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OZET

Asirlardir taninmasina karsin gérevleri hala tam agiklanamayan korpus kallozum, beynin
hemen tam ortasinda bulunur. Anatomik yapisi beynin diger bélgelerinden oldukga fark-
i olup intra-uterin donemde ve dogum sonrasinda degisik etkenlerden kolayca zarar go-
rebilir. Sayisiz sendromlarda ek bulgu olarak goriilebilir veya tek basina anatomik olarak
disgeneziden ageneziye kadar degisikliklerle somatik, psikiyatrik, genetik hastaliklarda
karsimiza cikar. Son yillarda ultrasonik ve MRI yéntemleri ile oldukga iyi arastirimaya
baglanmigtir. Bu derlemede korpus kallozumun tarih boyunca filozofik irdelenmesi, ana-
tomik topografisi, morfolojisi, filogenezi ve ontogenezi incelendi ve pediatrik bozukluklar-
daki dnemi arastinld. (Giincel Pediatri 2009; 7: 142-6)

Anahtar kelimeler: Korpus kallozum, agenezi, ontogenez, néropsikiyatri

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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Giris

Erigkinde gdrevleri oldukca bilinir ama ¢ocukta intra-
uterin donemde ve erken ¢ocukluk dénemindeki go-

Cocuk Ndrolojisinin ana konularindan biri de son
yillarda gelisen ultrasonografi (US) ve Manyetik rezo-
nans goriintiileme (MRI) yontemlerinin yardimi ile kor-
pus kallozumun gebelik ve postnatal dénemde incelen-
mesidir. Degisik etkenler (fiziksel, metabolik, organik,
infeksiyon, travma vb.) korpus kallozumda yapisal bo-
zukluklar yapabilmektedir. Bu konu {izerine yapilan
arastirmalar 1980°li yillardan bugiine kadar artarak de-
vam etmektedir (1-5). Ileri teknolojiler yardimi ile énce-
leri hayal bile edemedigimiz boyutlarda bazi sorunlarin
anlagiimasi gerceklesmistir. Yine de korpus kallozum
hala gizemli bir organ konumunu muhafaza etmektedir.

revleri dzellikle ontogenezde, elektro-fizyolojik ve sen-
sori-motor gelisimdeki rolii, algi ve motor fonksiyonlar-
daki islevleri, konusma ve konusma bozukluklarindaki
ve interhemisferik baglantidaki iglevi heniiz tam aydin-
latilamamistir. Kallozal disgenezi veya agenezi olan
cocuklarda onemli sorunlar olabilecedi gibi hemen
hi¢bir sorun olmayabilecedi deneyimli hekimler tara-
findan bildirilir (6). Korpus kallozum agenezisi izole ola-
bilecegi gibi degisik serebral malformasyonlarla bera-
ber olabilir. Boyle durumlarda yasanacak sorunlar izo-
le ageneziden farkli olacaktir. Amerika'da son yillarda
kallozal agenezilerin daha iyi taninmasi nedeniyle “Na-
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tional Organisation for disorders of the Corpus Callo-
sum” adi ile yardim dernekleri kurulmaya baslamistir.
E.Aboitiz ve J.Montiel'in (7) korpus kallozumun uzun
gecmisini ve interhemisferik baglantisini kapsaml an-
latan kitab1 2003'de yayinlanmistir.

Sayllamayacak kadar ¢cok sendrom veya anomalile-
re kallozal agenezi veya disgenezi eslik eder. Korpus
kallozum beyinde en sik yapisal bozukluk gosteren do-
kulardan biridir. Korpus kallozumun morfolojik bozukluk-
lari oldukea iyi bilinmesine karsin fonksiyonel bozukluk-
lari, morfolojik bozukluklarina paralel ve idantik olmadi-
gricin burada aydinlatilamayan sorunlarin oldugu kesin-
dir. Bu durum hemisferler arasinda baglanti bozuklugu
gibi karsimiza cikar. Bu olay Developmental Interhemis-
feric Disconnection (DID) terimi ile belirtiimektedir.

Tarihce

Korpus kallozuma bu ismi ilk veren 2. yiizyilda (yy)
Bergamali Galenus olmustur (Claudio Galenus 131-201).
Isim korpus kallozumun kemiksi gériiniimiinden &tiirii
Callus'dan gelir. On altinci yiizyilda Vesalius tarafindan
anatomik tarifi yapildi (Andreas Vesalius 1514-1564). In-
giliz N6ro-Anatomist Willis, 17. yy'da korpus kallozumun
gorevi lizerine bazi tahminlerde bulunmus ve bdlgenin
tamaminin (korpus kallozum ile girus singuli) hayal gii-
ciinlin merkezi oldugunu ileri siirmiistii (Thomas Willis
1621-1675). Ayni yiizyilin sonlarinda Fransiz La Peyronie
bolgenin hayal giicli dedil ama ruhun oturdugu yer oldu-
gunu diisiiniiyordu (Francois Gigot de La Peyronie 1678-
1794). 18. yy'da yine bir Fransiz filozof, astronom,
arastirici Vicq D'Azir oldukga dogru bir tahminde bulu-
narak korpus kallozumun iki hemisfer arasinda baglan-
tiy1 saglayan organ oldugunu tahmin etmistir (Felix Vicq
D’'Azir 1748-1794). Fransiz norolog Déjerine 1892 yilinda
ani geligsen parsiyel bir aleksi olgusunu bildirmigtir. Kor-
pus kallozumun posterior kisminin (splenium) lezyonu so-
nucu agrafi olmadan gdriilen bir aleksi olgusu bu konu-
daki ilk bilimsel calismadir (Joseph Jiiles Déjerine 1849-
1917). Daha sonralar 20. yy baslarinda parsiyel bir kal-
lozal lezyon sonucu solak agrafik apraksi Liepmann ve
Maas tarafindan bildirildi (8). Zaman iginde konu {izeri-
ne ¢ok sayida bildiriler ve monografi olarak yayinlanan
bilimsel makaleler ¢ikmaya basladi. Bunlardan Mingaz-
zini ve Probst monografisi ilklerdendir (9). Beyin cerra-
hisinin gelismesi modern tekniklerin cerrahiye girigi kal-
lozotomi ve komisirotomi ameliyatlarinin yayginlagmasi
ile erigkinlerde korpus kallozumun gérevleri ve lezyonla-

r sonrasi belirtileri oldukca zengin bir literatiir alani
olusturmustur. Amerikan ekoliinde Sperry, Bogen ve
ark.'nin yayinladigi Split Brain (ayrik beyin) calismasi
onlara Nobel ddiili getirmigtir. Tlim bu yayinlar erigkin-
ler tizerine olup ¢ocuklarda dzellikle kii¢ciik ¢cocuklarda
fazla bilgi vermezler.

Tarih boyunca ruh, beden, akil, zihin, bellek ve dii-
siince iizerine tartigmalar ve yaymlar yapilmigtir. Ik
caglarda kilisenin 6nemli baskisi ile ruh ve beden ayiri-
mi 6n planda tutulmustur. Bu ayinm diializm terminolo-
jisi ile tanimlanir ve kilisenin roliinii gosteren Kartezyen
diializm tanimi ortacaga kadar siirmiistiir. Unlii Fransiz
filozof Descartes ruhun korpus pineale’de oldugunu sa-
vunur ve korpus kallozumun roliinden bahsetmez (René
Descartes 1596-1650). Ronesans ile beraber tartismalar
genislemis ve vitalizm tartigmalari ilave olmustur. Be-
denin bir i¢ enerji giicii olmadan yasayamayacag dii-
siincesi ile materyal olmayan bir giiciin varlig Vitalist-
ler tarafindan ileri siiriiliir ve bu giiclin varhg: Vitalizm
olarak belirtilir. Ruh ve bedenden ayri olarak insanin
kendi iradesi dualistik diigtincenin temelini olusturur.
Kilise ile diger bir tartisma Avusturyali F.J.Gall ve ekibi-
nin arastirmalari sonucu yayinladiklar kitap ile baslar.
Gall beyin korteksinin “zeka ya da biling” boliimii oldu-
gunu ve beyinde diger bazi béliimlerin de birgok gorev-
leri oldugunu yayinlamasi ile kitabi kilise tarafindan ya-
saklar listesine alinmisti (10). Gall ve grubuna o zaman-
lar lokalistyonistler deniyordu. Sebebi de arastirmacila-
rin beyin korteksinde belirli bolimlerin (merkezlerin)
ayri gorevleri oldugunu saptamalari idi. Arastirmacila-
rin yontemleri trepanasyon ile korteks iizerinde uyarilar
yaparak iglemsel cevaplari arama idi ve bu ¢alismaya
Frenoloji denmisti. Frenolojistler ruh, zeka, fikir ayirnmi
yani sira ak ve gri madde gorevleri ayirnmi yaptiklari gi-
bi iki ayr hemisferin es calistigina ama ¢ift zeka ve gift
fikir olduguna inaniyorlardi. Beynin iki hemisferinin es
calistigi fakat ayri fikir ve islemi oldugu ileri yillarda fel-
sefi ve bilimsel ¢aligmalarin konusu olmustur (Franz Jo-
seph Gall 1758-1828). Cok yakin zamana kadar monizm
ve diializm tartismalari bitmemistir. Sperry ve Bogen
Split Brain (ayrik beyin) yayini ile aldigi Nobel ddiiliin-
den sonra benimsedigi Mentalistik Monizm fikrine kar-
si Eccles ve Popper mentalistik monizme kargi ¢ikmig
ve fizik digi bir giiciin varhgi ile diializmi savunmuslar-
dir. Diializmin en siki taraftari olan Eccles Nobel ddiillii
bir Avustralyali idi (Sir John Eccles 1903-1997). Diger
diialist en az onun kadar dnlii Karl Popper Viyana do-
gumlu Musevi filozoftur (11,12).
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Dominant siiper hemisfer (sol hemisfer) hemen ay-
ni dénemde degisik arastiricilar tarafindan bildirilir.
Bunlardan en iinliileri Portekizli Egaz Moniz, Fransiz
Pierre Broca ve Alman Karl Wernicke'dir. (E.Moniz
1881-1973, P.Broca 1824-1880, K.Wernicke, 1848-
1904). Daha sonralari sol hemisferin bu farkl gérevle-
ri, 6zellikle de konusma ile ilgili gdrevi egitim ve kiiltiir
sonucu gelisebilmesi nedeni ile cocuklar, kadinlar ve
beyaz olmayan irkta gelismemis oldugu hatta olmadi-
g1 ileri siirtilmiistiir. Tim bu iddialar modern teknoloji
ile artik tamamen terk edilmistir. Son yillarda adeta bir
kallozal noropsikiyatri béliimii olusmustur. Ancak tiim
caligmalarin ana kismi erigkinlere yoneliktir. Cocukla-
ra yonelik ¢caligmalar hizla artarak son yillarda dzellik-
le Amerika'da bir Enstitiiye donlismiis durumdadir. Bu
konu icin dzel bir organizasyon olarak Denver'de ku-
rulan “National Organization for Disorders of the Cor-
pus Callosum”u gosterebiliriz. Pediatrik Noropsikiyat-
rinin ana konusu hemen tamamen hiperaktif gocuklar,
otizm, 6drenme-yazma glicliikleri ve cesitli davranis
bozukluklaridir. Preterm bebeklerde sik goriilen dav-
ranig bozukluklarinda korpus kallozumun morfolojik
yapisi oldukga iyi incelenmesine karsin disgenezi (in-
ce kallozum) diginda 6nemli baska bulgu giin isi§ina
ctkmamistir (13,14). Sadece korpus kallozum agenezi-
lerinin sik olarak girus singulatus ile beraber olabile-
cedi bildirilir. Kalitsal ageneziler nisheten daha ender
goriiliir (15,16).

Anatomi, Embriyoloji ve Morfoloji

Korpus kallozum dort ana bdliimden olusur. Bunlar
diz, rostrum, gévde ve splenium olarak adlandirilir. To-
pografik olarak korpus kallozumun dniinde ve iistiinde
girus singulatus, daha yukarda sulkus singulatus bulu-
nur. Insula ile de komsulugu vardir. Arka kisimda sin-
gulat girusun istmusu bulunur. Alt kisimda lateral ven-
trikiiller, septum pellisidum ve vejetatif merkezler var-
dir. Cevresini hemen hemen hipotalamus, hipokam-
pus, girus singuli, forniks, amigdaller ve mamillar ci-
simciklerden olusan limbik sistem sarar. Korpus kallo-
zumun limbik sistemle indirekt iligkisi oldugu tahmin
edilir (10). Korpus kallozumun néorolojik topografisi
onemli bilgiler icerir. Bu bilgiler kallozal lezyonlarin
degerlendirilmesinde gereklidir.

Diz ve Rostrum: Abstarkt kognitif iletisim yollar,
viicut semasi ve oditoriyel transfer ile ilgilidir.

Govde Kism: Ipsilateral motor yollar, karmasik tak-
til enformasyon, dokunma duyusu yollar burada cap-
razlasir ve somestetik baglanti gerceklesir.

Splenium: Interhemisferik viziiel sensori motor en-
formasyon ve flizyon olayl gergeklesir ayrica interhe-
misfrik verbal enformasyon buradan saglanir. Tim bu
baglantilarin 6zel kallozal kod ile saglandigi kabul edilir
(17-19). Embriyolojik gelisim tam olmasa da dnemli oran-
da aydinlatiimistir. Bilindigi gibi néral tiip 3-4. gestasyo-
nel haftada (GH) kapanmaya baslar. Serebral hemisfer-
lerin belirmesi 7.GH'y1 bulur. Embriyogenezden fétoge-
neze gecis 8. GH'ya rastlar. Bu dénemde ilk kallozal fib-
rillerin gelistigi sanilir. Filogenezin gelistigi dénem 8.
haftanin sonu olarak kabul edilir (13,20). Bu nedenle kor-
pus kallozum anomalilerinin olustugu donem 10.GH'ya
rastlar. Onikinci GH'da serebral korteks belirmeye bas-
lar ve néronal migrasyon hiz kazanir. Oniigiincii hafta-
dan sonra korpus kallozum lifleri iyice belirir, lakin hala
bu dénemde US goriintiileri olanaksizdir. En iyi US go-
riintiileri 20. haftadan sonra gergeklesir (21). Korpus kal-
lozumun lifleri énce rostrum ve ardindan gévde ve sple-
nium yoniinde gelisir. Govdenin belirmesi 16. hafta ve
splenium’un belirmesi 20. haftayi bulur. Gelisim dogum-
dan sonra devam eder ve korpus kallozumun kalinhgr ilk
12 ay icinde %42 dolayinda gergeklesir. Korpus kallo-
zumda 180 milyar lif oldugu ve tam geligsmenin yillarca
siirebildigi belirtilir (22). Bu lif degerleri farelere 6z olma-
sina kargin insanlarda da buna yakin oldugu sanilmak-
tadir. Korpus kallozumda sinir ileti hizi Tm-10m/sn. ara-
sinda verilir. Bu rakam normal sinir ileti hizindan daha
diisiiktir. Ancak asilacak mesafenin darligi géz oniine
alinirsa kisa sayllmamalidir (23). Miyelinizasyonda ilk
gelisen bélge splenium olup filogenetik geligsim neo-kor-
teksle orantilidir. En ince korpus kallozumun siiriingen-
lerde ve en kalin korpus kallozumun da insanlar, primat-
lar ve yunus baliklarinda oldugu belirtilir (10).

Ontogenetik Gelisim

Merkezi Sinir Sistemi (MSS) ve korpus kallozum
glioblastlardan gelisen oligodendritler ve onlardan
olusan miyelin dokusu ile kaphdir. Yalniz korpus kallo-
zum miyelinden fakir bir dokudur. Periferik Sinir Siste-
mi (PSS) ise miyelinini Schwann hiicrelerinden {retir.
Kognitif subnormalite miyelin azhgr ile orantilidir
(14,17). Korpus kallozumda miyelin dokusu diger MSS
ve periferik sinir sistemi (PSS) dokularina gore %40
daha azdir. Koruyucu miyelin dokusunun olmayisi kor-
pus kallozumun dis etkenlerden kolay zedelenmesine
yol acabilmektedir. Bu bilgiler MSS de en ¢ok anoma-
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li goriilen yapinin korpus kallozum oldugunu bir dere-
ce aciklar. Cocukta belirlenen kallozal fonksiyonlar
eriskinden farksiz degildir. Sadece yogunluk farki var-
dir. Kallozal fonksiyonlari sdyle siralayabiliriz.

1- Hemisfer kortekslerinin baglantisini gelistirmek
ve bu sirada beynin plastisite dzelligini devreye sok-
mak. Bu gorev ¢cocuklarda hayatin ilk i yihinda 6nem-
li boyutta rol oynar ve serebral hemisferlerin geligim-
sel organizasyonunu saglar (17).

2- Interhemisferik sensorik baglantinin saglanmasi
ve gelistiriimesi.

3- Beyin hasarlarinda restitiisyon olayi. Bu olay ¢o-
cukta en 6nemli gorevlerden biri olup akallozal hasta-
larda bazen plastisite yolu ile hasarin minimal diizey-
de kalmasini saglar.

4- Bellek fonksiyonu. Kisa bellek sorunu olan ¢o-
cuklarda hiperaktivitenin sik goriilmesi ender de olsa
kallozal hipogeneziye bagh olabilir (16,24).

5- Bimanuel motor koordinasyon, ipsilateral motor
sistemin inhibisyonu yolu ile motor sistemin saglikl is-
lemesi (3,17).

6- Dikkat siiresinin saglanmasi (24).

7- Ipsilateral gérsel yar alan fonksiyonu, fiizyon
olayr gerceklesmesi, bakis goriis netligi saglanmasi,
stereopersepsiyon gdrevi (18).

8- Oditoriyel dil fonksiyonu (17). Eriskinlerde total
kallozotomilerde Sperry ¢alismasindan sonra artik iyi
bilinen “Ayrik Beyin” sendromu gelisir (25). Bu durum-
da hastalarda;

a. Unilateral apraksik agrafi (tek tarafl motor defi-
sit olmadan yazma zorlugu-yazamama)

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

c. Hemi aleksi

d. Ister tam, ister parsiyel kallozotomi yapilsin EP-
Latens siiresi uzar (26). Sperry ve ark. a'dan d'ye ka-
dar belirtilen semptomlari “Syndromes of hemispheric
disconnections” olarak isimlendirmisgtir.

Tam kallozotomi yapilmayan parsiyel operasyonlar-
da ya da herhangi bir nedenden olusan lezyonlarda da-
ha zengin bir klinik tablo olusur (26). Bu durumda olu-
san bulgular hastalarin solak veya saglak oluglarinda
farklihklar gdsterebilecegi gibi 6n planda persepsiyon
ve stereopersepsiyon sorunlari yaygin olur. Séyle ki

a. Kinestetik ve somestetik iletisim bozukluklari

b. Dispraksi

c. Saglak hastalarda (%85 popiilasyonda)

- Diisiik verbalizasyon

- Sinir iletisimin ¢aprazlagsma bozuklugu

- Sol gérme alani bozuklugu

- Sol el-kulak algi bozuklugu

- Son yillarda, belirtilen apraksi ve yeni motor bhe-
ceri 6grenme zorlugunun daha ziyade kas kontrolii
bozuklugundan kaynaklandigi tartigiimaktadir (4).

- Genel olarak yaygin algi bozukluklar parsiyel kal-
lozal lezyonlarin en sik goriilen semptomudur (18,27,28).

Son yillarda hizli gelisen teknoloji, psikiyatri ve psi-
kolojinin de gelismesine yardimci olmustur. Buna or-
nek olarak Kallozal Noropsikiyatriyi gdsterebiliriz. Ge-
lisen Kallozal Néropsikiyatri 6zellikle cocuk psikiyatri-
sinde ¢ok dnemli tani ve tedavi yontemlerinin gelisme-
sini saglamistir. Hemisfer fonksiyon bozukluklar test-
leri, okuma yazma sorunlariigin gelistirilen testler (le-
gasteni, disleksi testleri), dikkat eksikligi ve hiperaktif
ve otistik ¢cocuklar icin gelistirilen test ve tedavi yon-
temleri gibi drnekler son yillarda artik iilkemizde de
giinliik yagsama girmisgtir.

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

1. Metabolik toksik nedenler

2. Kalitim

3. Kromozom anomalileri

4. Asfiksi, kronik hipoksi, hipoksik iskemik ansefa-
lopati (HIE)

5. Subdural hematom

6. Hidrosefali ve yer kaplayan lezyonlar (YKL)

7. Depo hastaliklari

Morfolojik bozukluklar intra-uterin dénemden basg-
layarak hayatin her evresinde olusabilmektedir. Sade-
ce olusuma yol agan etkenler fark gésterirler. Intrau-
terin donemde agenezi ya da disgenezinin olugum za-
mani ve nedeni 2-6. GH'da olan patolojik ndériilasyon-
dur. Bunun sonucu Chiari malformasyonu, holopro-
zensefali olusabilir. Sekiz ile 16.GH'da sizensefali ve
lissensefali gibi orta hat defektleri olugsmaktadir.
12-30.GH’da kallozal bozukluklara yol agan etkenler
daha farklidir. Bu dénemde daha ¢ok total ageneziler
goriiliir. Bunlar; kombine ageneziler, kalitsal agenezi-
ler, toksik metabolik ageneziler ve nihayet metabolik
agenezilerdir (2,15,20,29). Toksik ansefalopatilerin kla-
sik drneklerinden olan ve iilkemizde hemen hig goriil-
meyen fotal alkol ensefalopati sendromu 60l yillarin
sonlarinda bati dlkelerinde tip literatiiriine girmeye
baslamistir (30). Agenezilerin bir bolimii farkh gen
mutasyonlari sonucu olugmaktadir (31).
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Disgeneziler dogum dncesi ya da dogum sonrasi
dedisik nedenlerden olusabilir ve birgcok hastalik ya da
sendromlara eslik edebilirler. Pre-ya da perinatal dis-
geneziler 24-44. gebelik haftalarinda olusur. Ensefalok-
lastik lezyonlar, demiyelinizan defekt yapan hastaliklar
(Pelizeus-Merzbacher) periventrikiiler lokomalasi
(PVL) gibi. Dogum sonrasi tiim yaslarda sekonder kallo-
zal disgenezi olusabilir. Lokodistrofi, kafa travmalari,
ensefalit, metaholik toksik nedenler érnek gosterilebilir.

Konjenital kallozal agenezilere eslik eden ve halen
bilinen 16 tane sendrom yada hastalik vardir (10). Or-
nek olarak lissensefali, mikrosefali, katarakt ve West
Sendromu gibi. Kalitsal yada kalitsal olmayan agenezi
ile birlikte giden 63 tane sendrom bilinmektedir. Orne-
gin; Aicardie, Acrocallosal sendrom, Apert sendrom
ve Rubinstein Taybi-sendromu gibi. Hemen her sene
yeni bir takim sendromlarin bunlara ilave oldugu g6z
oniine alinirsa sayilarinin artacagi kesindir.
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