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OZET

SUBARAKNOID KANAMALI HASTALARDA WILLIiS POLIGONU VE
BAZILLER ARTER VARYASYONLARININ RETROSPEKTIF INCELENMESI

Giris-Amag¢. Subaraknoid kanama giiniimiiz beyin ve sinir cerrahisi
kliniklerinin en karmasik ve stresli durumlarindan biri olup tedavi siireci ve
rehabilitasyon donemi ile son derece komplike ve uzun bir hasta bakimi, tedavisi
gerektiren bir durumdur. Travmadan sonra en onemli subaraknoid kanama nedeni
anevrizmadir. Beynin damarsal anomalilerinin anevrizma olusumu ve klinigi ile
baglantisinin konu alindig1 literatiir ¢aligmalart mevcuttur. Subaraknoid kanamali
hastalarda etiyoloji olarak anevrizma varligi veya yoklugu ile Willis poligonu
varyasyonlari, baziller arter seyri ve baziller tepe noktasi lokalizasyonu arasinda bir

iligki olup olmadigini arastirmay1 amacladik.

Gere¢ ve Yontem. SAK nedeni ile bagvuran 114 hastanin bilgisayarl
tomografik anjiyografilerinin ince kesit aksiyel goriintiileri ve li¢ boyutlu bilgisayarli
tomografik anjiyografi goriintiileri ve hastalarin demografik, klinik bulgulart incelendi.
Willis poligonu konfigilirasyonu, baziller arter seyri ve baziller tepe lokalizasyonu

kaydedildi.

Bulgular ve Sonu¢. Hastalarin %76,3’iinde Willis poligonunda varyasyon
tespit edildi. En sik goriilen varyasyon hipoplazi ve en sik varyasyonun oldugu arter
posterior kommiinikan arterdi. Subaraknoid kanamali hastalarda Willis poligonu
varyasyonu, baziller arter seyri ve baziller tepe lokalizasyonu ile anevrizma varligt

arasinda istatistiksel bir iligki tespit edilemedi.

Sonug¢. Literatiirdeki normal popiilasyonla karsilastirildiginda subaraknoid
kanamal1 hastalarda Willis poligonu varyasyon orani yiiksektir. Baziller arter seyri ve

baziller tepe noktasi yerlesimleri ise literatiirdeki normal popiilasyonla uyumludur.

Anahtar Kelimeler: Subaraknoid kanama, Willis poligonu varyasyonu,

Baziller arter varyasyonu.



ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE WILLIS POLYGON AND
BASILAR ARTERY VARIATIONS IN PATIENTS WITH SUBARACHNOID
HEMORRHAGE

Introduction-Purpose. Subarachnoid hemorrhage is one of the most
complicated issues of the neurosurgery clinics. If the head traumas are ignored,
aneurysms are the most frequent cause of subarachnoid hemorrhage. There are several
studies about the relation between aneurysm formation and vascular malformations of
the brain. We aimed to investigate relation between Willis polygon variations, basilar
artery course, basilar tip location and occurrence of aneurysm as an etiologic factor in

subarachnoid hemorrhage patients.

Material and Method. 3D computed tomographic angiography and its axial
thin section images, demographic data and clinical findings of 114 Subarachnoid
hemorrhage patients are evaluated. Configuration of the Willis polygon, basilar artery

course and basilar tip locations are recorded.

Findings. Variations on Wills polygon were identified in %76,3 of patients..
The most frequent variation was hypoplasia and the most frequent site of variations was
posterior communicating artery. There were no statistical relationship between Willis
polygon variations, basilar artery course and basilar tip locations and aneurysm

occurrence in subarachnoid hemorrhage patients.

Comment. Comparing normal population in literature, Willis polygon
variation incidence in subarachnoid hemorrhage patients is high. But, basilar artery

course and basilar tip locations are concordant with the normal population in literature.

Keywords: Subarachnoid hemorrhage, Willis polygon variations, Basilar

artery variations

Xi



1. GIRIS VE AMAC

Insan viicudunun en hayati organi olan beyin dokusunu olusturan milyarlarca
hiicrenin beslenme ve oksijen ihtiyaci zengin bir vaskiiler ag tarafindan
karsilanmaktadir. Bu vaskiiler agin baslica kaynagi onde iki internal karotid arter (ICA),
arkada iki vertebral arterdir (VA). On ve arkadaki bu ana damarlar ortada Willis
poligonu araciligiyla iliskidedir. ICA’dan gelen anterior serebral arter’in (ACA) Al
segmentleri ortada anterior kommiinikan arter (AcomA) araciligiyla birlesir. Arkadan
gelen VA’lar birleserek ortada BA’y1 olusturur. BA en tepe noktasinda her iki yana
posterior serebral arterleri (PCA) verir. PCA’lar énde ICA’dan ayrilan posterior
kommiinikan arter (PcomA) araciligiyla her iki tarafta poligonu ya da halkayi1 tamamlar.
Willis poligonu arkada PCA’nin P1 segmentleri, yanlarda PcomA ve 6nde her iki
ACA’larin A1 segmenti ve AcomA tarafindan olusturulur. Ayrica her iki tarafta
ICA’nin PcomA ¢ikisi ile karotid bifurkasyon arasinda kalan kisa bir segmenti de Willis

poligonu igerisinde yer alir.

Willis poligonunu olusturan arterler teorik olarak her iki tarafta simetrik olarak
bulunur. Ancak yapilan ¢alismalarda hipoplazi, aplazi, duplikasyon, fenestrasyon gibi
varyasyonlarin erken embriyolojik donemde damar anjiyogenezi sirasinda gelistigi ve
hi¢ de azimsanmayacak oranlarda goriildiigi bildirilmistir (1-4). Bu anatomik

varyasyonlarin konjenital olarak embriyonik evrede olustugu diistiniilmektedir.

Beyinde gerek Willis poligonunda olsun gerekse diger damarlardaki
varyasyonlarin anevrizma, infarkt gibi bazi serebrovaskiiler hastaliklarin gelisimine
zemin hazirladigini, hastaliin semptom ve bulgularini kétiilestirebildigini gdsteren

yayinlar mevcuttur. (5, 6)

Subaraknoid kanama (SAK) ve tedavisi, halen beyin cerrahisi kliniklerinin en
basta gelen sorunlarindan biri olup goriilme sikligr her 100.000’lik niifusta yilda 10-16
arasinda degismektedir. Bu oranlar yasla birlikte degismekle birlikte arttig
bildirilmistir.



SAK etiyolojisinde en sik travmalar goriiliir. Travma dist SAK nedenleri
arasinda ise %50-75 ile en sik anevrizmalar gelmektedir (7). Daha sonra vaskiiler

malformasyonlar, hipertansiyon, ateroskleroz gibi degisik nedenler gelmektedir. (8)

Anevrizmalarin etiyolojisinde kabul edilen goriis hipertansiyon, ateroskleroz,
hemodinamik stres gibi sonradan olusan faktorlere bagli gelistigi seklindedir. Bir bagka
gorlis anevrizmalarin hem konjenital hemde edinsel nedenlerle gelistigidir. Kan
akiminda neden oldugu degisiklikler nedeniyle damarsal varyasyonlarin da anevrizma

olusumuna katkida bulunabilecegi bildirilmistir. (6)

SAK ile bagvuran hastalarin bir kisminda bir neden yani anevrizma
saptanamamaktadir. Bu hastalarda SAK nedeni daha c¢ok perimezensefalik ven
kanamast olabilmektedir. Anevrizma saptanmayan SAK’li hastalarda damar

varyasyonlariyla ilgili bilgiler kisithdir.

Bu c¢alismada SAK’li hastalarda anevrizma tespit edilenlerde ve
edilmeyenlerde Willis poligonunu olusturan damarlardaki anatomik varyasyonlara ve
BA seyri ve tepe noktasinin yerlesimine bakilmigtir (9-11). Ayrica SAK’l1 hastalardaki
damar varyasyon oranlari literatiirde yer alan normal popiilasyon verileriyle

karsilagtirilmistir. (3, 12-15)



2. GENEL BILGILER:
2.1 Subaraknoid Kanama:

2.1.1 Subaraknoid Kanama Tarihgesi:

Subaraknoid kanamanin tarihgesine bakildiginda ilk kayitlara Hipokratin
yazilarinda rastlandig1 kaydedilmektedir. Bu konuda ayrintili bir ¢alisma yapan Walon
(1956) Fransa kral I1. Henry ile Isvec¢ Prensi Charles’in Subaraknoid kanama nedeniyle

oldigiini belirtmektedir.

Subaraknoid kanama ile ilgili bilgilerimiz 18. yiizyila uzanmaktadir. 1761
yilinda bir otopsi vakasinda Morgagni intrakranial bir anevrizmayi ilk taniyan kisi
olmasma ragmen bu konudaki ilk yaym 1778 yilinda Biumi tarafindan
gerceklestirilmistir ve subaraknoid kanama klinigini tanimlamistir. Serre’s 1819°da
Subaraknoid kanamalarin serebral kanamalardan ayri ele alimmasinin gerekliligini
yazmugtir. 1854 yilinda Luschka intrakranial arteriovendz malformasyonlari tanimlamis
ve 1863 yilinda Virchow bunlarin konjenital orjinli vaskiiler lezyonlar olup gergek

anlamda tiimor olmadiklarini bildirmistir.

1872 yilinda Bortholew ve 1877 yilinda Osler anevrizma ile Subaraknoid
kanama arasindaki iliski iizerinde durmuslardir. 1891 yilinda Quincke spinal
ponksiyonu tam1 yontemi olarak gelistirmesi sonucu yasayan hastalarda subaraknoid
kanamali olgularda beyin omurilik sivisindaki degisiklikleri arastirmis ve Onemli
katkilarda bulunmustur. Egas Moniz’in (1927) Serebral anjiyografiyi uygulamaya

koymasi ile subaraknoid kanama (SAK) etiyolojisi tizerindeki bilgiler artmistir.

1931 yilinda Dott bir intrakranial anevrizmaya ilk miidahale eden kisidir.
Bugiin i¢in “wrapping” olarak bildigimiz prosediirii ger¢eklestirmistir. 1938 yilinda ise
Walker Dandy ilk kez anevrizma boynunu klipleyen kisi olmustur. Ehrenberg 1936

yilinda subaraknoid kanamali olgular1 travmatik ve spontan olarak ikiye ayirmistir.

Benzer c¢aligmalar, Richardson ve Hylond (1941), Pakarinen (1967), Sheid
(1983) tarafindan yapilmistir. 1967 yilinda Donaghy’nin mikrovaskiiler cerrahide

binokiiler mikroskopu kullanmasi, 1960 ve 70’li yillarda Yasargil’in intrakranial



sisternal anatomiyi tanimlamasi ve mikrocerrahi teknigini gelistirerek uygulamasiyla

anevrizma cerrahisinde modern tedavi donemi baglamstir. (8)
2.1.2 Subaraknoid Kanama Tanim ve Etiyolojisi:

Subaraknoid kanama kanin damar disina ¢ikarak subaraknoid araliga yayilmasi

durumunu ifade eder. (8)

Subaraknoid kanama goriilme sikligi degisik serilerde 100.000°de 10-16
arasinda bildirilmektedir (7). Serebral anevrizmalarinin otopsi insidansi %0,2-7,9
arasinda degismektedir; prevelansi ise %5 olarak tespit edilmistir. Kanamis olanlarin
insidental olanlara orani kabaca esittir. Anevrizmalarin yalnizca %?2’si ¢ocukluk ¢caginda

gortiliir ve genelde bunlar dev (> 2.5 cm) anevrizmalardir. (16)

Subaraknoid kanamanin en sik nedeni travmalardir; spontan subaraknoid
kanamalarin en sik nedeni ise %75-80 siklikla anevrizmalar, bunlar i¢inde de en sik
sakkiiler anevrizmalardir. Anevrizma riiptiirii disinda siklikla subaraknoid kanamaya yol
acan iki neden vaskiiler malformasyonlar, hipertansiyon ve aterosklerozistir. Daha az
oranda olmak iizere kan diskraziler, enfeksiyoz hastaliklar, endojen ve kortikal venoz

trombozis ve gebelik gibi bir dizi neden subaraknoid kanamaya yol agarlar. (8, 17)
Anevrizmalar etyolojilerine gore;

. Konjenital

. Aterosklerotik veya Hipertansif

. Enfeksiyoz

J Embolik

. Arterioven6z Malformasyon

. Neoplastik

o Diger (otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi, fibromiiskiiler
displazi, bag dokusu hastaliklari, aort koarktasyonu, bakteriyel endokardit, Osler-
Weber-Rendii Sendromu) diye gruplandirilabilir. (16, 17)



Subaraknoid kanama tiim serebrovaskiiler hastaliklarin kii¢iikk bir boliimiinii
(%5-7) olusturmasina karsin, mortalite ve morbidite potansiyelinin yiiksekligi nedeniyle
her zaman akilda tutulmasi gereken bir hastaliktir. Subaraknoid kanama sonrasi 1. ayda
olgularin %35°i, 6. ayda %50’si kaybedilir ve hayatta kalanlarin en az yaris1 kalici
ozirliiliik gosterir. (16), (Sekil 1-3)

Sekil 1. Subaraknoid Kanama Ornegi

1740044
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Sekil 2. Subaraknoid Kanama Ornegi
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2.1.3 Subaraknoid Kanama Klinigi:

Anevrizmal SAK olgularin %97’sinde ani, siddetli, yaygin veya odaksal bas
agrisi ile baslar; hastalar bu agriy1 yasamlarinin en siddetli bas agris1 olarak tanimlarlar.
Kanama ile birlikte bilingte ani bozulma (%30) ve/veya noérolojik muayenesinde
ilerleyici kotlilesme gelisebilir ve koma ile sonuglanabilir. Bas donmesi (%10),
uyuklama hali (%7), epileptik nobet (%6), orbital agri (%7), gérme bozuklugu (%7)
gorilebilir. Subaraknoid kanamadan 6-24 saat sonra %98 oraninda ense sertligi goriiliir.
Olgularin %15’inde papil 6demi izlenir, %20-40’1nda da okiiler kanamalar goriiliir ki bu

SAK ig¢in ayirict 6zelliktir.

Hastalarin ¢ogunda norolojik bulgular kesin olarak anevrizma yerini
gostermez, ancak bazen lokalizasyon i¢in yardimci olabilir; 6rnegin okiilomotor sinir
paralizisi ipsilateral pitoz, diplopi, pupil dilatasyonu, posterior kommiinikan ve internal
karotid arter bileskesindeki bir anevrizmayi veya BA anevrizmasini gosterir. Bir veya
her iki alt ekstremitede kanama anindaki gegici parezi, anterior kommiinikan arter
anevrizmasini diisiindiiriir. Hemiparezi veya afazi orta serebral arter anevrizmasini, tek
tarafli korliik ise oftalmik arter veya internal karotid arter bifurkasyon anevrizmasina
bagli olabilir. Biling bulanikligi, akinetik mutizm ve abulia (bazen paraparezi ile
birlikte) anterior kommiinikan arterdeki bir anevrizmanin frontal bdlgeye veya

hipotalamusa kanamasina ve/veya bu bolgede olusturdugu iskemiye bagli olabilir. (16)



2.1.4 Subaraknoid Kanama Laboratuvar ve Radyolojik Bulgular:

Lomber ponksiyonda artmis basingli, kanli, pihtilasmayan ve rengi {i¢ tlip
deneyinde acilmayan, gec evrelerde ise ksantokromik (6 saat-2 gilin arasinda renk
degisir) ve siklikla eritrosit iceren (>100.000/mm?) Beyin Omurilik Sivis1 (BOS) elde
edilir. Anevrizmal SAK siiphesi bulunan bir hastanin degerlendirilmesinde yapilmasi
gereken tetkikler kraniyal kontrastsiz BT, eger BT negatif ise lomber ponksiyon ve tani
koyulduktan sonra DSA’dur. (16)

Kraniyal BT ilk 24 saat i¢inde yapildiginda olgularin %93-95’inde kanama
tespit edilir (18). Serebral anjioygrafi, anevrizmalarin degerlendirilmesinde hala standart
tan1 yontemidir ve %80-85 oraninda anevrizmayi, yerini ve eger varsa radyografik
vazospazmi gosterir. Kaliteli serebral anjiyografilerde anevrizmanin goriintiillenememesi
olasiligr cok diisiiktiir (%]1). Buna karsin %16’ya kadar yanlis negatif anjiografi
olabilecegi de yayinlanmistir. MRG ilk 24-48 saat icinde SAK i¢in duyarli degildir.
Ozellikle MRG flair sekansi subakut dénemde BT’si negatif, lomber ponksiyon
yapilamayan veya siipheli subaraknoid kanamali olgularda degerlidir. MR anjiografi 3
mm’den bilyiikk anevrizmalarin tanisinda %86 duyarliliga sahip iken, BTA ile 2.2 mm
biiyiikliigiinde ki anevrizmalarda duyarliligim %95 ozgilligin %83 oldugu
bildirilmistir. (16), (Sekil 4-6)

SAK tanisindan sliphe edilen hasta grubuna mutlaka kontrastsiz BT
cektirilmelidir. BT’de SAK tespit edilememisse lomber ponksiyon yapilmalidir.
Lomber ponksiyon (LP) sonucunda BOS o6rnegimiz temiz ise SAK dislanir. LP’de
travmatik girisim olmadigina emin oldugumuz durumlarda ksantokromik BOS elde
ettigimizde ise SAK tanis1 konur. Bu durumda hastaya BTA endikasyonu dogar. SAK
tanisindan siiphe edilen hastalarda ¢ekilecek kontrastsiz BT de SAK degeri goriiliirse
hastaya BTA c¢ektirilir, BTA sonucu anevrizma ya da damarsal anomali pozitif gelirse
anomaliye yonelik tedavi segenekleri planlanir. BTA sonucu anevrizma ya da damarsal
anomali negatif ise hastaya DSA planlanir. DSA sonucu damarsal patoloji pozitif ise
yine tedavi segenekleri planlanirken, negatif gelmesi durumunda DSA tekrari uygun
goriiliir ve sonucu tekrar negatif gelmesi durumunda anevrizma ve damarsal patolojiler

dislanirken pozitif gelmesi durumunda yine tedavi segenekleri planlanir. (Tablo 1)
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Tablo 1. SAK Algoritmasi

SAK Siiphesi

Kontrastsiz BT

SAK Negatif SAK Pozitif
| |
LP BTA
I | [ |
Negatif Pozitif Anevrizma Anevrizma
| l.‘ - " Megatif Pozitif
S}E\K o -TrayImart]
DSA Tedavi
diglanir SAK tamisi alir edavl _
| Secenekleri
Anevrizma
BTA MNeoatif
[ 1
Anevrizma Anevrizma DSA tekran
Megatif Fozitif Aneviizma
BTA veya DSA Tedavi Negatf
kontrolii Secenekleri Anevrizma
dislanir




Sekil 4.3D BTA 0rnegi (AcomA Anevrizmasi)

13:15:29 175412891

VI Snapshot (0): CTA 1.0 CTA CE
“

Sekil 5. 3D BTA Ornegi (AcomA Anevrzimasi)

175412891

VI Snapshot (0): CTA 1.0 CTA CE
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Sekil 6. 3D BTA Ornegi (AcomA ve Sag MCA Anevrizmasi)

175412891

VI Snapshot (0): CTA 1.0 CTA CE
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2.1.5 Subaraknoid Kanama Evrelemesi:

Subaraknoid kanama olgularinin durumlarini belirlemek amaciyla giiniimiize
kadar 37 smiflandirma yapilmis olup bagvuran hastalar norolojik muayene bulgular
15181 altinda klinik ve BT goriiniimlerine gore degisik derecelendirme olgeklerine gore

degerlendirilmektedir. (7)

Yasargil evrelemesinde hastalarin biling durumu ve noérolojik muayene
bulgular1 (Tablo 2), WFNS evrelemesinde nérolojik muayene ve Glaskow Koma
Skoruna gore (Tablo 3), Fisher evrelemesinde hastanin BT sinde ki kan degerlerine gére

SAK evrelemesi yapilmaktadir. (Tablo 4)

Tablo 2. Yasargil Evrelemesi
Evre Oa: Yirtilmamis anevrizma, nérolojik defisit yok.

Evre Ob: Yirtilmamis anevrizma ve birlikte norolojik defisit var-3. kranyal sinir

paralizisi veya ilerleyici hemisendrom gibi kayiplar.
Evrela: Subaraknoid kanamasi var, ancak norolojik belirti yok.

Evrelb: Uyanik, gevresiyle ilgili, meningeal irritasyon bulgusu yok, fakat belirgin
norolojik kayip var (hemiparezi, afazi, gorme alani kaybi), ancak 3-4. Kraniyal sinir

felci gibi bulgular1 kapsamaz.

Evre 2a: Uyanik, fakat subaraknoid kanamay:1 takiben bas agris1 ve meningeal

irritasyon bulgusu var.
Evre 2b: Ek olarak fokal norolojik defisit var.
Evre 3a: Uyukluyor, biling bulanik, ¢cevreyle ilgisiz, huzursuz.

Evre 3b: Ek olarak fokal norolojik defisit var.
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Evre 4: Yar1 komada, agrili uyaranlara yanit var ancak sesli uyarana yok. Ekstansor

postiir goriilebilir.

Evre 5: Komada, pupiller 1s18a yanit vermez, agrili uyarana ekstansér veya hi¢ yanit

yok, vital bulgular yetersiz. (16)

Tablo 3. WFNS Evrelemesi

Glaskow Koma Skoru Fokal Norolojik Bulgu

Yok
Yok
Var
Var ya da yok
Var ya da yok

Tablo 4. Fisher Sak Siniflamasi

Saptanabilen subaraknoid kan yok.

1 mm kalinliktan daha ince yaygin ya da diisey tabakalar.

Lokalize piht1 ve/ya da > Imm diisey tabaka

Yaygin SAK ya da SAK olmaksizin intraserebral veya intraventrikiiler pihti
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2.1.6 Serebral Vazospazm:

Serebral vazospazm SAK sonrast morbidite ve mortalitenin en 6nde gelen
sebeplerinden biridir. Radyolojik vazospazm hastaligin baslangicindan itibaren 5-15.
giinlerde hastalarin 2/3’{inde goriilen ve klinik olarak hastalarin 1/3’{inde ge¢ noérolojik
defisit yapan bir SAK komplikasyonudur. Patofizyolojisi halen tam olarak netlesmemis
olsa da biyokimyasal etkenlerin damar endotelinde ve diiz kas hiicrelerinde ki etkileri
sorumlu tutulmaktadir. Subaraknoid araliga agilan kanin bu etkilesimi tetikledigi
diisiiniilmektedir. Azalmis serebral perfiizyonun ve otoregiilatér fonksiyonlarin hastada

iskemiden infarkta kadar sonuglara sebep oldugu goriilmiistir.

Tam genelde klinik, BTA, diger anjiografik goriintilemeler ve transkranial

doopler ile konmaktadir.

Tedavide Nimodipin’in (Ca kanal blokorii) etkisi kanitlanmis ve gec iskemik
norolojik defisiti azalttigi goriilmiistir. Genel olarak 3 “H” (Hipertansiyon,
hemodiliisyon, hipervolemi) uygulamasi yapilirken agresif tedaviler ise, hemodinamik

ilaveler, transluminal balon anjioplasti, intra arteryel vazodilatator ilag uygulanimidir.

Grade 3-4, elektrokardiyogramda sol ventrikiil hipertrofisi olan, hipertansif,
sigara kullanan hastalarda serebral vazospazm gelisim riskinin en yiiksek oldugu
bildirilmistir. (19-21)
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2.1.7 Subaraknoid Kanama Tedavisi:

Anevrizmalar i¢in en iyi tedavi yontemi (medikal, cerrahi ya da endovaskiiler
tedavi) hastanin durumuna, yasina, anevrizmanin yerine, arterlerin anatomik yapisina,
cerrahin yetenegine ve tecriibesine baghdir ve tedaviye olaymn seyri de goz Oniinde
bulundurularak karar verilmelidir. Literatiirde tam bir fikir birligi olmamasina ragmen,
evresi iyi olan kanamis anevrizmalar igin erken (1-3. giin) ve gec¢ erken (4-7. giin)
cerrahi klipleme en iyi zamanlama olarak degerlendirilmektedir. Evresi kotii olanlarda
ise ge¢ (> 7 giin) cerrahi girisim onerilmektedir. Evresi iyi olan hastalarda erken ve geg
erken cerrahi girisim arasinda mortalite ve morbitide yoniinden farklilik goriilmezken,
gec ameliyat edilenlere gore her iki grupta da prognozun daha iyi oldugu bildirilmistir.
Evresi iyl olan hastalara miimkiin olan en kisa zamanda miidahale edilmesi tekrar
kanamanin (ilk 24 saat %12-87,1) mortalite ve morbitidesini azaltacagindan dogru bir
yaklagim olarak kabul edilmektedir. (16)

Diisiik ve orta evredeki hastalar erken cerrahi girisimle (ilk 3 giin) disiik
mortalite (< %10) ve morbidite oranlariyla tedavi edilebilirler. Ayrica anevrizma
kliplendikten sonra vazospazmin tedavisi i¢in daha etkin medikal tedavi yontemleri
kullanilabilir. Evresi iyi olan fakat SAK ge¢irdikten birkag giin sonra cerrahi girisim
icin vazospazm riski yiiksek olan hastalarin tedavisinde ise goriis ayrilig1 vardir. Bazi
yazarlar tekrar kanama riski yoniinden hastanin geldigi zaman ameliyatin1 6nerirken,
digerleri SAK’dan sonra 12-14 giin beklemenin daha iyi olacag goriisiinii

savunmaktadirlar. (16)

Endovaskiiler koil embolizasyon son yillarda serebral anevrizmalarin
tedavisinde cerrahi kliplemeye bir alternatif olarak gelismistir. Ik kez 1991 yilinda
Guglielmi tarafindan platin  koillerin anevrizma igine elektrolitik olarak
yerlestirilmesiyle baglayan bu teknikte, oOzellikle fundus/boyun oramt > 2 olan
anevrizmalar hacimlerinin maksimum %40°’1 kadar koillerle doldurulmakta, tromboz ve
enflamasyon etkisiyle tedrici anevrizmal kapama saglanmaktadir. Bu teknigin son
yillarda daha da gelismesi 0zellikle yash, yiiksek tibbi riskli ve anatomik olarak zorluk
arz eden anevrizmalarda cerrahi tedaviye bir alternatif olmasina neden olmustur. Her ne

kadar evresi kotii olan hastalarda yeniden kanama riskini ortadan kaldirmak icin tutucu
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tedaviye bir alternatif olarak endovaskiiler tedavi onerilse de sonuglar yasam siiresini
arttirdi@i ancak hastanin iyilesmesine etkisinin olmadigini gostermektedir. Evresi iyi
olan hastalarda, cerrahi girisim ile endovaskiiler tedavi sonuglar1 arasinda mortalite ve
morbidite yoniinden bir farklilik goriilmemektedir. Son yillarda koil embolizasyonu
uygulanan hastalarda %16 oraninda serebral iskemi belirtilerinin ortaya c¢iktig
bildirilmektedir. (16)

3. Anatomi:
3.1 internal Karotid Arter (ICA):

Bu arter servikal bolgede CCA (common carotid arter)’den eksternal karotid
arter ile birlikte ¢ikar ve karotid kanal iginden gecerek orta kraniyal fossaya girer.
Internal karotis arterin kaverndz sinus icindeki son kisimlarina genellikle “Karotis
Sifon’u” denir. Kaverndz siniis i¢inden gegerek durayi delip subaraknoid mesafede
ilerler. Internal karotid arter (ICA) beynin yiizeyine optik kiazmanm lateralinde ¢ikar ve
iki terminal dalina ayrilir: ACA (anterior serebral arter) ve MCA (middle serebral arter).
(22)

Bashca 7 segmente ayrilir:

3.1.1 Servikal Segment (C1): Boyunda karotid arter bifiirkasyonundan arterin

petroz kemikteki karotid kanala girdigi yere kadar olan boliim.

3.1.2 Petroz Segment (C2): Karotid kanal girisinden foramen laseriumun

posterioruna kadar olan boliim.

3.1.3 Laserium Segment (C3): Karotid kanalin bitiminden yani foramen

lasertumun posteriorundan, petrolingual ligamente kadar olan bolim.

3.1.4 Kavernoz Segment (C4): Petrolingual ligamentten proksimal dural ringe

kadar olan bolim.
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3.1.5 Klinoidal Segment (C5): Proksimal ve distal dural ringler arasinda kalan

bolum.

3.1.6 Oftalmik Segment (C6) : Distal dural ringden posterior kommiinikan

artere kadar olan bolim.

3.1.7 Komiinikan Segment (C7): Posterior kommiinikan arterden ICA

bifiirkasyonuna kadar olan boliim. (23)

3.2 Middle Serebral Arter (MCA):

ICA’nin en kalin dali olup onun kafa i¢inde uzantisi olarak diisiiniilmelidir.
Intrakaranial anevrizmalarin %20’si MCA iizerinde goriiliir. Baslangi¢ yeri silvian
fissiiriin medial ucunda, optik kiazmanin lateralinde, anterior perforan substansin altinda
ve olfaktor traktusun lateral ve medial boliimlere ayrildigi yerin arkasindadir. Orta
serebral arter anevrizmalart diger bolgelerde olusan anevrizmalara gore genellikle daha
biiyiiktiir ve boyunlar1 genistir. Riiptire MCA anevrizmalar1 her iki tarafta esit siklikta
goriiliir. Aterosklerotik, fusiform ve mikotik MCA anevrizmalar1 nadirdir. Biiylik veya
dev anevrizmalar hemiparezi, epileptik nobet ve emboli sonrasi iskemik semptomlara
neden olabilir. Kanamamis anevrizmalar baska bir sebepten veya ailesel anevrizma
varligindan dolayr yapilan arastirmalarda tesadiifen bulunur. MCA ailesel
anevrizmalarin en sik goriildiigii yerdir. MCA insula’nin yiizeyine ulagmak tizere frontal
ve temporal lob arasinda, lateral fissiirde ilerler ve burada santral (perforan) ve kortikal

dallar1 verir. (22, 24)

e Santral (perforan) dallar: MCA’dan ilk ayrilan dallardir ve derine giden

lentikiilostriat dallar olarak bilinir. Kaudat niikleus, putamen, kapsula interna, globus

pallidum ve talamusun major kisimlarinin arteryel dolagimini saglar.
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e Kortikal dallar:

- Anterior Temporal Arter

- Lateral Orbitofrontal Arter

- Asendan Frontal Arter

- Prerolandik (Presantral) Arter

- Rolandik (Santral) Arter

- Postrolandik (Anterior Paryetal) Arter
- Posterior Paryetal Arter

- Posterior Temporal Arter

3.3 Anterior Serebral Arter ve Anterior Kommiinikan Arter

Anterior serebral arterler (ACA), ICA’nmn iki kii¢iik u¢ dallaridir. ACA
silviyan fissiiriin medialinden, optik kiazmanin lateralinden ve anterior perforan
substansin altindan yukari dogru yiikselir. Optik sinir veya kiazmanin {izerinden
anteromedial olarak, medial olfaktor striatin asagisindan uzanarak interhemisferik
fissiire katilmadan, AcomA araciligi ile karst ACA ile birlesir ve lamina terminalisin

ontinde uzanir, iki hemisfer arasindaki longitudinal fissiirde ilerler.

Her iki ytizdeki arterler, inter hemisferik fissiire katildiklarinda tipik olarak yan
yana degildir, siklikla bir ACA digerinin konkavitesinde yiikselir. Lamina terminalisin
yukarisinda arterler, korpus kallozumun genusunda keskin bir doniis yaparlar ve
perikallozal sisternde, korpus kallozumun iizerinde arkaya dogru ilerlerler. Kortikal
dallar1 verdikten sonra, sikikla tortiioz olarak korpus kallozumun spleniumunun
cevresinde devam eder, 3.ventrikiiliin tavanindaki koroid pleksusda sonlanir. ACA’nin
posterior uzantisi, posterior serebral arter ve onun splenial branglarinin uzantilarinin
besleme alanlarma baglidir. Lateral olarak bakildiginda ACA 4 tane konveks egrilige
sahiptir; orijini ile AcomA arasinda posterosuperior bir egim, interhemisferik fissiir
icine dondiigiinde anteroventral egim, korpus kallozumun rostrum ve genusunun
birlesim yerinde posterosuperior bir egim ve korpus kallozumun genusunun etrafinda

yol alirken anterior egim. Distal ACA’nin dallar sellar ve kiazmatik bolgelerin, 3. ve
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lateral ventrikiillerin, falks ve parasagittal alanlarin, medial paryetooksipital bolge ve

pineal bolgenin cerrahi agiliglarinda sergilenmistir.

ACA, AcomA ile 2 bolime ayrilmistir; proksimal (prekommiinikan), distal
(postkommiinikan) parga. Proksimal parga, orijinden AcomA’ya kadar uzanan parga,
AL’ olusturur. Distal bolim A2 (infrakallozal), A3 (prekallozal), A4 (suprakallozal) ve

A5 (posterokallozal) segmentlerden olusur.

Sag ve sol Al’in AcomA ile birlestikleri junction, %70 beyinde optik
kiazmanin, %30 beyinde ise optik sinirlerin iizerindedir. Normal bir ACA-AcomA
kompleksi nerdeyse esit lgiliye sahip Al’leri baglayan AcCOmA’dan olusur ve bu her iki
Al ve AcomA’da, Willis poligonunun anterior sirkiilasyonu boyunca ve her iki karotid
arter arasindaki yeterli sirkiilasyona izin verecek sekilde biiyiikliige sahip olmalidir.

Al, Willis poligununda, hipoplazik olabilen en belirgin arter bolimiidir. Al
hipoplazisi, anevrizma birlikteliginde yiliksek bir orana sahiptir ki bu oran AcomA
anevrizmalarinda %85 olarak bulunmustur. Serebral anevrizmalarin lokalizasyonlariyla
korele olan tek anatomik varyasyondur. (23)

AcomA, Willis poligonunun anjiyografik olarak en zor gosterilebilen
parcasidir. Anjiyografik olarak AcomA’y1 gostermedeki bir diger zorluk ise kesin
olarak transvers planda oryante edilememesidir. AcomA genellikle yuvarlak bir
gorliniime sahiptir, ama her iki ACA ile genis bir bag yapiyorsa diiz goriinebilir ya da,
bir ACA ile genis tabanda, digeri ile ipliksi bir baglanti yapiyorsa iliggen seklinde
goriilebilir. (23)

3.4 Posterior Kommiinikan Arter (PcomA)

Posterior komiinikan arter, ICA’dan ayrildiktan sonra posteromediale dogru
seyreder. Lilliequist membran1 gegtikten sonra interpedinkiiler sisternaya girer ve
posterior serebral arterin P1 segmenti ile birlesir. Eger posterior kommiinikan arter,
posterior serebral arterin asil kaynagimi olusturuyorsa bu durum fetal tip olarak

adlandirilir.
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Anevrizmasinda tipik bulgular; subaraknoid kanama ve {igiincii sinir felcidir.
Yeterince biiylimiis bir posterior kommiinikan arter anevrizmasi, kanamadan da {igiincii
sinir felcine neden olabilir. Anterior koroidal arter, PcomA’in birka¢ milimetre
distalinde ICA’dan ayrilir. Bazen birka¢ dal halinde olabilir. Nadiren M1’in
proksimalinden hatta PcomA’dan ayrildigi da gosterilmistir. Anterior koroidal arter
optik traktusun altinda posteromediale dogru seyreder. Koroidal fissiire kadar olan
boliimii sisternal segment, distali ise pleksal segment olarak bilinir. Anterior koroidal
arter anevrizmalari, biitlin anevrizmalarin %5’inden daha azini olustururlar. AcCOmA
anevrizmalar1 hemen biitliin serilerde en biiylik sayisal ¢ogunlukta bildirilmistir. Bu
durum, anterior kompleksin morfolojisi ve yapisal zayifligi itibariyle boyle bir

anomalinin gelismesi i¢in yatkin olmasina baglanmaktadir. (22)

3.5 Baziller Arter Anatomisi:

Iki vertebral arterin, pontomediiller bolgede (alt 1/3 ile orta 1/3 klivus hizasi)
birlesmesiyle olusup, prepontin sisternada pons yiizeyinde yukariya dogru ilerler.
Distalde interpedinkiiler sisternaya kadar ulasir ve burada dorsum sella seviyesinde iki
posterior serebral artere ayrilir. Vertebral arter ile birlesme yerinde 3-8 mm’lik valve
benzer yap1 gériilebilir. BA’nin ¢ap1 2.7-4.3 mm arasinda olup, yaklasik ICA kadardr.
Uzunlugu ise 25-35 mm’dir. Posterior kommiinikan, persistan primitif trigeminal,
persistan primitif hipoglossal, persistan proatlantik intersegmental, persistan servikal
intersegmental ve persistan primitif otik arterler gibi karotis-baziller anastomozlar
karotis sisteminden BA’y1 doldurabilir. Baziller arterden anterior inferior serebellar
arter, labirintin arter (%15 baziller arterden, %85 Anterior Inferior Serebellar Arter’den
dogar), superior serebellar arter ve posterior serebral arter dogar. Cok ender olarakta
posterior inferior serebellar arter baziller arterden dogabilir. Baziller arterin bu biiyiik
dallarin haricinde pons ve mezensefalonu besleyen paramedian ve sirkumfrentiyal

perforan arterler ile pontin dallar1 da bulunmaktadir. (25)
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3.5.1 Posterior Serebral Arter (PCA):

Baziller arterin interpedinkiiler sisternada ayrilan terminal alidir. Superior
serebellar arterin 1-3 mm distalinden ¢ikar. Mezensefalon’un ¢evresinde arkaya, disa ve
yukar1 dogru yénelip ICA’nin dali olan PcomA ile birlesir. PCA'nin PcomA ile
birlesimine kadar ki bu bolimii P1 segmenti (baziller segment) olarak adlandirilir. PCA
embriyolojik olarak ICA’dan dogar. Zamanla baziller segment, baziller ve PCA
arasinda genisleyerek baglanti olusturur. Bu arter hem fonksiyonel hem de anatomik
olarak karotid ve vertebral sirkiilasyon sistemleri arasinda bir sinir olusturur. P1

segmentinden talamoperforan arterler ¢ikar. (25)

PcomA’dan inferior temporal artere kadar olan kismi P2 segmenti olarak
adlandirilir. P2 segmenti pedinkiilin 6n kenarindan arka kenarina dogru yonlenip
ambien sisternaya girer. Kortikospinal yollar, kortikobulbar yollar, substantia nigra, red
niikleus ve diger mezensefalik yapilari sular. P3 segmenti (kuadrigeminal segment),
inferior temporal arter ile kalkarin ve parieto-oksipital arterlere kadar olan boliim olup,
posterior perikallosal arterleri ve inferior dallar1 icerir. P4 segmenti, kalkarin ve parieto-

oksipital dallardan olusur. Bu segment gérme korteksini besler. (25)

3.5.2 Superior Serebellar Arter (SCA):

Baziller arterin infratentoriyal son yan dalidir. Siklikla baziller arter apeksine
yakin olup, posterior serebral arter orijininden 1-3 mm once ayrilir. Baziller arterden
cikis yeri ponsun On yiiziinde, pontomezensefalik sulkusun hemen altinda ve
interpedinkiiler sisterna igerisindedir. Okiilomotor sinirin altinda, troklear sinirin
tizerinde seyreder. Posterior Serebral Arter, troklear sinir ve Rosenthalin bazal venini
takip eder. Tentoryum altinda, interpedinkiiler sisterna icerisinde uzanir ve sisterna
icerisinde ufak dallar verir. SCA perimezensefalik sisterna igerisinde ponsun st
boliimiinii ve mezensefalonun alt boliimiinii cevreleyecek sekilde arkaya dogru

seyrederek; tektum, serebellum hemisferlerine ve vermisin iist yiizeylerine ulasir.
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Baziller arterden tek kok olarak ayrilip, lateral ve medial olmak iizere iki dal
verir. Medial dali mezensefalon c¢evresini dolasir, inferior kollilkulus {izerinden
kuadrigeminal sisternaya girer ve tektuma ulasir. Inferior kollikuliisu, brakium
konjenktivumu, serebellar hemisferlerin siiperomedialini ve niikleuslarin1 sular. Bu
seviyede PCA, AICA ve PICA’larla anastomoz yapar. Pons, glandula pinealis ve velum
medullare superiusu da besler. Lateral dali trigeminal sinirin posterolateralinde uzanir.
SCA’nin kendisi veya dallarindan biri bazen trigeminusu ileri derecede basi ve

distorsiyona ugratir ve sonugta da trigeminal nevraljiye yol agarlar. (25)

3.5.3 Anterior Inferior Serebellar Arter (AICA):

Baziller arterden dogan ilk biiyiik daldir. %75’1 baziller arterin alt 1/3’tinden,
%16’s1 orta 1/3’ten ve %9’u vertebrobaziller bileskeden dogar. %2 AICA
goriilmeyebilir. %58 tek dal, %20 iki dal ve %20 ii¢ dal halindedir. Ponsun etrafindan
arkaya yonlenir. Seyri sirasinda prepontin sisternadan serebellopontin sisternaya
gecerken, N. Abdusensi c¢aprazlaylp, Oniinden veya arkasindan gegebilir.
Serebellopontin sisterna igerisinde ilerlerken asagiya dogru yonelir ve bu sirada ponsla
yakin komsuluk i¢inde olup, ufak dallar verir. VII ve VIII. kraniyal sinirlerin

baslangicina yakin ikiye ayrilir. (25)

Ayrilan dallar bu sinirleri takip edip, internal akustik meatusa kadar ilerler.
AICA genelde bu sinirlerin 6n altinda veya ortasinda yer alirken, bu sinirlerin gikis
yerlerini de sular. internal akustik meatustan ¢ikip, orta serebral pedinkiiliin tabanina ve
serebellumun alt yiizeyine ulasir. AICA govdesi flokkulus, koroid pleksus ve

serebellumun alt yiizeyini besler.

AICA ile PICA arasinda ¢ok sayida anastomoz olup; az sayida siiperior
serebellar arter ile de anastomoz yapmaktadir. Labirintin arter, AICA’dan orijin alip,
meatus akustikus internusa girer. Labirintin arter, kochlea ile 7. ve 8. sinir kompleksini
besler. (25)
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3.6 Willis Poligonu (Circulus Arteriosus) Anatomisi:

Beynin kaidesinde sag ve sol karotid sistemlerin hem birbirleriyle hem de
vertebrobaziller sistemle anostomoz yapmasi sonucu olusan poligondur. Bu poligonda
anterior kommiinikan arter (AcomA) her iki anterior serebral arteri baglarken, posterior
kommiinikan arter (PcomA) ise internal karotid arteri PCA’ya baglar. Bu poligonu
olusturan arterlerden ¢ikan kiiclik dallar beyin parankimi i¢ine penetre olurlar. Bunlara,

“perforan arterler” denir. (26)

Bu arter aginda bulunan damar yapilari;

o A.communicans anterior

o A .cerebri anterior

o A.carotis interna

o A.communicans posterior

o A .cerebri posterior

. A basilaris (Tepe Noktasi). (Sekil 7)
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Sekil 7. Willis Poligonu Semasi
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4. WILLIiS POLIGONU ANATOMIK VARYASYONLARI:

Boyun ve beyin damarlari aortik arkustan gelisir. Santral sinir sistemi
ektodermal kaynakli olup, embriyonun 3. haftasinda noéral plak adi verilen bir yapi
halinde belirir. Bu plak, primitif ¢ukurun oniinde, orta - dorsal bolgede yerlesmistir.
Gelisimin daha ileri evrelerinde, noral katlantilar daha da yiikselir, orta hatta birbirine
yaklasir ve sonugta noral tiipii olusturmak iizere kaynasirlar. Boyun ve beyin damarlari
aortik arkustan gelisir. Bu arkuslar, trunkus arteriozusun en distal kismi olan aortik
keseden olusur. Embriyonun gelisimi esnasinda noral tiip devamli transformasyona
ugrar. Bu nedenle vaskiiler yapilar gelisim sirasinda devamli degisiklik gosterirler ve
yeni yapilara adaptasyon gosterirler. Anatomik damarsal varyasyonlarin da bu dénemde
gelistigi disiiniilmektedir. Noral tiip vaskiilarizasyonu kaudo-kraniyal yolu takip eder
yani assendan diferansiasyon olusur. 8. haftada biiyiik arterler son sekillerini alirken,
posterior sirkiilasyonda bir¢ok degisiklik olur. Vertebral ve baziler arter erigkin halini
alir. ICA beyinde intrakranyal dallarma ayrilir. Fetiisiin 40 mm’lik oldugu dénemde,

serebral arterler erigkin vaskiiler yapiya sahip olur. (3, 4, 25)

Willis poligonunun adini aldigr 5 damar komponenti oldukg¢a sik varyasyon
gosterir. Damar halkast hemen her zaman bulunmakla birlikte, siklikla bir damarin
kollateral dolasimdaki katkis1 azalacak kadar dar oldugu goriliir. Serebral veya
kommiinikan arterlerin her biri hipoplazik veya aplazik olabilecegi gibi, iki veya fazla
da olabilir. Fonksiyonel olarak eksiksiz bir Willis poligonuna nadiren rastlanir. En sik
PcomA capinda varyasyon goriildiigii ve ACA’nin baslangic segmentinin hipoplazisi
veya aplazisinin AcomA anomalilerinden daha sik goriildiigii bildirilmistir. (3, 9, 27,

28), (Tablo 5-6)
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5. BAZILLER ARTER SEYRIi VE LOKALIZASYONU:

Baziller arter her iki vertebral arterin pontomedullar bolgede birlesmesiyle
olusur. Distalde interpedinkiiler sisternada dorsum sella hizasinda iki PCA’ya ayrilan
BA’nin diizgiin konfigiirasyonu insanlarin sadece %25’inde saptanmistir. Yas
ilerledikce baziler arter seklinde degisiklikler gézlemlenir. Kivrimlar: artip orta hattan
deviye olabilir, boyu uzayabilir. Etiyolojisi net olmamakla birlikte siiregen
hipertansiyonun damar intimasinda ki kollajen ve elastin yapilarinda yikima sebep

oldugu ve bu durumunda elongasyon veya kivrimlarinin artmasina sebep oldugu

diistintilmektedir. (29)

Klinik olarak kompleks durumlar olusturmakla beraber en sik iskemik inme,

kraniyal sinir ve beyin sap1 kompreSyonu, serebral hemoraji ve hidrosefali ile karsimiza

¢ikabilir. (30)

Glinlimiize dek BA’nin c¢api, seyri ve tepe noktast lokalizasyonu birgok
literatiir yazarinca incelenmis ve bu konuda farkli yontemler tanimlanmistir. Smoker ve
ark.’1 baziller arter seyri ve lokalizasyonunu smiflandirmislardir. Baziller arter orta
hatta, klivus veya dorsum sella lateral kenarindan daha medialde, klivus veya dorsum
sella lateral kenarindan daha lateralde veya serebellopontin ag1 sisterninde seyrettigini
gozlemisler ve buna gore smiflandirmiglar. Baziller tepenin lokalizasyonunun
degerlendirilmesinde ise dorsum sella hizasinda veya altinda, suprasellar sistern
igerisinde, 3.ventrikiil tabaninda ve 3.ventrikiilii kaldirmis veya i¢inde olusuna gore bir

smiflandirma yapmuslar. (9, 10), (Tablo 5 - 6)
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Tablo 5. Baziller Arter Tepe Noktasi Lokalizasyonu

0 - Baziller Arter Tepe Noktas1 Dorsum Sella Hizasinda veya Asagisinda
1 - Suprasellar Sistern I¢inde

2 - Ugiincii Ventrikiil Tabaninda

3 - Ugiincii Ventrikiil Tabanina Girmis ya da Kaldirmis

Tablo 6. Baziller Arter Seyri

0 - Baziller Arter Orta Hatta

1 - Klivus veya Dorsum Sellanin Lateral Sinirindan Daha Medialde
2 - Klivus ya da Dorsum Sellanin Lateralinde

3 - Serebellopontin A¢i1 Sisterninde
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5. MATERYAL-METOD

Samsun Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay:
alinmasinin ardindan tezimizde kullanilmak iizere 2014 yili igerisinde Fakiiltemiz acil
servisine bagvurmus, SAK tanis1t konmus 124 hastaya BTA 3D rekonstriiksiyon yapildi

ve aksiyel ince kesitleriyle birlikte retrospektif olarak calisildi.

Bu hasta grubunda yaptigimiz incelemede toplam 10 hastanin bir kisminda
tekrar-kontrol BTA ¢ektirilmis oldugu, bir kisminda tedavi ve taburculuk sonrasi
yeniden sikayet gelismesi iizerine kisa zamanda tekrar bagsvurmus olduklar1 ve bir
kisminda da ¢ekilen BTA’nin teknik hata ve yetersizlikler sebebiyle optimal olmadig:
belirlendi ve ¢alismamiz disinda birakildi. Sonug olarak total hasta sayimiz 114 olarak

belirlendi.

Degerlendirmeye uygun total 114 hastanin Apple iIMAC® osx 10.8 2,4 Ghz 4
Gb RAM bilgisayar ve OsiriX v.5.6 64-bit uygulama programi kullanilarak BTA ince
kesit aksiyel goriintiileri ve 3D rekonstriiksiyon goriintiileri tekrar olusturuldu ve daha

onceden hazirlanan hasta BTA veri formuna kaydedildi (Tablo 7).

Tablo 7. BTA Veri Formu

Gutierrez ve ark.’min Hipoplazi-Aplazi Ayrimi Kriteri
Normal: Hem aksiyel hem de 3D goriintiilerde goriilityor
Hipoplazik: Aksiyel kesitte goriiliiyor ancak 3D goriintiilerde goriillemiyor

Aplazik:  Hem aksiyel hem de 3D goriintiilerde goériilemiyor.

Baziller Arter Seyri

0- Baziller arter orta hatta

1- Klivus veya Dorsum sellanin lateral sinirindan daha medialde
2- Klivus ya da Dorsum sellanin lateralinde

3- Serebellopontin ag1 sisterninde
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Baziller Arter Tepe Noktas1 Lokalizasyonu

0- Baziller tepe dorsum sella hizasinda veya asagisinda
1- Suprasellar sistern iginde

2 -Uciincii ventrikiil tabaninda

3- Ugiincii ventrikiil tabania girmis ya da kaldirmis

Yasargil Evrelemesi

Evre Oa: Yirtilmamis anevrizma, norolojik defisit yok.

Evre Ob: Yirtilmamis anevrizma ve birlikte norolojik defisit var - 3.
kraniyal sinir paralizisi veya ilerleyici hemisendrom gibi kayiplar.

Evrela: Subaraknoid kanamasi var, ancak norolojik belirti yok.

Evrelb: Uyanik, ¢evresiyle ilgili, meningealirritasyon bulgusu yok, fakat
belirgin norolojik kayip var (hemiparezi, afazi, gorme alani kaybi), ancak 3-4.
kranyal sinir felci gibi bulgular1 kapsamaz.

Evre 2a: Uyanik, fakat subaraknoid kanamayi takiben bas agris1 ve
meningeal irritasyon bulgusu var.

Evre 2b: Ek olarak fokal ndrolojik kayip var.

Evre 3a: Uyukluyor, biling bulanik, ¢evreyle ilgisiz, huzursuz.

Evre 3b: Ek olarak fokal norolojik defisit var.

Evre 4: Yar1 komada, agrili uyaranlara yanit var ancak sesli uyarana yok.
Ekstansorpostiir goriilebilir.

Evre 5: Komada, pupiller 1518a yanit vermez, agrili uyarana ekstansor veya

hi¢ yanit yok, vital bulgular yetersiz
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Hastalarin hem ince kesit aksiyel goriintiileri hem de 3D BTA goriintiileri
degerlendirilerek Willis poligonunu olusturan damarsal yapilarin konfigilirasyonlar1 ve
bu konfigiirasyonlarda tespit edilen varyasyonlar dokiimante edildi. Aplazi veya
hipoplazi ayrimina ve belirlenmesine elde edilen BTA ve 3D BTA goriintiilerinden
faydalanildi. Gutierrez ve ark.’nin ¢aligmalarinda oldugu gibi, caligilan arterlerin hem
3D hem de aksiyel ham goriintiler de goriilmesi durumu normal, aksiyel ham
goriintiiler de goriiliirken 3D goriintiiler de goriilememesi durumu hipoplazik ve her iki

imajda da goriilememesi durumu aplazi olarak tanimlandi. (31), (Tablo 8)
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Tablo 8. Gutierrez ve ark.’nin Willis Varyasyonlar1 Siniflama Kriterleri

Normal Damar Hem aksiyel hem de 3D goriintiilerde goriilityor

Hipoplazik Damar Aksiyel kesitte goriiliiyor ancak 3D goriintiilerde goriilemiyor

Aplazik Damar Hem aksiyel hem de 3D goriintiilerde goriillemiyor

BA’nin seyri ve tepe noktasinin lokalizasyonu dokiimante edildi. Bunun igin
Smoker ve ark.’nin ¢alismasinda bildirdigi kriterler kullanildi. BA seyri orta hatta [0],
klivus veya dorsum sellanin lateral sinirindan daha medialde [1], klivus ya da dorsum

sellanin lateralinde [2] ve serebellopontin ag1 sisterninde [3] seklinde kategorize edildi.

BA tepe noktasinin lokalizasyonu degerlendirmesinde ise baziller tepe
lokalizasyonu dorsum sella hizasinda veya asagisinda [0], suprasellar sistern iginde [1],
tiglincii ventrikiil tabaninda [2], Giglincii ventrikiil tabanina girmis ya da kaldirmis [3]

seklinde kategorize edildi ve dagilimlarina bakildi. (Tablo 5-6), (9-11).

Hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik bilgilerini, anevrizma var olup
olmadigi, varsa ka¢ adet oldugu ve lokalizasyonlari, grade’leri, Willis poligonunu
olusturan damarsal yapilarin konfigiirasyonlar1 ve hangi lokalizasyonda hangi
anomalinin tespit edildigi, literatlir ¢alismalar1 referans alinarak incelendi. Hastalarin
acile basvuru anindaki klinik durumlar incelenerek Yasargil SAK siniflamasina gore

kaydedildi. (Tablo 2)

Ote yandan Willis poligonunun varyasyonlari, BA seyri ve tepe noktasmin
lokalizasyonu gibi temel verileri ayr1 ayr1 yas, cinsiyet, anevrizma varligi—yoklugu,
Yasargil SAK gradeleme sistemi gibi degisenlerle ve kendi aralarinda birbirleriyle de
karsilastirildi. Bunun i¢in Ki Kare testi ile SPSS v.21 programi kullanilarak istatistik
verileri elde edildi, p degeri < 0,05 olan veriler anlamli ve p > 0,05 olan veriler anlamsiz
olarak kabul edildi.
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6. BULGULAR :

Yagslart 20 ile 81 arasinda (ortalama yas 55,6) degisen toplam 114 hastanin
ince kesit aksiyel goriintileri ve 3D rekonstriiksiyonlar1 ayri1 ayr1 degerlendirildi.
Sonuglar1 ayrintili olarak kayit altina alindi. Incelenen hastalarin 51°i erkek (%44,7) ve

63’1 kadind1 (%55,3).

Genel olarak bakildiginda SAK tanisit almis bu hastalarin BTA’larinin 37’sinde
(%32,5) kanamaya neden olacak bir anevrizma tespit edilemezken, 77’sinde (%67,5) bir
veya birden fazla anevrizma tespit edildi. Hastalarin 65’inde (%57) tek anevrizma

12’sinde (%10,5) ise multiple anevrizma goriildii.

Erkeklerde 29 (%56,9) hastada SAK nedeni olarak anevrizma tespit edilirken
anevrizma tespit edilemeyenlerin oran1 22 hasta ile %43,1°di. Kadinlarda ise bir veya
birden fazla anevrizma tespit edilen hasta sayisi 48 (%76,2) iken anevrizmatik

varyasyon tespit edilemeyenlerin oran1 15 adet ile %23,8’di.

Anevrizma lokalizasyonlari incelendiginde: AcOmA 28 (%25,4), MCA sag 11
(%9,6), MCA sol 9 (%7,9), ICA sag 4 (%3,5), ICA sol 4 (%3,5), PcomA sag 4 (%3.5),
PcomA sol 3 (%2,6) ve BA anevrizmasi 1 (%0,9).

Yasargil SAK smiflamasina gore, Gr la olan hasta sayist 5 (%4,4), 2a olan
hasta sayis1 72 (%63,2), 2b olan hasta sayis1 6 (%35,3), 3a olan hasta sayis1 22 (%19,3),
3b olan hasta sayis1 5°ti (%4,4). Gr’i 4 olan hasta sayis1 ise 4’tii (%3,5).

Willis poligonunu olusturan arterler de varyasyon belirlenemeyen hasta sayisi
27 (%23,7) iken, varyasyon tespit edilen hasta sayis1 87°di (%76,3) ve bu hastalardan
56’sinda (%49,1) hipoplazi, 5’inde (%4,4) aplazi, 26’sinda (%22,8) multiple varyasyon
saptandi. Multiple varyasyonlar hesaba katilinca 80 (%70,2) hastada hipoplazi, 17
hastada (%14,9) aplazi oldugu gériildii. Varyasyonu tespit edilenlerin 13’iinde (%11,4)
sadece Al, 18’inde (%15,8) sadece P1 ve 30’unda (%26,3) sadece PcomA varyasyonu
goriildii. Multiple varyasyonlarla birlikte hesaplaninca Al varyasyonu 32 (%28,1)
hastada, P1 varyasyonu 30 (%26,3) hastada ve PcomA varyasyonu 48 (%42,1) hastada
tespit edildi.
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Erkek hasta grubunda Willis varyasyonu saptanamayan hasta sayist 11 (%21,6)
iken saptanan 40 (%78,4) hastadan 28’inde (%54,9) hipoplazi, 1’inde (%2) aplazi ve
11’inde (%21,6) ise multiple varyasyon tespit edildi. Kadin hastalardan 16’sinda
(%25,4) herhangi bir varyasyon saptanamazken, varyasyon saptanan 47 hastadan
(%74,6), 28’inde (%44,4) hipoplazi, 4’tinde (%6,3) aplazi ve 11’inde (%23,8) multiple
varyasyon saptandi. Willis poligonu varyasyonlartyla cinsiyetin karsilastirilmasi sonucu

istatistiksel olarak anlamli bir deger elde edilemedi. (p < 0,05)

40 yas altinda hastalarin 5’inde (%41,7) Willis varyasyonu saptanamazken,
saptanabilen 7 (%58,3) hastadan 6’sinda (%50) hipoplazi, 1’inde (%8,3) multiple
varyasyon saptandi. 40 yasin lstiinde ki 102 hastadan 22’sinde (%21,6) varyasyon
saptanamazken, saptanan 80 (%78,4) hastadan 50°sinde (%49) hipoplazi, 5’inde (%4,9)
aplazi ve 25’inde (%24,5) multiple varyasyon tespit edildi. Istatistiksel olarak Willis

poligonu varyasyonlartyla yas faktorii arasinda anlamli bir iliski bulunamadi. (p < 0,05)

Anevrizma tespit edilemeyen hasta grubunda Willis varyasyonu da tespit
edilemeyenlerin sayis1 11°di (%29,7). Varyasyon tespit edilenlerin sayis1 ise 26’ydi
(%70,3), bunlardan hipoplazisi tespit edilenler 18 (%48,6), aplazisi tespit edilenler 2
(%5,4) ve multiple varyasyonu belirlenenlerin sayis1 6’ydi (%16,2). Anevrizma tespit
edilen hasta grubunda varyasyonu belirlenmeyenlerin oran1 16 adet ile %20,8 iken
varyasyon belirlenenlerin oran1 61 hasta ile %79,2°di. Tek anevrizmasi olan ancak
varyasyonu olmayanlarin sayist 12 (%18,5) iken varyasyon belirlenenlerin say1 ve orani
53°dii (%81,5). Bu hastalardan hipoplazisi olanlar 32 (%49,2), aplazisi olanlar 3 (%4,6)
ve multiple varyasyonu olanlar 18 (%27,7) olarak bulundu. Multiple anevrizma tespit
edilen ancak herhangi bir varyasyonu bulunamayanlarin sayisi ve orani 4°dii (%33,3).
Varyasyonu saptananlarin sayisi ise 8’di (%66,7) ve bunlarin igerisinden hipoplazisi
goriilenler 6 (%50) ve multiple varyasyonu tespit edilenler ise 2’ydi (%16,7). Bu
sonuglara gore anevrizma varligi ile Willis poligonu varyasyonlari arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki yoktu. (p < 0,05), (Tablo 9)
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Tablo 9. Willis Poligonu Varyasyon Verileri Tablosu

Willis Varyasyonu yok

Willis Varyasyonu var

Genel Veri 27 (%23,7) 87 (%76,3)
Kadin 16 (%25,4) 47 (%74,6)
40 yas iistii 22 (%21,6) 80 (%78,4)

Anevrizma yok 11 (%19,7) 26 (%70,3)
Anevrizma var 16 (%20,8) 61 (%79,2)
Tek Anevrizma 12 (%18,5) 53 (%81,5)
Multiple Anevrizma 4 (%33,3) 8 (%66,7)

Gr ile Willis varyasyonlarini beraber degerlendirdigimizde Gr’i 1 olan
hastalardan varyasyon tespit edilemeyenlerin sayist 1 (%20) iken hipoplazi bulunan
toplam 4 (%80) hastadan baska aplazi ve multiple varyasyon tespit edilemedi. Gr’i 2
olan hastalardan varyasyon tespit edilemeyenlerin sayis1 17 (%23,6) tespit edilenlerin
sayist 61°di (%76,4), bu hastalardan hipoplazisi goriilenler 36 (%46,1), aplazi
bulunanlar 4 (%3,4) ve multiple varyasyon tespit edilenler 21°di (%26,9). Gr’i 3 olan
grupta varyasyon bulunamayanlarin sayisi 6 (%22,2) iken varyasyon goriilenlerin say1
ve oran1 21°di (%77,8). Varyasyon tespit edilen gruptan hipoplazisi olanlar 15 (%55,5),
aplazisi olanlar 1 (%3,8) ve multiple varyasyon bulunanlar ise 5 (%18,5) olarak elde
edildi. Gr’i 4 olan hastalarimizda ise 3 hastada (%75) varyasyon goriilemezken 1
hastada (%25) hipoplazi tespit edilebildi. Willis poligonu varyasyonlariyla hastalarin
gelis Yasargil SAK Gr’leri arasinda anlamli bir istatistiki deger elde edilemedi. (p <
0,05)
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BA seyrinin genel olarak inceledigimiz ve orta hatta [0] olan hasta sayisint 56
(%49,1), klivus veya dorsum sellanin lateral sinirindan daha medialde [1] olan hasta
sayist 57 (%50), klivus veya dorsum sellanin lateral sinirindan lateralde [2] olan hasta
sayist 1 (%0,9) olarak tespit edildi.

Erkek hasta grubunda baziller arter seyri incelendiginde seyri O olanlar 27
(%52,9), 1 olanlar 23 (%45,1), 2 olanlar 1 (%2) iken kadin hasta grubumuzda seyri O
olanlar 29 (%46), 1 olanlar 34 (%54), 2 olanlar ise 0 olarak tespit edildi. Baziller arter
seyri ile cinsiyet karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir deger elde edilemedi.
(p <0,05)

40 yasin altinda hasta grubunda seyri 0 olan hasta oranimiz 7 (%58,3), 1 olan
hasta oranimiz 5 (%41,7), 2 olan hasta oranimiz 0°di. 40 yasin {istiinde hastalarimizda
ise seyri 0 olan hasta oranimiz 49 (%48), 1 olan hasta sayimiz 52 (%51) ve 2 olan hasta
sayimiz 1 (%]1) olarak elde edildi. Bu veriler ile Baziller seyir ile yas arasinda anlamli

istatistiksel bir iligki olmadig1 goriildii. (p < 0,05)

Anevrizma sayist ile baziller seyri birlikte degerlendirdigimizde SAK tanili
ancak anevrizmasi olmayan ve baziller seyri 0 olanlar 15 (%40,5), 1 olanlar 21 (%56,8),
2 olanlar ise 1 (%2,7) olarak, anevrizma tespit edilenlerde ise baziller seyri 0 olanlar
41(%53,3), 1 olanlar 36 (%46,7) olarak bulunurken seyri 2 veya 3 olan hasta yoktu. Tek
anevrizmasi tespit edilen hastalardan baziller seyri 0 olanlar 36 (%55,4), 1 olanlar 29
(%44,6) olarak tespit edilirken, multiple anevrizmasi olan hastalardan baziller seyri O
olanlarin sayis1 5 (%41,7) iken seyri 1 olanlar 7 (%58,3) olarak tespit edildi. Baziller
seyir ile anevrizma varligi arasinda anlamli bir istatistiksel veri elde edemedik. (p <

0,05), (Tablo 10)
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Tablo 10. Baziller Arter Seyri ile Ilgili Verilerin Dékiimii

Genel Veriler

Baziller Arter
Seyri 0

56 (%49,1)

Baziller Arter
Seyri 1

57 (%50)

Baziller Arter
Seyri 2

1 (%0,9)

Baziller Arter
Seyri 3

Erkek 27 (%52,9) 23 (%45,1) 1 (%2) _
Kadin 29 (%46) 34 (%54) _ _
40 yas iistii | 49 (%48) 52 (%51) 1 (%1) ~
Xonlfavrizma 41 (%53,3) 36 (%46,7)

var

Hastalarin Yasargil gradeleri ile baziller seyri birlikte degerlendirdigimizde

baziller seyri 0 olan hastalardan gr’i 1 olanlarin sayist 2 (%3,6), gr’i 2 olanlar 38
(%67.,9), 3 olanlar 14 (%25) ve gr’i 4 olanlar ise 2 (%3,6) olarak tespit edildi. Baziller
seyri 1 olanlardan gr’i de 1 olanlar 3 (%5,2), gr’i 2 olanlar 39 (%68,4), 3 olanlar 13

(%22,8) ve 4 olanlar ise 2 (%3,6), seyri 2 olanlarda ise sadece tek hasta tespit edildi ve

gr’i 2’ydi. Baziller seyir ile Gr arasinda anlamli bir istatistiksel veri elde edemedik. (p <

0,05)

Baziller arter tepe noktasi lokalizasyonunun degerlendirmesinde baziller

tepenin dorsum sella hizasinda veya asagisinda oldugu [0] hasta grubu sayisini 32

(%28,1), suprasellar sistern iginde [1] olan hasta sayisim1 56 (%49,1), 3. ventrikiil

tabaninda [2] olan hasta sayisin1 26 (%22,8) ve 3.ventrikiil tabanin1 kaldirmis ya da

girmis [3] olan hasta sayisini 0 olarak tespit ettik.
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Erkek hasta grubumuzda lokalizasyon O olanlar 16 (%31,4), 1 olanlar 27
(%52,9), 2 olanlar 8 (%15,7) olarak elde edilirken kadin hasta grubumuzda lokalizasyon
0 olanlar yine 16 (%25,4), 1 olanlar 29 (%46) ve 2 olanlar 18 (%28,6) olarak tespit
edildi. Boylelikle baziller tepe noktasi lokalizasyonu ile cinsiyet arasinda anlamli bir

istatistik elde edemedik. (p < 0,05)

40 yas altinda lokalizasyonu 0 olarak tespit edilen hasta oranimiz 5 (%41,7), 1
olan hasta oranimiz 5 (%41,7), 2 olan hasta oranimiz 2 (%16,7) iken 40 yas istiinde
hastalarda seyri 0 olanlar oranimiz 27 (%26,5), 1 olan hasta say1 ve oranimiz 51 (%50)
ve 2 olan hasta sayimiz ise 24 (%23,5) olarak tespit edildi. Her iki yas grubunda da
anlamli istatistiksel veri elde edemedik. Baziller tepe lokalizasyonu ile yas faktorii

arasinda anlamli bir istatistik yoktu. (p < 0,05)

Anevrizma tespit edilemeyen SAK’li hastalarda baziller lokalizasyonu 0O
olanlar 9 (%24,3) iken 1 olanlar 17 (%45,9) ve lokalizasyonu 2 olanlar 11 (%29,7)
olarak bulunurken anevrizma tespit edilemeyenlerde lokalizasyonu 0 olan 23 (%29,9), 1
olanlar 39 (%50,6) ve 2 olanlar 15 (%19,5) idi. Tek anevrizma tespit edilenlerden
lokalizasyonu 0 olanlar 22 (%33,8), 1 olanlar 31 (%47,7) ve 2 olanlar 12’ydi (%18,5).
Multiple anevrizmasi olanlarda ise baziller lokalizasyonu 0 olanlar 1 (%8,3), 1 olanlar 8
(%66,7) ve lokalizasyonu 2 olanlar ise 3 (%25) olarak tespit edildi. Baziller tepe
lokalizasyon ile anevrizma varlig1 arasinda elde edilen istatistiki deger anlamli degildi.
(p <0,05), (Tablo 11)
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Tablo 11. Baziller Arter Tepe Lokalizasyonu ile ilgili Verilerin Dokiimii

Baziller Arter
Tepe
Lokalizasyonu

Baziller Arter
Tepe
Lokalizasyonu

Baziller Arter
Tepe
Lokalizasyonu

Baziller Arter
Tepe
Lokalizasyonu

0 1 2 3
1 —
Genel 32 (%28,1) 56 (%49,1) 26 (%22,8) _
Veriler
1 —
Erkek 16 (%31,4) 27 (%52,9) 8 (%15,7)
Kadin 16 (%25,4) 29 (%46) 18 (%28,6) _

5 (%41,7)
27 (%26,5)

5 (%41,7)
51 (%50)

2 (%16,7)
24 (%13,5)

40 yas alt1

40 yas iistii

Anverizma 9 (%24,3) 17 (%45,9) 11 (%29,7) _
yok
Anevrizma 23 (%29,9) 39 (%50,6) 15 (%19,5) _
var

Grade ile baziller arter tepe lokalizasyonunu karsilastirdigimizda Grade’i 1
olan hastalardan baziller lokalizasyon 0 olanlarin sayisi 1 (%20), 1 olanlar 2 (%40), 2
olanlar ise 2’ydi (%40). Gr’i 2 olan hastalardan baziller lokalizasyonu 0 olanlarin sayisi
23 (%29,5), 1 olanlarin sayis1 42 (%53,8), 2 olanlar ise 13’di (%16,7). Gr’i 3
olanlardan baziller lokalizasyonu 0 olanlarin sayist 6 (%22,2), 1 olanlar 10 (%37), 2
olanlar ise 11°di (%40,7). Gr’i 4 olan hastalardan da baziller seyri 0 olanlarin sayisi 2
(%50), 1 olanlarin sayis1 ise 2’ydi (%50) ve bu verilerden de istatistiki bir anlam elde
edemedik. (p < 0,05)
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7. TARTISMA ve SONUC:

Subaraknoid kanama kanin damar digina ¢ikarak subaraknoid araliga yayilmasi
durumudur. Etiyolojisine goére anevrizmal - nonanevrizmal veya travmatik —
nontravmatik seklinde siniflandirilabilir. Anevrizmal kanamalar spontan subaraknoid
kanamalarin en sik sebebi olup SAK geciren hastalarin da %75’ini olusturmaktadir.
Anevrizmalardan sonra travma dis1 en stk SAK sebebi arteriovendz malformasyonlardir.
Hem SAK’ m hem de nonanevrizmal kanamalarin en sik sebebi travmayken, diger
nonanevrizmal nedenler hipertansiyon, ateroskleroz, enfeksiydz sebepler, malign
melanom ve Glioblastoma Multiforme gibi tiimorler, antikoagiilan kullanima,
koagiilasyon bozuklugu yapan hastaliklar, vaskiilit, fibromiiskiiler displazi, Moya-Moya
hastalig1, hipofizer apopleksi gibi durumlardir.

Anevrizma damar duvarinin bir noktadan disar1 dogru genislemesi yani
balonlagmas1 halidir. intrakraniyal anevrizmalarin etiyolojisi heniiz tam olarak
aydinlatilamamistir ancak bugiin daha c¢ok kabul edilen goriis anevrizmalarin
hipertansiyon, ateroskleroz, hemodinamik stres gibi sonradan olusan faktorlere bagl
oldugudur. Bir bagka goriis anevrizmalarin hem konjenital hem de edinsel nedenlerle
gelistigidir. Giincel ¢alismalar diiz kas hiicrelerindeki apopitozun ve genetik faktorlerin
de rol oynayabilecegini gOstermistir. Anevrizmalarin neden ¢ogunlukla intrakraniyal
olustugunu agiklayan nedenlerse lamina elastika eksternanin serebral arterlerde
bulunmamasi, media tabakasinin daha ince olmasi, serebral arterlerin etrafinda

perivaskiiler destek dokularinin bulunmamasidir.

Beyinde 6n ve arka arteryel sistemleri birlestiren Willis poligonunun gorevi
beyne diizenli ve sabit kan dagilimimi saglamaktir. Bir beyin yarisinda kan akimini
azaltan bir patoloji varliginda kollateral vazifesi gorerek kan dolagiminin beynin her iki
yarisi arasinda esitlenmesini temin eder. Willis poligonundaki anatomik varyasyonlar
patolojik durumlarda soruna yol agabilir. Bir iskemi durumunda kollateral vazifesi
gormesi gereken taraftaki hipoplazi ve aplazi varli§i kompensatuar mekanizmalarda
aksamaya yol acabilir. Yine hipoplazi ve aplazi gibi varyasyonlar hemodinamiyi

degistirerek anevrizma olusumunu veya anevrizma riiptiiriinii kolaylastirabilir. (32)
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Willis poligonu anatomik olarak komplet ya da inkomplet olarak siniflandirilir.
Inkomplet varyasyonlarda arterlerden en az biri eksik oldugu igin halka tamamlanamaz.
Literatiirde inkomplet Willis poligon konfigiirasyon oranlar1 degismektedir. Bazi
yazarlar hi¢ inkomplet varyasyona rastlamadiklarini bildirirken (33, 34) %17’ye varan

oranlarda bildirilmistir. (35)

Kitap bilgilerinde yer alan yani tiim arterleri mevcut ve damar ¢aplari agisindan

esit olan Willis poligonu oran1 %4,6-72,2 arasinda degismektedir. (3)

Sonuglar arasindaki ciddi farkliliklar birka¢ nedenden kaynaklanmaktadir.
Bunlarin en 6nemlisi 6l¢iim farkliliklaridir. Bazi yazarlar 1 mm’den kiiciik damarlar
hipoplazik kabul ederken bazi yazarlar 0.5 mm’yi sinir olarak kabul etmektedir.
Calismalarin bir kisminda kadavra kullanilirken radyolojik goriintiileme yontemlerinin
giin gectikce gelismesi ile MR anjio ve BTA ile yapilan ¢alismalarin sayis1 da artmaya
baslamistir. Kadavra ¢alismalarinin en biiylik dezavantaji kan dolagimimin olmamasi
nedeniyle damar c¢apinin etkilenmesidir. MR anjio yumusak dokuyu daha iyi
gostermekle beraber hareketten etkilenmesi ve zaman zaman damar i¢indeki akimin
artefakt yapmasi nedeniyle tercih edilmemeye baslanmigtir. SAK hastalarinda BTA son
dekadda daha onemli bir konuma gelmis olup SAK hastalarinda genellikle ilk tercih
olmustur. Ozellikle 16 ya da 64 sirali multislice BT lerin single dedektorlii BT lere gore
belirgin oranda tanida keskinlik olanagi sundugu ve < 4mm’lik anevrizmalarda da etkin
oldugu tespit edilmistir (36). Bununla birlikte baska calismalarla da gosterilmis ki
BTA’nin normal ve aplazik damarlar1 gostermedeki spesifite ve sensitivitesi % 90’1n
tizerindeyken hipoplazik damar yapilarin1 gostermedeki sensitivitesi %52,6 spesivitesi
% 98,2°dir. (37)

Anatomik varyasyonlar daha ¢ok damar caplarindaki farkliliklardan

kaynaklanmaktadir. En sik hipoplazi goriiliirken aplaziye ikinci siklikta rastlanmaktadir.

Willis poligonunun anatomik varyasyonlariyla ilgili en eski ¢alismalardan biri
1905 yilinda Fawcett ve Blachford tarafindan gerceklestirilmistir. 700 kadavra lizerinde
yapilan bu calismada %3,8 oraninda inkomplet konfigiirasyon ve %27,2 varyasyon

bildirilmistir.
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Gunnal ve arkadaslar1 150 kadavra beyninde yaptiklar1 calismada %10,66
oraninda inkomplet konfigiirasyon tespit ederken toplam varyasyon oranini % 40 olarak
bildirmisler. En sik gordiikleri varyasyon tipi %42 ile hipoplazi olurken, en sik

anomaliyi %27,33 insidans ile PcomA’da gormiisler.

Igbal ve arkadaslar1 50 otopsi spesmeninde yaptiklari ¢calismada %52 oraninda
varyasyon bildirmiglerdir. Hipoplazi oranin1 %24 olarak bildirirlerken en sik anomaliye
diger birgok c¢alismada oldugu gibi Willis poligonunun arka yarisinda rastlamislar.

PcomA’ da %10 oraninda, P1 segmentinde %6 oraninda varyasyon rapor etmisler.

Karatas ve arkadaslarinin 100 hastada CTA ile gergeklestirdikleri ¢alismada
%29 inkomplet konfigiirasyon saptanirken %72 oraninda total varyasyon bildirilmis. En
sik hipoplazi goriilirken varyasyonlar yine arka damarlarda ve %38 oran ile PcomA’

daymus.

Kapoor ve ark.’nin Hindistan’da 1000 adet otopsi serisi iizerinde yaptiklar
calisma sonucu %3,8 oraninda inkomplet konfigiirasyon ve %54,8 oraninda varyasyon
tespit edilirken en sik varyasyon orani %13,2 ile PcomA hipoplazisi olmus (13). Kapoor

ve arkadaslar1 varyasyonlarin yas ve cinsiyetle ilskisi olmadigini belirtmisler.

Li ve ark.’min yaptiklari ¢alismada Willis’in anterior ve posterior
sirkiilasyonunun  komplet-inkomplet seklindeki incelemesinde anterior Willis
sirkiilasyonunda komplet sirkiilasyonu %79, inkomplet sirkiilasyonu %21, posterior
Willis sirkiilasyonunda komplet sirkiilasyon orani ise %31, inkomplet sirkiilasyon orani

%69 olarak tespit edilmis. En sik rastladiklar1 varyasyon bilateral PcomA aplazisiymis.

(@)

Hipoplazi diger ¢alismalarda oldugu gibi bizim ¢alismamizda da en sik goriilen
varyasyon tipi oldu. Tespit ettigimiz varyasyonlar daha ¢ok Willis poligonunun arka
pargasindaydi. En sik goriilen varyasyon %42,1 oran1 ile PcomA hipoplazisi iken %28,1
Al ve %26,3 orani ile P1 bunu izliyordu. Daha 6nce yapilan bir ¢ok ¢alismada
varyasyonlarin daha ¢ok Willis poligonunun arka parcasinda goriildiigi bildirilmistir.

Bizim calismamizda oldugu gibi Kamath, Alpers, Igbals, Waaijer ve daha birgok
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yazarin c¢aligmasinda da PcomA hipoplazisi en sik goriilen varyasyon iken, Pl

hipoplazisi ikinci sirada yer almaktadir. (3, 38-40), (Tablo 12)

Tablo 12. Hipoplazik Damar Insidanslar1 Literatiir Derlemesi. (Igbal 2013’den
derlenmistir). (3)

PcomA % | PCA(P1) % | AcomA % | ACA(Al) %
Alpers ve ark. 22 - 3 2
Riggs & Rupp 53 17,7 9,15 11,97
Puchades-Orts ve ark. - 11,3 6,4 6,4
Kamath 10 - 2 2
Milenkovich ve ark. - 7,68 - 9,16
Calismamauz 42,1 26,3 - 28,1

Beyin ve damarlar1 embriyolojik olarak wvaskiiler kanallarin  primitif
pleksuslarindan gelismektedir. Bazi kanallar gelisip kalict olurken bazilar1 gelisim
evrelerindeki ihtiyaglarin durumuna gore kaybolmaktadir. Tiim serebral arterler esas
olarak karotid sistemden geligir. Vertebrobaziller sistem daha sonra olusur. Van
Overbeeke ve arkadaslarina gore Willis poligonunun posterior segmentindeki
varyasyonlarin goriilmesi oksipital loblarin hizla gelisimi sirasinda artan fonksiyonel

ihtiyaclara bagl olarak gelisimsel modifikasyonlar nedeniyledir. (41, 42)

Krasny ve ark.’nin AcomA anevrizmasi tespit edilmis 223 hasta lizerinde ve
anevrizmast olmayan 204 kontrol hastasi iizerinde yaptiklart calismaya gore
anevrizmasi olan grupta goriilen Al varyasyon oram1 %63 iken kontrol grubunda bu
oran %24 olarak tespit edilmis. Anevrizmasi olan hastalarda Al varyasyon oraninin

anevrizmasi bulunmayan kontrol grubuna gore anlamli fazla oldugu belirtilmis. (43)

42



Lazzaro ve ark.’nin c¢aligmamiza benzer calismalarinda 2008-2009 yillari
arasinda subaraknoid kanama ve kanamamis anevrizma tanilartyla bagvurmus hasta
grubundan sadece AcomA ve PcomA anevrizmasi tespit edilenler se¢ilmis. Bu
calismaya gore 132 hastadan cesitli sebeplerden elenen 19°u sonrasinda 113 hastadan
genel olarak Willis anomalisi orant %40,7 olarak bulunmugken bunlart kanamis ve
kanamamis olarak ayr1 ayr1 degerlendirdiklerinde kanamis anevrizmali hastalarda bu
oran %46.9 ile daha yiiksek, kanamamis anevrizmali kesimde ise %?29,6 olarak daha
diisiik tespit edilmis. AcomA anevrizmali hasta grubunda Willis anomalisi oranini
%45,3 ve PcomA anevrizmali hasta grubunda Willis anomalisi oran1 %34,7 olarak
tespit edilmis. Yazar bu sonuglara dayanarak riiptiire olmus anevrizmali hastalarda
insidental anevrizmali gruba goére Willis varyasyon orani ve ihtimalinin daha yiiksek
oldugunu belirterek insidental anevrizma tespit edilenlerde beraberinde Willis
varyasyonu varsa kanama riski daha fazla oldugu i¢in bu hasta grubuna anevrizma

tedavisi Onerilmesi gerektigini belirtmis. (6)

Bizim SAK’l1 hastalarda gerceklestirdigimiz bu calismamizda buldugumuz
%76,3’liik varyasyon oraninin bir¢ok c¢alismada bildirilen varyasyon oranlarindan
yiiksek olmas1 SAK’l1 hastalarda Willis poligonu varyasyon oraninin yiiksek oldugunu
diistindirmektedir. Ancak BTA’nin radyasyon ve kontrast madde yan etkileri gibi
sakincalar1 nedeniyle normal hastalardan olusan bir kontrol grubu olmamasi bu konuda

kuvvetli bir yargiya varmamizi engellemektedir.

SAK’ 11 hastalardaki %76’lik Willis poligonu varyasyon oraninin SAK nedeni
olarak anevrizma tespit edilemeyenlerde %70,3’¢e inerken, anevrizma tespit edilenlerde
%79,2°ye ylikselmesi dikkat ¢cekmekle beraber iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark tespit edilememistir.

Her ne kadar Willis poligonu varyasyonlarinin embriyolojik hayatta genetik
olarak kodlandig1 i¢in olustuguna ve postnatal yasamda devam ettigine dair fikir birligi
varsa da hayatin sonraki dénemlerindeki vaskiiler degisiklikler, iskemik hadiseler ve
hatta kronik tekrarlayici boyun hareketleri gibi bir¢ok faktoriin de varyasyonlarin
gelisimine katkida bulunabilecegi bildirilmistir. Bu ¢alismada aralarinda istatistiksel bir

baglant1 saptanamasa da 40 yas alt1 hastalarda varyasyon oraninin, 40 yas iizerindekilere

43



gore daha diisiik olmasi yasamin sonraki donemlerinde varyasyonlarin arttigina dair

goriisii destekler niteliktedir. (44-46)

Cinsiyet ile Willis varyasyonlar1 arasinda bir bag tespit edilememis olmasi

onceki yapilan ¢alismalarla uyumludur.

Bazi kaynaklarda belirtilen infarkt ya da subaraknoid kanamasi olan hastalarda
Willis  poligonundaki varyasyonlarin  kollateral akimla ilgili kompensasyon
mekanizmalarini etkilemesi nedeniyle hastalarin klinik olarak etkilenecekleri diisiincesi

bizim ¢aligmamizda en azindan subaraknoid kanama hastalar1 i¢in gegerli olmamustir.

Hastalarin Yasargil gradeleri ile Willis varyasyonlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki yoktur.

Baziller arter seyri ile ilgili Smoker ve arkadaslar1 1986 yilinda yaptiklari
caligmada normal baziller arter seyrinin orta hatta ya da orta hattin lateralinde ancak
klivus ya da dorsum sellanin lateral kenarimin medialinde oldugunu bildirmislerdir.
Baziller arterlerin %55°1 orta hatta seyrederken, %43’l orta hattin lateralinde ancak
klivus ve dorsum sellanin lateral kenarinin medialinde seyrediyormus. Vakalarin sadece
%2’si clivus ve dorsum sella sinirinin diginda kaliyordu. Smoker ve arkadaslari bu
sonuclara gore klivus ve sorsum sella sinir1 ile orta hat arasindaki baziller arter seyrini
normal olarak tanimlarken, klivus-dorsum sella hattinin lateralinde kalan baziller arter
seyrini anormal olarak kabul etmisler. Buna gbére %98 vakada baziller arter seyrinin

normal oldugunu belirtmisler. (10)

Deng ve arkadaslar1 2012 yilinda ayni kriterleri kullanarak Cin’li hastalarda
yaptiklar1 ¢calismada orta hatta olan baziller arter seyrini %51,5, orta hattin lateralinde
ancak klivus-dorsum sella hattinin medialinde kalan baziller arter seyrini %45,5 ve bu
hattin lateralinde kalan baziller arter seyrini %3 olarak bildirmislerdir. Onlar da klivus -
dorsum sella hattin1 sinir kabul ederek BA seyrinin %97 hastada normal, %3 hastada
anormal olarak bulundugunu rapor etmislerdir (9). Deng ve arkadaslar1 ayrica yas ve

cinsiyet ile baziller arter seyri arasinda bir iliski bulamadiklarini not etmisler.
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SAK’l1 hastalarda yapilan bu ¢alismada daha dnce gergeklestirilen ¢aligmalarla
benzer bulgular elde edildi. (Tablo 13)

Tablo 13. Baziller Arter Seyri Literatiir ve Calismamiz Karsilastirmasi

Deng D. ve ark.

Smoker WR ve ark.

Calismamuz

Hastalarin %49,1 inde baziller arter orta hatta seyrederken, %50 hastada seyir
orta hattin lateraline kayiyor, ancak klivus - dorsum sella hattin1 gegmiyordu. Hastalarin
ancak %0,9’unda baziller arter klivus—dorsum sella hattinin lateraline ¢ikiyordu. Yani
SAK’l1 hastalarin %49,1’inde baziller arter seyri normalken, %0,9 hastada anormal
seyir mevcuttu. SAK’l1 hastalarda baziller arter seyri ile anevrizma varligi, yas, cinsiyet

ya da hastalarin klinik durumlari arasinda bir baglanti saptanamadi.

Smoker ve arkadaslar1 yukarida bahsedilen ¢alismalarinda ayrica baziller arter
tepe noktasi yerlesimini arastirmiglar. Buna gore hastalarin %35,7’s1 dorsum sella
hizasinda ya da altinda, %56,4’1i suprasellar sisternde ve %7,9’u {i¢iinclii ventrikiil
tabaninda yerlesmekteydi. Smoker ve arkadaslar1 buna gore iiclincli ventrikiil
tabanindan daha asagida olan yerlesimleri normal kabul etmisler ve normal yerlesimli

baziller tepe noktasi oranini1 %92 olarak bildirmisler. (11)

Deng ve arkadaglar1 ise %19 hastada baziller tepe noktasinin dorsum sella
hizasinda ya da asagisinda, %69 hastada suprasellar sistern igerisinde ve tgiinci
ventrikiil tabanindan daha asagida oldugunu bildirmisler. Buna goére hastalarin
%88’inde baziller tepe noktasi normal yerlesimli iken , %12 hastada baziller tepe
noktas1 anormal yerlesimli olarak bildirilmis (9). Bizim ¢alismamizda da SAK’li

hastalarda benzer sonuglar vardi. (Tablo 14)
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Tablo 14. Baziller Arter Tepe Noktasi Lokalizasyonu Literatiir ve Calismamiz

Karsilagtirmasi

I Deng D. ve ark.

Smoker WR ve ark.

Calismamuz

Hastalarin %28’inde baziller arter tepe noktast dorsum sella hizasinda veya
asagisinda iken, %49,1 hastada {iciincii ventrikiil tabaninin daha asagisindaydi. SAK’l1
hastalarda baziller tepe noktast %77,2 oraninda normal yerlesimli iken, hastalarin
%22,8’inde anormal yerlesimli yani {li¢iincii ventrikiil taban1 seviyesinde ya da iizerinde
baziller arter tepe noktasi tespit edildi. SAK’l1 hastalarda baziller arter tepe noktasi
yerlesimi ile anevrizma varlig1 yas, cinsiyet ve hastalarin klinik durumlar arasinda bir

baglant1 tespit edilemedi.

8. YORUM

Subaraknoid kanamali hastalarda Willis poligonu varyasyonlar literatiirdeki
normal hastalara gore daha yiiksektir. Willis poligonu varyasyonlari subaraknoid
kanamanin nedeni olarak anevrizma tespit edilenlerde, tespit edilemeyenlere gbre bir
miktar yiiksek bulunmustur. Kirk yas tlizerindeki hastalarda varyasyon oraninin daha
yiikksek bulunmasi varyasyonlarin ortaya ¢ikisinda yasin da etkisi olabilecegini
diistindiirse de bu farkliliklar istatistiksel olarak anlam ifade edebilecek boyutlarda
degildir.
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