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1. GIRIS VE AMAC

intrakranial anevrizmalar, gros patoloji goériinimlerine goére sakkiler (berry),
fuziform ve dissekan anevrizmalar olmak lzere 3 grupta incelenmektedir. Sakkuler
anevrizmalar hemodinamik stresin en ¢ok izlendigi damar bifurkasyon diizeyinde

meydana gelmekte ve intrakranial anevrizmalarin %90-95'ini olugturmaktadir.

Intrakranial arterler, vicutta en sik anevrizmanin izlendigi lokalizasyondur.
Sakkiler anevrizmalar siklikla Willis poligonu proksimalindeki arterlerin
bifurkasyon noktalarindan gelismektedir. Bu anevrizmalar %85-90 oraninda
anterior sirkillasyonda izlenirken %10-15 oraninda posterior sirkiilasyonda
izlenmektedir (1,10).

Vaskiler agda damar bifurkasyon apeksi maksimum hemodinamik stresin oldugu
yerdir. Vaskiler ve internal akim hemodinamigi intrakranial anevrizmalarin
olusumu, bliylimesi ve konfiglirasyonunun olusumunda énemli etkilere sahiptir.
Anevrizmadaki sistol ve diastol ile olusan kan akim ydniindeki hizli degisikliklerin
neden oldugu damar duvarindaki shear stres anevrizma boynunda intimayi
zedelemeye devam ederek bu hemodinamik stres sakkiler anevrizmalarin buyik
bolumininin olusumu ve progresyonunda énemli rol oynamaktadir. intrakranial
sakkuler anevrizmalarin olusumu, bllyimesi, trombozu ve hatta riptira 6zellikle
mekanik shear stresin en fazla goérildigiu bifurkasyon noktalarinda olmak tzere
biyuk serebral arterlerin duvarlarindaki anormal hemodinamik basing degdisimleri
ile agiklanmaktadir (1,2,3).

Intrakranial vaskuler yapilarin konjenital anomalilerinde hemodinamik strese bagl
olarak sakkiiler anevrizma insidansi artmaktadir.Accessory MCA, dublike MCA, A1
hipoplazi veya agenezisi, serebral vaskiler vyapilarin dublikasyon veya
fenestrasyonlarinda, superior anterior kominikan arter anomalilerinde, azigos ACA,
persistan trigeminal arter vs gibi anomaliler ile birlikte anevrizma birlikteligi sik
olarak izlenmektedir (4,5,6,7).

Bu calismada 1996-2002 vyillar arasinda DEUTF Radyoloji ABD Anjiografi
Unitesine basvurup intrakranial anevrizma saptanan olgularda anevrizma
lokalizasyonlari, eslik eden konjenital varyasyon ve anomali birlikteligi

arastinimisgtir.



2. GENEL BILGILER

INTRAKRANIAL SIRKULASYON

A. EMBRIYOLOJi

Ensefalik arterlerin embriyolojik gelisimi; beynin seklinde, buyukluginde ve
metabolik ihtiyaglarinda meydana gelen degisikliklere sekonder vaskularizasyonun
surekli bir adaptasyonu seklindedir. Gelisimin erken evrelerinde néral tip henlz
acikken besinler dogrudan amniyotik sividan epandimal yiiz vasitasi ile noral tipe
ulasmaktadir. Kapanmay! takiben néral tip primitif meningial tabaka ile
cevrelenmektedir ve meningial ytzden diffizyon ile noral tipin beslenmesi devam
etmektedir. Bu gelisim agsamasina prekoroidal dénem adi verilir. Bu dénemdeki (5.
haftanin baslangici) sefalik néral tip 3 primitif vezikilden olusmaktadir;
prozensefalon, mezensefalon ve rombensefalon. Bu l¢ vezikil, menings primitiva
denilen yodun bir bag dokusu ile gevrilidir. Menings primitiva i¢indeki endotelyal
hicreler biraraya gelerek anjioblastik kordlari olusturur. Anjioblastik kordlar
kanalize olarak noral tip etrafinda pleksiform vaskiler yapilan olusturmaktadir. Bu
asamada halen vaskiler yapilar arter, ven veya kapiller olarak ayrilmamistir.
Kardinal venler ve 2 primitif aorta ile birlikte primitif kalp olustugunda, perinéral
vaskdler ag bu yapilari ile kominikasyon kuracaktir (5.hafta boyunca). Daha sonra
perindral vaskiler agin en yuzeyel tabakasi arteryal ve vendz kanallara diferansiye
olur. En derin tabakasi ise kapiller agi meydana getirir. Sefalik seviyede venéz
fonksiyon goéren ylzeyel kanallar, néral tuptin her iki yaninda primitif venéz
sintsleri olusturur. Karotid sisteme ait bir ¢ift arteryal olusum prozensefalik
vezikilin ventralinde sonlanmaktadir. Rombensefalonun her iki yaninda dorsal
longutudinal néral arterler geliserek bu arterlerin kranial dallari trigeminal arter ile

kaudal dallari ise arteria proatlantalis, otik arter vasitasi ile karotid sistemle
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kominikasyon saglar. Diger kominikasyon saglayan arteria hipoglossalis ise

12 kranial sinire eslik etmektedir.

Yuzun gelisimi ile birlikte 5.haftanin sonunda prozensefalon, telensefalon ve
diensefalon, rombensefalon ise metensefalon ve myelensefalona ayrilarak vezikil
sayisl 5’e ¢ikmaktadir. En énemli vezikiller, lamina terminalisin her iki tarafindan
olfaktér plakodun indiksiyonu ile gelisen iki lateral telensefalik vezikiidir.
Telensefalik vezikillerin gelismesi ile foramen monro g¢evresindeki aktif hiicre
cogalmasi artarak devam etmektedir. Bu agamada en 6nemli degisiklikler karotid
sistemden, prozensefalonun ventralinde iki dalin gelismesidir. Anterior (rostral) dal
arteria olfaktorius veya arteria telensefalica adini alirken, posterior (kaudal) dal
ipsilateral longutudinal néral arterlerin sefalik ucuna ulasarak arteria communicans
posteriorii (PCoA) olusturmaktadir. Béylece arteria trigeminalis ve hipoglossalis,
otik, proatlantal intersegmental arter regrese olmaktadir. Dorsal longutudinal néral
arterlerin primitif trigeminal ve hipoglossal arter dizeyi arasinda orta hatta
kraniokaudal flzyonu sonucu arteria bazilaris olusmaktadir. Geligsimin énemli bir
periodunda baziler arterin kaudal ucunun pleksiform kalmasi bu duzeydeki

fenestrasyonlarin olusmasindaki nedendir.

6. haftanin sonunda beyin vaskiler sistemi intrameningialdir. Derin perindral
kapiller aj halen meningial olup daha ylzeyel arterial ve vendz ag tarafindan

beslenmekte ve drene olmaktadir.



Prekoroidal evrede serebral arterial sistemi olusturacak yapilari primitif olarak
secilmektedir. ICA ve telensefalik dallari, arteria bazilaris, posterior kominikan arter

ve mezensefalik dallar.

Serebral doku hacim olarak artmaya devam ettikge, primitif meningial doku
invajinasyonlar yaparak ventrikiler limene ulagsmakta ve koroid pleksusu
olusturmaktadir, boylece néral tip, hem eksternal hem de epandimal ylzden
beslenebilmektedir. Bu asamaya da koroidal dénem denilir. Morfolojik olarak bu
doénem oldukg¢a dnemlidir. Clnki koroid pleksuslarin metabolik ihtiyaglari, afferent
arterial dallarin baslangic morfolojisini belirlemekte ve daha sonra temel

olusumlarda belirgin bir degisiklik olmamaktadir.

6. 7. ve 8. haftalarda menings primitiva, ventrikiiler limene penetre olmakta ve
epandimal tabakaya invajine olarak koroid pleksusu meydana getirmektedir. Ik
olarak bu degisiklikler, diensefalik-telensefalik bileskede Monro forameninin
posterior lipinde gelismektedir (koroidal lip). Dider koroid pleksus gelisimleri
diensefalik vezikulin tavaninda (3.ventrikil koroid pleksusu) ve 4.ventrikl
seviyesinde olugmaktadir. Koroidal evrede néral tabaka hem eksternal ylizeyden
hemde epandimal ylizeyden diffiizyon ile beslenmektedir. Koroidal pleksuslarin
arterial beslenmesi morfolojik olarak oldukga 6nemli olup arterial ve vendz
olusumlarin geligsimini indikte etmektedir. Telensefalik seviyede vezikiller
etrafindaki mevcut arterler vaskiler bir halka olusturur. Bu halkanin anterior
béluminden gelecekteki arteria cerebri anterior (ACA), posterior bélimiinden ise

arteria coroidea anterior gelismektedir. Her iki ACA orta hatta dogru ilerleyerek



pleksiform anastamoz ile birlesip ileride anterior kominikan arteri (ACoA) olusturur.
ACoA’'den cikan korpus kallozumun median arteri olarak bilinen kucik bir
embriyonik dal lamina terminalis’e dogru uzanmaktadir. Bu damar normalde
ACoA’in gelismesi ile distal anterior serebral arter segmenti olarak involiisyona
ugramaktadir. Medial lentikllostriat arterler ve Heubner'in rekirren arteri primitif
olfaktér arter veya ACA kollaterallerinin anastamozu sonucu meydana
gelmektedir. ICA'nin posterior dalindan 3.ventrikiil koroid pleksusuna posterior
koroidal arter (PChA-Arteria diensefalica) gitmektedir. 4. ventrikill seviyesinde
koroid pleksusa arterial akim, arteria bazilaristen ¢ikan gelecekteki arteria cerebelli
anterior infeiror (AICA) vasitasi ile olmaktadir. Koroid pleksus serebral dokunun
ventrikiiler yliziine besin saglamaya devam etmektedir. Arteria telensefalica’nin
anterior dalindan c¢ikan damarlar, telensefalik vezikillerin medial ve lateral
ylzlerinde buylyerek ACA ve arteria cerebri media (MCA)'larin gelecekteki
dallarini olusturmaktadir. Ayni sekilde arteria mezensefalica kollikiler bdlge ile
birlikte gelisimini strdurtr. Arteria cerebelli anterior superior ise (ASCA), serebellar
buyumeyi takip eder. Bu agsamada arteria cerebelli posterior inferior (PICA) halen
a. vertebralisin kiigk bir dali olup sadece medullanin dorsal bolimunu

beslemektedir.

Ikinci ayin sonuna dek heniz intrensek vaskiilarizasyon izlenmemektedir. Noéral
parankime halen besinler diffizyon ile ya menings primitivanin damarlari vasitasi
ile yada ventrikiler yltzde koroidal damarlar vasitasi ile ventrikiler sividan
gelmektedir. Serebral manto hacminin artmasi ile metabolik gereksinim yizeyel

vaskiller sistemde intrensek anjiogenezisi uyaracaktir. Bu asamaya da serebral
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vaskularizasyonun parankimatéz dénemi denilir. Fetal donemde néronal ve glial
histogenezis yodun olarak izlenmektedir. Oksijen besleyici damardan 150-200
mikrometreden daha distale gidemedigi icin perinéral ajdan vaskuiler yapilarin
parankime penetrasyonu histogenezise eslik etmektedir. Bu vaskiiler yapilar zaten

mevcut olan agin buyimesi ile olugmaktadir.

Fotal donemin son zamanlarina dek intraparankimal vaskuler yapilar immatur olup
arterial ve ventz karakterdeki olugumilari ayirt etmek guctir. Bu olugumlarin media
veya adventisya tabakalari bulunmayip sadece endotel hucreleri ile gevrelenmis
lumenleri vardir. Bu ylzden sintzoid kanal olarak adlandiriimaktadirlar. Beyin
dokusu icinde bu damarlarin nasil olustugu halen tartigmalidir. Muhtemeldir ki
vaskiler limen sitoplazmasinin  tibllizasyonu  sonucu  olugsmaktadir.
Leptomeningial agdan tomurcuklanan vaskuler olusumlari, beyin dokusuna
penetre olarak intrensek beslenmeyi saglamaktadir. Noral parankimin ilkel
damarlarca penetrasyonu ilk olarak ventral yuzden baslayip dorsale uzanir.
Diensefalon ve mezensefalondaki intrensek vaskularizasyon diger vezikullerden
daha erken gelismektedir. Meningsleri ve koroid pleksuslan drene eden venéz
sistem ise prekoroidal ve koroidal dénemde gelismis olup bu yeni intraparankimal
vaskularizasyon gelisirken menings primitiva regrese olup kaybolur. Menings
primitivanin bag dokusunun vaskularizasyonu ve hiicresel yogunlagsma ile birlikte
degisiklikler meydana gelmekte olup ortaya piamater, araknoid ve duramater ile

kemik tabaka ¢ikmaktadir(8,1).



B. HISTOLOJI

Arteria karotis communis (CCAYlarin baslangi¢ boélumleri blyik arter sinifina
girerken CCA’larin distal bolum, ICA, arteria vertebralisler ve arteria bazillaris ile
bunlarin  majér dallarini  orta buyUklikte muskiler arterler sinifinda
incelenmektedir. Penetran dallar gibi ¢api 2 mm’nin altindaki arterial yapilar ise

kugik arterleri olusturmaktadir.

Blyulk elastik arterler tunika intima, media ve adventisyadan olusmaktadir.Tunika
intimalan goreceli olarak kalindir ve bazal lamina ile cevrili bir endotel ve
destekleyen bag dokusundan olugsmustur. Bad dokusu, belirgin olmayan bir i¢
elastik membran, fibroblastlar ve diiz kas hicrelerinin yer aldid1 ¢cok sayida elastik
lamel igerir. Elastik lameller beslenmeyi saglayabilmek i¢in pencereli yapidadir.
Tunika adventisya ise ince bir bag dokusundan olusmustur. Bag dokusu
elemanlarinin yanisira damari besleyen vaso vasorumlari ve vaso nervorumiari

tasir.

Orta capli arterlerin tunika intimasi daha incedir ve tunika mediadan bu damara
6zgl i¢ elastik membran ile ayrilir. Tunika media baslica diz kas hicrelerinin
olusturdudu dairesel tabakalar ve destekleyen elastik liflerden olusmustur. Belirgin
olmayan bir dis elastik membran izlenir. Tunika adventisya kalindir, elastik,
kollojen lifleri, vaso vasorum ve lenfatikleri igerir. Kiiglik arterlerde tunika intima
incedir ve bluyikge olanlarinda i¢ elastik membran izlenir. Tunika adventisiya da

incedir(9).



C. ANATOMI
ARTERIA CAROTIS INTERNA (ICA): Servikal segment, petréz segment,
kavernéz segment ve intradural (supraklinoid) segment olmak tizere 4 bolimden

olusmaktadir.

Servikal Segment: ICA, ECA’dan C3-4 veya C4-5 diizeyinde ayriimakta, karotid
bulb ve assendan servikal segment olmak tzere 2 kisimdan olugsmaktadir. Karotid
bulb servikal ICA’nin en proksimal kismi olup yaklasik 7.5 mm capindadir. ECA’da
ortalama c¢ap yaklasik 7 mm, ICA’da ise 4.7 mm’dir. Baslangigta ECA’'nin posterior
lateralinde iken kafa tabanina dogru ECA’'nin medialinde seyretmektedir. Servikal
ICA internal juguler venin 6niinde ve medialinde seyir géstermekte ve genelde

herhangi bir dal vermemektedir.

Petr6z Segment : Petréz temporal kemikte ICA’nin karotid kanala girmesi ile
intraossedz segment baslamaktadir. Temporal kemik icinde ICA 6nce
anteromedial bir kivrim yaparak timpanik kavite ve kohleanin anterioriinde
horizontal bir yol izler ve daha sonra da kraniale giderek durayi gecmekte ve
kavarnéz sinise girmektedir. Intrapetréz ICA timpanik kaviteyi besleyen kicik

timpanik dallar (Arteria caroticotimpanica) ve Vidian arteri vermektedir.

Kavernéz Segment : ICA'nin petréz apekste karotid kanaldan c¢ikmasi ile
kaverndz segment baglamakta ve anterior klinoid proges komsulugunda
intrakranial subaraknoid mesafeye girmesi ile de sonlanmaktadir. Kaverntz

segmenti Fischer siniflamasina gére 5 bélume ayirmak mumkindar. C5 (vertikal
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segment), C4 (horizontal veya posterior genu), C3 (horizontal), C2 (anterior genu),
C1 (terminal segment, supraklinoid vertikal). Kavernéz ICA kavernéz sinis
icerisinde seyretmekte medialinde 6.sinir ve lateralinde trigeminal ganglion yer
almaktadir. Kavern6z segment, meningohipofizeal(posterior trunk), inferolateral
trunkus(lateral trunk), gibi énemli dallar vermektedir. Meningohipofizial arter
posterior genu kesiminden ¢ikarak hipofiz glandini besleyen inferior hipofizer arter,
tentoryumu besleyen marjinal tentorial arter (Bernasconi ve Cassinnari), kavernéz
sinlist, klival durayr ve bazen 3-6'inci kranial sinirleri besleyen dorsal meningeal
arter ve klival dallar vermektedir. Inferolateral trunkus C4 segmentinin
inferolateralinden orjin alarak 3.,4.,6.kranial sinirleri, Gasserian ganglionu ve
kavernéz siniis durasini beslemektedir. inferior lateral trunkus arteria maksillaris
internanin dallar ile anastamozlar olusturmakta olup ICA-ECA arasinda kollateral
sirklilasyonu saglamaktadir. Kugik kapsuler arterler, horizontal veya anterior

kesimden ayriimakta ve anterior hipofizi beslemektedirler.

intradural (supraklinoid) Segment: ICA anterior klinoid progces komsulugunda
durayi delerek ACA ve MCA'ya ayrildidi bifurkasyona dek devam etmekte ve
arteria hypofisialis superiorii, arteria oftalmica ile posterior kominikan(PCoA) ve

anterior koroidal arteri (AchA) vermektedir.

Superior hipofizeal trunkus; supraklinoid ICA'nin posterior medialinden ¢ikmakta
ve optik kiazmanin ventral ylizii boyunca devam ederek stalk ve hipofiz bezinde

sonlanmaktadir. Ayrica kiazma ve hipotalamusa da kuguk dallar gdndermektedir.
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Arteria oftalmica; Anterior klinoid progesin medialinde anterior superior ICA’dan
cikmakta ve intrakranial ICA'nin ilk majér dalini olusturmaktadir. Optik kanal
boyunca optik sinirin hemen altinda anteriore orbitaya gitmektedir. Oftalmik arterin,
okuler (santral retinal arter, silier arterler), orbital (lakrimal, miskuler dallar),
ekstraorbital (supraorbital, anterior ve posterior etmoidal, dorsal nazal, palpebral,
medial frontal, trochlear) olmak tzere U¢ ana dali mevcuttur. Okiler dallar, géziin
koroid ve retinanin beslenmesini saglamaktadir. Orbital dallar, ekstraokuler kas ve
orbital periosteomun beslenmesinden sorumliudur. Lakrimal arter, optik kanal
disinda oftalmik arterden ayrilan prominent bir dal olup lateral rektus kasinin
superioriinde ilerleyerek konjonktiva ve lakrimal glandi beslemektedir. Lakrimal
arterin dnemli bir dah olan rekirren meningial arter superior orbital fissiirden
gecerek middle meningial arterin dallan ile anastamoz yapmaktadir. Oftalmik
arterin ekstraorbital dallari, eksternal karotid arterin fasiyal ve etmoidal dallan ile
zengin anastamozlar yapmaktadir. Anterior falsin arter anterior etmoidal arterden

cikmakta ve falks serebrinin bir kisminin beslenmesini saglamaktadir.

Posterior Kominikan Arter (PCoA); Supraklinoid ICA'nin posterior bdlimiinde,
anterior koroidal arterin hemen altinda c¢ikmaktadir. PCoA, okulomatér sinirin
Uzerinde posterolaterale gitmekte ve arteria serebri posterior ile birlesmektedir.
PCoA’nin kiiguk dallar olan anterior talamoperforan arterler, optik kiazmaya,
talamusa, hipotalamusa ve pitliter stalk’i besleyen dallar vermektedir.

Anterior koroidal arter (AChA); PCoA c¢cikiminin hemen tzerinde ICA'dan posterior
duvardan ¢ikmaktadir. AChA sisternal ve intraventrikiller segmentleri mevcut olup

baslangi¢ta supraseller sistern icerisinde optik traktin altinda ve temporal lob
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sulkusunun posteromedialinde seyretmektedir. Lateral genikulat cisime gelmeden
hemen 6nce AChA, laterale keskin bir aci ile ddnmekte ve temporal horn koroidal
fisslirine girmektedir. Intraventrikiller anterior koroidal arter segmenti temporal
horn ve kismen atriumda lateral ventriklilin koroid pleksusunu beslemektedir.
Ayrica AChA optik traktus, serebral pedinkil ile temporal lobun unkal ve
parahipokampal giruslarini da beslemektedir. AChA’in perforan dallar, talamus ve

internal kapsuliin arka bolimiini de beslemektedir.

Normal anjiografik incelemelerde; servikal ICA ECA'nin baslangi¢ta posterior
lateralinde daha sonra kafa tabanina dogru medialinde rélatif olarak sabit bir capta
seyir gostermektedir. Servikal ICA normalde herhangi bir dal vermemektedir.
Petréz ICA'da vertikal ve horizontal segmentler izlenmekte, her iki segmentin
arasinda birlesim dizeyinde genu meydana gelmekte ve serebral anjiografide
kolaylikla izlenebiimektedir. Vertikal yaklasik 10 mm uzunlugunda olup horizontal

segment yaklasik iki kati kadardir.

Kaverndz ve supraklinoid ICA segmentleri lateral anjiogramliarda blylk S harfi
seklinde karotid sifonu olusturmaktadir. AP projeksiyonlarda distal intrakaverntz
ve proksimal intradural ICA segmentleri stiperpozisyon gosterirler. PCoA distal

ICA'nin dorsal ylziinden gikarak PCA’ya dogru posterior bir seyir gdstermektedir.

AChA’in sisternal pargasi lateral anjiogramlarda koroid fissire girdigi dizeyde
lateral angulasyon veya king gostermektedir. Bu angilasyon anjiografik pleksal

nokta olarak adlandiriimaktadir. Temporal horn igerisine girdikten sonra AChA
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lateral ventrikiil icinde hafif ondulan bir seyir gdstermektedir. intraventrikiller AChA
ilk dnce laterale daha sonra da lateral genikulat body ve atriuma ulagsmak icin
superior mediale dodru  seyir gostermektedir. AP projeksiyonlarda AChA
supraklinoid ICA’'nin medial yliziinden baslayarak proksimal segmenti suprasellar
sistern icerisinde ©6nce mediale daha sonra da posteriora dogru curve
yapmaktadir. Uncus c¢evresinde ilerleyip daha sonra laterale dogru seyir

gostererek temporal horn igine girmektedir (10,11,1).

ARTERIA CEREBRI ANTERIOR (ACA): A1 (horizontal ve prekominikan
segment), A2 (vertikal veya postkominikan segment), A3 (distal ve kortikal

segment) olmak lGizere 3 segmentten olusmaktadir.

A1 segment : ICA bifurkasyonundan orijin alarak optik kiazma veya optik sinir
Gzerinden gecgerek interhemisferik fisstire dogru medialde ACoA bileskesine dek
devam etmektedir. ACA-ACOA bileskesi interhemisferik fissiir icinde veya hemen
altinda izlenmektedir. A1 segmenti 1’den 12’'ye kadar degisen sayida medial
lentrikUlostriat arter dallari vermekte ve bu dallar beyin dokusuna penetre olarak
posterior superiore dogru ilerleyip anterior talamus, septum pellisidum, anterior
komissur, forniks kolonlarini, korpus striatumun anterior inferior bolimuna
beslemektedir. Bu perforan dallardan en buytgdine Heubnerin rekiirren arteri
denilmekte ve kaudat nlkleusun anterior inferiorind, putameni ve internal
kapsiliun anterior bacagdini beslemektedir. Kiugik perforan dallar ise inferiore

ilerleyerek optik sinir ve kiazmanin superior ylizunu beslemektedir.
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A2 segment : ACA'nin ACoA ile bileskesinden itibaren uzanan segmentidir. A2
segmenti lamina terminalis sisternasi igcinde izlenmekte olup, korpus kallozum
genusu etrafinda dénmektedir. Heubner'in rekurren arteri, orbitofrontal veya
medial frontobazal, frontopolar, kallozomarjinal, perikallozal arter dallari
vermektedir. Heubner'in rekirren arteri lentrikilostriat bir arter olup %50 olguda
proksimal A2 segmentinden, %44 olguda ise A1 segmentinden ve nadiren de
ACoA’den orijin almaktadir. A2 segmenti girus rektus boyunca uzanip orbitofrontal
ve frontopolar arterleri verdikten sonra interhemisferik fisstiirde superiora gittikge
kallozal genu komsulugunda perikallozal ve kallazomarjinal dallara ayrilmaktadir.
Kallazomarjinal arter singulat girus Uzerinde posterior superiora dogdru seyir
gbstererek anterior, orta ve posterior internal frontal dallar vermektedir.
Perikallozal arter ise ana anterior serebral arter trunkusu ile devamhlik
g6stermektedir. Korpus kallazomun uzerinde posteriore dogru ilerleyerek arteria
parietalis interna superior, arteria parietalis interna inferior ve arteria perikallozalis
posterior olan kortikal (A3 segmenti) dallarini vermektedir. Medial hemisferin 2/3

anterior kismini beslemektedir.

Normal anjiografik incelemelerde karotid anjiogramin AP projeksiyonunda ICA
bifurkasyonunun anterior ve orta serebral artere dallanmasi, T seklini
olusturmaktadir. Horizontal ACA, T kolunun kugiik kismini olusturur. A2 segmenti
interhemisferik fissr icinde vertikal bir seyir gostermektedir. 30-45° transorbital
grafilerde A1 segmenti ve anterior kominikan arter ile bileskesi rahatlikla
goruntilenebilmektedir. AP projeksiyonunda perikallozal ve kallazomarjinal

arterlerin birbirinden ayinmi gictur. Kallazomarjinal arter sikiikla daha kivrintih,
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perikallozal arter ise genelde daha duz bir seyir gostermektedir. Corpus
kallozumun dorsal ylizeyini saran vaskiler pial pleksus perikallozal arterden orijin
almaktadir. Serebral anjiogramin geg¢ arteryal fazinda bu pial pleksus
gulumsemeye benzeyen belirgin bir vaskiler boyanma gdstermektedir.
Kallazomarijinal arter dallari ise biyik seklinde bir gériniim sergilemektedir. Lateral
projeksiyonlarda A1 segmenti net olarak izlenememekte ancak A2 segmenti,
kallazomarjinal arter ve perikallozal arter bu projeksiyonlarda ¢ok iyi
goruntulenebilmektedir. Kallazomarjinal arter singulat girus Ozerinde perikallozal
arter ise kallozal sulkus iginde korpus kallozum gévdesinin hemen zerinde seyir
gostermektedir. Distal anterior serebral arter dallari lateral grafilerde MCA dallar

ile superpoze oldugu igin ayrimlari gii¢ olmaktadir (1,10,11).

ARTERIA CEREBRIi MEDIA (MCA): M1 (Horizontal), M2 (insular), M3 (operkiiler),

M4 (kortikal) olmak Gizere anatomik olarak 4 segmentten olugsmaktadir.

Horizontal (M1) Segment : ICA bifurkasyonundan baslayip laterale dogru uzanan
MCA'nin silvian fisstrdeki bifurkasyonuna veya trifukasyonuna dek olan bolumdur.
Pre ve post bifurkasyon olmak tzere 2 bolimden olusmaktadir. Prebifurkasyon
segmenti; MCA orijin dizeyinden bifurke oldugu dizeye kadar laterale dogru seyir
gosteren tek ana trunk seklinde izlenen pargasidir. Orijin diizeyinin yaklagik 10-12
mm sonrasinda genu proksimalinde bélinmektedir. Ana MCA trunkus anatomik
spesmenlerin %78’i bifurkasyon, %12’sinde trifukasyon ve %10’'unda multiple
trunkuslar seklinde izlenmektedir. Hemen insula duzeyinde, M1 segme'nti posterior

superiore curve yaptigi yerde sonlanmakta ve genuyu olusturmaktadir.
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insular (M2) Segment : M1 distalinden lateralde MCA'nin silvian fisstrden ¢iktig
bélgeye dek olan bélumdur. M1 ve M2 segmentleri proksimal MCA olarak
tanimlanmakta, medial ve lateral lentikllostriat, anterior temporal arter dallari
icermektedir. Lentriktlostriat arterler proksimal MCA kesiminde kiguk medial
grubu, distal M1 segmentinde ise blyilk lateral grubu olusturmakta ve birlikte
internal kapsulin anterior bacagini, lentiform niukleusu ve kaudat nikleusun
beslenmesini saglamaktadir. Anterior temporal arter bifurkasyon o6ncesi M1
segmentinden lentriktlostriat arterlerin yaklagik ayni dizeyinden ana MCA
trunkusundan c¢ikmakta anterior ve inferiore dogru seyrederek temporal lobun

anterior poltnin beslenmesini saglamaktadir.

Operkiiler (M3) segment: Sirkiler sulkus tepesinde baglamakta ve silvian
fissiriin yiizeyinde sonlanmaktadir. M4 (kortikal) segment silvian fissiriin
ylizeyinde distal MCA dallan olarak baglamakta ve hemisferin kortikal ylzeyi
Uzerinde seyretmektedir. M3 ve M4 segmenti distal MCA segmenti olarak
tanimlanmakta, anterior orbitofrontal veya lateral frontobazal, prefontal,
presantral, santral, anterior parietal, posterior parietal, angiler, temporooksipital,
posterior temporal, orta veya intermedial temporal, anterior temporal,
temporopolar dallar igermektedir. Hemisferin lateral ylzeyinin ¢ogunu, insula,

temporal lobun anterior ve lateral ylizeyini beslemektedir.

Anjiografik incelemelerde, proksimal MCA segmenti, bifurkasyon ve frifilkasyonlari

en iyi AP veya Submentoverteks projeksiyonlarda izlenmektedir. M1 segmenti
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genelde ICA’dan orijin aldigi diizeyden silvian fisslir igerisine girinceye kadar
horizontal bir seyir gostermektedir. Bununla birlikte yeni dogan veya ¢ok geng
bireylerde superiore dogru seyir gésterebilmektedir. Yasgh hastalarda, sintizoidal
veya inferior oblik bir kavis seklinde izlenebilmektedir. Lentrikiilostriat arterler hem
AP hemde hafif oblik projeksiyonlarda kolaylikla izlenebilmektedir. M3 ve M4
segmentleri sliperpoze olup birbirlerinden ayirimi gugliik yaratmaktadir. Lateral
projeksiyonda M1 segmentinin gdsteriimesi slperpozisyonlar nedeni ile
glclesmekte ancak M2 segmentinin silvian fissiir tepesine ulagmak i¢in posterior

superiora seyri kolaylikla izlenebilmektedir.

Silvian Nokta ve Silvian Uggen: Silvian fissiirden ¢ikmak icin inferolaterale seyir
goOsteren en son kortikal dalin (genelde angtler arter) en medial ve en yiksek olan
kesimine anjiografik silvian nokta denmektedir. Bu nokta yaklasik olarak insulanin
apeksi ve silvian fissiriin posterior sinirini géstermektedir. AP projeksiyonlarda
MCA’nin her iki silvian noktasi ayni pozisyonda olmalidir. Belirgin asimetri, volim
kaybi veya yer kaplayan bir olusumu gostermektedir. Lateral projeksiyonlarda
anjiografik silvian tggen superior insular line (insular loop’larin tepesine tanjansiyal
¢izgi), ana MCA trunk (Uggenin posterior inferior marjini) ve assendan frontal
kompleksin en anterior dali (iggenin anterior ¢izgisi) bélimlerinden olusmaktadir.
Anjiografik silvian nokta ve li¢cgenin yer degistirmesi siklikla intrakranial kitlelerde
g6zlenmektedir. Karotid anjiogramlarin ge¢ arterial fazinda bazen korteks ve bazal
ganglionlarda belirgin vaskiler boyanma izlenmektedir. Bu normal bir bulgu olup
neoplazm ile kanstirimamalhdir. M3 segmenti lateral projeksiyonlarda karakteristik

olarak double curve yapmaktadir. ik curve M2 damarlarinin insula diizeyi (izerinde
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superiore dogru seyrederken frontoparietal operkul altina gegmek igin 180°
dondugia sirada meydana gelmekte ve bu looplar anjiografik silvian tggenin
tepesini olusturmaktadir. ikinci curve ise MCA dallarinin silvian fissiir ve fissiirden
citkmak icin tekrar dénmesi sirasinda meydana gelmekte ve M4 dallar
olusmaktadir. M4 dallari lateral projeksiyonlarda anterior serebral arterin dallari ile
superpozisyon gostermekte ve vaskiler seyirleri ayinmda yardimci olmaktadir

(1,10,11).

ARTERIA VERTABRALIS (VA): V1 (ekstraossedz segment ), V2 (foraminal
segment), V3 (ekstraspinal segment), V4 (intradural segment) olmak lzere 4

bolimden olugsmaktadir.

V1 segmenti subklavian arterin superior (%47), ventral, kaudal veya dorsal (%53)
ylzeyinden c¢ikmakta ve 6.servikal vertebranin transvers foramenine girmek icin

posterior superioruna dogru seyir géstermektedir.

V2 segmenti C3-6 transvers foramen iginde ilerlemektedir. C2 diizeyinde vertebral
arter laterale dogru hafif bir seyir gostererek ters L seklinde bir gériniime neden
olmaktadir. Daha sonra superiora dogru ilerleyerek C1 transvers foramen igcinden

gegmekte ve atlasin posterior arki tizerinde ilerlemektedir.

V3 segmenti C1 dizeyinden ciktii yerde baglamakta ve duraya penetre oldugu

diizeyde sonlanmaktadir. C1 transvers foramen icinden gectikten sonra her bir
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vertebral arter atlantooksipital eklem cevresinde posterior mediale dogru seyir

gostererek posterior fossaya foramen magnum diizeyinden girmektedir.

V4 segmenti foramen magnum c¢evresinde anterior medialde ilerlemekte daha
sonra klivus arkasinda superomediale dogru seyir géstermektedir. Pontomediiller

bileske diizeyinde her iki VA birlesip baziler arteri olusturmaktadir.

VA'nin servikal (miskiler ve spinal) meningial (anterior ve posterior), intrakranial
(PICA, anterior ve posterior spinal arterler, perforan ve kiicik meningial arterler)
dallari bulunmaktadir VA'nin V2 segmenti diizeyinde derin  servikal kaslan
besleyen multipl kiigik maskiler dallar mevcuttur. Segmental spinal dallar, spinal
kordu cevrelemekte ve anterior servikal trunkus, assenden farengial arter gibi
ECA'nin dallarindan kaynaklanan spinal arterler ile anastamoz yaparak spinal
kordu beslemektedir. Meningial dallar, distal ekstrakranial vertebral arterden orijin
almakta ve posterior fossa durasinin i¢ kismini beslemektedir. Anterior meningial
arter V2 segmentinin distal kismindan ¢ikmakta ve foramen magnum c¢evresindeki
duranin beslenmesini saglamaktadir. Daha genis olan posterior meningial arter ise
foramen magnum dizeyinde vertebral arterden orijin aimakta ve superomediale
dogru seyir gostererek falks serebelli ve oksipital kemigin ylzeyindeki durayi
beslemektedir. intrakranial dallarindan posterior spinal arter distal VA veya
PICA’dan orijin alarak, spinal kord ve medullanin dorsal diizeyinden gegip birgok
spinal radikller dallar ile birlikte kauda equina yolu boyunca inferiore devamlilik
gOsteren vaskiler yatak olusturmaktadir. Anterior spinal arter ise distal vertebral

arterden c¢ikmakta ve medullanin anterior ylizeyini besleyen kucik dallar
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vermektedir. Kuglk perforan arterler inferior serebellar pedinkdl ve olivayi
beslemektedir. Bu dallar baziller arterden gelen perforanlar, PICA ve AICA'nin

perforanlari ile yaygin anastomoz yapmaktadir.

Posterior inferior serebeller arter (PICA); vertebral arterin en énemli ve en genis
arteri olup baziler arter proksimal diizeyine 13-16 mm’lik mesafede beyin sapinin
anterior lateral ylizeyinde VA'dan ¢ikmakta, inferior oliva yaninda glossofaringeus,
vagus ve accesorius sinir kokleri arasindan gegmektedir. PICA anterior ve lateral
medullar segment, posterior medullar segment, supratonsiller segment olmak
Uzere 4 segmente ayrilmakta, kaudal ve kranial olmak Uzere iki farkh loop
olusturmaktadir. PICA, 4.ventrikuliin koroid pleksusu, posterior lateral medulla,
serebellar tonsil, inferior vermis ve serebeller hemisferlerin posterior inferior

ylzeyini besleyen dallar vermektedir.

Anjiografik ¢aligsmalarda proksimal vertebral arterin (V1) subklaviandan cikisi
varyasyonlar gosterdidi icin multiple projeksiyonlar veya selektif kateterizasyon
sonrasi degerlendiriimesi superpozisyonu ortadan kaldirmak igin gerekli
olabilmektedir. VA'nin diger segmentleri AP projeksiyonlarda kolaylikla
degerlendirilir. V2 segmenti C3-6 transvers foramenler icinde vertikal bir seyir
gostermekte C2 ve C1 iginde yarim kare seklinde izlenmektedir. Lateral
projeksiyonlarda 6zellikle PICA’nin kaudal ve kranial looplari, anterior spinal ve

posterior meningial arterler daha iyi degerlendirilebilmektedir.
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ARTERIA BASILARIS (BA): Pontomedullar bileskede her iki VA'nin birlesmesi
sonucu ortaya ¢lkmaktadir. Ponsun anteriorunda ve klivusun posteriorunda
superiora dogru ilerleyerek interpedinkiler sistern diizeyinde sag ve sol posterior
serebral arter dallarina bifirke olarak sonlanmaktadir. Baziler arter normalde 3-4

mm ¢apinda ve 32 mm uzunlugundadir.

Baziler arterin, labirintine (internal auditory), perforan, serebellar (AICA, SCA) ve
serebral hemisfer (PCA) dallar bulunmaktadir.

BA'nin tim seyri boyunca ¢ok sayida kiguk ve uzun segmentte perforan dallar
icermektedir. Kaudal grub anterior inferior serebeller arterin inferiorinden orijin
almakta pontomedullar, piramidal ve hipoglossal sinir dallart vermektedir. Orta
grub AICA ve SCA arasindan ¢ikmakta, pontomeduler arter, uzun pontin arterler,
anterior lateral veya posterior lateral dallar vermektedir. Rostral grup, superior
serebeller arterin superioriinden veya superior serebeller arter ve posterior lateral
arterlerden orijin almakta ve anterior lateral dallar vermektedir. Perforan dallar,
beyin sapinin rostralini ve ponsun ventral ve beyin sapinin rostral kismini

beslemektedir.

Labirintin (internal auditory) arter; BA (%16) , SCA (%25) veya AICA’dan orijin
almakta, internal akustik meatusta vestibilokohlear ve fasiyal sinire eslik ederek ic

kulakta dallara ayriimaktadir.

AICA; BA'nin proksimal kesiminden orijin alarak posterior inferior ve laterale dogru

seyir gbstererek serebellopontin kdse sisterninde posterior lateral fasiyal sinir ve
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vestiblilokohlear sinir 6niinde ve medialinde seyretmektedir. Olgularin 2/3’Gnde
AICA internal akustik kanalda loop yaparak kanal igine projekte olmaktadir ve bu
diizeyde labirintin dallar vermektedir. AICA ve PICA arasinda c¢ok sayida
anastamozlar izlenmekte ve bunlar ortak bir trunk seklinde izlenebilmektedir. AICA
serebeller hemisferin anterior marjinini inferior lateral pons, orta serebellar

pedinkill, flokk(lls, 7. ve 8. siniri besleyen dallar vermektedir.

Superior serebellar arter (SCA); BA dallarinin en belirgin ve en rostral izlenen
infratentorial dalidir. BA bifurke olmadan hemen 6nce orijin almakta, oktilamotor
sinir inferiorunda posterolaterale dogru seyir géstermekte daha sonra trochlear
sinir (CN V) inferioriinde ve trigeminal sinir (CN V) stiperiorunda serebral pedinkiil
cevresinde curve yapmaktadir. Anatomik diseksiyonlarin yarisinda trigeminal sinir
ile direkt temas halinde izlenmektedir. SCA’nin proksimal segmenti posterior
serebral arterden okulamotér sinir araciligl ile ayriimaktadir. SCA’nin lateral dal,
serebellar hemisferlerin superior lateral kesimini, superior serebellar pedinkl,
dentat nikleus ve brakium pontisin bir kismini beslemekte, medial dal ise
serebellar hemisferin superior meddiller ylzeyini ve vermisin Ust kesiminin

beslenmesini saglamaktadir.

Anjiografik calismalarda AP projeksiyonunda BA orta hatta veya paramedian bir
seyir goOstermektedir AICA vertebral anjiogramlarin town ve standart AP
projeksiyonlarinda kolaylikla izlenebilmektedir. AICA proksimal BA’den cikmakta
ve serebellopontin sisterne dogru seyir gostererek internal akustik meatus

diizeyinde kanal icinde disa dogru curve yapan bir loop seklinde izlenmektedir.




Proksimal SCA vertebral anjiogramlarin AP pozisyonunda kolaylikla
gosterilebilmekte fakat distal dallari lateral projeksiyonlarda daha iyi demonstre
edilebilmektedir. SCA'nin baslangic segmentieri PCA'ya paralel seyretmekte ve
PCA ile arasinda sadece birkag mm’lik mesafe bulunmaktadir. SCA beyin sapinin
cevresinde ve daha sonra arkasinda seyrettigi icin asin AP Towne gorintilerde
quadrigeminal sisternde birbirine yaklagsmis gibi gorinir. Kugik pontin perforan
dallar ve labirintin dallar yuksek rezolisyonlu, DSA’da dahi kolaylikla
gosterilememektedir. Lateral projeksiyonlarda BA klivusun birkag mm. arkasinda
hafif anteriore konveks sekilde izlenmektedirAlCA karakteristik olarak tek veya ¢ift
curve seklinde porus akustikus icinde loop yapmakta ve bu cift curve sikhkla “N”
ve “M” seklinde izlenmektedir. Superior vermian arter lateral anjiogramlarda distal
PCA'nin dizeyinde veya birkagc mm. (zerinde seyir gdstermektedir. SCA’nin

hemisferik dallarn serebellum superior yiizeyinde dallanmaktadir.

ARTERIA CEREBRI POSTERIOR (PCA): P1 (prekominikan), P2 (ambient ), P3
(quadrigeminal), P4 (kalkarin) segment olmak Uzere anatomik olarak 4

segmentten olusmaktadir.

Prekominikan veya mezensefalik (P1) segment: Mezensefalon anteriorunda
interpedinkiler sisternde baziler bifurkasyondan posterior kominikan arter
bileskesine dek uzanan, okulamatdr sinir Gzerinde seyreden PCA segmentidir.
Posterior talamoperforan ve medial posterior koroidal arter dallarn vermektedir.
Posterior talamoperforan arterler baziller bifurkasyondan ve P1 segmentinin

superior ve posterior kesiminden orijin alarak posterior superiore dogru seyir
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gosterip mezensefalon, medial talamus ve hipotalamusu beslemektedir. Medial
posterior koroidal arter genelde tek damar olarak c¢ikmaktadir. Diseksiyonlarin
%10-45’inde multiple olarak bulunur. Olgularin %70’inde medial posterior koroidal
arter P2 segmentinden %12’sinde prekominikan (P1) segmentinden ve %10’unda
parietooksipital arterlerden orijin almaktadir. P1 veya proksimal P2’den ciktiktan
sonra 3.ventrikilin tavani boyunca anteromediale uzanmakta ve posterior
talamus, pineal bez, mezensefalonun bir kismini, kollikulus, 3.ventrikilin tela

koroideasini beslemektedir.

Ambient (P2) Segment: PCA- PCoA bileskesinden posteriorda mezensefalon
cevresinde troklear sinir ve tentorial insisuraya paralel uzanmaktadir. Medial
posterior koroidal, lateral posterior koroidal, talamogenikulat , anterior temporal ve
posterior temporal arter dallar vermektedir. Medial posterior koroidal arter P1-P2
bileske dizeyinden 1-3 dal arasinda ¢ikmakta; tGc¢lncli ve lateral ventrikillerin
koroid pleksusunu beslemektedir. Lateral posterior koroidal arter P2 segmenti
veya proksimal kortikal arterlerden 1-6 dal arasinda orjin alarak, posterior talamus,
lateral ventrikllerin koroid pleksusunu beslemektedir. Anterior koroidal ve medial
posterior koroid arterler ile anastomozlar yapmaktadir. Talamogenikulat arterler
%80 P2 segmentinden geri kalan %20’sinde ise P3 segmentinden orijin almakta
ve sayllarl 2 ile 12 arasinda degismektedir. Anatomik diseksiyonlarin %33’ (inde
talamoperforan  arterler ile medial posterior koroidal veya diger
mezensefalotalamik dallar arasinda anastomozlar izlenmektedir. Genikulat
cisimleri, superior kollikulusun st kesimini ve pulvinan beslemektedir. Anterior

temporal arter PCA'nin ilk kortikal dahdir. P2 segmentinden orta bir trunk veya
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multiple ayri dallar seklinde ¢ikmaktadir. Hipokampal girusun inferiorinde anterior
laterale dogru ilerleyerek MCA'nin anterior temporal dallan ile anastamozlar
yapmaktadir. Posterior temporal arter PCA’nin ikinci majér kortikal dali olup P2
segmentinin ortasindan ¢ikmaktadir. Kortikal dallar olan anterior ve posterior
temporal arterler, temporal lobun inferior lateral ylzeyini beslemektedir. %20

oraninda oksipital pole ilerleyerek viziiel korteksin makulasini beslemektedir.

Kuadrigeminal (P3) Segment: PCA'nin quadrigeminal sistern iginde olan
boliumidur. Quadrigeminal plate diizeyinden kalkarin fissiire dogru uzanmakta ve
fisslir anterior sinirina ulasmadan énce major terminal dallarina ayrilimaktadir. P4
(kalkarin segment ) kalkarin fissr igindeki PCA’'nin son kismini olusturmakta,
distal posterior serebral arterden kaynaklanan kortikal dallar icermektedir. Distal
posterior serebral arter (P3, P4) kalkarin fisstre ulasmadan hemen dnce veya
dizeyinde medial (parietooksipital, kalkarin) lateral (anterior, orta ve posterior
inferior temporal) oksipital arter dallarina ayriimaktadir. Medial kismi,
interhemisferik fisslir boyunca beynin posterior 1/3 kesimini, parietal lobun bir
kismini ve oksipital lobun c¢ogunu, lateral dallar ise temporal dalhn ¢odunu

beslemektedir.

Anjiografik incelemelerde P1 segmenti anteroposterior (AP) Town veya
submentoverteks projeksiyonlarda ¢ok iyi degerlendirilebilmektedir. Her iki P1
segmenti arasinda asimetri sik gorilmektedir P2 segmentleri bu projeksiyonlarda
ilk 6nce mezensefalon cevresinde laterale dogru curve yapmakta ve daha sonra

mediale dogru seyir gdstermektedir. P3 segmenti ise dorsal mezensefalonda
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quadrigeminal sistern dlzeyinde izlenmektedir. PCA’nin tim penetran dallari
arasinda sadece lateral posterior koroidal arter AP projeksiyonda kolaylikla
izlenebilmektedier. Vertebral anjiogramlarin gec¢ arterial fazinda koroidal pleksus
boyanmasi izlenir. Nadiren AP projeksiyonda baziler bifurkasyonun hemen
Uzerinde orta hatta pedinkiller perforan arterlerin vaskiler boyanmasi
izlenmektedir. Kortikal dallarin  bazilan frontal projeksiyonlarda daha iyi
secilebilmektedir. Ozellikle posterior temporal arter bu projeksiyonda ambient
sistern diizeyinden laterale ve posteriore dogru seyri kolaylikla izlenebilmekte ve

bu PCA’nin kortikal dallari icinde en lateralde seyreden dahdir .

Willis Poligonu: Arteryal bir poligon olup sag ve sol ICA distal bolimleri, her iki
ACA’nin horizontal (A1) segmentleri, ACoA, sagd ve sol PCoA ve her iki PCA'nin
horizontal P1 segmentlerinden olusmaktadir. Willis poligonu suprasellar sisternde
okiilomotor (CN Ill) ,optik sinir Gzerinde yer almakta ve infindibular stalk
cevrelemektedir. Willis poligonundan optik kiazmay! ve traktlari, hipotalamusu ve
beyinde diger bazi 6nemli bazal yapilan besleyen birkag kiigik dal ayriimaktadir.
Bunlar ACA’nin A1 segmentinden ¢ikan medial lentriklilostriat arterler, baziller
tepe ve proksimal posterior serebral arterlerden ¢ikan talamoperforan ve
talamogenikulat arterler, anterior kominikan arterden ¢tkan hipotalamik perforan

dallardir(1,10,11).
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D. VARYASYON / ANOMALILER

ACA ve ACoA Varyasyon / Anomaliler: Popiilasyonda A1 segment hipoplazisi
%10, agenezisi ise %2 oraninda izlenmektedir (19). A1 segmentinin hipoplazisi ile
birlikte ACA'nin anevrizma sikliginin arttigi bildiriimektedir Riggs ve Rupp 1647’lik
bir seride A1 hipoplazi oranini %7 olarak izlemiglerdir (11). Wilson ve arkadaglari
40 ACoA anevrizmasinin %85ine A1 hipoplazisinin eslik ettigini bir baska
calismada ise %68 ’ine eslik ettigi izlenmistir (20). Willis poligonunun
anteriorundaki asimetri intravaskuler hemodinamikte lokal degisiklie neden olarak
anevrizmanin gelismesi acisindan mekanik bir temel olusturmaktadir. ACA’nin her
iki A1 segmenti sadece %18 oraninda ayni duzlemde izlenmektedir. %48 oraninda
sol A1 segmenti sagin anterioriinde %34 olguda ise sag A1 segmenti daha
anteriorde izlenmektedir. Bu varyasyonlar konvansiyonel anjioda anterior posterior
ve lateral projeksiyonlarda izlenmedidi zaman oblik pozisyonlarin neden alinmasi

gerektigini agiklamaktadir (19).

ACoA anevrizmali hastalarda A1 segment hipoplazisi sagda sola gére 3 kat daha
fazla izlendigi bildirilmistir. ACA'nin A1 segmentinin hipoplazisi ACoA anevrizmali
hastalarda kranial arterlerin diger anevrizmalarina goére daha sik oldugu

izlenmistir (23).

ACoA %60 oraninda tek olarak izlenmektedir. Multipl vaskiiler kanallar (pleksiform
ACo0A) anatomik diseksiyonlarin %10-33’Ginde izlenmektedir. Duplike ACoA %18,
fenestrasyon %12 oraninda izlenmistir. ACoA agenezisi ise %5 oraninda
izlenmistir (19,21,1).

Bubtista ACoA distalindeki ACA varyasyonlarini 3 tipte incelemistir. Tip1 Azigos
ACA, Tip2 Bihemisferik ACA, Tip3 Median kallozal arter veya accessory A2
(11,12)

Azigos ACA (Tip1); korpus kallozumun embriyonik median arteri persistan kalmasi
durumunda azigos ACA meydana gelmektedir. Bu durumda orta hatta tek bir A2
segmenti meydana gelmekte ve her iki ACA’nin beslenmesini saglayan dallar
vermektedir. Tip1 konfiglirasyonun genel populasyondaki insidansi, %0.2-4 olarak
bulunmustur. Chno tarafindan genis bir seride yapilan galismada Azigos ACA ile
birlikte distal ACA anevrizma insidanst %8-9 olarak bulunmustur (13). Azigos ACA
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insidental olarak gorulebilecedi gibi holoprozonsefali, néronal migrasyon
anomaliler ile de birlikte izlenebilir. Huber ve arkadaslari azigos veya bihemisferik
perikallozal arter anomalisi bulunan 17 olguda 7 tane anevrizma saptamislardir
(%41.1).

Bihemisferik ACA (Tip2); Her iki A2 segmenti olusmakta, ancak bir tanesi
hipoplastik olup, konturlateral A2 segmenti her iki hemisferi beslemek icin daha
genis olarak izlenmektedir. Bihemisferik perikallozal arter anomalisi Babtista
tarafindan yapilan 381 beyin galismasi icerisinde 45 olguda izlenmistir (%12)
Huber ve arkadaslarn ise 7782 anjiogramda yaptiklarn retrotrospektif ¢alismada,
bihemisferik anamoli 3 kat daha fazla bulmuslardir (1,12,11). Bir bagka ¢calismada

ise anatomik diseksiyonlarin %2-7 'sinde bu anamoli izlenmistir (7).

Accessory ACA veya median kallozal arter (Tip3); Bu anomalide 3.aksesuar arter
ACoA’den veya ICA’dan orijin almakta ve bir veya her iki hemisferin medial
ylzeyinin beslenmesini saglamaktadir (15). Ogava ve arkadaslar tip3 anomalisini
206 hastanin ACoA anevrizmasi operasyonu sirasinda 27 olguda izlemiglerdir.
Retrospektif olarak serebral anjiogramlan degerlendirildiginde sadece 11 tanesi
izlenebilmis ve 8 tanesi ise dikkatli bir inceleme sonucunda dahi identifiye
edilememis (%30) (14). Accesory A2 veya median kallozal arter varliinda
anevrizmalarin %80’i ipsilateral A1, MCA ve ACOoOA arasindaki bifurkasyon
dizeyinde meydana gelmektedir. Median kallozal arterin, korpus kallozum, septal
nikleus, septum pellusidum, anterior forniks ve frontal lobun bir kismini besleyen

dallar verecedgi icin endovaskiiler tedavi sirasinda dikkatli olunmalidir (11).

Bu anomalilerin klinik 6nemi azigos veya bihemisferik anomali varliginda bilateral
iskemik degisiklikler meydana gelebilmesi ve birlikte sakkiler anevrizma

insidansinin ytksek olmasidir.

Persistan Primitif Olfaktor Arter: Primitif olfaktor arterin persistansi ACoA’in
beklenenden daha uzun olmasina eslik eden anormal bir damar ile sonuclanir.
Heubner'in rekliren arteri yoktur. Bu anomali ile birlikte anevrizma olugmasi ve

diger ACA anomalileri ile birlikteligi siktir(16).
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Anterior serebral arterin infraoptik orijin anomalisinde; ACA intradural ICA'nin
birkag mm. tzerinde genellikle oftalmik arter diizeyinden orijin almaktadir. Daha
sonra optik sinirin medialinde ve inferiorinde, seyrederek ACOA ile anastamoz
yapmak i¢in superiore dogru curve yapmaktadir. Bu anomali ile birlikte karotid
agenezi, A1 segmentinin agenezisi, hipoplazisi ve anevrizma ile birlikteliginin sik
oldugu bildiriimektedir (17,18). Unilateral veya bilateral tip infraoptik seyir, duplike
perioptik tip, triplike A1 tip ile birlikte ICA agenezi, ACA'nin infraoptik seyri ile
birlikte azigos ACA, intrakavernéz, intrasellar ACA gibi ender olgular bildirilmistir.
ACA’nin infraoptik seyrinde, oftalmik arter genelde normal lokalizasyonunda
izlenememektedir. Bu anomali de oftalmik arterin middle meningeal arter veya
kavernéz ICA'nin lateralinden veya ACA’nin medial yizeyinden orijin aldigini
gosteren ve bununla birlikte ACA’nin da oftalmik arterden ¢iktigini gésteren olgular
bildirilmistir (8).

Heubner'in rekirren arteri 0.2-2.9 mm (ortalama 1 mm) ¢apinda izlenmektedir. A1
segmentinin ortalama ¢api 2.6 mm’dir. Heubner'in rekkiren arteri nadir olarak A1
segmenti ile ayni ¢apta izlenebilir. %34-50 A2 segmentinden ,%17-45 A1,%5-20
ACoA’den orijin almaktadir. Ender olarak ICA bifurkasyonu veya MCA’dan orijin
alabilmektedir. Heubner’in rekirren arterinin bir tarafta yoklugu ve diger tarafta cift

olarak izlenen varyasyonlari da bildirilmistir (19,22)

ACA'nin fenestrasyon, duplikasyon gibi anomalileri nadir olarak izlenmektedir.
Anevrizma ile birliktelikleri sik olarak izlenmektedir. Proksimal A1 segmentinden
kaynaklanan 38 anevrizma serisinde fenestrasyon ile birliktelik %75 oraninda
izlenmistir. Bu tir anomaliler sonucunda hemodinami degismekte ve vaskiler
stres sonucu anevrizma meydana gelmektedir. Crompton’e gbére A1
fenestrasyonunda proksimal uc¢ta media da defekt meydana gelmekte ve
hemodinamik faktorlerin  eklenmesi ile anevrizma gelisimi ve buylmesi
artmaktadir. Fenestrasyonun tanimlanmasi dogru bir anjiografik analize ragmen
cerrahi dncesi gugtur. Bu ylzden vaskiler bir hasardan kaginmak i¢in cerrahi
sirasinda A1 anevrizmalarinin dikkatli bir sekilde degerlendiriimesi gerekmektedir
(24).

Frontoorbital arter ACA'nin ilk kortikal dali olup normalde ipsilateral perikallozal

arterden veya frontopolar, kallozal marjinal arterden ortak bir trunk seklinde orjin
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almaktadir. Frontal serebral polun medial veya inferior ylzeyi boyunca seyir
gostererek girus rektus ve diger girus olfaktoryus, olfaktér bulb ve trakt ve
superior frontal lob girusunun anterior kismini beslemektedir. Markkinkovic ve
arkadaglan frontoorbital arterin ipsilateral A1 segmentinden %4 oraninda orijin
aldigini gostermiglerdir.Bir bagka olguda da benzer sekilde frontoorbital arterin

hipoplazik kontrlateral A1 segmentinden orijin aldid1 izlenmistir (41).

Distal ACA varyasyonlari 1/4-2/3 oraninda anatomik spesmenlerde izlenmektedir.
En sik gorilen varyasyon distal ACA'nin konturlateral hemisferin kiigik medial
yuzeyini besleyen dallar vermesidir. Bu anomali diseksiyonlarin %64’Gnde
izlenmektedir Bunun disinda 2 distal ACA arasinda, korpus kallozum diizeyinde
kominikasyon olusmasidir. Bu anomali superior anterior kominikan arter denmekte

ve hemodinami bu diizeyde degistidi icin anevrizma olugma riski artmaktadir (7).

MCA Varyasyon / Anomalileri: Distal primitif ICA bircok dala ayriimakta ve
bunlardan en genis olani anterior koroidal arteri olusturmaktadir. Bunu primitif
MCA ve ACA'yi olusturacak multipl dallar takip edmektedir. Kiigiik gecici olan
dallar kaybolurken ICA'den MCA ve ACA dallan olugsmaktadir. MCA ve ACA
fenestrasyon ve duplikasyonlarinin muhtemelen bu primitif dallarin persistansi

sonucu olustugu distnulmektedir (30).

MCA duplikasyonu genis bir MCA dalinin terminal bifurkasyondan énce ICA'dan
orijin alarak M1 segmentine paralel ve inferiorinde seyir gostermesidir. Bu
anomali yapilan bir ¢ok anatomik diseksiyon sonucunda %0.2-%2.9 arasinda
izlenmistir. Dublike olan MCA anterior temporal lobun beslenmesinden sorumludur
(27,25,1).

MCA'nin fenestrasyonu vyapilan c¢alismalarda %0.3-%1 oraninda izlenmigtir
(11,10). Teal ve arkadaslar tarafindan 4500 serilik anjiogramlarda 1 tane MCA’da
ve 2 tane ACA fenestrasyon izlemiglerdir ve insidansi %0.07 olarak rapor
etmislerdir (31) 5100 serebral anjiogramin retrospektif olarak degerlendirildigi bir
bagka calisma da da MCA'da 9 ve ACA’da 3 olguda fenestrasyon izlenmis ve
%0.2 olarak rapor edilmistir (30).
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Aksesuar MCA; ACA’dan kaynaklanan ve M1 segmentine paralel seyir gosteren
bir MCA dahldir. Aksesuar MCA frontal lobun anterior inferior kismini
beslemektedir. Bu anomalinin gériilme siklidi yapilan ¢alismalar sonucunda %0.3-
4 arasinda degismektedir. Aksesuar MCA’nin genis Heubnerin rekirren
arterinden ayirt edilmesi gerekmektedir. Bu anomalilerle birlikte anevrizma olusum
riski artmaktadir (5,6,25,26,27). Manelfe ve arkadaslari, aksesuar MCA’y1 3 tipte
klasifiye etmislerdir. Tip 1de ICA'nin proksimal bifurkasyon dizeyinden
kaynaklanan anormal bir damar (Teal kalsifikasyonuna gére dublike MCA), Tip
2’de ACA’nin proksimal kesiminden veTip 3 'de distal A1 segment veya ACoA ile
bileske dizeyinde orjin almasidir (29).iskemik strok durumunda aksesuar MCA
anterior frontal loba kollateral dallar verebilmekte ancak ana MCA sulama alaninda
yeterli akim saglayamamaktadir. Benzer sekilde dublike MCA’'da anterior
temporal lobu kollateral olabilmekte ancak ana MCA sulama alanina yeterli

beslenme saglayamamaktadir (25).

MCA, Insula dizeyinde orjininden itibaren yaklasik 10-12mm icerisinde
bolinmektedir. Gibo ve arkadaslart 50 postmortem diseksiyonda %78’inde
MCA'nin bifurkasyon, %12’sinde trifukasyon, %10’da dért veya daha fazia trunk,
Jain ve arkaslan %90 bifurkasyon, Lang ve arkadaslar ise %20 bifurkasyon

g6sterdigini izlemislerdir (11).

Teal ve arkadaslari orijinden itibaren 0.5 cm igerisinde bifurke olan MCA'ya erken
bifurke MCA demekte ve bunun dublike MCA’dan ayriimasi gerektigi
bildirilmektedir (27). Erken bifurke MCA normal bir varyasyon olup MCA

bifurkasyonu ICA’dan orijin aldig! dizeyin yakininda izlenmektedir.

Vertebrobaziler Arterin Varyasyon / Anomalileri: Olgularin %6’sinda VA
anormal orijinde izlenmektedir. VA'nin aortik ark orijni en sik izlenen anomali olup
anjiogragmlarm‘ yaklasik %5'inde izlenmektedir. VA'nin dublikasyon ve
fenestrasyonu c¢ok nadir gorilen anomaliler olup anatomik diseksiyonlarin
%71’inden daha azinda izlenmektedir. VA fenestrasyonu, beyin spinal kord ve
vertebra gibi anomaliler ile birlikteligi sik olarak izlenmektedir (1). Olgularn
%0.2’sinde vertebral arter PICA dizeyinde sonlanmaktadir. Bu durumda ipsilateral
VA hipoplazik olup kontrlateral VA posterior fossa beslenmesinin ¢ogunu

olusturmaktadir.
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PICA'nin ekstradural orijin almasi %5-18 oraninda izlenmektedir. Bu durumda
PICA intrakranial segment yerine ekstrakranial VA'dan orijin alarak foramen
magnum i¢ine superiore dogru seyir gostererek tonsil ve serebellar hemisferlerin

inferior segmentlerini beslemektedir.

PICA ¢ok nadir olarak C1-2 diuzeyinden orijin alabilmektedir. 1/3 olguda PICA
normal intradural VA’dan orijin almakta kaudal loop foramen magnum inferioriinde
izlenebilmektedir. PICA dublikasyonu anatomik diseksiyonlarin  %2’sinde

izlenmistir (1).

PICA posterior meningial veya internal karotid arterden orijin alabilmektedir ve

anevrizma prvelansi nin artti§i bildirilmistir.(34,35).

AICA-PICA ortak trunk seklinde goérilmesi sik goriilen bir normal varyasyondur.
SCA’nin tek dominant trunk yerin multiple olarak izlenmesi sik goérilen bir

varyasyondur. Cift %8 veya 3 trunk seklinde %2 oraninda izlenmektedir.

Serebellar arterlerin nadir olarak anormal orjinleri de izlenebilmektedir. Bunlarin
icinde AICA vertebral arterden ve kavernéz ICA’dan orijin alabilmektedir. SCA’da
ICA veya PICA’dan orijin alabilmektedir(1).

BA fetal gelisimin yaklasik 5. haftasi dizeyinde bilateral longitidiinal noéral
arterlerin fiizyonu sonucu olugsmaktadir. Bu flizyon siresince gegici kdpril arterler,
longutudinal ndral arterler arasinda iligkiyi saglamakta ve fizyon tamamlandiginda
bunlar regrese olmaktadir. Fenestrasyon baziller arter dizeyinde herhangi bir
segmentte longutudinal noéral arterlerin medial ylzeyinin komplet flzyonunun
yetersizligi durumunda meydana gelmektedir. BA’'nin fenestrasyonu anatomik
diseksiyonlarin  %0.3-%1.33'Unde fakat anjiogramlarin sadece %0.12’sinde
izlenmektedir(30,1).

ICA Varyasyon / Anomalileri: Normal CCA bifurkasyonu tiroid kartilaj dizeyinde

yaklasik C4 seviyesinde olugsmaktadir. Bifurkasyon C1 veya T2 dizeyinde

izlenebilmektedir.
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Nonbifurke karotid arter varyasyonu ¢ok nadir olarak izlenen bir anomali olup diger

vaskiler anomaliler ile birlikteligi sik olarak izlenmektedir.

ICA genelde ECA'nin lateralinde seyir gostermektedir. ICA’nin medial orijini sik
g6rilen bir varyasyon olup karotid anjiogramiarin %8-15’inde izlenmektedir.
ICA ve ECA CCA yerine aortik arktan orjin alabilmektedir (1).

ICA’nin konjenital agenezisi ¢ok nadir goérilen bir anomali olup yaklasik %0.01
oraninda izlenmektedir. ICA agenezisi genelde unilateral olup ICA okliizyonunda
ayirt edilmesi icin kafa tabanin da degerlendiriimesi gerekmektedir. Gergek
agenezide kemik karotid kanal izlenmemektedir. ICA agenezisi ile birlikte

intrakranial anevrizma prevelansi artmaktadir (35,36).

ICA'nin duplikasyon ve fenestrasyonu c¢ok nadir gérilen bir anomai olup
embriyonik damarlarin  komplet flizyonundaki yetersizlik sonucu meydana

gelmektedir.

Servikal ICA’'nin normalde bilinen herhangi bir dali yoktur. Normal ECA’dan orijin
alan assendan farengial ve oksipital arter, ICA’nin diger segmentlerinden orijin
alan vidian arter, serebellar ve posterior meningial gibi damarlar ekstrakranial

ICA’dan orijin alabilmektedir.

Petréz ICA'nin aberan seyrinde karotid kanalin vertikal segmenti izlenmemekte,
ICA beklenenden posterior ve laterale seyir gosterek genu dizeyinde keskin bir
agl yaparak genislemis inferior timpanik kanaldan ge¢mektedir. Klinikte

retrotimpanik pulsatil kitle olarak izlenmektedir.

Kaverndz ICA'nin paramedian varyasyonunda kavernoz ICA karotid sulkusta seyri

yerine sella tursikada medialde seyir gostermesidir.

Oftalmik arterin en sik goérilen anomalisi middle meningial arterden orijin
almasidir. Daha nadir olarak kaverndéz segmentten orjiin alabilmektedir ve bu
anatomik diseksiyonlari da % 8 oraninda izlenmektedir.Middle meningeal arterde

%0.5 oranin da oftalmik arterden orjin almaktadir (1).
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AChA’in anomalilerinden hipoplazi anjiogramlarda %3 oraninda izlenmektedir (38).
AChA'in hiperplastik anomalisinde olgularin %2.3'iinde PCA’nin sulama alaninin
bir kismini beslemektedir. Cok nadir olgularda, AChA ICA'dan PCoA
proksimalinden orijin almaktadir. AChA’'in %11 oraninda MCA'dan orjin aldig
bildiriimektedir (1,11,9)

PCoA ve PCA: Fetal tip PCA; Embriyonik PCoA’in regresyon yetersizligi
sonucunda oksipital lobun dominant beslenmesi, vertebro baziler sistem yerine
fetal PCA araciigiyla ICA’dan kaynaklanmaktadir. Bu primitif veya fetal

konfigirasyon olgularin %20-30’unda izlenmektedir (32,1).

PCoA simetrik ve esit capta %16-65.4 tek tarafli hipoplazi %20-70 oraninda
bulunmustur (11,8). Eger fetal PCA konfiglirasyonu mevcut ise ipsilateral

hipoplastik P1 segment serebral anjiogramlarda %15-22 oraninda izlenmektedir

(1).

PCoA’'nin oftalmik arterden orijin almasi ve bir tarafta 3 tane PCoA varli§i nadir

bildirilen varyasyonlardir (32).

PCA'nin  kortikal dallarinin  anomalileri ¢ok nadir olarak izlenmektedir.
Parietooksipital, posterior temporal ve kalkarin arterlerin direkt ICA’dan orijin
almast nadir gérilen anomalilerdir. Bazi olgularda temporooksipital alan AChA

dallart tarafindan beslenmektedir (33).

Embriyonik Karotid -Baziler Anastomozlar: Persistan trigeminal arter, persistan
hipoglossal arter, proatlantal intersegmental arter, persistan otik arter olmak tizere

4 grupta incelenmektedir.

Trigeminal arter fetal karotid arter ile dorsal longitudinal néral arterleri birlestiren,
en sefalde yer alan ve bu dért primitif carotid — baziler anastomoz arasinda en sik
gorulen seklidir. Serebral anjiogramlarda 9%0.0.2-0.6 oraninda izlenmektedir.
Persistan trigeminal arter kavernéz ICA ile BA arasinda izlenmektedir. Saltzman
Tip 1 varyantinda persistan trigeminal arter anastamoz distalindeki tim vertebro
baziler sistemin beslenmesini saglamaktadir. Anastamoz proksimalindeki BA

genelde hipoplastik olup PCoA izlenmemektedir. Tip 2 de ise persistan trigeminal
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arter SCA’larn doldurmakta fakat PCA patent PCoA ile beslenmektedir. Her iki tipin
prevelansi esit olarak izlenmektedir. Persistan trigeminal arterde tim olgularin
%14’Unde anevrizma ile birliktelik izlenmektedir. Diger vaskiler anomali prevelansi
ise yaklasik %25 olarak izlenmektedir. Bu vaskuiler anomaliler icinde anevrizma,
AVM, internal karotid arterin agenezi ve oklizyonu, moya moya hastald: ile
birliktelik gostermektedir. Persistan trigeminal arter ile birlikte transiyel iskemik
atak ve enfarkt riski artmaktadir. PTA ile birlikte anevrizmalarin lokalizasyonu
Willis poligonunda ve PTA’nin lokalize oldugu yerdedir. Anevrizmanin patogenezi
bu primitif damarlardaki medial tabakanin konjenital defektine ek olarak PTA’'nin 2
majoér arterial sistem arasinda iki anatomik lokalizasyonundan kaynaklanan

hemodinamik stres sonucu olusmaktadir (39,40,42).

Persistan hipoglossal arter; ikinci sikhikta gérilen karotid baziler anastamoz olup
prevelansi %0.027-0.26 oraninda izlenmektedir. Bu anomalide persistan
embriyonik damar servikal ICA’nin C1-2 dlzeyinden orijin alarak genislemis
hipoglossal kanal igerisinden gecip BA ile anastomoz yapmaktadir. PCoA

agenetiktir.

Proatlantal intersegmental arter; ICA’nin C2-3 diizeyinden orijin alip hi¢cbir servikal
vertebral transvers forameninden gegmeden atlas lizerinden horizontal seyrederek
foramen magnum vyolu ile kafa tabani icine girmekte ve ipsilateral VA ile
anastamoz yapmaktadir. Tip 2 ise daha nadir olarak izlenmektedir. Bu

varyasyonda ECA’dan orijin alarak VA ile anastamoz yapmaktadir (1).
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INTRAKRANIAL ANEVRIZMALAR

A. HISTOPATOLOJI VE FiZYOPATOLOJI

Intrakranial anevrizmalar gros patoloji goriinimlerine gére 3 grupta
incelenmektedir. Bunlar sakkiler (berry) anevrizmalar, fuziform anevrizmalar ve
dissekan  anevrizmalardir.  Sakkiller  anevrizmalar  genellikle arteryal
bifurkasyonlarda ortaya c¢ikan yuvarlak berry tipi olusumlardir. Sakkuler
anevrizmalar gercek anevrizmalardir. Yani damar duvarindaki tim tabakalarin
zayiflamasi nedeni ile limende meydana gelen genislemelerdir. Anevrizma kesesi
genellikle intima ve adventisya tabakalarindan olusmaktadir. Intima normal olarak
izlenmekte olup subintimal hiicre proliferasyonu yaygin olarak goérilmektedir.
Boyun bdlgesine uyan vyerdeki kalinlagsmalar blylk anevrizmalarda, kiguk
anevrizmalara gére daha karakteristiktir. Kese i¢inde genelde i¢ elastik lamina
yoktur veya kiigiik pargalara ayriimigtir. I¢ elastik lamina kesenin baglama yerinde
kalinlasmis olarak goérilebilir. Normal damarlardaki media kas tabakasi
anevrizmanin boynu hizasindan itibaren ortadan kalkmaktadir. Bazi media
alanlarinda intertisyumda fibrozis dikkat ¢ekebilir. Kiiglik anevrizmalarda media,
kisa bir bélim halinde de olsa duvar iginde kismen devam edebilir. Adventisyada

lenfosit ve fagosit infiltrasyonu izlenebilir (1,47).

Bir vaskller agda damar bifurkasyon apeksi, maksimum hemodinamik stresin
oldugu yerdir. Vaskuler ve internal akim hemodinamigi, intrakranial anevrizmalarin
olusumu, buyimesi ve konfiglirasyonunun olusumunda 6nemli etkilere sahiptir.
Anevrizmadaki sistol ve diastol ile olusan kan akim ydntndeki hizli degisikliklerin

neden oldugu damar duvarindaki shear stres anevrizma boynunda intimayi
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zedelemeye devam edecektir. Bu hemodinamik stres sakkiler anevrizmalarin
blyik béliminin olusumu ve progresyonunda ©6nemli rol oynamaktadir.
Anevrizma trombozu ve riptiri de intraanevrizmal hemodinamik stresle
acikinmaktadir.intraanevrizmal akim paternleri sadece anevrizma olusumu ve
progresyonunda dedil, anevrizma tedavisinde kullanilacak endovaskuler tedavi

ydnteminin belirlenmesinde de 6nem tagimaktadir (1,2,3,44,45,47).

Gap1 2.5 cm’yi gegcen dev sakkiler tip anevrizmalarda lezyon iginde ve duvarda
tekrarlayan kanamalar nedeni ile yavas biyime izlenebilir. Dev intrakranial
anevrizmalann  zengin  vaskilarizasyon goésteren membranéz  duvari,
intraanevrizmal kanamalarin en olasi acgiklamasidir. Dev anevrizma keseleri
genellikle degisik yas ve kivamlarda multiple pihti tabakalan igerir. Dis duvar
fibréz yapida ve kalindir. Bu muitilaminar dev anevrizmalar, nadiren subaraknoid
mesafeye kanarlar. Ancak daha ¢ok kitle etkisine bagl semptomlara neden olurlar

(49,50).
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B. ETYOLOJi

Intrakranial anevrizmalarin %90-95’ini sakkiler anevrizmalar olusturmaktadir.
Gecgmiste cogu sakkller anevrizmanin konjenital orijinli oldugu disinilse de
ginimuzde edinilmis dejeneratif lezyonlar olarak kabul edilmektedir. Gergekte
¢ogu intrakranial anevrizmalar hemodinamik nedenlere sekonder dejeneratif
vaskiller degisikliklere bagli olarak gelismektedir. Intrakranial sakkiler
anevrizmalarin olusumu, buyimesi, trombozu ve hatta riptirt 6zellikle mekanik
shear stresin en fazla géruldugd bifurkasyon noktalarinda olmak Uzere biyuk
serebral arterlerin duvarlarindaki anormal hemodinamik basing degdisimieri ile

aciklanmaktadir (47,1,3,2).

Intrakranial anevrizmalarin %5-10'u travma, enfeksiyon, timér, arteriovenoz
malformasyon veya fistlle eslik eden yiksek akim durumlarinda izlenmektedir.
Travmaya baglh intrakranial anevrizma olusmasi % 0.2 ve %1 oraninda
izlenmektedir. Bir cismin kaza veya cerrahi bir girigsim sirasinda damarn dogrudan
veya kapal kafa travmalarinda dinamik giclerin damar duvarini delerek, gererek
zedelenmesi ile gelisen anevrizmalardir. En sik intrakavernéz ICA, distal ACA,
kortikal MCA dallarinda meydana gelmektedir. Travmatik anevrizmalarin ¢ogu,
pseudo anevrizmalar olup, damar cevresinde toplanan hematomun rekanalize

olmasi ve pulsasyonun bu yol ile iletiimesi sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

Mikotik anevrizmalar tim intrakranial anevrizmalarin % 4’Ginden sorumludur.
Cocuklardaki anevrizmalarin %5-15’inden sorumludur. Infektif endokardit veya

kéta ilag kullanimi sonucunda meydana gelmektedir. En sik sorumlu tutulan
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etkenler, streptekok viridans ve aspergillus fumigatatustur. Bu lezyonlarin riptar
riski yUksektir. Mikotik ve ilaca bagh gelisen anevrizmalar Willis poligonunun
distalinde kiigik damar diizeyinde meydana gelmektedir. Mikotik anevrizmalarin
cogu gercekte pseudo anevrizmalardir. Septik emboli, intrakranial vaskuler
yapilarin distal bélimiine yerlesmekte ve intimada hasarlanma veya vazo vazorum
aracih§ ile adventisyaya ulagmakta ve bu dlzeydeki inflamasyon sonucu
adventisya ve muskularis tabakasini bozarak anevrizmal dilatasyona neden
olmaktadir. Bu anevrizmalar siklikla multiple olarak izlenmektedir. Bu lezyonlarin

raptir riski yuksektir.

Hipofiz adenomu, yilksek grade’li astrositom, menengiom, metastaz (atrial
miksoma, koriokarsinom) nadiren intrakranial anevrizmaya neden olmaktadir.
Bunlardan kaynaklanan emboli veya direkt damar invazyonu sonucu anevrizma

olusumuna neden olmaktadir.

AVM, AVF gibi yiksek akima neden olan patolojilerde %5 oraninda intrakranial
anevrizma olusmaktadir. Anevrizma; lezyon igerisinde (“intranidal’), besleyici
arterde veya bagka vyerde izlenebilir. Superselektif anjiografide intranidal

anevrizma goriime orani %60’dir. Intranidal anevrizmalarda hemoraiji riski artar.

Aterosklerotik  fuziform anevrizmalar, ICA ve baziler arterin ektazik
genislemeleridir. Bu her iki arterde uzamis ve genislemigtir. Dizensiz sekli ile
cevresel beyin dokusu ve sinir kdklerine basi yapmaktadir. Histolojik olarak elastik

membranda hiyalin dejenerasyon ve fibrozis, kollesterol depolanmasi, seyrek
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olarak da intima kanamasi ve inflamatuar hicrelerin infiltrasyonlar gérilebilir.
ICA'In fuziform anevrizmasi, genelde arterin intrakaverndz béliminde meydana

gelmektedir (1,10).
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C. EPIDEMYOLOJI

Yapilan birgcok otopsi calismasinda erigkin serilerde anevrizma prevelansi %2-8
olarak bulunmustur. intrakranial arterler viicutta en sik anevrizmanin izlendigi
lokalizasyondur. Anevrizmalar tipik olarak 40-60 yaslari arasinda semptomatik
hale gelirler. Pediatrik yas grubunda intrakranial anevrizma insidansi oldukca
disik olup tim olgularin %2’sini olustururlar. Pediatrik yas grubunda gérilen
anevrizmalar ¢ogunlukla postravmatik veya mikotik anevrizmalar olup, erkeklerde
kizlara gore biraz daha fazla gorulurler. Aynica pediatrik yas grubu anevrizmalari

erigkin yas grubuna goére daha genis olup ortalama 17 mm ¢apindadir.

Sakkiler tip anevrizmalar en sik izlenen intrakranial anevrizma tipidir. Siklikla
Willis poligonu proksimalindeki arterlerin bifurkasyon noktalarindan gelismektedir.
Bu anevrizmalar %85-90 oraninda anterior sirkiilasyonda izlenirken, %10-15
oraninda posterior sirklilasyonda izlenirler. Anterior sirkilasyonda ACoA’da %30-
35, ICA- PCoA orijininde %30-35 ve MCA bifurkasyonunda %20 oraninda
izlenmektedir. Posterior sirkiilasyonda ise siklikla baziller arter bifurkasyonunda ve
PICA orijininden kaynak alir. Anevrizmalarin %52-64’ti kadinlarda saptanirken
olgularin %79-88’inde anevrizma sayisi tektir. Multiple anevrizmali olgularin
%75'inde anevrizma 2 adet iken %15%'inde 3 adet ve %10'unda ise 3'den fazla
saylda anevrizma bulunmaktadir. Multiple anevrizmali olgularda, kadin/erkek orani
5/1 olarak saptanmistir. Fibromuskiler displazi gibi vaskulopatiler ve bag dokusu
hastaliklarinda multiple anevrizma insidansi artmaktadir. Polikistik bobrek
hastaliginda da %10 oraninda intrakranial anevrizma olusumu séz konusudur ve

coguniukla da birden fazla anevrizma izlenir. Multiple anevrizmalar, bilateral
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simetrik olabilecedi gibi (ayna imaj anevrizmalar) degisik arterlerde asimetrik de
yerlesebilirler. Nadiren ayni arterde birden fazla anevrizma izlenebilir.
Anevrizmalarin yillik rGptir orani %1.2'dir. Anevrizmalarin gelisimini ve rtptirint
bircok faktér etkilemesine ragmen cocuklarda anevrizmalarin olduk¢a nadir
rastlaniimasi, bunun dejeneratif bir siire¢ oldugunu goéstermektedir. Sigara igimi,
subaraknoid kanama gelisimi agisindan iyi bilinen bir risk faktérudir. Kan lipid ve
kollesterol degerleri ile subaraknoid kanama arasindaki iliski tartismalidir.
Hemodinamik faktérler, anevrizma gelisiminde &6nemli bir faktérdir. AVMI
olgularda %10-15’inde anevrizma izlenmektedir. SLE, temporal arterit, PAN,
Takayasu ve fibromuskiuler displazi gibi sistemik hastaliklar da anevrizma gelisimi
icin predispozan faktorlerdir. Daha 6énceden SAK geciren olgularda, her yil %2.2
oraninda yeni bir anevrizma gelisme riski oldugu bildiriimektedir. Diger bir
calismada, SAK tanisi almig ve anevrizmasi kliplenmis olgularda yeni bir
anevizma gelisimi ve ruptir riski genel popllasyona gére 4-6 kez daha fazla
bulunmustur (46). Anevrizma goérilme insidansi, ikizlerde, birincil ve ikincil
derecedeki akrabalarda belirgin ylksek olarak bulunmustur. Bazi tip HLA'lI
hastalarda, polikistik bobrek, Marfan sendromu, Ehler- Danlos, Psedo-ksantoma
elastikum, Orak hucreli anemi, Norofibromatozis, alfa 1 antitripsin eksikligi,
Klifenter sendromu, Tuberoskleroz, alfa glikozidaz eksikligi ve Rendu-Osler-
Weberde literatiirde anevrizma insidanslarinin artti§i bildirilmigtir. Intrakranial
vaskiler yapilarin konjenital anomalilerinde artmis sakkuler anevrizma insidansi

izlenmektedir.
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Arterial fenestrasyon bulunan hastalarda, gerek fenestrasyon bélgesinde, gerekse
diger damarlarda sakkuler anevrizma insidansinin arttigi bildirilméktedir (30). Willis
poligonu ve MCA bifurkasyonu diginda, sakkiler anevrizmalar, nadir izlenmekte
olup intrakranial sirkiilasyonda, distal lokalizasyonlu anevrizmalar siklikla travma
veya enfeksiyona sekonder gelismektedirler. Travmatik orijinli olmayan distal
anevrizmalar, MCA ve ACA yerlesimli olup, multiple oimaya ve spontan kanamaya

egilimlidirler (1,10,47).
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D. KLINiK BILGILER

Anevrizmalar bas agrnsindan, kitle etkisine, tromboemboliye ve subaraknoid
kanamaya uzanan klinik tablolara yol agabilir. En sik gérilen klinik prezentasyon
subaraknoid kanamadir. Kuzey Amerika’da yapilan bir ¢alisma travmatik olmayan
SAK sebepleri arasinda %80 ile ilk nedenin intrakranial anevrizma rlptira
oldugunu géstermistir. lkinci neden ise %15 ile arteriovenéz malformasyon
olmaktadir. Kalan %5 ise hematolojik problemler, travma ve karotid arter

disseksiyonu gibi dijer nedenlere sekonder gelismektedir.

Anevrizma kaynaklt SAK'In klinik prezentasyonu olgunun o giine dek karsilastig
en siddetli bas agrisi ve buna eslik eden ense sertligidir. E§er kanama sonucunda
intrakranial basing yikselmesi olursa, olguda senkop ve ani 6lim gorilebilir ve bu
durum posterior sirkilasyonlu anevrizmalarda daha siktir. Anevrizmalar, SAK
yanisira gérme kaybi ve okiler hareket bozukluklarina yol agabilirler. Okuler
hareket bozukiuguna, rupture olan ya da hizla biylyen PCoA anevrizmalarinda
izlenen ve 1sik refleksi kaybinin da eglik ettigi 3. sinir paralizileri 6rnek gosterilebilir.
Bu durumun pupil refleksinin korundugu, diabetik néropatiden ayrilmasi gerekir.
Kavernéz sinlis anevrizmalari eger riUptire olurlarsa, SAK vyerine
karotikokaverndz fistiller gelisebilir. Ek olarak 4.ve 6. kranial sinir felgleri
lokalizasyona bakmadan intrakranial basing artisi sonucu geligebilir. Genel olarak
SAK'li olgularda meningismus yaninda intrakranial basin¢ artigi, hipertansiyon,
hidrosefali, parankimal hematom gibi nedenlerden dolayr somnolans-koma gibi
global semptomlar ya da fokal norolojik defisit gelisebilir. Dev anevrizmalarda ise

yerlesim yerine gore kitle etkisine bagh semptomlar gelisebilir. Anevrizma
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kanamalarinda 5-10 ml kanama olsa bile ilk kanama yiiksek mortalite ile seyreder
ve bu hastalarin %25’i hastaneye ulasmadan olir. SAK’li hastalar Hunt& Hess

skalasina gore gruplara ayrilirlar. Tablo 1’de bu evreleme gésterilmektedir.

Tablo1:Hunt&Hess Evrelemesi

GRADE TANIM

GRADE 0 |Rupture olmayan anevrizma

GRADE 1 |Asemptomatik ya da hafif bas agrisi / ense sertligi

GRADE 2 |Kranial sinir felci, orta derecede bas agrisi / ense sertligi

GRADE 3 |Orta derecede fokal defisit, letarji veya konflizyon

GRADE 4 |Stupor, orta derecede hemiparazi, erken deserebri rijidite

GRADE 5 |Derin koma, deserebri postr

Bu gradeleme sistemi, hastanin progrozunun belirlenmesinde ve erken cerrahi
adaylarinin segimi agisindan énem tasimaktadir. Bu evrelemeye gore, Grade 1-3
hastalarda erken cerrahi mudahalenin, ge¢ cerrahi midahaleden daha iyi sonuclar
verdigini gostermektedir. Bu sonucun hastanin yeniden kanamasinin engellenmesi
ve Kkliplenmis anevrizmali hastalarda vazospazm tedavisinin daha etkin
yapilabilmesine bagh oldugu distnilmektedir. Ancak bu g¢alismada Grade 4-5
hastalarda erken cerrahinin yararh oldugu konusunda sonug elde edilememistir.
Ancak bu konuda yapilan yogun tartismalar sonucunda uyanik ve denileni
anlayabilen hastalarda erken cerrahi ve mobilizasyonun vyararlh oldugu

dusiintimektedir (51,52,1,10).
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SAK komplikasyonlar, rekurrent kanama, serebral vazospazm, hidrosefali,
epilepsi ve volim elektrolit bozuklugu olarak siralanabilir (53,54,59.56,). Tedavi
edilmemis anevrizmatik SAK olgularinda %20-30 oraninda ilk ay i¢cinde yeniden
kanama gorinir. Tedavi edilmeyen SAK olgularindan %4’Unde ilk 24 saatte
yeniden kanama gozlenir (10). Bu nedenle erken cerrahi mudahale yeniden
kanama oranini énemli derecede dusurmektedir. 1990 yilinda yapilan uluslararasi
bir calismada ilk 3 giinde %5.7 olguda yeniden kanama gérunurken, 7-10.giinde
yapilan cerrahi miidahale sonucunda, %12.7 oraninda yeniden kanama gézlendigi
bildirilmistir (57).

Vazospazm 5-14. ginler arasinda olusur ve 2-4 hafta igcinde tam olarak ¢ézalur.
Vazospazm %50 olguda semptomatik olurken, %10-15 olguda, yeterli tedaviye
ragmen progresif distal iskemi sonucu eksitus olugsmaktadir. Semptomatik
vazospazmin bulgularn; bas agnsi, fokal noérolojik defisit, biling degisiklikleridir
(1,56).

Intakt bir sakkiler anevrizmanin serebral anjiografideki buyiklugu anevrizmal
riptir riskinin en énemli belirleyici faktéradur. Yapilan uzun sireli bir calismada
zamanla riptire olan anevrizmalarin tamaminin 10 mm c¢apindan blylk
anevrizmalar oldugunu gdsterirken bir bagka kontrol calismasi da daha &nce
dokiimante edilmis, kiguk asemptomatik sakkiler anevrizmalardan kanama
oldugunu goéstermistir. Bazi yazarlar, sakkiller anevrizma riptird icin 4-7 mm’ lik
bir kritik bayUklikten s6z ederken daha kiigik olundugunda, SAK gelismeyecek bir

kritik deger olmadigi konusunda da uyarmaktadirlar (1,10).

Hidrosefali anevrizmal SAK olgularinin %20-27'sinde izlenir. Akut fazda sebep
kanin obstiriksiyonu iken, kronik fazda ise kanamaya sekonder gelisen

subaraknoid yapisiklikiar sonucunda emilimin bozulmasidir (53).
Epilepsi SAK gegiren olgularin %20-90 olguda saptanabilir. SAK sonucu %10-34

oraninda en sik olarak hiponatremi gézlenir. Hiponatremi genel olarak hafif

derecede olup, vazospazm ile ayni dénemde izlenir (54,59).
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INTRAKRANIAL ANEVRIZMALARIN GORUNTULENMESi

A. BILGISAYARLI TOMOGRAFi (BT)

BT, SAK slphelenilen hastalarda ilk uygulanacak teshis yoéntemidir. BT nin
fiyatinin ucuz olmasi, akut kanamay! kolayca taniyabilmesi, yaygin olarak
ulasilabilir olmasi ve genel durumu kétl hastalarin yakin takibine izin vermesinden

dolayi ilk tercih edilecek yéntemdir.

SAK kontrastsiz BT'de subaraknoid sahada kan i¢cindeki protein molekillerinden
dolayl dansite artmasi tarzinda izlenir. Bu géranim, ilk 24 saatte %95-98
oraninda saptanirken, zamanla bu oran diser ve 1 hafta sonra ancak %50
hastada dansite artimi izlenir. E§er hasta kanamadan 72 saat sonra incelenirse,
meninksler etrafinda olusan inflamasyondan dolay! kontrasth kesitlerde, vaskiiler
ve parankimal yapilarin konturlar silik olarak gézukir. BT subaraknoid kan diginda

intraventrikiler, intraparankimal, subdural kanamalari da kolayca gdsterebilir.

BT, kanamanin sekline ve dagihmina bakarak %80 olguda, kanamaya neden olan
anevrizmanin lokalizasyonunu dogru olarak verebilir. Bu 6zellikle birden fazla
anevrizmasi olan olgularda, kanayan anevrizmaya ilk muidahaleyi yapmak

acisindan énemlidir.

Kontrastsiz BT incelemelerinde tromboze olmayan patent bir anevrizma,
supraseller sistern icinde veya silvian fissirde ekzantrik yerlesim gosteren iyi
sinirll izodens veya hafif hiperdens kitle olarak izlenir. intravenéz kontrast madde
verilmesini takiben patent anevrizmalar yogun bir sekilde ve olduk¢a homojen
kontrast fiksasyonu gdésterirler. Eger SAK yok ise kontrasth BT ile 5 mm
boyutundaki anevrizmalari tesbit etmek mimkin olabilmektedir. Kontrastsiz BT ile
genellikle 1 cm den kiigik anevrizmalan tesbit etmek glctir. Kontrastl kesitlerde
tortioze arterial yapilar ile anevrizma ayimminin iyi degerlendiriimesi

gerekmektedir.
Parsiel tromboze anevrizmalar, siklikla kalsifikasyon goéstermekte ve kontrast

verilmesini takiben rezidiel I[imenlerinde ve c¢evrelerinde rim tarzinda kontrast

tutulumu icermektedir.
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Total tromboze anevrizmalar kontrastsiz BT incelemede hiperdens izlenirken

kontrastli kesitlerde genellikle dansite degisimi izlenmez.

Spiral BT aygitlarinin kullanima girmesi ile ortaya ¢ikan BT anjiografi bilgisayar
teknolojisi yardimi ile kisa siirede yapilabilmektedir. Bu teknik polikistik bébrek gibi
anevrizma riskinin yiiksek oldugu olgularda tarama aract olarak ve SAK geciren

hastalarda kanayan anevrizmayi bulmak igin kullanilabilir (47,10).
Bir caismada BT anjiografinin %96 sensitivite ve %100 spesivitesinin oldugu

bulunmustur. BT ayrica hastalarda komplikasyon olarak gelisebilecek hidrosefali

vazospazma sekonder iskemik degisiklikleri de kolayca saptayabilir (60).
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B. MANYETIK REZONANS (MR)

Anevrizmalarin MR gérintuleri oldukca degdiskenlik géstermektedir. Rutin spin eko
sekanslarinda, sinyal paterni anevrizmal kan akiminin yéniu ve hizina bagh olarak
degisirken anevrizma icerisinde pihti, fibrozis ve kalsifikasyon bulunmasi sinyali

degistirebilen diger faktorlerdir.

Kullanilan spesifik pulse sekanslari ve akimin karakterine bagh olarak rutin spin
echo gorluntulerde, hareket eden protonlar, hipo veya hiperintens izlenebilir. Tipik
olarak icerisine hizli akim olan patent bir anevrizma, T1 ve T2 agirlikli kesitlerde
sinyal void goésteren diizgiin sinirl bir kitle olarak izlenir. Eger anevrizma igerisine
turbllan akim oluyorsa sinyal heterojenitesi izlenebilir. E§er akim kompanse edici

teknikler kullaniimazsa pulsasyon artefaktlari olusabilir.

Parsiyel tromboze anevrizmalar, siklikla MR’da kompleks sinyal o6zellikleri
gostermektedir. Sinyal void izlenen patent limenlerinin cevresinde konsantrik

tabakalar halinde trombus tabakalari bulunur.

Total tromboze anevrizmalar da degisik sinyal paternleri gésterir. Subakut trombus
T1 ve T2 agirhkh kesitlerde hiperintens izlenir. Tekrarlayan intramural kanama
epizotlari gecgiren tromboze anevrizmalarda muiltiple pihti tabakalarn izlenir.
Nadiren akut tromboze olmusg anevrizmalar, beyin parankimi ile es intensitede olup

diger intrakranial kitlelerden ayirimi gti¢ olabilir.

Akan kan igerisindeki, hareket eden protonlarin makroskopik hareketinin,
hareketsiz parankimi suprese edilmesi kombinasyonu ile serebral vaskiler
yapilarin géruntilendigi MR anjiografi teknigi kullanilabilir. MRA icin kullanilan
standart teknikler “Phase-Contrast (PC)” caligmalari, “Time-Of-Flight (TOF)
Acquisitions” ve “Multislab 3D-TOF (MODSA)” teknikleridir. MRA eger anevrizma 3
mm’den bllyuk ise %95 oraninda basari gosterebilmektedir. Dev anevrizmalar
icerisinde tromblis formasyonu izlendiginden, MRA bu olgularda anevrizma
boyutunu daha kuglUk gosterir. Anevrizma icerisindeki yavas turbllan akimlar,
bircok MR sekansinda tromboz ile karnisabilir. Ancak 6zellikle dev anevrizmalarda,
anevrizmanin genel morfolojik yapisi ve gevre dokularla iligkisi MR'la BT'ye gére
daha iyi degerlendirilir (10,47,61).
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C. ANJIOGRAFi
Intrakranial anevrizmalarin kesin tanisinin konulmasi ve tedavilerinin planlanmasi

icin anjiografi en 6nemli gériintileme yéntemidir.

Travmatik olmayan SAK ile gelen bir hastada diagnostik serebral anjiografinin rol,
intrakranial vaskiller yapilara ait anevrizmal olusumlarin dékiimantasyonunu
yapmasi, anevrizmanin parent arterle ve dallar ile iligkisinin go&steriimesi,
intrakranial sirkilasyonun degerlendiriimesi ve vazospazm olup olmadiginin

gOsterilmesidir.

Serebral anjiografik inceleme anterior kominikan, posterior kominikan ve her iki
PICA dahil tim intrakranial sirkiilasyonun degerlendiriimesini gerektirir. Standart
anterior posterior, lateral ve oblik projeksiyonlara ek olarak gerekli durumlarda,
cross kompresyonlu enjeksiyonlar, submentoverteks projeksiyonda gérantiler

eklenmelidir.

Patent bir intrakranial anevrizma, arter duvarinda veya bifurkasyonunda yerlesim
gbsteren kontrast ile dolu kese seklinde izlenir. Willis poligonu ve MCA
bifurkasyonu anevrizmalarin en sik yerlesim yerleridir. Tromboze anevrizmalarda
anjiografi genellikle normal bulunur. Buyik tromboze anevrizmalar avaskuler kitle

etkisi gosterebilir.

Anevrizmalar, vaskiler loop’lardan ve infindibulumlardan ayit edilmelidir.
infindibulum huni seklinde diizgin sinirli dilatasyonlar olup fetal gelisim esnasinda
bir damarin tam regresyon gostermemesi sonucu goérilir. En sik olarak ICA'nin
PCoA orijininde izlenir. infindibulumun ¢apt 2 mm veya daha azdir. Duzgiin
konturludur ve apekslerinden distal bir damar ¢ikar. Vaskuler loop’lar ise 3 boyutlu
damarsal yapilarin 2 boyutlu gérintude Ust Gste binmesi ile olusur. Tipik olarak

anevrizmadan daha yogun izlenirler ve oblik projeksiyonlarla tanimlanabilirler.

Serebral anjiografide, birden fazla anevrizma bulundudunda, hangisinin rupttre
oldugunu belirlemek énemlidir. Genel olarak érnegin en blyldk olan anevrizmanin,
irregller yada lobule konturlu olaninin kanama sansi daha fazladir. Cok nadir

olarak anjiografi esnasinda rastlanilabilen anevrizmadan kontrast sizintisi
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izlenmesi, SAK i¢in patognomoniktir. BT veya MR incelemede anevrizmayi

cevreleyen fokal parankimal veya sisternal hematom varligi riptiri gosterir.

Travmatik olmayan SAK séptanan olgularda, negatif anjiogramin en sik nedeni
tamamlanmayan bir ¢galismadir. Tamamlanmis bir incelemede, negatif anjiogramin
%15’inde neden mikroanevrizma riptirl veya anevrizmanin tromboze olmasindan
kaynaklanir. Yapilan kontrol anjiogramlarin %10-20'sinde bu tur olgularda
anevrizmal olusum gosterilebilir. Negatif anjiogramin bir diger nedeni SAK
nonanevrizmal olmasidir. Bu grubta BT'de sadece beyin sapinin hemen
anteriorunda ve interpedinkiler fossa ve ambient sisternler gibi komsu bolgelerde
kanama lokalizedir. Kontrol anjiogramiari hemen her zaman negatif olan bu
hastalarin prognozu mikemmeldir. Bu olgularda SAK muhtemelen kicik pontin ve
perimezensefalik venlerin spontan rupturine bagll olarak gelisir. Anjiografi
anevrizma nedeniyle klipleme yapilmig hastalarin kontrolleri icin de kullanilir

(1,10,47).
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DiJITAL SUBSTRAKSIYON ANJIOGRAFI (DSA)

DSA, dijital floroskopi sistemi kullanilarak verilerin dijitalize edildigi gérinttlerin bir
kez elde edildikten sonra rekonstrilkksiyona tabi tutulabildigi, imajlarin
substraksiyon iglemi sonucunda sadece incelenecek bolgedeki damarin kontrasth
gériintiistinden ibaret oldugu zaman, kullanilan film ve kontrast madde yonlerinden
tasarrufun saglandigi anjiografi yontemidir. Substraksiyon, kelime anlami olarak
cikarmak demektir. Incelenecek boélgede, goruntilenecek damar diginda basta
kemik olmak {lizere tum slperpozisyonlari ortadan kaldirmak icin uygulanan
cikarma yontemidir. Cikarma, fotografik ve elektronik olmak Uzere iki teknik ile

gercgeklestirilebilmektedir.

Fotografik gikarma: Teknik, 5 asamada gergeklestirilir. 1. basamakta incelenecek
olan bélgenin direkt rontgenogrami ¢ekilir. Daha sonra ¢ekilmis bu radyogram
fotograf teknigi ile pozitif rontgenograma cevrilir. 3.asamada vaskiler yapi icine
kontrast madde verilerek incelenen bolgenin tekrar bir rontgenogrami cekilir. 4.
basamakta ise kontrasth olarak cekilen rontgenogram ile ikinci basamakta pozitife
dénusturilmis rontgenogram Ust Uste gelecek sekilde yerlestirilerek tekrar bir film
cekilir. Bu iglem sonucunda Uzerinde sadece damarin kontrasth goérantisinin
bulundugu, ayni anatomik yapilarin, negatif pozitif fotograf teknigi ile birbirinin

imajini sildigi bir grafi elde edilmis olur.

Elektronik Cikarma: Goérintulerin anolog olarak degil, dijitalize edildikten sonra
birbirinden cikanldigi tekniktir. Dijital substraksiyon, temporal, enerji ve hibrit olmak
tizere 3 sekilde vyapilabilmektedir. Gegici (temporal) substraksiyon, enerji
substraksiyon yontemine goére tek kV kullanimi ile gergeklestiriimesi, normal X
isini demeti filtrasyonunun yeterli olugu yonleri ile farkhlik gosterir. Temporal
substraksiyon, hareket artefaktlarinin géruntilere olumsuz etkisi ve imaj sayisinin
sinifhih@r acisindan dez avantajlar igcermesi yaninda basit aritmetik goranti
substraksiyon teknikleri ile calisabilmesi ve kemiksel olugumlarin tamu ile
substrakte edilebilmesine imkan saglamasi bakimindan da avantajlar tagimaktadir.
En yaygin kullanilan temporal substraksiyon teknigi mask mode ve time interval

difference adlari altinda baslica iki sekilde uygulanmaktadir.

Mask Mode: Bu yontemde damar icine kontrast madde veriimeden &nce,
incelenecek olan bdélgenin gorintiisii elde olunarak bilgisayara kaydedilir. Bu
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goruntilye maks gérunti denir. Daha sonra cihaz ve hastada higbir pozisyon
degisikligi yapmaksizin incelenecek damar igine belirli bir hizda kontrast madde
gonderilirken ilgili bdlgenin ¢ok kisa zaman araliklarinda imajlari alinarak
bilgisayarda toplanir. Daha sonra yine bilgisayar aracilidi ile arka arkaya toplanan
goruntilerden her biri (frame) ilk olarak kaydedilen mask gérintiden c¢ikarilir.
Boylece imajlarda sadece igi degisik derecelerde kontrast ile dolu damar
goruntileri kalir. Her bir imaj vyaklastk 33 mm/sn x 1sini pulse ile
gerceklestirimektedir. Maks imajdaki géruntt diger goruntilerle Ust tste getirilerek
cikarma islemi uygulanmakta ve bu slrette gérintide istenmeyen dokular ve

yapilar birbirinden kolaylikla ¢ikarilabilmektedir.

Time interval differencede ise goruntilemenin her asamasinda secilen mask,

kontrastl goriintu ile birlikte kaymaktadir.

Enerji subtraksiyon: Kontrast maddelerin absorbsiyon spektrumundaki K
basamagl go6zénine alinarak gelistirilmis bir tekniktir. Burada dual eneriji
kullaniimaktadir. Ayni anda iki farkli kVp degerinde X isini verilerek iki gorinti
olusturulur. Verilen iki enerjiden biri kontrast maddenin (iyot) absorbsiyon
spektrumunda 33.2 keV seviyesinde olusan K basamaginin biraz altinda digeri ise
biraz Gzerindedir. Her ki enerjide absorbsiyon farklan gézéniinde
bulunduruldugunda, kontrast madde icin fark gok ylksek iken, kemik ve yumusak
dokular i¢in bu fark ¢ok dusiuk olmaktadir. Sonugta matematiksel islemler diger
yapilar cikarilarak sadece kontrast madde gorulir hale getirilir. Islemin her
asamasinda elde edilen géruntiiniin direkt substrakte gériinti olmasi nedeni ile bu
ydntemde, hareket artefakti problemi yoktur. Bu yontemin dez avantaji, kullanilan
enerjinin distk olmasi nedeni ile 1sIin penetrasyonu azligidir. Bu nedenle kalin

vicut bélgelerinin bu ydntemle incelenmesi sorunlu olmaktadir.

Hibrid Substraksiyon: Temporal substraksiyon ile enerji substraksiyon ydntemleri

birlikte kullanilarak yapilan kombine islemdir.

DSA yénteminin avantajlari: islem sirasinda ;substrakte goriintl islem aninda canl
olarak izlenebilir. Gérlintileme alani belirlenirken, floroskopi kullanilabilmektedir.
Boylece en uygun pozisyon ve kolimasyon yapilabilir. Gérintiiniin islem sirasinda

degisik oranlarda buyutilimesi saglanabilir. Kateteri ydnlendirmeden énce kontrast
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madde verilerek yol gbsterici olarak damar haritasinin ¢ikarilmasi ve bunun canli

skopik goérintiisti Uzerinde gosterilme gibi avantajlari da bulunmaktadir.

islem sonrasinda ise Remasking, kontrast enhancament, piksel shift (piksel
kaydirma), kontur enhancament, zoom, landmark vizualizasyon, vaskuler tracing

(vaskiler trase olusturma), kantitatif analiz gibi islemler yapilabilmektedir.

Remasking; En iyi substrakte goériintiiyt elde etmek icin maskin degistirilmesidir.
Ideal substraksiyon, kontrastin gérilmesinden hemen énceki goérintli karesinin

mask olarak secilmesi ile yapilir.

Kontrast enhancament; Kullanilan kontrastin damarda olusturdugu yogunlugun
disik oldugu durumlarda damara ait gorintinun bilgisayar tarafindan

yikseltirilerek belirginlestiriimesidir.

Piksel shift (piksel kaydirma); Hareket artefaktlarini azaltmak igin, kontrastl
goruntayld mask tzerinde kaydirarak en uygun substraksiyon yapma iglemidir. Bu

islemde kaydirma basamaklari piksel boyutunun 1/10’u kadar olabilmektedir.

Kontur enhancament; Damarlarin kenarlarindaki yogunlugu arttirarak, damarlari

belirginlestirme islemidir.

Zoom; Elde edilmis olan géruntiintin bliyutilmesi islemidir.

Landmark vizualizasyon; Substrakte géruntilerde damarin seyrini yada komsu
kemik yapilara gére seviyesini anlamak icin yapilir. Kemik isaretlerinin anatomik

isaret olarak degisik yogunluklarda substrakte gériuntiye konmasidir.

Vaskiler tracing (vaskiler trase olusturma); Bir damarin ve dallarinin bir
gorintide butint ile gérilmedidi durumlarda, goruntilerin digital olarak st (ste
cakistirlmasi ile tek bir karede damarin seyrinin ve dallaninin gérinimuinin

olusturulmasidir.

Kantitatif analiz; Damar boyutlarinin, anjioplasti balonu boyutunun di¢tilmesi ve

damardaki darligin ylizdesinin saptanmasi gibi iglemlerdir.
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DSA artefaktlar:, Cihaza veya hastaya bagl olabilir.

Cihaza bagh artefaktlar: “Goéruntll noisi” ve“over expojer” artefaktlaridir. DSA
isleminde S/N orani, damardaki kontrast madde konsantrasyonu ile ve radyasyon

dozunun karakoki ile dogru orantihdir.

Otomotik doz kontroli, DSA cihazlarinda tetkikten hemen énce pozisyon verilmis
hastada boyutlari degistirilebilen 6rnekleme alanina cihaz tarafindan otomatik
olarak 1sin verilir (test sutu) ve hastayi gecen 1sin miktar élgiilerek tetkik sirasinda

verilebilecek en uygun doz hesaplanir.

Gorinti noice artefaktinda 6rnek alan lizerinde doz tespiti yapilirken, &érnek alan
icerisine kemik ve yumusak dokunun ayni anda girdigi lateral servikal gibi
projeksiyonlarda, verilecek ortalama doz kemige gére az, yumusak dokuya gore
fazla olacaktir. Bu durumda kemige komsu kesimlerde S/N orani disecektir.

Yumusak dokularda ise S/N orani yiiksek olacaktir.

Over ekspojur artefaktinda ise test dozu verilirken 6rnekleme alaninin yogun bir
kesimden secilmesi (6rnedin uyluk bdlgesi incelenirken, 6rnek alaninin sadece
femuru igine alacak sekilde kiiglk olmasi) sonucu olusmaktadir. Burada cihaz doz
hesabini kemige goére yapacak ve sonugta yumusak dokulara yilksek doz
verilecektir. Bu asirt doz alan kesimler, substrakte gérintiide keskin kenarl silik
alanlar seklinde gérulecektir. Bu iki artefakti gézénine alarak érnekleme alanini
belirlerken ve sadece kemikle sinirlamak yada genis yumusak doku alanlarini

se¢mek dogru degildir.

Inceleme alani, konlarla mimkiin oldugunca kapatilmalidir. Ayrica ince yumusak
doku kesimleri icin tipun 6nine degisik sekillerde filtreler getirilerek yada bu

kesimlere kompansatér maddeler konularak inceleme yapilabilir.

Hasta Artefakti: Ideal gériintuleme icin mask gériuntil ile kontrasth gérunti
arasindaki dénemde géruntiide kontrasttan baska bir degisiklik olmamasi gerekir.
Bu dénemde hasta hareket etmemelidir. Hareketi azaltmak i¢in incelenecek bolge
baglanarak tesbit edilebilir. Solunumdan etkilenen viicut bdlgeleri incelenirken

solunum tutturulmalidir. Hastanin istegi disinda olan barsak hareketleri, abdominal
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bélgenin incelenmesinde ciddi sorunlar olusturur. Bu nedenle barsak hareketlerini
onlemek icin lukagon yada buskopan gibi ilaglar kullanilmahdir. Gérinta
kuvvetlendirici tipin hastaya olabildigince yaklastiriimasi, hareket artefaktini

azaltir.

Goruntl elde edildikten sonra hareket artefaktini azaltmak i¢in bazi yéntemler
vardir. Mask degisitirilebilir ya da piksel sift yapilabilir. Bunlarla da basarili

olunamiyorsa substraksiyonsuz goériintileme yardimci olmaktadir (58,59).
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3. GEREG VE YONTEM
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Radyodiagnostik Anabilim Dali
Anjiografi Unitemizde 1996-2002 yillari arasinda intrakranial anevrizma saptanan

190 hastanin anjiografi gorintileri retrospektif olarak degerlendirilmigtir.

Tum anjiografi tetkik goruntileri, Toshiba DF SYSTEM (DFT-50-A, Versiyon 3.1)
DSA ile elde edilmistir. Degerlendirilen tim anjiografi tetkiklerinde anteroposterior,
lateral ve oblik projeksiyonlar mevcuttu. Ek olarak 10 hastada submentovertikal (5
K, 5 E), 20 hastada magnifiye gérintl (12 E, 8 K), 24 hastada ters oblik (19 K, 9
E), 4 hastada da kompresyon projeksiyonlari mevcut idi. Toplam 60 hastada sag
ve sol karotid sisteme ait goruntiler, geri kalan 130 hastada ise sadece
anevrizmanin bulundugu taraftaki karotid sisteme ait arsiv gorintileri ile
degerlendirme yapilmistir.Vertebrobaziler sistem anevrizmasi olan 30 hastanin
arsiv géruntulerinde AP, lateral,oblik projeksiyonlarda elde olunan grafiler

degerlendirilmigtir.

Degerlendirmede, intrakranial anevrizmalarin lokalizasyonlari, sayilan ve eslik
eden vaskller varyasyon ve anomalileri arastinimistir. Degerlendirme, biri
deneyimli 2 radyolog tarafindan ayni anda yapilmistir. Konjenital varyasyon ve

anomaliler asagida tanimlanan kriterlere gére yapilmigtir.

A1 hipoplazi; sad ve sol A1 segment arasindaki c¢ap farkliligi ve hipoplazi
tarafindaki A2 ve kortikal dallarin kontrlateralden arteryal fazda kismen dolum

g6sterdigi olgular hipoplazi olarak degerlendirildi.
A1 agenezi; ipsilateral karotid sistem calismasinda A1 segmentinin hi¢c dolum
gOstermedigdi veya kontrlateral calismada her iki A2 segment ve kortikal dallarin

arteryal fazda esit dolum goésterdigi olgular A1 agenezi olarak degerlendirildi.

Erken bifurke MCA; MCA bifurkasyonunun insula dizeyi 6ncesinde ICA orjininden

itibaren 0.5 cm igerisinde biflirke olmasidir.

Fetal PCA; PCoA’nin normalden daha genis olarak izlenip oksipital lobun

beslenmesinisaglayan dallar vermesidir.
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Spazm; Proksimal arterlerde simetrik daralma veya tespih tanesi seklinde

duzensiz olarak izlendidi durumlar vazospazm olarak degerlendirildi.

Fenestrasyon; Bir damar normal orijin ve pozisyonda izlenirken seyrinin bir

bélimunde cift [limen gostermesidir.
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4. BULGULAR

Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakltesi Hastanesi Radyodiagnostik Anabilim Dali
Anjiogafi Unitesinde, 1996-2002 vyillart arasinda Anjiografi tetkiki sirasinda
intrakranial anevrizma saptanmis arsivimizdeki toplam 190 hastaya ait Anjiografi

tetkik verileri retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Calismadaki 190 hastadan 110°'u (%58) kadin, 80’i (%42) erkekti. Erkek hastalarin
yaslari 25 ile 75 arasinda degismekte olup yas ortalamasi 48.8, kadinlarin ise 25

ile 70 yas arasinda olup yas ortalamasi 51.5 idi.

Anevrizmalarin 56 tanesi ACoA yerlesimli idi. 5 tanesi A1-2 bileskesinde, 2 tanesi
A2 segmentinde, bir tanesi ise sol A1'de lokalize idi. ACoA anevrizmalarin 28’i
kadinda 28'’i ise erkekte izlendi. A1-2 lokalizasyondaki anevrizmalarin 2 tanesi
kadinda 4 tanesi erkekte mevcut idi. A2 lokalizasyonlu anevrizma ise 1 tanesi

erkekte, 1 tanesi kadinda sol A1 yerlesimli tek anevrizma ise erkekte mevcut idi.

MCA bifurkasyon lokalizasyonunda toplam 35 anevrizma izlendi (22 K,14 E). MCA
bifurkasyon lokalizasyonundaki anevrizmalarin 20 tanesi sag MCA'da 14 tanesi ise
sol MCA yerlesimli idi. 2 tane M1 segmentinde (1 K, 1 E), 1 tanesi de sag anterior

temporal arter yerlesimli anevrizma mevcuttu.

Suprakiinoid toplam 50 anevrizma saptandi (30 K, 20 E). Suprakiinoid ICA
anevrizmalarinin 28 PCoA (%56) yerlesimli olup 15 tanesi sag PCoA
lokalizasyonunda idi. ICA kaverntz segmentinde sol yerlesimli iki adet ve 1 adet

sag yerlesimli petr6z segmentte anevrizma saptand.

Arsivdeki mevcut vertebroabaziler sisteme ait anjiografi tetkikinde, 3 tane baziller
tepe (1 K, 2 E) ve 3 adet PICA yerlesimli anevrizma izlendi. Bu anevrizmalarin 2
tanesi sag vyerlesimli olup, her 3’lide kadin hastalarda izlendi. 1 tane P2

segmentinde erkek hastada anevrizma saptandi.
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Degerlendirme sirasinda toplam 28 multiple anevrizma izlendi. Bu multiple
anevrizmalarin 271’i kadinda (%71) ve 7 tanesi erkek hastada mevcut idi. Multiple
anevrizmalarin 20 tanesi 2 adet (%71) ve 6 tanesi 3 adet ve 2 tanesi 4 adet idi.

Anevrizma lokalizasyonlari Tablo 2 de 6zetlenmigtir.

Tablo 2

Anevrizma N=190 Anevrizma N=190
Lokalizasyonu (%) Lokalizasyonu (%)
ACoA 56 (%29.5) A1-2 5 (%2.63)
Supraklinoid ICA 50 (%26.3) A2 2 (%1.05)
MCA bifurkasyon 35 (%18.4) A1 1 (%0.52)
Vertebral 3 (%1.8) M1 2 (%1.05)
Basiller 3 (%1.8) P2 segment 1 (%0.52)
Multipl 28 (%14.7) Petroz ICA 1 (%0.52)
Ant. temporal arter 1 (%0.52) Kavernéz ICA 2 (%1.05)

Olgularin 14’0 spazm nedeni ile varyasyon ve anomali agisindan degerlendirmeye
alinmadi (RESIM 3 A, B). Spazm izlenen olgularda proksimal ICA’dan baslayip
MCA ve ACA'ya dogru ilerleyen arterlerde simetrik daralma seklinde ve yer yer

dizensizlik gdzlendi.

A1 hipoplazi, toplam 38 hastada izlendi (%20). ACoA yerlesimli anevrizmalarin ise
%21'inde (%37.5) izlendi (RESIM1 A, B). ACoA yerlesimli anevrizmalarda
anevrizmanin A1 segmentinin normal oldugu taraftan dolum gosterdirdigi,
hipoplazi tarafinda ise dolum gdéstermedigi izlendi. ICA veya MCA bifurkasyon

anevrizmalarinda ise ipsilateral A1 segment hipoplazisi gézlendi.

Toplam 10 A1 segment agenezi saptandi (%5.2). A1 agenezili olgularin 7’sinde
ACoA anevrizmasi mevcut idi (%12.5) (RESIM1 C, D). 3 tanesinin ikisinde
ipsilateral supraklinoid ICA anevrizmasi ve 1 tanesinde ipsilateral MCA
bifurkasyon anevrizmasi mevcut idi. A1 agenezi; 7 olguda sag, 3 olguda ise solda

mevcut idi.

Fetal PCA, PCoA’in, PCA ile ayni capta izlenmesi ve embriyonik PCoA'in

regresyonundaki yetersizlik sonucunda oksipital lobun dominant kanlanmasinin

vertebrobaziler sistem vyerine Fetal PCA ile ICA'dan saglanmasidir. Biz
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olgulanmizda toplam 26 fetal PCA varyasyonu izledik ve 12 tanesi sag yerlesimli
idi (RESIM5 C). Fetal PCA izlenen olgularin 8'inde PCoA diizeyinde anevrizma

mevcut idi ve 7 tanesi sag yerlegimli idi.

Erken bifurke MCA normal bir varyasyon olup MCA bifurkasyonunun insula diizeyi
Oncesinde ICA orijininden itibaren 0.5 cm icerisinde bifurke olan MCA’ya erken
bifurke MCA denmektedir. Olgularimizda 5’i sagda olmak Uzere toplam 9 erken
bifurke MCA izlendi (RESIM3 C). Erken bifurke MCA saptanan hicbir olguda MCA

diizeyinde anevrizma yoktu.
Olgularimizin 1 tanesinde her iki ACA beslenmesini saglayan orta hatta tek bir
trunk izlendi ve azigos ACA olarak yorumlandi (RESIM 5 B). Azigos ACA ile

birlikte sol MCA bifurkasyon anevrizmasi mevcut idi. Ayni olguda orbitofrontal arter

ACA yerine ICA’dan orijin almaktayd:.

Bir olguda da ICA terminal bifurkasyon géstermeden énce ICA’dan orijin alarak M1
segmentine paralel seyir gbsteren vaskiler bir anomali izlendi ve duplike MCA
olarak degerlendirildi (RESIM 5 A).

Bir olguda, P1 segmentinde fenestrasyon ve 1 olguda da vertebral arter
fenestrasyonu izlendi. P1’deki fenestrasyonda o dizeyde anevrizma mevcut idi

(RESIM4 A). Vertebral arter fenestrasyonunda ise sol PCoA anevrizmasi izlendi.

Bir olguda da P1 segmenti vizualize edilemedi ve P1 agenezi olarak yorumlandi.

P1 agenezili olguda sag PCoA anevrizmasi mevcut idi.
Bir olguda vertebral arterde fenestrasyon izlendi (RESiM4 B).
Iki olguda serebellar arterde ¢ift trunk varyasyonu izlendi (RESiM4 C).

Vaskiler varyasyon ve anomaliler Tablo3’te kisaca 6zetlenmistir.
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TABLO3

Varyasyon Toplam=176
%
A1 Hipoplazi 38 (%21.6)
A1 Agenezi 10 (%5.7)
Fetal PCA 26 (%14.8)
Azigoz ACA 1 (%0.57)

Varyasyon Toplam=176
%

Duplike MCA 1 (%0.57)
SCA ¢ift trunk 2 (%1.14)
P1 fenestrasyon 1 (%0.57)
Erken bifurke MCA 9 (%5.1)

Vertebral fenestrasyon |1 (%0.57)
P1 agenezi 1 (%0.57)

Fronto orbital arter

varyasyonu

1 (%0.57)
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5. OLGU ORNEKLERI

A B

RESIM 1: Ayni hastaya ait sag ve sol ICA AP projeksiyoyonda anjiografik
goérantuler: A, B: ACoA, bilateral MCA'da ayna hayali anevrizma gérinumi. Sag
A1 segment limeni kontrlateral A1’e gbre daha ince izlenmektedir. Sol ICA
enjeksiyonunda kontrlateral distal ACA kismen dolum géstermektedir. A’da sag
ICA enjeksiyonunda fetal PCA varyasyonu izlenmektedir. C, D: Sol A1’de agenezi
/ ileri derecede hipoplazi. Sag ICA enjeksiyonunda her iki distal ACA esit olarak

dolum gdstermektedir. Sag MCA’da erken bifurkasyon izlenmektedir.
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RESIM 2: Farkli hastalara ait tek AP projeksiyonlari: A: ACoA’'da anevrizma,

Kontrlateral A1 agenezi. Her iki distal ACA dallari sad ICA enjeksiyonu sonrasinda
esit dolum gostermektedir. B: Kontrlateral A1 hipoplazi. Kontrlateral distal ACA sol

ICA enjeksiyonu sonrasinda kismen dolum géstermektedir.
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RESIM 3: Farkli hastalara ait ICA oblik ve AP projeksiyonlari: A: Sag Supraklinoid

ICA’da anevrizma. Sisternal ICA, A1, M1 segmentlerinde vazospazm. B: ACoA'de
anevrizma. Sisternal ICA, A1, A2 segmentlerinde vazospazm. C: ACoA'de

anevrizma. Sag MCA’nin erken bifurkasyonu.
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RESIM 4: Sag,sol vertebral arter projeksiyonlari: A: Sol P1segmentinde

fenestrasyon izlenmektedir. Fenestrasyon dizeyinde ve baziler tepede anevrizma.
B: Sol vertebral arterde fenestrasyon izienmektedir. C): Sag slperior serebellar

arter c¢ift olarak izlenmektedir.
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6. TARTISMA

Intrakranial anevrizmalarin %90-95'ini sakkiler anevrizmalar olugturmaktadir.
Gegmiste cogu sakkiler anevrizmanin konjenital orijinli oldugu dusuntise de
giinimizde edinilmis dejeneratif lezyonlar olarak kabul edilmektedir. Gergekte
¢ogu intrakranial anevrizmalar hemodinamik nedenlere sekonder dejeneratif

vaskiler degisikliklere bagh olarak gelismektedir .

Bir vaskiler agda damar bifurkasyon apeksi, maksimum hemodinamik stresin
oldugu yerdir. Vaskler ve internal akim hemodinamigi intrakranial anevrizmalarin
olusumu, blyumesi, konfigirasyonunun olusumunda o6nemli etkilere sahiptir.
Anevrizmadaki sistol ve diastol ile olugan kan akim yoéniindeki hizli degisikliklerin
neden oldugu damar duvarindaki shear stress anevrizma boynunda intimayi
zedelemeye devam edecektir. Bu hemodinamik stres sakkiler anevrizmalarin
buyik boliminin olusumu ve progresyonunda o6nemli rol oynamaktadir.
Anevrizma trombozu ve riptliri de intraanevrizmal hemodinamik stres ile
aciklanmaktadir. Bazi ¢alismalar, anevrizma ile parent arter arasindaki geometrik
iligkinin intraanevrizmal akim paternlerini belirleyici en énemli faktdér oldugunu
gostermektedir.intraanevrizmal akim paternleri sadece anevrizma olusumu ve
progresyonlari degil, anevrizma tedavisinde kullanilacak endovaskuler tedavi

yonteminin belirlenmesinde de 6nem tasimaktadir (1,2,3,44,45,47,64).

intrakranial anevrizmalarin %5-10'u ise travma, enfeksiyon, timér, AVM veya
fistile eslik eden yuksek akim durumlarinda izlenmektedir. Bu anevrizmalar,

sakkuler anevrizmalarin tersine pseudo anevrizmalardir (1,10).

intrakranial anevrizmalar 40-60 yas grubu arasinda izlenmektedir. Olgularimizda
bayanlarda en gen¢ yas 26, en yaslisi 83 yasinda olup ortalama yaslari 51,
erkeklerde ise en genc hasta 24 ve en yashsi 72 olup ortalama yaslari 49 olarak

izlenmistir.
Yapilan calismalarda anevrizmalarin  %52-64'Unin  kadinlarda izlendigi

saptanmistir. Bizim olgularimizda da anevrizmalarin %58’i kadinlarda izlenmis

olup literaturle uyumluluk géstermektedir.
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Sakkiller anevrizmalar siklikla Willis poligonu proksimalindeki arterlerin
bifurkasyon noktalarindan gelismektedir. Bu anevrizmalar %85-90 oraninda
anterior sirkilasyonda izlenirken, %10-15 oraninda posterior sirkiilasyonda
izlenirler. Anterior sirkillasyonda ACoA %30-35, ICA-PCoA orijini %30-35 ve MCA
bifurkasyonunda %20 oraninda izlenmektedir. Posterior sirkiilasyonda ise siklikla
baziller arter bifurkasyonunda ve PICA orijininden kaynak almaktadir (1,10). Bizim
olgularimizda anevrizmalarin ¢odunlugu %29.5i ACoA (n=56), %18.4’0 MCA
bifurkasyon diizeyinde (n=35), %26.3 supraklinoid ICA'da (n=50), %1.8 baziller
tepe (n=3), %1.8 PICA (n=3) seklinde izlenimis olup uluslararasi ¢alismalar ile
uyum gostermektedir. Supraklinoid anevrizmalarin %52’si PCoA diizeyinde
izlenmektedir. Bizim olgularimizda da supraklinoid anevrizmalarin %56’s1 (n=28)

PCoA orjininde izlenmis olup literatir ile uyumluluk géstermektedir (62).

Yapilan ¢aligmalarda multipl anevrizmali olgularin %75’inde anevrizma 2 adet iken
%15’'inde 3 adet ve %10’unda ise 3’ten fazla sayida izlenmistir(1,10). Serimizde,
28 multipl anevrizmali olgunun %71.4 (n=20) 2 adet, %21.4 (n=6) 3 adet ve %7.2
(n=2) 4 adet anevrizma izlenmis olup yapilan c¢ahsmalar ile uyumiuluk

gbstermektedir.

Intrakranial vaskuler yapilarin konjenital anomalilerinde hemodinamik strese bagl
sakkller anevrizma insidansi artmaktadir. ACA’'nin proksimal segmentlerinde
basing veya ¢ap farkliigi ACoA’deki akimi etkileyerek ACoA anevrizma insidansini
arttirir (63,23).

Popilasyonda genel olarak A1 hipoplazisi %10, agenezisi ise %2 oraninda izlenir
(19). Degerlendirmeye aldigimiz tim intrakranial anevrizmalarda A1 hipoplazi
orani %21.6 olarak izlenmistir. Yasargil ve arkadasglart ACoA anevrizmali
hastalarin sadece %20 ’sinde A1 segmentelerinin ayni c¢apta oldugunu
izlemiglerdir (63). Bir baska calismada ACoA anevrizmali 44 hastanin 35'inde A1
segmentinde hipoplazi izlemiglerdir (64). Willson ve arkadaslann ACoA
anevrizmasinin %385’ini, Kwak ve Suzukinin olgularinda ise %68 'ini A1
hipoplazisinin eslik ettigini izlemislerdir (40). Bu ¢alismada ACoA anevrizmasina
%50 A1 hipoplazi ve agenezinin eslik ettigi izlenmistir. Tek basina A1 agenezi
%5.2, ACoA anevrizmasi ile birlikteligi ise %12.5 olarak izlenmistir. ICA ve MCA
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anevrizmalarinda ipsilateral, ACoA anevrizmalarinda ise kontriateral A1 agenezi

ve hipoplazi izlenmistir.

Buptista ACoA distalindeki ACA varyasyonlarini Tip 1 Azigos ACA, Tip 2
bihemisferik ACA, Tip 3 median kallozal arter veya accesory ACA olmak lzere 3
tipte degerlendirmistir. Azigos ACA, korpus kallozumun embriyonik median
arterinin persistan kalmasi sonucu olusmaktadir. Bu durumda orta hatta tek bir A2
segmenti olusmakta ve her iki ACA'nin beslenmesini sadlayan dallar vermektedir.
Tip 1 konfiglirasyonun genel popllasyondaki insidansi %0.2-%4 olarak
bulunmustur (65). Ohno tarafindan genis bir seride yapilan ¢alismada azigos ACA
ile birlikte distal ACA anevrizma insidansi %8-9 olarak izlemistir (13). Huber ve
arkadaslarn ise azigos veya bihemsiferik perikallozal arter anomalisi bulunan 17
olguda 7 tane anevrizma saptamiglardir (%41.1) (66,13). Olgularimizda bir tane
azigos ACA anomalisi izlenmis olup (%0.57) bu anomali ile birlikte sol MCA
bifurkasyon anevrizmasi mevcut idi. Ayni olguda orbitofrontal ACA yerine ICA’dan

orijin almaktaydi.

MCA duplikasyonunun genis bir MCA dalinin ICA’dan bifurkasyon dncesinde orijin
alarak M1 segmentinin inferiorunda ve ona paralel olarak seyir géstermesidir. Bu
anomali literatirde yayimlanan anatomik diseksiyonlarin %1.3’tnde ve bir bagka
¢alismada da %0.2-4 olarak izienmistir. Duplike olan MCA anterior temporal lobun
beslenmesini saglamaktadir (25,27,1). Olgularimizda bir tane duplike MCA

(%0.57) anomalisi izlenmis literattirle uyumluluk géstermektedir.

Teal ve arkadaglan orijininden itibaren 0.5 cm igerisinde bifurke olan MCA'ya
erken bifurke MCA tanimini kullanmiglardir. Normalde MCA orjinden itibaren 10-12
mm sonrasinda insula dizeyinde genu proksimalinde bifurke olmaktadir (27,1).

Olgularimizda %5.1 erken bifurke MCA varyasyonu izlenmistir.

Fetal tip PCA embriyonik PCoA'in regresyon yetersizligi sonucunda oksipital lobun
dominant beslenmesi vertebrobaziller sistem yerine fetal PCA araciligi ile ICA’dan
kaynaklanmasidir. Bu primitif veya fetal konfiglirasyon Yasargil tarafindan %10-30
(63), bir baska ¢alismada da yine benzer sekilde %20-30 oraninda izlenmistir (32).
Olgularimizda %14.8 (n=26) fetal PCA anomalisi izlenmis olup literatirle

uyumliuluk géstermektedir.
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Yapilan g¢aligmalarda fetal PCA ile birlikte P1 segment agenezisi %13-40 olarak
izlenmistir(11). Calismamizda degerlendirdigimiz  anjiografi tetkikleri arsiv
goruntileri oldugu igin 4 sisteme ait anjiografik incelemeler mevcut olmadigi igin

fetal PCA ile birlikte P1 agenezisi sadece bir olguda (%0.57) izlenmistir.

Superior serebellar arterin tek dominant trunk yerine multiple olarak izlenmesi sik
gorilen bir varyasyondur. Cift olarak %8 U¢ trunk seklinde ise %2 oraninda
izlenmektedir (1). Arsiv goruntilerimizde yeterli sayida posterior sirkilasyon
anevrizmasl bulunmadigindan tum olgularda serebellar arter dederlendirilemedigi
icin olgularimizda, %1.14 (n=2) superior serebeller arteri ¢ift trunks varyasyonu

izlenmistir.

Fenestrasyon damarin normal orijin ve pozisyonda izlenirken seyrinin bir
boluminde iki tane limen icermesidir. Vertebral arter ve PCA fenestrasyonlari ¢ok
nadir anomaliler olup anatomik disseksiyonlarin %7"inden daha azinda
izlenmektedir. Olgularimizda %0.57 (n=1) vertebral fenestrasyon ve %0.57 (n=1)
P1 segmentinde fenestrasyon izlenmistir. 5190 serebral anjiogramin retrospektif
olarak degerlendirilerek yapilan bir calismada 37 hastada 16 baziller 10 vertebral 9
MCA ve 3 ACA’dan olmak Uzere fenestrasyon 38 arter diizeyinde izlenmis ve
bunlarin 13’lnde anevrizma varligi gézlenmis olup bu anevrizmalarin sadece 1
tanesi fenestrasyon dizeyinde izlenmistir (30). Bizim olgularimizda P1 segmentte
fenestrasyon dlzeyinde, VA fenestrasyonunda ise sol PCoA dizeyinde

anevrizma izlenmistir.
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7. SONUC

intrakranial anevrizmalarin %90-95'ini sakkuler anevrizmalar olusturmakta ve
hemodinamik nedenlere sekonder dejeneratif vaskiler degisiliklere bagl olarak
gelismektedir. Vaskiler ve internal akim hemodinamidi intrakranial anevrizmalarin

olusumu, blyiimesi, konfiglirasyonunun olugsumunda 6nemli etkilere sahiptir.

intrakranial anevrizmalar 40-60 yas grubunda meydana gelmekte ve %52-64’Uniin
kadinlarda izlendigi saptanmigtir. Olgularimizda, hastalarimizin ortalama yasi 50

olup anevrizmalarin %58’i kadinlarda izlenmigtir.

Sakkiler anevrizmalar siklikla Willis poligonu proksimalindeki arterlerin
bifurkasyon noktalarindan gelismektedir. Bu anevrizmalar %85-90 oraninda
anterior sirkilasyonda izlenirken, %10-15 oraninda posterior sirklilasyonda
izlenirler. Anterior sirkiilasyonda ACoA %30-35, ICA-PCoA orijininde %30-35 ve
MCA bifurkasyonda %20 oraninda izlenmektedir. Posterior sirkilasyonda ise
siklikla baziller arter bifurkasyonunda PICA orijinindan kaynak almaktadir.
Olgularimizda anevrizmalarin  %29.5'i  (n=56) ACoA, %18.4’0 (n=35) MCA
bifurkasyon dizeyinde, %26.3 (n=50) supraklinoid ICA’da, %1.8 (n=3) baziler
tepe, %1.8 (n=3) PICA duzeyinde izlenmis olup uluslararasi calismalar ile uyum

gostermektedir.

Yapilan ¢alismalarda multipl anevrizmalr olgularin %75'inde anevrizma 2 adet iken
%15inde 3 adet ve %10’unda ise 3'ten fazla sayida izlenmistir. Serimizde, 28
multipl anevrizmali olgunun %71.4 (n=20) 2 adet, %21.4 (n=6) 3 adet ve %7.2
(n=2) 4 adet anevrizma izlenmis olup vyapilan calismalar ile uyumluluk

gdstermektedir.

Intrakranial vaskiler yapilarin konjenital anomalilerinde hemodinamik strese bagli
olarak sakkller anevrizma insidansi artmaktadir. Yapilan birgcok ¢alismada ACoA
anevrizmasinin buyidk cogunlugunu A1 hipoplazi veya agenezinin eslik ettigi
izlenmistir. Olgularimizda ACoA anevrizmasina %50 A1 hipoplazi ve agenezinin

eslik ettigi izlenmistir.

Azigos ACA anomalisinin genel populasyonda insidansi %0.2-4 olarak
bulunmustur. Literatiirde birlikte distal ACA anevrizma insidansi %8-9 olarak
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izlenmistir. Olgulanimizda 1 tane (%057) izlenmis olup bu anomali ile birlikte sol
MCA bifurkasyon anevrizmasi izlenmistir. Ayni olguda orbitofrontal varyasyonu

izlenmis olup ACA yerine ICA’dan orijin aldid1 izlenmistir.

MCA dublikasyon anomalisi literatiirde yayinlanan anatomik diseksiyonlarin %1.3’
Gnde ve bir baska calismada da %0.2-4 olarak bulunmustur. Olgularimizda 1 tane
(%0.57) dublike MCA anomalisi izlenmistir.

Erken bifiirke MCA varyasyonu %5.1 (n=9) hastada izlenmistir.

Superior serebeller arteri ¢ift trunk olarak 2 olguda (%1.14) izlenmistir.

Bir olguda vertebral arter ve bir olguda da P1 segment diizeyinde fenestrasyon
izlenmistir. P1 fenestrasyon duzeyinde anevrizma mevcuttu. Vertebral arter

fenestrasyonunda ise sol PCoA anevrizmasi izlenmistir.

Bir olguda P1 segment agenezisi izlenmis olup bu olguda saj PCoA anevrizmasi

ve fetal PCA varyasyonu izlenmigtir.

Bulgular literatirdeki diger ¢alismalarla uyumlu bulunmustur.
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8. OZET

Bu galismada 1996-2002 yillari arasinda DEUTF Radyoloji Anabilim Dali Anjiografi
Unitesine basvurup intrakranial anevrizma saptanan olgularda anevrizma
lokalizasyonlari, eslik eden konjenital varyasyon ve anomali birlikteligi

arastirimistir.

Degeriendirme biri deneyimli iki radyolog tarafindan ayni anda yapilmistir. 14
hasta vazospazm nedeniyle calismaya alinmamig varyasyon ve anomaliler 176

hasta Uzerinden degerlendirilmistir.

110’u kadin, 80’i erkek toplam 190 anevrizma saptanmis olup hastalarin ortalama

yasglar 50 olarak bulunmustur.

Anevrizmalarin %29.5’u ACoA, %18.5’i MCA bifurkasyonu, %26.3'(i Supraklinoid
ICA, %1.8’i Vertebral arter, %1.8'i Baziller arter, %2.63'0 A1-A2 dizeyinde,
%1.05'i A2 segmentinde , %0.52’i A1 segmentinde, %1.05’'i M1 segmentinde,
%0.52’si Anterior temporal arterde, %0.52’si P2 segmentinde, %1.05’i Kavernoz
ICA’da, %0.52’si Petréz ICA da izlenmistir. %14,7 multipl anevrizma izlenmistir.

A1 hipoplazi %38, A1 agenezi %5.7, Fetal PCA %14.8, Azigoz ACA %0.57,
Duplike MCA %0.57, P1 de fenestrasyon %0.57, Vertebral fenestrasyon %0.57,
erken bifurke MCA %5.1, Frontoorbital arter varyasyonu %0.57, SCA c¢ift trunk
%1.14, P1 agenezi %0.57 gibi varyasyon ve anomalilerin anevrizmalara eslik ettigi

izlenmigtir.
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