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ÖZET
As›rlard›r tan›nmas›na karfl›n görevleri hala tam aç›klanamayan korpus kallozum, beynin
hemen tam ortas›nda bulunur. Anatomik yap›s› beynin di¤er bölgelerinden oldukça fark-
l› olup intra-uterin dönemde ve do¤um sonras›nda de¤iflik etkenlerden kolayca zarar gö-
rebilir. Say›s›z sendromlarda ek bulgu olarak görülebilir veya tek bafl›na anatomik olarak
disgeneziden ageneziye kadar de¤iflikliklerle somatik, psikiyatrik, genetik hastal›klarda
karfl›m›za ç›kar. Son y›llarda ultrasonik ve MRI yöntemleri ile oldukça iyi araflt›r›lmaya
bafllanm›flt›r. Bu derlemede korpus kallozumun tarih boyunca filozofik irdelenmesi, ana-
tomik topografisi, morfolojisi, filogenezi ve ontogenezi incelendi ve pediatrik bozukluklar-
daki önemi araflt›r›ld›. (Güncel Pediatri 2009; 7: 142-6)
Anahtar kelimeler: Korpus kallozum, agenezi, ontogenez, nöropsikiyatri

SUMMARY 
Corpus Callosum (CC) is located in the middle part of the brain. Although it’s 
presence known since centuries, some functions still could not be well 
understood. Structure of CC is somewhat different from other parts of brain and 
easily be affected from several factors during pre and post natal period. Agenesis
or dysgenesis of corpus callosum can be a part of several genetic syndromes or by
itself is associated with some somatic and psychiatric diseases. Recently US and
MRI greatly help to discover the disorders of CC. In this paper, the importance of CC
in pediatric disorders and the philosophique, anatomic, morphologic, filogenetic and
ontogenetic features during historical periods will be reviewed. (Journal of Current
Pediatrics 2009; 7: 142-6)
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Derleme/Review

Girifl

Çocuk Nörolojisinin ana konular›ndan biri de son
y›llarda geliflen ultrasonografi (US) ve Manyetik rezo-
nans görüntüleme (MRI) yöntemlerinin yard›m› ile kor-
pus kallozumun gebelik ve postnatal dönemde incelen-
mesidir. De¤iflik etkenler (fiziksel, metabolik, organik,
infeksiyon, travma vb.) korpus kallozumda yap›sal bo-
zukluklar yapabilmektedir. Bu konu üzerine yap›lan
araflt›rmalar 1980’li y›llardan bugüne kadar artarak de-
vam etmektedir (1-5). ‹leri teknolojiler yard›m› ile önce-
leri hayal bile edemedi¤imiz boyutlarda baz› sorunlar›n
anlafl›lmas› gerçekleflmifltir. Yine de korpus kallozum
hala gizemli bir organ konumunu muhafaza etmektedir.

Eriflkinde görevleri oldukça bilinir ama çocukta intra-
uterin dönemde ve erken çocukluk dönemindeki gö-
revleri özellikle ontogenezde, elektro-fizyolojik ve sen-
sori-motor geliflimdeki rolü, alg› ve motor fonksiyonlar-
daki ifllevleri, konuflma ve konuflma bozukluklar›ndaki
ve interhemisferik ba¤lant›daki ifllevi henüz tam ayd›n-
lat›lamam›flt›r. Kallozal disgenezi veya agenezi olan
çocuklarda önemli sorunlar olabilece¤i gibi hemen
hiçbir sorun olmayabilece¤i deneyimli hekimler tara-
f›ndan bildirilir (6). Korpus kallozum agenezisi izole ola-
bilece¤i gibi de¤iflik serebral malformasyonlarla bera-
ber olabilir. Böyle durumlarda yaflanacak sorunlar izo-
le ageneziden farkl› olacakt›r. Amerika’da son y›llarda
kallozal agenezilerin daha iyi tan›nmas› nedeniyle “Na-
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tional Organisation for disorders of the Corpus Callo-
sum” ad› ile yard›m dernekleri kurulmaya bafllam›flt›r.
E.Aboitiz ve J.Montiel’in (7) korpus kallozumun uzun
geçmiflini ve interhemisferik ba¤lant›s›n› kapsaml› an-
latan kitab› 2003’de yay›nlanm›flt›r.

Say›lamayacak kadar çok sendrom veya anomalile-
re kallozal agenezi veya disgenezi efllik eder. Korpus
kallozum beyinde en s›k yap›sal bozukluk gösteren do-
kulardan biridir. Korpus kallozumun morfolojik bozukluk-
lar› oldukça iyi bilinmesine karfl›n fonksiyonel bozukluk-
lar›, morfolojik bozukluklar›na paralel ve idantik olmad›-
¤› için burada ayd›nlat›lamayan sorunlar›n oldu¤u kesin-
dir. Bu durum hemisferler aras›nda ba¤lant› bozuklu¤u
gibi karfl›m›za ç›kar. Bu olay Developmental Interhemis-
feric Disconnection (DID) terimi ile belirtilmektedir. 

Tarihçe

Korpus kallozuma bu ismi ilk veren 2. yüzy›lda (yy)
Bergamal› Galenus olmufltur (Claudio Galenus 131-201).
‹sim korpus kallozumun kemiksi görünümünden ötürü
Callus’dan gelir. On alt›nc› yüzy›lda Vesalius taraf›ndan
anatomik tarifi yap›ld› (Andreas Vesalius 1514-1564). ‹n-
giliz Nöro-Anatomist Willis, 17. yy’da korpus kallozumun
görevi üzerine baz› tahminlerde bulunmufl ve bölgenin
tamam›n›n (korpus kallozum ile girus singuli) hayal gü-
cünün merkezi oldu¤unu ileri sürmüfltü (Thomas Willis
1621-1675). Ayn› yüzy›l›n sonlar›nda Frans›z La Peyronie
bölgenin hayal gücü de¤il ama ruhun oturdu¤u yer oldu-
¤unu düflünüyordu (Francois Gigot de La Peyronie 1678-
1794). 18. yy’da yine bir Frans›z filozof, astronom,
araflt›r›c› Vicq D’Azir oldukça do¤ru bir tahminde bulu-
narak korpus kallozumun iki hemisfer aras›nda ba¤lan-
t›y› sa¤layan organ oldu¤unu tahmin etmifltir (Felix Vicq
D’Azir 1748-1794). Frans›z nörolog Déjerine 1892 y›l›nda
ani geliflen parsiyel bir aleksi olgusunu bildirmifltir. Kor-
pus kallozumun posterior k›sm›n›n (splenium) lezyonu so-
nucu agrafi olmadan görülen bir aleksi olgusu bu konu-
daki ilk bilimsel çal›flmad›r (Joseph Jüles Déjerine 1849-
1917). Daha sonralar› 20. yy bafllar›nda parsiyel bir kal-
lozal lezyon sonucu solak agrafik apraksi Liepmann ve
Maas taraf›ndan bildirildi (8). Zaman içinde konu üzeri-
ne çok say›da bildiriler ve monografi olarak yay›nlanan
bilimsel makaleler ç›kmaya bafllad›. Bunlardan Mingaz-
zini ve Probst monografisi ilklerdendir (9). Beyin cerra-
hisinin geliflmesi modern tekniklerin cerrahiye girifli kal-
lozotomi ve komisirotomi ameliyatlar›n›n yayg›nlaflmas›
ile eriflkinlerde korpus kallozumun görevleri ve lezyonla-

r› sonras› belirtileri oldukça zengin bir literatür alan›
oluflturmufltur. Amerikan ekolünde Sperry, Bogen ve
ark.’n›n yay›nlad›¤› Split Brain (ayr›k beyin) çal›flmas›
onlara Nobel ödülü getirmifltir. Tüm bu yay›nlar eriflkin-
ler üzerine olup çocuklarda özellikle küçük çocuklarda
fazla bilgi vermezler.

Tarih boyunca ruh, beden, ak›l, zihin, bellek ve dü-
flünce üzerine tart›flmalar ve yay›nlar yap›lm›flt›r. ‹lk
ça¤larda kilisenin önemli bask›s› ile ruh ve beden ay›r›-
m› ön planda tutulmufltur. Bu ay›r›m düalizm terminolo-
jisi ile tan›mlan›r ve kilisenin rolünü gösteren Kartezyen
düalizm tan›m› ortaça¤a kadar sürmüfltür. Ünlü Frans›z
filozof Descartes ruhun korpus pineale’de oldu¤unu sa-
vunur ve korpus kallozumun rolünden bahsetmez (René
Descartes 1596-1650). Rönesans ile beraber tart›flmalar
genifllemifl ve vitalizm tart›flmalar› ilave olmufltur. Be-
denin bir iç enerji gücü olmadan yaflayamayaca¤› dü-
flüncesi ile materyal olmayan bir gücün varl›¤› Vitalist-
ler taraf›ndan ileri sürülür ve bu gücün varl›¤› Vitalizm
olarak belirtilir. Ruh ve bedenden ayr› olarak insan›n
kendi iradesi düalistik düflüncenin temelini oluflturur.
Kilise ile di¤er bir tart›flma Avusturyal› F.J.Gall ve ekibi-
nin araflt›rmalar› sonucu yay›nlad›klar› kitap ile bafllar.
Gall beyin korteksinin “zeka ya da bilinç” bölümü oldu-
¤unu ve beyinde di¤er baz› bölümlerin de birçok görev-
leri oldu¤unu yay›nlamas› ile kitab› kilise taraf›ndan ya-
saklar listesine al›nm›flt› (10). Gall ve grubuna o zaman-
lar lokalistyonistler deniyordu. Sebebi de araflt›rmac›la-
r›n beyin korteksinde belirli bölümlerin (merkezlerin)
ayr› görevleri oldu¤unu saptamalar› idi. Araflt›rmac›la-
r›n yöntemleri trepanasyon ile korteks üzerinde uyar›lar
yaparak ifllemsel cevaplar› arama idi ve bu çal›flmaya
Frenoloji denmiflti. Frenolojistler ruh, zeka, fikir ay›r›m›
yan› s›ra ak ve gri madde görevleri ay›r›m› yapt›klar› gi-
bi iki ayr› hemisferin efl çal›flt›¤›na ama çift zeka ve çift
fikir oldu¤una inan›yorlard›. Beynin iki hemisferinin efl
çal›flt›¤› fakat ayr› fikir ve ifllemi oldu¤u ileri y›llarda fel-
sefi ve bilimsel çal›flmalar›n konusu olmufltur (Franz Jo-
seph Gall 1758-1828). Çok yak›n zamana kadar monizm
ve düalizm tart›flmalar› bitmemifltir. Sperry ve Bogen
Split Brain (ayr›k beyin) yay›n› ile ald›¤› Nobel ödülün-
den sonra benimsedi¤i Mentalistik Monizm fikrine kar-
fl› Eccles ve Popper mentalistik monizme karfl› ç›km›fl
ve fizik d›fl› bir gücün varl›¤› ile düalizmi savunmufllar-
d›r. Düalizmin en s›k› taraftar› olan Eccles Nobel ödüllü
bir Avustralyal› idi (Sir John Eccles 1903-1997). Di¤er
düalist en az onun kadar ünlü Karl Popper Viyana do-
¤umlu Musevi filozoftur (11,12).
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Dominant süper hemisfer (sol hemisfer) hemen ay-
n› dönemde de¤iflik araflt›r›c›lar taraf›ndan bildirilir.
Bunlardan en ünlüleri Portekizli Egaz Moniz, Frans›z
Pierre Broca ve Alman Karl Wernicke’dir. (E.Moniz
1881-1973, P.Broca 1824-1880, K.Wernicke, 1848-
1904). Daha sonralar› sol hemisferin bu farkl› görevle-
ri, özellikle de konuflma ile ilgili görevi e¤itim ve kültür
sonucu geliflebilmesi nedeni ile çocuklar, kad›nlar ve
beyaz olmayan ›rkta geliflmemifl oldu¤u hatta olmad›-
¤› ileri sürülmüfltür. Tüm bu iddialar modern teknoloji
ile art›k tamamen terk edilmifltir. Son y›llarda adeta bir
kallozal nöropsikiyatri bölümü oluflmufltur. Ancak tüm
çal›flmalar›n ana k›sm› eriflkinlere yöneliktir. Çocukla-
ra yönelik çal›flmalar h›zla artarak son y›llarda özellik-
le Amerika’da bir Enstitüye dönüflmüfl durumdad›r. Bu
konu için özel bir organizasyon olarak Denver’de ku-
rulan “National Organization for Disorders of the Cor-
pus Callosum”u gösterebiliriz. Pediatrik Nöropsikiyat-
rinin ana konusu hemen tamamen hiperaktif çocuklar,
otizm, ö¤renme-yazma güçlükleri ve çeflitli davran›fl
bozukluklar›d›r. Preterm bebeklerde s›k görülen dav-
ran›fl bozukluklar›nda korpus kallozumun morfolojik
yap›s› oldukça iyi incelenmesine karfl›n disgenezi (in-
ce kallozum) d›fl›nda önemli baflka bulgu gün ›fl›¤›na
ç›kmam›flt›r (13,14). Sadece korpus kallozum agenezi-
lerinin s›k olarak girus singulatus ile beraber olabile-
ce¤i bildirilir. Kal›tsal ageneziler nisbeten daha ender
görülür (15,16). 

Anatomi, Embriyoloji ve Morfoloji

Korpus kallozum dört ana bölümden oluflur. Bunlar
diz, rostrum, gövde ve splenium olarak adland›r›l›r. To-
pografik olarak korpus kallozumun önünde ve üstünde
girus singulatus, daha yukarda sulkus singulatus bulu-
nur. ‹nsula ile de komflulu¤u vard›r. Arka k›s›mda sin-
gulat girusun istmusu bulunur. Alt k›s›mda lateral ven-
triküller, septum pellisidum ve vejetatif merkezler var-
d›r. Çevresini hemen hemen hipotalamus, hipokam-
pus, girus singuli, forniks, amigdaller ve mamillar ci-
simciklerden oluflan limbik sistem sarar. Korpus kallo-
zumun limbik sistemle indirekt iliflkisi oldu¤u tahmin
edilir (10). Korpus kallozumun nörolojik topografisi
önemli bilgiler içerir. Bu bilgiler kallozal lezyonlar›n
de¤erlendirilmesinde gereklidir.

Diz ve Rostrum: Abstarkt kognitif iletiflim yollar›,
vücut flemas› ve oditoriyel transfer ile ilgilidir.

Gövde K›sm›: ‹psilateral motor yollar, karmafl›k tak-
til enformasyon, dokunma duyusu yollar› burada çap-
razlafl›r ve somestetik ba¤lant› gerçekleflir.

Splenium: ‹nterhemisferik vizüel sensori motor en-
formasyon ve füzyon olay› gerçekleflir ayr›ca interhe-
misfrik verbal enformasyon buradan sa¤lan›r. Tüm bu
ba¤lant›lar›n özel kallozal kod ile sa¤land›¤› kabul edilir
(17-19). Embriyolojik geliflim tam olmasa da önemli oran-
da ayd›nlat›lm›flt›r. Bilindi¤i gibi nöral tüp 3-4. gestasyo-
nel haftada (GH) kapanmaya bafllar. Serebral hemisfer-
lerin belirmesi 7.GH’y› bulur. Embriyogenezden fötoge-
neze geçifl 8. GH’ya rastlar. Bu dönemde ilk kallozal fib-
rillerin geliflti¤i san›l›r. Filogenezin geliflti¤i dönem 8.
haftan›n sonu olarak kabul edilir (13,20). Bu nedenle kor-
pus kallozum anomalilerinin olufltu¤u dönem 10.GH’ya
rastlar. Onikinci GH’da serebral korteks belirmeye bafl-
lar ve nöronal migrasyon h›z kazan›r. Onüçüncü hafta-
dan sonra korpus kallozum lifleri iyice belirir, lakin hala
bu dönemde US görüntüleri olanaks›zd›r. En iyi US gö-
rüntüleri 20. haftadan sonra gerçekleflir (21). Korpus kal-
lozumun lifleri önce rostrum ve ard›ndan gövde ve sple-
nium yönünde geliflir. Gövdenin belirmesi 16. hafta ve
splenium’un belirmesi 20. haftay› bulur. Geliflim do¤um-
dan sonra devam eder ve korpus kallozumun kal›nl›¤› ilk
12 ay içinde %42 dolay›nda gerçekleflir. Korpus kallo-
zumda 180 milyar lif oldu¤u ve tam geliflmenin y›llarca
sürebildi¤i belirtilir (22). Bu lif de¤erleri farelere öz olma-
s›na karfl›n insanlarda da buna yak›n oldu¤u san›lmak-
tad›r. Korpus kallozumda sinir ileti h›z› 1m-10m/sn. ara-
s›nda verilir. Bu rakam normal sinir ileti h›z›ndan daha
düflüktür. Ancak afl›lacak mesafenin darl›¤› göz önüne
al›n›rsa k›sa say›lmamal›d›r (23). Miyelinizasyonda ilk
geliflen bölge splenium olup filogenetik geliflim neo-kor-
teksle orant›l›d›r. En ince korpus kallozumun sürüngen-
lerde ve en kal›n korpus kallozumun da insanlar, primat-
lar ve yunus bal›klar›nda oldu¤u belirtilir (10).

Ontogenetik Geliflim
Merkezi Sinir Sistemi (MSS) ve korpus kallozum

glioblastlardan geliflen oligodendritler ve onlardan
oluflan miyelin dokusu ile kapl›d›r. Yaln›z korpus kallo-
zum miyelinden fakir bir dokudur. Periferik Sinir Siste-
mi (PSS) ise miyelinini Schwann hücrelerinden üretir.
Kognitif subnormalite miyelin azl›¤› ile orant›l›d›r
(14,17). Korpus kallozumda miyelin dokusu di¤er MSS
ve periferik sinir sistemi (PSS) dokular›na göre %40
daha azd›r. Koruyucu miyelin dokusunun olmay›fl› kor-
pus kallozumun d›fl etkenlerden kolay zedelenmesine
yol açabilmektedir. Bu bilgiler MSS de en çok anoma-
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li görülen yap›n›n korpus kallozum oldu¤unu bir dere-
ce aç›klar. Çocukta belirlenen kallozal fonksiyonlar
eriflkinden farks›z de¤ildir. Sadece yo¤unluk fark› var-
d›r. Kallozal fonksiyonlar› flöyle s›ralayabiliriz.

1- Hemisfer kortekslerinin ba¤lant›s›n› gelifltirmek
ve bu s›rada beynin plastisite özelli¤ini devreye sok-
mak. Bu görev çocuklarda hayat›n ilk üç y›l›nda önem-
li boyutta rol oynar ve serebral hemisferlerin geliflim-
sel organizasyonunu sa¤lar (17).

2- ‹nterhemisferik sensorik ba¤lant›n›n sa¤lanmas›
ve gelifltirilmesi.

3- Beyin hasarlar›nda restitüsyon olay›. Bu olay ço-
cukta en önemli görevlerden biri olup akallozal hasta-
larda bazen plastisite yolu ile hasar›n minimal düzey-
de kalmas›n› sa¤lar.

4- Bellek fonksiyonu. K›sa bellek sorunu olan ço-
cuklarda hiperaktivitenin s›k görülmesi ender de olsa
kallozal hipogeneziye ba¤l› olabilir (16,24).

5- Bimanuel motor koordinasyon, ipsilateral motor
sistemin inhibisyonu yolu ile motor sistemin sa¤l›kl› ifl-
lemesi (3,17). 

6- Dikkat süresinin sa¤lanmas› (24).
7- ‹psilateral görsel yar› alan fonksiyonu, füzyon

olay› gerçekleflmesi, bak›fl görüfl netli¤i sa¤lanmas›,
stereopersepsiyon görevi (18).

8- Oditoriyel dil fonksiyonu (17). Eriflkinlerde total
kallozotomilerde Sperry çal›flmas›ndan sonra art›k iyi
bilinen “Ayr›k Beyin” sendromu geliflir (25). Bu durum-
da hastalarda;

a. Ünilateral apraksik agrafi (tek tarafl› motor defi-
sit olmadan yazma zorlu¤u-yazamama)

b. Agrafi olmadan aleksi veya aleksitimi (kreatif be-
lirleyememe)

c. Hemi aleksi
d. ‹ster tam, ister parsiyel kallozotomi yap›ls›n EP-

Latens süresi uzar (26). Sperry ve ark. a’dan d’ye ka-
dar belirtilen semptomlar› “Syndromes of hemispheric
disconnections” olarak isimlendirmifltir.

Tam kallozotomi yap›lmayan parsiyel operasyonlar-
da ya da herhangi bir nedenden oluflan lezyonlarda da-
ha zengin bir klinik tablo oluflur (26). Bu durumda olu-
flan bulgular hastalar›n solak veya sa¤lak olufllar›nda
farkl›l›klar gösterebilece¤i gibi ön planda persepsiyon
ve stereopersepsiyon sorunlar› yayg›n olur. fiöyle ki;

a. Kinestetik ve somestetik iletiflim bozukluklar›
b. Dispraksi
c. Sa¤lak hastalarda (%85 popülasyonda)
- Düflük verbalizasyon
- Sinir iletiflimin çaprazlaflma bozuklu¤u

- Sol görme alan› bozuklu¤u
- Sol el-kulak alg› bozuklu¤u
- Son y›llarda, belirtilen apraksi ve yeni motor be-

ceri ö¤renme zorlu¤unun daha ziyade kas kontrolü
bozuklu¤undan kaynakland›¤› tart›fl›lmaktad›r (4).

- Genel olarak yayg›n alg› bozukluklar› parsiyel kal-
lozal lezyonlar›n en s›k görülen semptomudur (18,27,28). 

Son y›llarda h›zl› geliflen teknoloji, psikiyatri ve psi-
kolojinin de geliflmesine yard›mc› olmufltur. Buna ör-
nek olarak Kallozal Nöropsikiyatri’yi gösterebiliriz. Ge-
liflen Kallozal Nöropsikiyatri özellikle çocuk psikiyatri-
sinde çok önemli tan› ve tedavi yöntemlerinin geliflme-
sini sa¤lam›flt›r. Hemisfer fonksiyon bozukluklar› test-
leri, okuma yazma sorunlar› için gelifltirilen testler (le-
gasteni, disleksi testleri), dikkat eksikli¤i ve hiperaktif
ve otistik çocuklar için gelifltirilen test ve tedavi yön-
temleri gibi örnekler son y›llarda art›k ülkemizde de
günlük yaflama girmifltir.

Morfolojik kallozal bozukluklar› total ve parsiyel
ageneziler, sekonder disgeneziler olarak inceleyebili-
riz. Agenezilere yol açabilen etkenleri yedi ana gurup-
ta toplayabiliriz (13). 

1. Metabolik toksik nedenler
2. Kal›t›m
3. Kromozom anomalileri
4. Asfiksi, kronik hipoksi, hipoksik iskemik ansefa-

lopati (H‹E)
5. Subdural hematom
6. Hidrosefali ve yer kaplayan lezyonlar (YKL)
7. Depo hastal›klar›
Morfolojik bozukluklar intra-uterin dönemden bafl-

layarak hayat›n her evresinde oluflabilmektedir. Sade-
ce olufluma yol açan etkenler fark gösterirler. ‹ntrau-
terin dönemde agenezi ya da disgenezinin oluflum za-
man› ve nedeni 2-6. GH’da olan patolojik nörülasyon-
dur. Bunun sonucu Chiari malformasyonu, holopro-
zensefali oluflabilir. Sekiz ile 16.GH’da flizensefali ve
lissensefali gibi orta hat defektleri oluflmaktad›r. 
12-30.GH’da kallozal bozukluklara yol açan etkenler
daha farkl›d›r. Bu dönemde daha çok total ageneziler
görülür. Bunlar; kombine ageneziler, kal›tsal agenezi-
ler, toksik metabolik ageneziler ve nihayet metabolik
agenezilerdir (2,15,20,29). Toksik ansefalopatilerin kla-
sik örneklerinden olan ve ülkemizde hemen hiç görül-
meyen fötal alkol ensefalopati sendromu 60’l› y›llar›n
sonlar›nda bat› ülkelerinde t›p literatürüne girmeye
bafllam›flt›r (30). Agenezilerin bir bölümü farkl› gen
mutasyonlar› sonucu oluflmaktad›r (31). 
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Disgeneziler do¤um öncesi ya da do¤um sonras›
de¤iflik nedenlerden oluflabilir ve birçok hastal›k ya da
sendromlara efllik edebilirler. Pre-ya da perinatal dis-
geneziler 24-44. gebelik haftalar›nda oluflur. Ensefalok-
lastik lezyonlar, demiyelinizan defekt yapan hastal›klar
(Pelizeus-Merzbacher) periventriküler lökomalasi
(PVL) gibi. Do¤um sonras› tüm yafllarda sekonder kallo-
zal disgenezi oluflabilir. Lökodistrofi, kafa travmalar›,
ensefalit, metabolik toksik nedenler örnek gösterilebilir.

Konjenital kallozal agenezilere efllik eden ve halen
bilinen 16 tane sendrom yada hastal›k vard›r (10). Ör-
nek olarak lissensefali, mikrosefali, katarakt ve West
Sendromu gibi. Kal›tsal yada kal›tsal olmayan agenezi
ile birlikte giden 63 tane sendrom bilinmektedir. Örne-
¤in; Aicardie, Acrocallosal sendrom, Apert sendrom
ve Rubinstein Taybi-sendromu gibi. Hemen her sene
yeni bir tak›m sendromlar›n bunlara ilave oldu¤u göz
önüne al›n›rsa say›lar›n›n artaca¤› kesindir.
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