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OZET

Intrakranyal vaskiiler yapilarm gelisiminde pek ¢ok embriyolojik basamak bulunur ve
konjenital varyasyonlar1 ve anomalileri sik goriiliir. Serebrovaskiiler goriintiileme
caligmalarnin  dogru yorumlanmasi i¢in bu anomali ve varyasyonlarin goriilme
sikliklarinin, lokalizasyonlarinin ve eslik edebilecek patolojilerin ayirdedilebilmesi
gereklidir. Akim hemodinamigi, intrakranyal sakkiiler anevrizmalarin olusumunda
onemli etkilere sahiptir. Intrakranyal vaskiiler yapilarin konjenital anomalilerinde
hemodinamik strese bagli anevrizma gelisim insidans1 artmaktadir. Anevrizmalarin
patogenezinde yer alan hemodinamik faktorler hakkinda bilgi sahibi olmak i¢in
varyasyonlar ve anevrizmalarin yeri arasindaki iligkiyi incelemek gerekir. Calismamizda;
klinigimizde 2004-2009 yillar1 arasinda yapilmis olan serebral anjiogramlari retrospektif
olarak degerlendirerek, konjenital varyasyon ve anomalilerin sikligini ve intrakranyal
anevrizmalar ile birlikteligini arastirmayi hedefledik. Intrakranyal arterlerde en sik
goriilen varyasyonlar anterior serebral arter Al segmentinin hipoplazisi-agenezisi idi
(%25.9). Bunu %17.5 goriilme oraniyla posterior komiinikan arterde infundibular
dilatasyon, %15.7 goriilme oraniyla fetal orijinli posterior serebral arter izledi. Saptanan
diger varyasyon-anomaliler sirasiyla ¢ift siiperior serebellar arter, orta serebral arterin
trifiirkasyonu, azigos anterior serebral arter, bihemisferik anterior serebral arter, posterior
serebral arterin infundibular dilatasyonu, baziler arter fenestrasyonu, siiperior serebellar
arter ile posterior serebral arterin tek trunkus ile orijin almasi, vertebral arterin posterior
inferior serebellar arterle sonlanmasi ve persistan trigeminal arter varligi idi. Al
hipoplazisi-agenezisi izlenen olgularda anevrizma goriilme orani %22.5, orta serebral
arterde triflirkasyon varyasyonu olan olgularda anevrizma goriilme oran1 %18.2 idi. Bu
oranlar varyasyon gdstermeyen olgular ile karsilastirildiginda, varyasyonlu olgularda

anevrizma goriilme sikligmin arttigini diistindiirmektedir.



ABSTRACT

There exists many embryological steps during the development of intracranial vascular
structures. Therefore, the congenital variations and anomalies of these structures are often
encountered. For a proper evaluation of cerebrovascular imaging studies it is essential to
know the frequencies of these anomalies and variations, their locations and the possible
accompanying patologies should be distinguished. Flow haemodynamics take an
important part in the formation of intracranial saccular aneurysms. The incidence of
aneurysm formation increases in congenital anomalies of intracranial vascular structures.
It is necessary to explore the relationship between variations and aneurysms in order to
understand the haemodynamic factors which take place in the pathogenesis of aneurysms.
We aimed to analyse the frequency of congenital variations and anomalies and their
association with intracranial aneurysms by evaluating the cerebral angiographic images
obtained between 2004 and 2009 in our clinic. The most common variation in intracranial
arteries was the agenesis or hypoplasia of the Al segment of anterior cerebral artery. This
was followed infundibular dilatation of posterior communicating artery and fetal type
posterior communicating artery, 17,5% and 15,7% respectively. The other variations
diagnosed were double superior cerebellar artery, trifurcation of middle cerebral artery,
azygos anterior cerebral artery, bihemispheric anterior cerebral artery, infundibular
dilatation of posterior communicating artery, fenestration of basilar artery, the origin of
superior cerebellar artery and the posterior cerebral artery as one trunk, the ending of
vertebral artery into posterior inferior cerebellar artery and persistent trigeminal artery.
The incidence of aneurysm was 22,5% in patients who had Al hypoplasia-agenesia and
18,2% in patients who had trifurcation of middle cerebral artery. These ratios lead us to
think that the incidence of aneurysms increases in cases which have variations when

compared to those which have not.
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1. GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiiler goriintiileme caligmalarinin dogru yorumlanmasi igin sinir
sisteminin vaskiiler anatomisinin detayli olarak bilinmesi ve 6zellikle patolojik durumlar1

taklit edebilecek anatomik varyasyonlarm ayirdedilmesi gereklidir (1).

Willis poligonu; sol ve sag karotid intrakranyal dolasimin anterior komunikan
arter tarafindan, karotid ve vertebrobaziler dolasimlarin posterior komiinikan arterler
tarafindan baglantisi ile olusur. Gelisiminde pek ¢ok embriyolojik basamak bulundugu
icin poligonun her bir dalinin varyasyonlar1 ve anomalileri siktir (2). Bu varyasyonlarla
iliskili hemodinamik stresler ve damar bileskelerindeki medya tabakasi defektleri
anevrizma gelisimine predispozisyon yaratir. Willis poligonu asimetrisi veya anomalisi

olan kisilerde intrakranyal anevrizmalar daha sik gériilmektedir (3).

Berry veya sakkiiler anevrizmalar damar anormallikleriyle ve akimin normal
hizindan fazla oldugu durumlarla iliskilidir (4,5). Bir vaskiiler agda maksimum
hemodinamik stres damarlarm bifurkasyonlarindadir. Akim hemodinamigi, intrakranyal
anevrizmalarm olusumu, biiyiimesi ve sekline etki eder. Intrakranyal vaskiiler yapilarn
konjenital anomalilerinde hemodinamik strese bagli anevrizma gelisim insidansi

artmaktadir (6, 7, 8, 9).

Anevrizmalarin patogenezinde yer alan hemodinamik faktorler hakkinda bilgi
sahibi olmak i¢in, varyasyonlar ve anevrizmalarm yeri arasindaki iligskiyi incelemek
gerekir (10).

Bu calismanin amaci, klinigimizde 2004-2009 yillar1 arasinda yapilmis olan
serebral anjiogramlarin retrospektif olarak degerlendirilerek, konjenital varyasyon ve

anomalilerin sikligmnin ve intrakranyal anevrizmalar ile birlikteliginin aragtirilmasidir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Normal Arteryel Anatomi

2.1.1. internal Karotid Arter

Ana karotid arter (AKA) C1-T2 diizeyleri arasinda, siklikla dordiincii servikal
vertebra korpusu diizeyinde internal karotid arter (IKA) ve eksternal karotid artere (EKA)

ayrilir. Internal karotid arter seyri boyunca segmentlere ayrilarak degerlendirilir (11).

1938°de Fischer IKA’i C1°den C5’e kadar bes segment olarak tanimlamustir. Bu
siniflandirma intrakranyal iIKA’in anjiografik seyrine dayanir. Numaralandirma kan akim
yOniiniin  tersine  dogrudur. Fischer’in sistemi damar1 g¢evreleyen anatomik
kompartmanlar1 ve arteryel dallar1 tanimlamakta kisitl kalmaktadir ve ekstrakranyal IKA
siniflandirmaya dahil edilmemistir. Bu nedenle Bouthillier 1996’da IKA’in baslangig
kesimini de igeren, numaralandirmanin akim yoniinde yapildigi, damari seyri boyunca
cevreleyen anatomik yapilara dayanan yeni bir smiflandirma tanimlamistir. Buna gore
IKA yedi segment halinde degerlendirilir: C1 (servikal), C2 (petrdz), C3 (laserum), C4
(kaverndz), C5 (klinoid), C6 (oftalmik) ve C7 (komiinikan). Sekil 1’de IKA’in

segmentleri gosterilmistir (12).



Sekil 1: Internal karotid arterin segmentleri

Servikal segment (C1); AKA’in bifurkasyonu diizeyinden baslar. Karotid bulbus
AKA'in distal 2-4 cm'lik kesimini, IKA'in orijinindeki biilbéz dilatasyonu ve
bifurkasyondan sonraki 2-4 cm'lik kesimi igerir. Akim, AKA'in bifurkasyonunda
kompleks, bulbus distalinde ise normal laminer tarzdadir. Servikal segment, genisleme
yada daralma géstermeyen, higbir dal vermeyen bir segmenttir.

IKA’in karotid kanal icerisinde seyreden parcasi petrdz segmenti (C2) olusturur.
Bu segment egzokranyal foramen laserumun posterior kenarinda son bulur. Petr6z kemik
icinde IKA’den kiigiik fakat onemli bir dali olan karotikotimpanik arter ¢ikar. Pterigoid
kanal arteri (Vidian arter) her olguda gériilmeyen bir daldir. Petréz IKA'in horizontal

parcasimdan ¢ikar ve pterigoid kanal boyunca uzanir.

Foramen laserum egzokranyal yiizeyde bir foramenden ve kemik-fibrokartilajindz
dokudan olusan vertikal bir kanaldan meydana gelir. Karotid kanalin, egzokranyal

foramen laserumun posterolateral kenarinda vertikal bir ¢izgi seklinde sonlanmasi ile



laserum segment (C3) baglar. C3 segmenti foramenin i¢inden degil lizerinden gecer ve

IKA’in lateral lupunu olusturur.

Kaverndz segment (C4) petrolingual ligamentin siiperior kenarindan baglar.
Genellikle vertikal parca, posterior dirsek (IKA’in medyal lupu), horizontal parga ve
anterior dirsekten (IKA’in anterior lupu) olusur. C4 segmenti IKA’i inkomplet olarak
cevreleyen proksimal dural halka diizeyinde sonlanir. Proksimal dural halka anterior
klinoid prosesin medyal ve inferior periosteumunun birlesimi ile meydana gelir (12).
Kaverndz IKA’in bir¢ok kiigiik ama énemli dali vardir: Meningohipofizer arter (posterior
trunkus), prekaverndz-kaverndz kesimlerin birlestigi noktadan ¢ikar. Posterior hipofiz,
tentorium (Bernasconi-Cassinari arteri), kaverndz siniisler ve klival duray1 besler.
Inferolateral trunkus kavernéz segmentten inferolateral lokalizasyonda ¢ikar. Kaverndz
siniisii, ayrica III, IV, VL. sinirler ve Gasser gangliyonunu (V. sinir) besler. Gasser
gangliyonu arterleri kaverndz IKA'in direk dallarindan biridir ve trigeminal gangliyonu

besler (13).

Klinoid segment (CS5), proksimal dural halka diizeyinden baslar ve IKA’in
intradural hale gectigi distal dural halka diizeyinde sonlanir. Distal dural halka IKA’i
komplet olarak sarar ve lateralde IKA’in adventisyasi ile fiizyonedir. Bu halka falsiform
ligamentin, anterior klinoid prosesin durasi ve kaverndz siniislin tavani ile devam eder.
Klinoid segment IKA’in anterior lupunun bir parcasidir. Kisa bir segmenttir. Anterior
klinoid prosesler arasinda oblik olarak uzanir. Anterior klinoidlerin ve bazisfenoidin
karotid sulkusunun periosteumu C5 segmentinin biiyiik kismini kaplar. Posterosiiperiorda

klinoid segment dura ile kaplhdir.

Oftalmik segment (C6), distal dural halka diizeyinden baslar ve posterior
komiinikan arter (PKomA) orijininin hemen proksimalinde sonlanir. Proksimal oftalmik
segment IKA’in anterior lupunun intradural pargasidir. Bu segmentten iki ana dal olan
oftalmik ve siiperior hipofizeal arter ¢ikar (12). Siiperior hipofizer trunkus hipofiz sap1 ve
bezinde sonlanir. Oftalmik arter IKA’den anterosiiperior ydnde ve anterior klinoidlerin

medyalinde ayrilir. One dogru ilerleyerek optik kanal iginden geger. Baslangicta optik



sinirin altinda seyreder, daha sonra siiperomedyale yonelerek sinirin iistiine geger ve gz

kiiresini besler (13).

Komiinikan segment (C7), PKomA orijininin proksimalinden baslar ve IKA
bifurkasyosunda sonlanir. Iki ana arteryel dal olan PKomA ve anterior koroidal arter
(AKorA) bu segmentten ¢ikar (12). PKomA, IKA’in posteriorundan ¢ikar. III. sinirin
iizerinden gecerek posterior serebral artere katilir. AKorA, IKA’in terminal dallarmdan en
ince olanidir. IKA’in posterior yiiziinden PKomA’den hemen sonra, anterior serebral arter
(ASA)-orta serebral arter (OSA) ayriminin 2 mm altindan ¢ikar. Nadiren OSA, ASA-OSA
ayrimindan yada PKomA’den de ¢ikabilir. Ortalama ¢ap1 0,5 mm’dir (14).

2.1.2. Serebral Arterler

Distal IKA, ASA-OSA bifurkasyonuyla sonlanir. Posterior serebral arterler (PSA)

ise baziler arterin bifurkasyonu ile olusur (11).

Anterior Serebral Arter ve Anterior Komiinikan Arter:

ASA, IKA bifurkasyosundan baslar. Optik kiazmaya dogru medyal seyir gosterir
ve anterior komiinikan artere (AKomA) katilir (11, 15).

Al (horizontal) segment; ASA’in IKA’den ¢ikan orijininden AKomA ile birlesim
yerine kadar olan parcasidir. A2 segmenti, ASA’in AKomaA ile birlesim yerinden korpus
kallozum genusu ile rostrum bileskesine kadar olan kesimidir. A2 segmenti lamina
terminalis sisternasi i¢cinde yukar1 dogru ilerleyerek korpus kallozumun genu boliimiiniin
oniinde bu boliimle uyumlu kavis yapar. A3 segmenti genu ¢evresinde arterin posteriora

dondigi kesime kadar uzanir. Klasik olarak medyal hemisferik ytlizeyin 6n 2/3’iinii ve



konveksitede iistte kalan kiiclik bir alan1t besler. Ancak bu sulama alani varyatif olarak
daha fazla yada daha az bir smir ¢izebilir. ASA'in korpus kallozum genusu ile santral

sulkusa uzanan kesimi A4, santral sulkusdan terminal dallara kadar uzanan kesimi ise A5

olarak isimlendirilebilir (11, 16, 17).

Al, proksimal A2 ve AKomA’den iki grup perforan dal ¢ikar. inferiora dogru
giden grup optik kiazma ve optik siniri besler. Siiperiora dogru giden grup olan medyal
lentikiilostriat arterler anterior hipotalamus, septum pellusidum, anterior komissiiriin
medyal pargasi ve kolumna fornisise, striatumun anterioruna gider. AKomA perforan
dallar1 forniks, septal bolge, anterior singulum ve korpus kallozuma dogru giderler.

AKomA perforan dallar1 komiinikan arterin posterosiiperior agisindan ¢ikar (16).

AKomA kompleksi bolgesinden ¢ikan laterale dogru giden lentikiilostriat damar
Heubner’in rekiirren arteridir (HRA) (18). 1872°de Heubner tarafindan tanimlanmistir
(14). Kaudat niikleusun anteroinferior parcasini, internal kapsiilin 6n bacagini,
paraterminal girusu ve putamenin anteriorunu besler (18). Siklikla tektir (14). Lazorthes’a

gore orijini %62 AKomA hizas1 veya distalinden, %38 ise proksimalindedir.

A2 segmenti AKomA’den baslayip suprakiazmatik sisternden terminal lamina
sisternine dogru uzanir. A2 segmentinden iki kortikal damar ¢ikar (19). ilki orbitofrontal,

ikicisi frontopolar arterdir (20).

A2 segmentinden HRA disinda anterior hipotalamus, optik kiazma, lamina

terminalis, anterior komissiiriin medyal parcas1 ve fornikse giden kiigiik santral perforan

dallar da ¢ikar.

ASA’in ana trunkusu posteriora dogru devam eder ve perikallozal arter olarak
seyreder. Kortikal ve kallozal dallar verir. Cogu yazar ASA’in AKomA distalindeki
parcasmu perikallozal arter olarak adlandirsa da ASA’in perikallozal ve kallozomarjinal
dallar olarak ikiye ayrildigi da kabul edilmektedir. Ancak hemisferlerin %18’ inde
secilebilir bir kallozomarjinal dal yoktur. ASA frontal lobun tiim medyal kenarmi, parietal

lobun anteromedyal yiiziiniin biiyiik kismini, motor ve duyusal fonksiyonlarin kortikal



yollarini igeren her iki lobun parasagital korteksinin bir kismin1 besler. Perikallozal arter
distal ASA’in en 6nemli dallarindan biridir. Kallozomarjinal arter perikallozal arterin en
biiyiik dal1 olarak kabul edilebilir. Singulat girusda posteriora dogru uzanir. Frontal lob,
presentral alan ve anterior parietal loba dallar verir (17).
Perikallozal arterin kii¢iik perforan dallar1 korpus kallozuma dogru gider (21).
ASA’in distal kortikal dallar1 besledikleri alana gore isimlendirilir (15).

Orta Serebral Arter:

PKomA ve AKorA’den sonra g¢ikar. ASA ile aynm1 diizeyden ayrilir. 4-5 mm
captyla IKA’in devam gibidir (14). M1 (horizontal-sfenoidal) segment, OSA’in IKA
orijininden baslar insulaya kadar uzanir. Insulaya dogru bir siiperior genu yapar. M2
(insular) segment genu ile insulanin sirkiiler sulkusu arasinda, M3 (operkiilar) segment
sirkiiler sulkus ile OSA dallarinin operkiiler doniisii arasindaki kesimidir. M4 (kortikal)

segment hemisferin lateral konveksitesinde izlenen kesimidir (22).

Her hemisferde 1-21 adet (ortalama 10 adet) lentikiilostriat dal bulunur. Lateral
lentikiilostriat arterler medyal gruptan daha genis ¢aplidir ve OSA’in M1 ve M2
segmentlerinden ¢ikarlar. Anterior komissiiriin lateral kenarini, internal kapsiilii, kaudat
niikleus bast dorsal yiiziinli, putameni, lateral globus pallidusu ve substansiya
innominatay1 beslerler. Klaustrum ve eksternal kapsiil gibi daha lateral yerlesimli

yapilarin kanlanmasi insular dallar tarafindan saglanir (15).

OSA’in kortikal dallarindan insular dallar, insular korteks yiizeyinden gegerken
cok sayida ince dalcik halinde insular korteksi beslerler (14).



Posterior Serebral Arter :

Foramen ovale hizasinda baziler arterden kdken alir. Santral dallar1 mezodiensefal
ve pleksus koroideus iist kesimlerini besler. Kortikal dallar1 ise temporal lob alt yiizii ile
oksipital lob i¢ yiiziinii beslerler (14). Olgularin ¢ogunda PSA'ler interpedinkiiler
sisternde baziler arterin rostral ucundan kdken alir. Posteriora dogru perimezensefalik
sisternde yer alir. Pedinkiiler, ambient ve kuadrigeminal segmentler olarak incelenebilir
(11). P1 (pedinkiiler/preKomiinikan ) segment, baziler bifurkasyondan PKomA ile
birlesim yerine kadar olan boliimdiir. P2 (ambient) segment, PKomA birlesiminden
baslayarak ambient sistern i¢inde mezensefalonun g¢evresinden arkaya dogru giden
segmenttir. P3 (kuadrigeminal) segment, kuadrigeminal sistern i¢inde seyreden kesimidir

(11, 23).

PSA’den 7-10 adet anterior talamoperforan arter, yaklasik 8 adet posterior
talamoperforan arter ¢ikar. PSA’in P2 segmentinden, daha nadir olarak da P3
segmentinden yaklasik 12 talamogenikiilat dal ¢ikar. Ayrica P1 ve P2 segmentlerinden
cikan yaklasik 8 dal pedinkiiler perforan dallar1 olusturur ve serebral pedinkiile girerler

(15).

Posterior koroidal arterler, PKomA-PSA birlesiminden sonra ya izole olarak ya da
ortak bir trunkusla ¢ikarlar. Posteromedyan koroidal arter; serebral pedinkulus 6n ve yan
kisimlarini, korpus genikiilatumlar1 ve kollikulus siiperioru, ayrica siiperior koroid
pleksusu, 3. ventrikiil koroid pleksusunu besler. Epifize dalciklar verir. Posterolateral
koroidal arter, talamus ve niikleus kaudatus korpusu i¢ yiiziinii besler. Anterior koroidal

arter ile anastomoz yaparak birlikte talamusun iist kisimlarini besler (14).

Temporal dallar ve parietooksipital arter PSA’in kortikal dallarmi olusturur.
Kalkarin arter, primer gérme korteksi icin dnemli bir damar olup parietooksipital dal veya
posterior temporal daldan ¢ikar. Splenial arter, daha ¢ok parietooksipital daldan ¢ikar.
Ancak temporal ve kalkarin dallardan da ¢ikabilir (15).



2.1.3. Posterior Fossa Arterleri

Vertebral arter (VA) ayni taraftaki subklavian arterden ¢iktiktan sonra kranyale
dogru ilerleyerek C6 seviyesinde transvers foramenler i¢ine girerler. Boyunda longus
kolli ve skalen kaslar1 boyunca uzandigi vertebral kanala girmeden onceki kismi V1
segmenti, transvers foramenler diizeyindeki kismi1 ise V2 segmenti olarak adlandirilabilir.
Daha sonra kranyale dogru ilerleyerek C2 seviyesinde laterale dogru doner ve tekrar
kranyale dogru seyirle C1 diizeyinde vertebral foramenden gegerler. Bu seviyede
posteriora dogru donerler ve daha sonra atlas diizeyinde durayr delerek (V3),
siiperomedyal foramen magnumdan gecerler. Posterior fossada, genellikle medulla
diizeyinde iki VA birleserek baziler arteri (BA) olusturur. Vertebral arterin intrakranyal
pargasi ise V4 segmentini olusturur (24).

VA, ekstrakranyal bircok kii¢iik segmental spinal, meningeal ve miiskiiler dal
verir. Bunlardan en 6nemlisi olan posterior meningeal arter, VA’in atlasin posterior arki
seviyesinde foramen magnuma girerken verdigi daldir. Bu arter falks serebelliyi besler.

EKA dallar1 yada posterior inferior serebellar arterden (PISA) de ¢ikabilir (25).

Medullanin  kanlanmas1  biiyilk oranda VA’in vertebrobaziler bileske
proksimalindeki intrakranyal segmenti tarafindan, kiigiik bir kismi ise inferiora dogru
donen kiiciik bir rekiirren BA dali ile saglanir. VA’in intrakranyal segmentinin medyal
dallarindan en belirgin olan1 anterior spinal arterdir. VA’in intrakranyal segmentinin
lateral dallar1 PISA ve inferior serebellar pedinkiil, lateral mediilla ve olivar yapilara giden

sirkumferensiyal dallardir.

Ust servikal kordun lateral spinal arteri, VA’in intradural segmentinden yada
medulanin posteriorunda PISA’den kdken alir. LSA siklikla incedir ve anjiografide
goriilmesi zordur (15).

Iki vertebral arterin birlesimi ile olusan baziler arter (BA) ponsun dniinde yukari

dogru seyrederek, interpedinkiiler sistern i¢inde iki PSA’e ayrilarak sonlanir (23).

Anterior inferior serebellar arter (AISA) BA’in ilk major dalidir. Internal akustik
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kanal arteri AISA’in proksimal trunkundan cikar ve internal akustik kanalin sinir
koklerini ve i¢ kulagin duyusal yapilarini besler (15). AISA; VI, VII, VIII. sinirleri,
inferolateral ponsu, orta serebellar pedinkiilii, flokullusu ve serebellar hemisferlerin

anterolateral yiiziinii besler.

Siiperior serebellar arter (SSA) BA apeksine yakin olarak ¢ikar. SSA, vermisin
siiperior yiizii, serebellar hemisferleri, derin serebellar ak madde ve nukleus dentatusu

besler (23).

BA’in vertebrobaziler bileske ve SSA orijin diizeyi arasindaki kesiminden
yaklasik 17 perforan dal ¢ikar. Bu perforan dallar kortikospinal ve kortikobulbar yollar,
pontin niikleus, lemniskus, fasikulus ve motor niikleuslar ile ponsa dallar vermeleri

nedeniyle hayati bir role sahiptirler (15).

2.1.4. Willis Poligonu

Bu yap1 optik sinirler ve optik traktlara komsu birbirleriyle baglantili arterlerden

olusan bir poligondur (23). Sekil 2°de Willis poligonunu olusturan arterler gosterilmistir.
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Willis poligonu asagidaki yapilardan olusur:
¢ Her iki IKA
¢ Her iki ASA’in horizontal (A1) segmentleri
¢ AKomA
¢ Her iki PKomA
¢ Her iki PSA’in horizontal (P1) segmentleri

¢ Baziler arter bifurkasyonu

Sekil 2: Willis poligonunu olusturan arterlerin sematik ¢izimi (1. Internal karotid arter, 2.
Anterior serebral arter, 3. Anterior komiinikan arter, 4. Posterior komiinikan arter, 5.
Posterior serebral arter, 6. Baziler arter, 7. Orta serebral arter, 8. Vertebral arter, 9. Optik
kiazma)
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2.2 intrakranyal Arterlerin Anomali ve Varyasyonlar

2.2.1 internal Karotid Arter Anomali ve Varyasyonlar

Gelisim siirecinde embriyo 6 aortik arktan olusur. Bu arklar selektif apopitoza
ugrar ve rezidii dallar aort ve ana dallarini olusturur. Bu siirecte anatomik varyantlar
olusabilir. Persistan primitif anterior ventral aorta bilateraldir. Sagdaki innominat arteri,
sag AKA ve EKA'i olusturur. Soldaki; aortik arkin kisa bir kismini, sol AKA ve sol EKA'i
verir. I. ve II. aortik arklar regrese olur. III. ark cifti bilateral IKA'in birinci kismini
olusturur. Sag proksimal I'V. ark persistan kalarak internal mammarian arter orijinine dek
sag subklavian arteri olusturur. Sag I'V. arkin distali regrese olur. Sol IV. ark regrese olur
ve eriskin arkin sol AKA orijini ile sol subklavian arter arasi kiigiik bir segmentini
olusturur. V. ark regrese olur. VI. ark pulmoner arki olusturur ve sag pulmoner arter ve
duktus arteriozus gelisir. Embriyonik doénemde IKA’in kaudal boliimiinii ve
vertebrobaziler arterleri olusturacak yapilar arasinda kanallar vardir. Bunlarin regresyona

ugramamasi sonucu konjenital karotid-bazilar ya da vertebral anastomozlar olusur (26).

Lasjaunias ve Berenstein tamamiyla gelismis bir IKA sistemini embriyonik
damarlarin dallanma orijini agisindan siniflandirmiglardir. IKA'in 1. servikal segmenti I11.
Aortik arktan, 2. asendan intrapetrdoz segmenti III ve II. Aortik arklar arasindan, 3.
horizontal petréz segmenti I. ve II. Aortik arklar arasindan, foramen laserumdaki 4.
asendan segment ilk aortik ark ile primitif maksiller arter arasindan, karotid sifonu
olusturan 5. horizontal segment primitif maksiller arter ve dorsal oftalmik arter arasindan,
6. klinoid segment dorsal ve ventral oftalmik arterler arasindan, 7. terminal segment ise

primitif oftalmik arter ve ASA arasindan gelisir.

IKA'in konjenital yoklugu ¢ok nadir gériilen bir durumdur. Ilk olgu 1787 yilinda
Tode tarafindan tammlanmistr. Bu anomali IKA'in dorsal aortanmn terminal

segmentlerinden ve III. aortik ark arterlerinden gelisimi sirasinda, embriyogenezin 24.
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giiniinden 6nce gelisir. Olgularm ¢ogu tek tarafli olup %10'dan azi ¢ift taraflidir. Sol IKA
saga oranla 3 kat daha sik etkilenir. Segmental agenezi veya hipoplazisi ile bunun sonucu
olusan kollateral yollar IKA'in embriyolojik gelisiminin her hangi bir asamasindaki
anomali sonucu meydana gelir. Literatiire dayanarak IKA yoklugunun anevrizma gelisimi
ile iliskili oldugu sdylenebilir. Normal gelismis bir IKA'de intrakranyal anevrizma
gelisme sikligi %2-4 iken IKA'in konjenital yoklugu durumunda anevrizma siklig
%?24-34 olarak bildirilmistir. Anevrizma goriilme sikliginin artmasi, kollateral
dolagimlara bagl patolojik serebral kan akimi paternlerine baglanmaktadir. Serebral
hemiatrofi, Klippel-Trenaunay sendromu, nérofibromatozis, aort koarktasyonu, araknoid
kist ve semptomatik epilepsili sporadik bir IKA yoklugu olgusu da literatiirde
bildirilmistir. IKA yoklugu durumunda tek bir karotid arter her iki serebral hemisferi
besler ve tromboembolik norolojik hastaliklar kars1 tarafin karotid arteri ve
vertebrobaziler sistemi ile agiklanir. Bu nedenle IKA'in yoklugunun tanmmasi klinik

olarak biiyiik 6nem tagir (27).

Aberran IKA varyasyonunda IKA, normal anteromedyal seyri yerine
posterolateral bir seyir gosterebilir ve bu durumda hipotimpaniumdan gecer. Nadir bir
varyasyon olup siklikla gercek servikal IKA'in segmental agenezisi ile birliktedir. Bu
durumda aberran IKA ipsilateral anterior dolasima kollateral akim saglar (28). IKA
submukozal seyir gosterip retrofaringeal bir yumusak doku goériiniimiine neden
olabilir. Petrdz IKA orta kulakta aberran bir seyir gosterebilir. Petrdz IKA'i orta kulaktan
ayran kemik kanalin duvari inkomplet oldugunda petréz segment orta kulaga dogru

lateral seyir gosterebilir.

Intrakaverndz IKA'ler alisilandan daha medyal seyir gosterirlerse sella tursikadaki
karotid sulkusda genisleme ve derinlesme meydana gelir. Bu durum bilateral gelistiginde

IKA'ler orta hatta *“piisen karotidler’” (kissing carotids) olarak isimlendirilebilir (11).

Bir bagka nadir fakat dnemli intratimpanik vaskiiler anomali persistan stapedial
arterdir. Stapedial arter embriyonik karotid arterin sekonder bir dalidir ve nadiren erigkin

doneme kadar persistan kalir. Gelisim sirasinda stapedial arter orta meningeal arterin
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kaynagi1 ve EKA'in bir pargasidir. Daha sonra bu baglantilar1 kaybeder. Gelisim boyunca
bu damar glossofarengeal sinirin timpanik dali ile birlikte seyreder. Orta kulak boslugu
tabanini deler ve kemik bir kanal icinde promontoryum boyunca yukar1 ¢ikar. Stapesin
krurisi ile fasyal kanala girer. Biiylik petrozal sinir hiyatusu diizeyinde orta kranyal
fossaya girer ve orta meningeal artere doniisiir. Persistan bir stapedial arter varliginda

foramen spinozum yoktur (13, 29).

IKA ile bilateral longitiidinal arterler arasinda primitif arteryel anastomozlar
bulunur. Fetal arterler olan otik, hipoglossal, proatlantal artertlantal ve trigeminal arterler
erigkin donemde de goriilebilir. Trigeminal arter anterior yerlesimlidir ve trigeminal
gangliyona yakinlig1 nedeniyle bu ismi alir. Persistan trigeminal arter yaklasik %0.06-0.6
oraninda goriiliir. Olgularm %50-%59’unda persistan trigeminal arter sella tursikayi
klivusa yakin kesimde penetre eder ve baziler artere katilir. Diger olgularda ise arter sella
tursikanin lateralinde seyreder. Fetal arterler abdusens siniri ile iligkilerine gore
lateral-petrozal ve medyal-sfenoidal olarak iki tipe ayrilabilir. Arter abdusens sinirinin
lateralinde intradural seyrettiginde kaverndz IKA'in posterolateralinden ayrilir. Kaverndz
siniiste bu sinirin inferiorundan gegerek duramateri trigeminal sinirin duyu dalinin medyal
kesiminden deler. Fetal arter kaverndz IKA'in posteromeyalinden ayrildiginda duray:
dorsum sellanin iizerinde ve abdusens sinirin medyalinden gecerek medyal tip adin1 alir.
Klinikte olgularm %14’linde persistan trigeminal arter intrakranyal anevrizmalar ile
iliskilidir. Ancak anevrizmalarin yalnizca %1'i persistan trigeminal arterin kendisindedir.
Persistan trigeminal arterli olgularda trigeminal nevralji izlenebilir. Ayrica literatiirde
karotikokaverndz fistiil olgulari, persistan trigeminal artere bagh okiilomotor sinir
paralizisi ve pituiter stalk basis1 nedeniyle hiperprolaktinemi olusan olgular da

bildirilmistir (13).

Persistan primitif hipoglossal arter %0.027-0.26 oraninda goriiliir. Siklikla
intrakranyal anevrizmayla birliktedir. Bu arter bulundugu zaman fonksiyonel olarak beyin

sap1 ve serebellumu besleyen tek arterdir (30).

Persistan otik (akustik) arter petrdz IKA orijinli cok nadir gériilen kisa arteryel
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segmenttir. Medyal seyir gosterir ve kaudal BA’e katilir. VA hipoplastik veya gelismemis

olabilir.

Proatlantal intersegmental arter, EKA veya servikal IKA ile VA arasinda ok nadir
rastlanan suboksipital anastomozdur. Birinci servikal vertebra arki ile oksiput arasinda

seyir gosterir (31).

Oksipital arter, asendan faringeal arter ve siiperior tiroidal arter gibi EKA dallar1
varyasyon gostererek IKA'in servikal segmentinden orijin alabilir. Bazen de posterior
fossa arterleri olan SSA, AISA veya posterior meningeal arter IKA'den orijin alabilir. Cok

nadir bir durum olarak ASA ve OSA direk olarak supraklinoid IKA'den ¢ikabilir (11).

Anterior koroidal arterin duplikasyonu %#4 olarak bildirilmistir (32, 33). AKorA’in
OSA veya PKomA’den orijin almasi %2-11 oraninda goériiliirken nadiren PKomA’in

proksimalinden de orijin alabilir (34).

Oftalmik arter genellikle supraklinoid IKA’den cikar ve subaraknoid aralik

orjinlidir, ancak varyasyon olarak %1-7.5 oraninda kavernéz IKA’den de ¢ikabilir (13).

2.2.2. Anterior Serebral Arter-Anterior Komiinikan Arter Kompleksi Anomali ve

Varyasyonlan

Embriyonik gelisim siiresinde IKA disa dogru primitif olfaktif arteri, ige dogru ise
HRA’ini verir. Bu iki dal anastomozlar yaparlar ve gerilerler. Embriyo 12 mm iken IKA,
ASA!'i verir. ASA mevcut anastomozlarla birlegir. Olfaktif arter geriler. Heubner arteri de
regresyona ugrar. Rinensefalin gerilemesi, frontal lob ve diensefalin gelismesi,
interhemisferik sulkusun derinlesmesiyle, ASA'ler nihayi yerlerine gelirler. Daha sonra
AKomA ile her 2 ASA birlesirler (14). ASA-AKomA kompleksinin varyasyonlari;
hipoplazi-aplazi, multipl vaskiiler kanallar, fenestrasyon, duplikasyon, flizyon, Al'in

infraoptik ilerlemesi, Heubner arterini de igeren Al perforan varyasyonlari, ASA'in
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aksesuar bir dali olan korpus kallozumun medyan arteri ve azigos ASA'dir (8,20).

Varyasyonlar anjiyografik, operatif ve otopsi bulgularina dayanarak tarif edilmistir (8).

En sik goriilen varyasyon bir Al segmentinin hipoplazi-aplazisidir (35). 1.5 mm
ve daha kiiglik ¢apli damar hipoplazik olarak tanimlanir (36). Hipoplazide anjiografik
olarak sag ve sol Al segmenti arasinda ¢ap farklili§1 veya hipoplazi tarafindaki A2 ve
kortikal dallarinda kismen dolum saptanir. A1 agenezisinde ise Al segmenti hi¢ dolum
gostermez ve kontrlateral kontrast madde verilmesi ile her iki A2 segmenti ve kortikal
dallar1 arteryel fazda esit dolum gosterir (6). Hipoplazik-aplazik Al segmenti %5-18
oraninda goriiliir (36, 37). AKomA’in ¢ap1 yaklasik 3.4mm, uzunlugu ise 7mm olup hafif
tortiiozite gosterebilir (38). Geometri ve fonksiyonu Willis poligonunun diger
damarlarindan farklidir. AKomA bilateral ASA'ler arasinda kollateral gorevi yapar ve
akim IKA'lerin basing fark: etkisi altindadir. ASA'in Al segmentlerinde basincin esit
olmamas1 AKomA'deki akimi etkiler. Bu nedenle ASA proksimal segmentlerindeki
asimetri AKomA anevrizmalarinin insidansini arttirir (39). Hipoplazik AKomA %20
oraninda goriiliir. AKomA c¢apr ile Al segmentinde goriilen asimetrilerin derecesi
orantilidir. Bu durum kiiciik hipoplazik damarin kompanzasyonunu saglar. Al
segmentinde asimetri AKomA bdlgesinde anevrizma gelisimi agisindan 6nemli bir etkiye
neden olur. Genis Al segmentindeki pulsatil akimm hemodinamik etkisi AKomA’in
anterior duvarmi etkiler ve bu da bolgedeki anevrizma goriilme oraninin yiiksek olmasmi
aciklar. AKomA anevrizmalarinin %80’inde anlamli Al asimetrisi mevcuttur. Bu
hemodinamik gii¢ ayn1 zamanda bu anevrizmalarin %70’inin anterior duvarda yer aligini
da aciklamaktadir (38). Proksimal ASA caplari esit olmadiginda AKomA anevrizmalar1
akim ve basincin daha yiliksek oldugu genis Al segment bileskesinde, esit oldugu zaman

ise A1-A2 segment ag1 bileskesinin daha kiiciik oldugu yerde gelismektedir (6).

Fenestrasyon, arter limeninde boliinmedir. Herbiri kendi endotelyal tabakasi ve
miiskiilaris tunikasi bulunan birbirinden ayr1 kanallar olusumuna neden olur. Kanallar
arasinda adventisyal tabaka bulunabilir yada bulunmaz (9). AKomA kompleksinin
olusmas1 insan embriyolarinda 35. giin civarinda olur ve baslangicta arterler goreceli

olarak primitif ve pleksiformdur. Primitif olfaktor arter ve ASA arasindaki pleksiform
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anastomozlarm inkomplet flizyonu fenestrasyon veya duplikasyonlarla sonuglanabilir
(7,8). ASA Al segmentinin gergek fenestrasyonu spesmenlerin = %0.14’tinde
goriiliir. Fenestre bir ASA'de, normalde ASA'den kaynaklanan vital perforanlarin ¢ogu
fenestrasyonun medyal bacagindan koken alir (7). Anatomik ¢aligmalarda optik
kiazmaya, infundibuluma, subkallozal alan ve preoptik alana, hipotalamusa dallar veren
onemli perforan dallarin da fenestre AKomA'den ¢ikabildigi gdsterilmistir. AKomA'in
fenestrasyonu genis cerrahi ve otopsi serilerindeki anatomik caligmalarda %9-40 olarak
bildirilse de radyolojik olarak nadiren gdsterilebilir (35). Histopatolojik caligmalarda
fenestrasyonun lateral duvarinda yapisal bir degisiklik gozlenmezken medyal duvarda
fenestrasyonun her iki ucunda defekt goriilmektedir. Fenestrasyonlarin orta boliimleri
normal serebral arter duvari gibi tunika adventisya, tunika medya ve tunika intima
tabakalarindan olusur. Fenestrasyonun her iki ucunda ise medya tabakasi
izlenmemektedir. Ayrica serebral arterlerin duvarinda kiigiik bir komponent olarak
bulunan elastin, fenestrasyonun proksimal ucunda izlenmemektedir. Serebral arterlerin
bifurkasyon bdlgelerinde oldugu gibi fenestrasyonlarin u¢ kesimlerinde hemodinamik

etkiler sonucu anevrizma gelisimine egilim mevcuttur (7,9,35).

Serebral arterlerin segmental duplikasyonlarinin embriyolojik temeli primitif
noral arterler arasindaki tamamlanmamis fiizyondur. Medyal tabakada defekt ile birlikte
diiz kas ve kollajen tabakasinda azalma duplike segmentlerin de proksimal ve distal
uclarinda mikroskopik olarak gosterilebilir. AKomA duplikasyonu otopsi spesmenlerinde

%19 oraninda goriiliir (9).

Azigos ASA varyasyonu korpus kallozumun embriyonik medyan arterinin
persistan kalmasi sonucu olugmaktadir. A1 segmentleri orta hatta birleserek tek bir A2
segmenti olarak devam eder ve her iki ASA'in beslenmesini saglayan dallar verir. Genel
popiilasyondaki insidans1 %0.2-4'dlir (6). Konjenital hastaliklarda holoprosensefalik

spektrumun bir pargasi olarak goriilebilir (40).

Bihemisferik ASA anomalisinde her iki ASA de vardir. Ancak bir taraftaki

dominanttir ve karsi hemisfere de dallar gondererek orayir da besler. Diger ASA ise
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hipoplaziktir ve bazen sadece orbitofrontal ve frontopolar dallarini vererek sonlanir
(40,41). Makroskopik olarak bihemisferik dagilim %12 oraninda goriilse de mikrocerrahi
teknikler kullanilarak hemisferlerin %64’iinde degisik Olciilerde saptanabilir (17, 21).
Azigos ve bihemisferik ASA anomalilerinde hemodinamik degisikliklere bagli olarak
distal ASA'de, siklikla perikallozal ve kallozomarjinal arter bifurkasyonunda sakkiiler
anevrizma gelisme insidansi yiiksektir. Yapilan genis serili caligmalarda azigos ASA ile

birlikte distal ASA anevrizmasi goriilme insidansi %8-9'dur (42).

AKomA kompleksinin nadir bir varyasyonu siiperior AKomA’dir. Zaman zaman
ASA’ler arasinda kallozal genu yakmninda bir baglant1 persistan kalabilir ve damar
ASA’in distal A2 kesimine katilarak siiperior anterior komiinikan arter olarak adlandirilir

(43).

ASA siklikla optik kiazmanin siiperiorunda AKomA’e katilir. A1 segmenti uzun
yada redundant oldugunda ASA-AKomA bileskesi daha anteriorda, optik sinirlerin

tizerindedir (11).

Daha nadir anomaliler ise A2 segmentinin interoptik veya intraoptik
seyretmesidir. Optik sinir Al segmenti tarafindan perforasyonu goriilebilir. ASA’in
infraoptik seyrinin embriyolojik agiklamas: olgularda Al segmentinin IKA’den orijin
alan ventral primitif oftalmik arterin persistansi ile olugsmas: seklindedir. Akim ASA’e

retrograd sekilde olmaktadir (44, 45).

Proksimal ASA’in nadir bir varyasyonu IKA bifurkasyonundan anteriora dogru
olfaktor oluk iginde uzanan persistan olfaktor arterdir. Distal ASA sulama alanina dagilim

gosterebilir (46).

Orbitofrontal arterin ipsilateral Al’den kaynaklanma insidans1 yaklasik %4 tiir
(20). Orta meningeal arter ise olgularin %0.5’inde ASA'den ¢ikar.

Kallozomarjinal arterin dominant olmasi sik goriilen bir varyasyon olup ASA,
genis bir kallozomarjinal arter olarak sonlanir. Kallozomarjinal arterin hipoplazisi

durumunda ise genis dominant bir perikallozal arter, kallozomarjinal arterin sulama
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alaninda dagilim gosterir. Korpus kallozum agenezisi durumunda ASA dallar1 serebral

hemisferlerin ortasindaki genis boslukta gelisigiizel bir seyir gosterirler (11).

2.2.3. Orta Serebral Arter Anomali ve Varyasyonlar

Filogenetik olarak OSA, ASA’den sonra gelisir ve ASA’in primitif IKA’in
devami oldugu diisiiniiliir (47). ASA’in orijininden ¢ikan eksternal dal gelecekteki OSA’i
olusturacaktir (14). Embriyolojik olarak OSA, 7-12 mm’lik embriyoda ince bir dal olarak
taninabilir. 16-18 mm'lik donemde daha belirgindir ve serebral hemisfere dallar verir (47).
OSA fotal hayatin 8. ayina kadar fazla gelismemistir. Gelisimi memelilerde neo-korteksin
onem kazanmas1 ve gelismesi ile paraleldir. Son seklini ise insular korteksin gelismesi,
serebral hemisferlerin gelismesi ve Sylvian fissiirlin derinlesmesi belirler (14).

OSA’in varyasyonlar1 diger intrakranyal arterlere kiyasla daha nadirdir. En sik

goriilen varyasyonlar1 duplikasyon, aksesuar OSA ve fenestrasyondur (48).

1973'de Teal OSA duplikasyonu terimini, OSA'in IKA'in distal kesiminden iki
damar halinde orijin almasi olarak tammlamstir. Genis bir dal IKA'den cikarak M1
segmentinin inferiorunda ona paralel seyir gosterir. Goriilme siklig1 %0,2-2,9°dur (47,

48). Duplike OSA, anterior temporal lobu besler ve perforan arterler icerebilir (48).

Aksesuar OSA terimi ise genellikle ASA'den direk olarak orijin alan anormal
damar i¢in kullanilmaktadir (47, 48, 49). Manelfe, aksesuar OSA’i ii¢ tipe ayirmaktadir.
Birinci tip, IKA'in bifurkasyonunun proksimalinden ayrilan anormal bir damar olarak
tanimlanmistir ki bu Teal smiflandirmasina gore duplike OSA’e karsilik gelmektedir.
Ikinci tip, ASA'in proksimal pargasindan, iiciincii tip ise Al segmentinin distal
parcasmdan AKomA yakinindan ¢ikan anormal damar olarak tanimlanmistir. Lasjaunias
ve Berenstein ise Manelfe siniflandirmasini modifiye ederek Manelfe tip 1 veya Teal
smiflamasina gore duplike OSA'i ana OSA, distale karsilik geleni ise aksesuar OSA
olarak tanimlamiglardir (47). Aksesuar OSA insidansi yaklasik %0,3-4’diir (47, 49).
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Genellikle perforan arterlere sahiptir ve HRA de multipl olabilir (47, 48). Aksesuar bir
OSA anterior frontal lobu besler. Ana OSA ve duplike OSA genellikle ayn1 captadirlar
yada ana OSA duplike OSA'dan daha incedir. Lasjaunias ve Berenstein filogenetik
analizlerle aksesuar OSA (Manelfe tip 2, tip 3) ve ana (distal) OSA (Manelfe tip 1)
gelisimini genislemis bir HRA veya HRA benzeri kortikal dagilan bir dal olarak
aciklamaktadir. Duplike OSA ve aksesuar OSA'in serebral anevrizma ile iliskisi iyi
bilinmektedir ancak mekanizasi net agiklanamamaktadir (47). Aksesuar bir OSA ile
birlikte gelisen anevrizma olgularinda, anevrizmalar genellikle aksesuar OSA’in
proksimal kesiminde olusur. Rekiirrent kan akimmin arteryel birlesim yerlerinde
hemodinamik strese neden oldugu diisiiniilmektedir (49). Degisik patolojilerin valiginda
bu varyasyonlarm taninmasi 6nem tasir. Iskemik inmede aksesuar bir OSA anterior
frontal lob i¢in bir kollateral olabilir. Ancak ana OSA sulama alani i¢in yeterli akimi
saglayamaz. Benzer sekilde duplike OSA anterior temporal lob i¢in kollateral olabilir

ancak ana OSA dagilim alanina yeterli akim saglayamaz (47).

Fenestre OSA nadir goriilmekte olup anjiografik insidans1 %0,17-1"dir. Kranyal
arteryel sistemin embriyolojik gelisiminde distal primitif IKA, ileride anterior koroidal
arteri olusturacak genis bir dal ile primitif ASA ve OSA'i olusturacak ¢ok sayida ince dala
ayrilir. OSA fenestrasyonunun, OSA'i olusturacak ince arter dallarindan birden fazlasinin

parsiyel persistansi nedeniyle gelistigi diisiiniilmektedir (50).

Normalde OSA orijinden itibaren 10-12 mm sonrasinda insula diizeyinde
catallasmaktadir. OSA'in erken bifurkasyonu, OSA'in insula diizeyi &ncesinde, IKA
orijininden itibaren 0.5 cm i¢inde ¢atallasmasidir. Erken bifurkasyon duplike OSA ile
karigabilir. OSA’in bifurkasyon yada trifurkasyon proksimalindeki erken dallar1 temporal
ve frontal loblar1 besler. Temporal loba giden erken dallar temporopolar ve anterior
temporal alan ile sonlanirken, frontal loba giden erken dallar1 orbitofrontal ve prefrontal
alanda dagilir. Yapilan bir ¢alisjmada OSA perforan dallarindan %5.3’linlin erken
temporal dallar, %0.4'iniin erken frontal dallardan orijin aldigi bulunmustur. OSA'in

erken dallarindan perforan damarlar ¢ikabilir (47).
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OSA dallarinin orijinlerine gére mindr varyasyonlar izlenebilir. M2 segmenti
yaklasik 9%64-90 oraninda bifurkasyonla sonlanirken, %12-29 oranmnda trifurkasyon
yaparlar (11).

2.2.4. Posterior Serebral Arter ve Posterior Komiinikan Arter Anomali ve

Varyasyonlan

Proksimal PSA mezensefalon, diensefalon ve koroid pleksusu besleyen birkag
gelismekte olan damarin flizyonu seklinde orijin alir. Primitif mezensefalik, diensefalik,
posterior koroidal ve PSA'ler, embriyonik PKomA'in kaudal ucundan ana bir dal halinde
¢ikar. IKA ve PKomA'in bir uzantisi olarak arkaya ve yukar1 dogru ilerleyerek posterior
temporal lob ve oksipital lob yiizeyine dogru uzanir. Cogu zaman PKomA'in parsiyel

regresyonu ile birlikte PSA dominant baglantisini baziler artere kaydirir (11).

Tiim komponentleri bulunan ve hipoplazik komponent igermeyen Willis poligonu

sadece % 20-25 olguda bulunur. Varyasyonlar posterior sirkiilasyonda daha siktir (51).

Fetal orijinli PSA, PKomA'in P1 segmentinden daha genis olarak izlenip oksipital
lobu beslenmesidir. Embriyonik PKomA'in regresyon yetersizligi nedeniyle oksipital
lobun dominant beslenmesi vertebrobaziler sistem yerine IKA'den kaynaklanmaktadir
(15). Fetal tip PKomA varliginda, P1 daha uzun ve tortiioz seyir gosterir. Bu fetal
konfigiirasyon %20-25 oraninda goriiliir (52). Fetal tip PSA ile P1 segment hipoplazisinin
birlikte goriilmesi %15-22 oraninda iken, P1 aplazisi ile birlikte goriilmesi daha nadirdir
(23). Genellikle fetal olmayan konfigiirasyonda PKomA, IKA’den PSA’e dogru hafif
posteromedyal  seyir gosterir. Bu bolgede PKomA  okiillomotor sinirin
stiperomedyalindedir. Fetal tipte PKomA varliginda, P1 segmenti daha uzun ve degisik
derecelerde hipoplazik oldugundan fetal PKomA daha posterolateral seyir gostererek

okiilomotor sinirin siiperior ve siiperolateralinde uzanir (15).
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PKomA'in ¢ok ¢esitli varyasyonlar1 vardir. Bunlarin en sik goriilenleri hipoplazi,
aplazi, duplikasyon, fenestrasyon gibi say1 ve sekil varyasyonlar1 ile perforan dallarin

say1, ¢ap ve vaskiiler dagilimlarina ait varyasyonlardir (53).

En sik gorilen PKomA anomalisi hipoplazik PKomA’dir ve anatomik
diseksiyonlarm yaklasik iicte birinde goriiliir (51).

PKomA’in IKA’den ¢ikisinda goriilen infundibular dilatasyonda, taban1 3mm’i
gecmeyen, licgen seklindeki arterin tepe noktasindan PKomA ¢ikar. Goriilme orani
%7-20 olup yasla beraber arttig1 bilinmektedir. infundibular dilatasyon izlenen bazi
olgularda damar duvarlarinda medyal ve elastik tabaka defektleri gosterilmistir. Bazi
yazarlara gore infundibulum potansiyel zayif noktadir ve bu nedenle preanevrizmal
lezyonlar olarak kabul edilebilir. Oncelikle elastik tabakada bulunan defekt bir karotid
arterin tikanmasi yada hipertansiyon gibi hemodinamik etkiler altinda biiytiyebilir ve bir

anevrizmaya progrese olabilir (52, 54).

Duplikasyon PKomA'in iIKA'den iki kék halinde ¢ikmasidir ve oldukca nadir
goriliir (%0,25-0,75). Duplike arterlerden biri distalde PSA ile birlesmez ve medyobazal
temporal loba dogru uzanip temporal arter gibi fonksiyon yaparsa persistan primitif
posterior serebral arter adini alir. Fenestrasyonda PKomA, orijininin distal kesiminde

catallagir ve ilk perforan dalinin orijininin proksimal kesiminde birlesir (53).

Anatomik diseksiyon ¢aligmalarinda postmortem spesmenlerde PSA anomalileri
yaklasik %3 oraninda goriiliir. Bu anomalilerin biiyiik kismini goriilme insidans1 %1.4
olan prekomunikan P1 segmentinin fenestrasyonu olusturur. Fenestrasyonlar ile birlikte

goriilen anevrizmalar en sik ASA, OSA ve PISA'de saptannustir (9).

Hipoplastik P1 %18 oraninda goriiliir. Bir ya da her iki PKomA'in hipoplazisi sik
goriilen bir varyasyon olup insidansi % 34'diir. PKomA’in komplet yoklugu ¢ok nadir bir

durum olup %0.6 oraninda goriiliir (15).
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2.2.5. Vertebral Arter ve Baziler Arter Anomali ve Varyasyonlarn

Vertebral arter tipik olarak bilateral yedinci dorsal intersegmental arterin distal
ucundan orijin alir. Segmental arterler primitif dorsal aortadan ayrilir. Yedinci segmental
arter subklavian arteri olusturacak bir dal verir ve VA'in alt ucunu olusturur. Sag vertebral
arter tipik olarak sag yedinci dorsal intersegmental arterden ayrilir. Anormal orijinler
aberran anastomozlardan ¢ikar ve arkin embriyonik gelisiminin herhangi bir doneminde

meydana gelebilir.

Sol vertebral arter normalde sol subklavian arterin birinci siiperior posterior dali
olarak ayrilir. Sol VA'in anormal orijinlerinden en sik olani arkustan direk kdken
almasidir (26). VA’in arkus aorta orjini %5 oraninda goriiliir (55). Diger orijin
anomalileri; subklavian arterin arkusdaki orijininin yakinmdan kdken almasi ve
tiroservikal trunkus ile ortak orijindir. Bu orijinler, yedinciden daha kranyaldeki dorsal
intersegmental arterlerin persistan kalmasi sonucu gelisir. 1. ve 2. dorsal intersegmental
arterlerin persistansi, sol VA'in subklavian arter orijininin proksimalindeki aortik arktan

koken almastyla sonuglanir (26).

VA, 6. intersegmental arter (yani gelecegin subklavian arteri) ve Padget’in
proatlantal arteri arasinda bir seri longitudinal anastomoz olusturur. VA eriskinde
proatlantal arterin bir kismini1 da ihtiva eder. Baslangicta proatlantal arter ilk servikal sinir
kokiine (C1) radikiiler bir dal yollayan tipik bir segmental yap1 gosterir. Erigkinde bu
C1'in radikiiler arteri, VA'in terminal segmenti haline gelir. Intradural yolagina girmeden
hemen 6nce 6n ve arka radikiiler dallara ayrilir. Anterior radikiiler dal dolayistyla VA'in
intradural (V4 segmenti) komponenti ve kisa bir ekstradural segment (distal V3) haline
gelir. Son bolimde sirasiyla BA ve anterior spinal aksisi olusturmak {izere orta hatta
kontrlateral esparcalari ile birlesip ¢ikan ve inen dallar1 verir. Cl'in posterior radikiiler
dalinin inen kismi, posterior spinal arterin ipsilateral kranyal kaynak noktas1 haline gelir.

Bu esnada ¢ikan dal ipsilateral PISA ile kiigiik bir bag olusturur (56).
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Sol VA'in kalibresi olgularin %42'sinde saga gore daha genistir. Olgularin
yaklasik %26'sinda sag ve sol VA esit kalibrede iken %32'sinde sag VA soldakinden
genistir (11).

VA bazen aortadan, nadiren de AKA'den ¢ift olarak ¢ikabilir (57). Primitif VA'in
kranyal segmenti ile anastomoz yapan 7. dorsal intersegmental arterin persistan
duplikasyonu nedeniyle gelisir. Vertebral arterin normal pozisyonunda olmamasi
vaskiiler ve kardiyotorasik cerrahilerin planlanmasinda 6nemlidir. Anormal orijin
hemodinaminin bozulmasina neden olarak intrakranyal anevrizma gelisimine yatkinliga

neden olur. Ayrica duplike VA, diseksiyona da predispozisyon yaratir (26).

VA'in terminal parcasmin yoklugu yada hipoplazisi sik goriilen bir anatomik
varyasyondur. Bu durumda VA, normal BA ile ¢ok kiiciik baglantilar gdsterir veya PISA
olarak devam eder (56).

Hipoplastik bir VA'in goriilme oran1 % 40 iken VA'in PISA ile sonlanmas1 %1
oraninda goriiliir (55). Hipoplastik VA siklikla sag tarafta izlenir (11).

Embriyonik longitiidinal ndral arterlerin tek baziler arter olusturmak i¢in fiizyonu
kranyokaudal yonde yaklasik besinci fetal haftada gergeklesir. Baziler arter fenestrasyonu
bu noral arterlerin flizyonundaki ve longitiidinal arterleri birbirine baglayan koprii
arterlerin regresyonundaki yetersizlik sonucu gelisir (58). Postmortem c¢aligmalarda %6
oraninda olsa da anjiografik prevalansi %0.04-0.6’dir (58, 59, 60). BA fenestrasyonu
siklikla vertebrobaziler bileskeye yakin kesimde proksimal baziler trunkusta, 5 mm'den
kisa bir segmentte goriiliir (58,60). Fenestre arterin lateral duvari normal yapisal 6zellikler
gosterir. Medyal duvar, fenestrasyonun her iki ucunda da fokal defektler igerir ve
anevrizma gelisimine yatkmliga neden olur. Baziler fenestrasyon ile birlikte anevrizma
goriilmesi insidans1 %7 iken vertebrobaziler bileskede anevrizmasi olan olgularda
fenestrasyon goriilme insidanst %35'dir (60). Vertebral arter fenestrasyonlar1 ise

popiilasyonda %0.3-2 oraninda bildirilmistir (59).

Her iki vertebral arterin PSA olarak sonlanmasi olan komplet BA duplikasyonu
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cok nadir goriilen bir diger anomalidir (58).

PiSA'in tek tarafli yoklugu %10-20, bilateral yoklugu ise %2 oraninda gériiliir. Bu
durumda PISA sulama alanini AISA besler. Sag ve sol PISA sikhikla asimetrik
genisliktedir. PISA olgularm %5'inde hipoplastiktir. Posterior fossa arterlerinden en sik
orijin varyasyonu gosteren arter PISA'dir. Persistan hipoglossal arter, persistan proatlantal
arter, posterior meningeal arter, baziler arter veya VA'in ekstrakranyal par¢asindan orijin
alabilir (11). PISA'in seyri, cap1, uzunlugu ve dagilini farklilik gdsterse de fenestrasyonu
ve bifid orijin gdstermesi ¢ok nadirdir. Cift orijinli PISA normal lateral spinal arterin
persistan anastomozu nedeniyle gelisir. Lateral spinal arter, PISA veya intradural VA'den
¢ikarak ¢ift orijinli PISA'in kaudal komponentini olusturur. Cift orijinin rostral
komponenti ana PISA olup embriyolojik olarak hipertrofiye radikiilopial arterden gelisir.
PISA anevrizmalar1 nadir olup tiim intrakranyal anevrizmalarm %0.5-3’{inii olusturur.
Ancak konjenital anomaliler anevrizma gelisimine predispozisyon yaratir. Fenestre
vertebrobaziler arterde anevrizma eslik etme oran1 %35.5 iken, ¢ift orijinli PISA

olgularinda %25-55.6'dir (59,61).
BA’in ilk major dali olan AISA %60-75 olguda tek bir kok seklinde ¢ikabilir.

Stiperior serebellar arterin tek dominant gévde yerine multipl olarak izlenmesi sik
goriilen bir varyasyondur. Cift olarak %8, li¢ govde sekinde ise %2 oraninda izlenir (62).

SSA olgularin %4'iinde proksimal PSA'den kdken alabilir (11).
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2.3. Intrakranyal Anevrizmalar

Serebral anevrizma ilk olarak 18. yilizyilda Morgagni ve Biumi'nin yaptig1 otopsi
calismalarinda tanimlanmigtir. 1812'de ise Cheyne tarafindan ilk kez klinik olarak
subaraknoid kanama (SAK) saptanan bir olguda olaya riiptire olmus serebral bir
anevrizmanin yol agtig1 gosterilmistir. Bu tarihten sonra ¢ok sayida biiyiik kismi otopsi
olgularindan olusan riiptiire olmus yada olmamis intrakranyal anevrizma olgusu

bildirilmeye baslamistir (63).

Anevrizma bir arterin fokal dilatasyonudur. intrakranyal anevrizmalar temel
olarak sakkiiler yada Berry, fuziform ve dissekan anevrizma olarak {i¢ tipe ayrilabilir.
Intrakranyal en sik goriilen anevrizmalar sakkiiler anevrizmalardir. Sakkiiler
anevrizmalar, cogunlukla kafa tabaninda bulunan Willis poligonunu olusturan
biiyiik arter duvarinda goriilen ¢ilek sekilli, bir veya birden fazla lobiillii keseciklerin

olusumu seklinde tanimlanabilir.

Anevrizmalar, insidantal saptanabilecekleri gibi sebep olduklar1 SAK ile de
kendilerini  gosterebilirler.  Sekilleri, altta yatan sebeplere gore farkliliklar
gosterebilir. Sakkiiler anevrizmalar gergek anevrizmalar olup anevrizma kesesi siklikla
sadece intima ve adventisyadan olusur. Intima tipik olarak normaldir. Ancak subintimal
hiicre proliferasyonu gériilebilir. Internal elastik membran incelmistir yada yoktur. Medya
tabakas1 anevrizmanin boynunda sonlanir. Adventisya lenfosit ve fagositlerle infiltre
olabilir. Trombotik debris siklikla anevrizma kesesinin liimeninde izlenebilir.

Aterosklerotik damar degisiklikleri de mevcut olabilir.

Fuziform anevrizmalar, aterosklerotik degisiklikler sonucu

goriilen genislemelerdir ve 6zellikle baziler arterlerde goriiliirler.

Mikotik anevrizmalar, bakteri veya mantar enfeksiyonlarmin arter duvarinda

yaptiklar1 nekroz nedeniyle olusan genislemelerdir.
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Dissekan anevrizmalarda kan, arter duvari igerisine sizarak duvar katmanlarini
ayristirir ve bunun sonucunda genislemeler olusur. Karotid, orta serebral ve vertebral
arterlerde goriilebilen  dissekan  anevrizmalar  genellikle  travmalar  sonucu

olugsmaktadir. Ger¢ek damar duvari yoktur ve hematom adventisya ile ¢evrilidir (23).

Anevrizmalarin ¢aplar1 3-4 mm’den dev anevrizmalara (>25 mm) kadar
degisebilir ve 4-5 cm. caplianevrizmalar da bildirilmistir. Sekil ve boyut olduk¢a
degiskendir. Anevrizma duvari ¢ok kalin veya c¢ok ince olabilir. Anevrizmanin ¢apina
paralel olarak boyun kismi da degisiklik gosterebilir. Sakkiiler anevrizmalar fuziform

anevrizmalardan boyun kisminin olmasi ile ayrilir (64, 65).

2.3.1. insidans

Riiptiire olmamis bir anevrizma sik goriilen bir insidantal bulgu olup otopsi ve
serebral anjiografilere dayanan prevalansi %1-%6'dir (66, 67). Genel popiilasyonun
yaklasik %2'sinde bir intrakranyal anevrizma mevcuttur. Anevrizma riiptiirii en sik

40-60 yas arasinda goriiliir (68). Olgularin %0.5-6.8 'i 18 yas ve altindadir (69, 70).

SAK, inmenin bir subtipidir ve olgularm %85'l intrakranyal bir anevrizmanin

rliptiiri nedeniyle meydana gelir (71).

SAK kadinlarda erkeklerden 1.6 kat daha sik goriiliir. Bu risk postmenopozal
kadmlarda premenopozal olanlara oranla daha yiiksektir (68). Cap1 10 mm'den kiiglik
anevrizmalarda riiptiir oram1 %0.05 iken 10 mm'den genis anevrizmalarda bu oran
%0.5'dir (72). Genel populasyonda anevrizmal SAK’mn yillik insidans1 8/100.000’dir
(68). Riiptlire bir intrakranyal anevrizmada erken donemde oOlim %50 oraninda
goriiliirken gecici paralizi, konusma, gérme ve motor koordinasyonun kaybi gibi
morbiditelerin goriilme orani %25'dir. Olgularin %25'inde ise inme, tekrarlayan kanama

ve diger komplikasyonlar ortaya ¢ikar (66).
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Riiptiire olmus bir anevrizmada 6liim ve morbidite riski yliksekken, hi¢ kanama
Oykiisii olmayan bir anevrizmanin tedavi edilmesi ile ¢ok daha iyi prognoz elde edilir.
Birinci derece yakininda anevrizma 9ykiisii bulunanlarda risk genel popiilasyona oranla 7
kat artarken, anevrizmal SAK O6ykiisii olan hastalarin yaklasik %10'unun birinci yada

ikinci derece yakiinda kanamig yada riiptiire olmamig anevrizma bulunmaktadir (68).

2.3.2. Yerlesim Yeri

Sakkiiler anevrizmalar siklikla damar bifurkasyonlarinda olusur. Olgularin ¢ogu
(%85-90) ASA-AKomA  birlesim yeri, PKomA orijin kesimindeki IKA, OSA
bifurkasyonu, baziler tepe, IKA bifurkasyosu yerlesimlidir (Sekil-3).

Eriskinlerde anevrizmalarin %5-10’u arka serebral veya vertebral arterlerden
kaynaklanmasina karsin, cocuklarda bu oran % 40-45’tir. Coklu sakkiiler anevrizmalar
hastalarin yaklagik %10-31’inde goriiliir ve ¢ogunlukla orta serebral arter kaynaklidir.
Sakkiiler anevrizmalar AVM’lerin besleyici arterlerinde de olusabilir (% 10) ve bu durum
bize anevrizma olugmasinda hemodinamik faktorlerin de rol oynayabilecegini

gostermektedir (66).
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Anterior komdinilan areer %e30-35

Orta serebral ater
bifinkasyonm %e20

Internal karotid arterposterior
lommmilan ater %a30-35

Baziler vevertebral arterler ®o5-%all

Sekil 3: Intrakranyal anevrizmalarin yerlesim yerleri ve goriilme sikliklar

2.3.3. Etyopatogenez

Sigara ve alkol kullanimi, hipertansiyon anevrizmal SAK i¢in en bilinen risk
faktorleridir. Cevresel faktorler ve genetik faktorler de intrakranyal anevrizma ve SAK

patogenezinde 6nemli rol oynar.

Serebral arterler histolojik olarak distan ice dogru 3 ana tabakadan olugmaktadir.
Dis tabaka olan tunika adventisya, bag dokusu kilifiigine girmis perivaskiiler sinir
aksonlarmi igerir. Orta tabaka tunika medyadir ve ¢izgisiz kaslardan olusur. I¢
tabaka (tunika intima) iizerinde endotel tabakasmnin bulundugu internal elastik lamina
(IEL) bulunmaktadir. Serebral arterlerde diger arterlerden farkli olarak eksternal elastik
lamina bulunmaz ve orta tabaka ¢ok incedir. Kan, belirtilen bu katmanlarin hepsi i¢in
patojeniktir. Yeni doganlarda serebral arterler ¢ok az ¢izgisiz kas igerirler, yani tunika

medya tabakasi oldukea incedir. IEL olduk¢a kivrimlidir ve bu 6zellik damar esnekligini
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artirmaktadir. Bu nedenle yeni doganlarda bifurkasyon alanlarinda kan tiirbiilans1 yok
denecek kadar azdir. Yaslandik¢a, muhtemelen endotel {izerine etki eden hemodinamik
faktorlerden dolayi, endotel ile IEL arasindaki fibréz dokuda yeni katmanlar olusur,
damar duvarmm  esnekligi azalir. Bu  degisiklikler ~sonucunda  hemodinamik
stres dogrultusu  degisir ve  duvardan disa dogru yonelmis kesecikler veya
genislemeler meydana gelir. Sakkiiler anevrizmalarin mikroskobik incelenmesinde tunika
medya tabakasmin ve IEL’nimn anevrizma boynunda sonlandig1 gosterilmistir. Anevrizma
duvari basl basia degisen kalinliklarda yogun fibréz dokudan olusmaktadir. Anevrizma
tepesinde fibroz doku oldukca incedir ve burasi yirtilmanin olabilecegi en muhtemel

yerdir (66,73).

Akim, tiirbiilans, jet etkisi gibi ¢esitli streslerin normal damar duvarinda yol agtig1
patojenik etkiler nedeniyle liiminal anevrizmal vaskiilopatiler gelisir. Bunun tersi bir
durum olarak inflamasyon, enfeksiyon, kollajen doku hastaliklar1 gibi damar-duvar
yapisal hastaliklarinda streslerle agreve olabilecek primer anomaliler mevcuttur. Vaza
vazorum, adventisyaya arteryel bir ag saglar. Besin ve oksijenin adventisya ve medya
tabakalarinda dagiliminda c¢ok Onemlidir. Lokotrienler, makrofaj inflamatuar
proteinlerinin (MIP) yapimii uyarir. Lokositler toplanir. Proteaz gibi ekstraselliiler
matriksi, damar duvarmin elastik laminasini azaltan ve sonugta damar limeninin
biitiinliiglinii bozan faktorler salgilanir. 5-lipooksijenaz (5-LO) Iokositler, makrofajlar ve
mast hiicrelerince salinan, Iokotrien yapiminda anahtar rol oynayan bir enzimdir.
Proinflamatuar 5-LO yolunun aktivasyonu ile hiperkolesterolemi kombinasyonu ayni
zamanda ateroskleroz gelisiminde de rol oynar. Bu nedenle hiperlipidemiye bagli damar
duvar1 inflamasyonunun, arteryel anevrizma gelisimi ile benzer olan ve vaza vazorumun

onemli rol oynadig: bir patogeneze sahip oldugu diisiiniilmektedir (74).

Bir vaskiiler agda damar bifurkasyon apeksi maksimum hemodinamik stresin
oldugu yerdir. Vaskiiler ve internal akim hemodinamigi intrakranyal anevrizmalarin
olusumunda 6nemli etkiye sahiptir. Sistol ve diyastolle olusan kan akimindaki hizli
degisikliklerin neden oldugu damar duvarindaki stres, anevrizma boynunda intimal

zedelenmeye neden olabilir. Intimal zedelenme ardindan subintimal bircok kaskad1 aktif
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hale gecirerek endotelde yeni hemodinamik ortama adaptasyona yardimci olur. Bu
hemodinamik stres sakkiiler anevrizmanin bilyilk bolimiiniin olusumu ve
progresyonunda onemli rol oynamaktadir. Hipertansiyon ve kollajen vaskiiler hastaliklar
bu siireci hizlandirir. Sakkiiler anevrizmalarm %5'den az1 septik emboli, neoplazi veya
kafa travmasima baghdir. Bu olgularda anevrizma tipik olarak periferal yerlesimli ve arter

dallanma bolgelerinden uzaktadir (66, 73, 74).

Fibromiiskiiler displazi, otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi, aorta
koarktasyonu, Marfan sendromu, Ehlers-Danlos tip IV, ndrofibromatozis tip 1'de

anevrizma goriilme oranlar1 artar (69).

Birinci derece akrabasmda anevrizmal SAK Oykiisii olan kisilerde, intrakranyal
anevrizma gelisme riskinin yliksek oldugu bilinmektedir. Ancak bu kisilerde spesifik
genetik risk faktorlerini ortaya koyabilecek tanisal bir test yoktur. Bu konuda yapilmis
olan genetik ¢aligmalarin smirli sayida olmasina ragmen multipl genetik ve ¢evresel risk

faktorlerinin anevrizma gelisimine birlikte neden olduklar1 diisiiniilmektedir (75).

Anevrizmalarm en sik goriildiigli bolge olan Willis poligonunun damarsal
anomalileri siklikla anevrizma gelisimi ile iligkilidir. Medya tabakasinda bir defekt ile
birlikte damarsal anomaliler sonucu gelisen hemodinamik degisiklikler, en sik
fenestrasyonlarin proksimal uglarinda izlenir. Histopatolojik ¢aligmalarda fenestrasyonun
lateral duvarinda yapisal bir degisiklik gézlenmezken medyal duvarda fenestrasyonun her
iki ucunda defekt goriilmektedir. Fenestrasyonlarin orta boliimleri normal serebral arter
duvar1 gibi li¢ tabakadan olusur. Fenestrasyonun her iki ucunda ise medya tabakasi
izlenmemektedir. Ayrica sadece IEL'da izlenen ve serebral arter duvarinda kiiciik bir
komponent olan elastin, bifurkasyon noktalarinda ve fenestrasyonun proksimal ucunda
izlenmemektedir.  Serebral arterlerin  bifurkasyon bolgelerinde oldugu  gibi
fenestrasyonlarin u¢ kesimlerinde hemodinamik etkiler sonucu anevrizma gelisimine

egilim mevcuttur (7,9,35).

Arterlerin proksimal segmentlerindeki asimetri de intravaskiiler hemodinamide

lokal degisiklige neden olarak anevrizma gelisimi acisindan mekanik bir temel
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olusturmaktadir. Ornegin proksimal ASA caplar1 esit olmadiginda AKomA anevrizmalar1
akim ve basincin daha yiliksek oldugu genis Al segment bileskesinde, esit oldugu zaman

ise A1-A2 segment ag1 bileskesinin daha kiiciik oldugu yerde gelismektedir (8).

2.3.4. Tam

Bilgisayarli tomografi (BT), SAK siiphesinde ilk uygulanan tan1 yontemidir. Ucuz
olmasi, akut kanamay1 tanima imkani saglamasi, yaygin olarak ulagilabilir olmasi ve
genel durumu kotli hastalarda yakin takibe izin vermesi nedeniyle ilk tercih edilecek
goriintilleme yontemidir. Kontrastsiz BT'de kanama, i¢indeki protein molekiilleri
nedeniyle yiiksek dansitede izlenir. Kanamanin lokalize oldugu bdlgeye gore riiptiire olan
anevrizmanin yeri tahmin edilebilir. Kanamis AKomA anevrizmalar1 anterior
interhemisferik bolgede, OSA anevrizmalar1 Sylvian fisslirde kanama ile prezante olabilir

(72).

Riiptiire olmamis anevrizmalarin tanisinda BT anjiografi (BTA), tek intravendz
kontrast madde bolusu ile hizli tan1 saglayan noninvazif bir tan1 yontemidir. Yapilan
caligmalara dayanarak BTA'nin intrakranyal anevrizmalarm tespitinde yliksek 6zgiillitk
ve duyarlilhiga sahip oldugu bilinmektedir. ilerleyen teknoloji ile BT cihazlarindaki
detektor sayisinin artmasi, 3 mm gibi kiiciik anevrizmalarin dahi BTA ile taninmasini
saglamistir. Ancak infundibular dilatasyon ve 3 mm'den kii¢liik anevrizmalar BTA

tetkikinin tanida yetersiz kalabildigi lezyonlardir (77, 78).

Kateter anjiografi anevrizma tanisinda son basamaktir. Coklu anevrizma
olgularinin %15 gibi yiiksek bir oranda goriilmesi nedeniyle tim sistemlerin
degerlendirilmesi gereklidir. Transfemoral yolla yada se¢ilmis hastalarda aksiller arter
kateterizasyonu ile yapilabilir. Aortik arki ve varolabilecek ekstrakranyal tikayici arter
hastaligin1 gorebilmek amaciyla o6zellikle yash hastalarda boyundaki karotid arter

bifurkasyonlar1 da goriintiilenebilir.
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Anevrizmalar tiplerine gore degisiklik gdsterseler de, sakkiiler olanlar arter
duvarinda yada bifurkasyonda yerlesim gosteren kontrastla dolu kese seklinde izlenir.
Tamamen tromboze anevrizmalarda anjiografi normal bulunabilir. Anjiografi ile
anevrizmalarin sakkiiler, fuziform, serpentin, dissekan gibi simiflandirmalarini1 yapmak

kolaylagr.

Kateter anjiografi endovaskiiler yolla tedavi olanagi saglamakla birlikte,
endovaskiiler yada cerrahi yolla tedavi edilmis anevrizmalarin takibinde de

kullanilmaktadir (72,79).
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3. GEREC VE YONTEM

Ocak 2007 ile Nisan 2009 tarihleri arasinda Gaziosmanpasa Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda, ¢esitli nedenlerle serebral anjiografisi yapilmis
olgularin argiv goriintiileri biri deneyimli iki radyolog tarafindan, birlikte retrospektif
olarak incelenmistir. Yaslar1 17 ile 84 arasinda degisen (ortalama 56.4), 150’si kadin
(%55), 12471 erkek (%45) toplam 274 olguda intrakranyal arter varyasyon-anomalileri ve
eslik eden intrakranyal arter anevrizmalar1 saptanmistir.

Intrakranyal anevrizma olgularinin, konjenital varyasyonlarla birlikteligi ve
konjenital varyasyon varliginin anevrizma olusumuna etkisi arastirilmistir.

Tiim anjiografik goriintiiler, DSA GE Innova 3100 (Milwaukee-USA) ile elde
edilmistir. Arsiv goriintiileri, GE Adventix 4.3 (Milwaukee-USA) is istasyonlarinda
degerlendirilmistir.

Istatistiksel analizler i¢in ki-kare testi kullanilmustr.

Konjenital varyasyon ve anomaliler asagida belirtilen kriterlere dayanarak
tanimlanmastir:

¢ Fenestrasyon: Normal orijin ve pozisyonda bulunan bir damarin, bir kisminda ¢ift
limen igermesi.

¢ Duplikasyon: Belli bir sulama alanimnin besleyici arteri olarak tanimlanmig bir
arterin, bu alan1 ayn1 lokalizasyondan koken alan iki bagimsiz arterle beslemesi.

¢ Agenezi: Bir damarm yoklugu.

¢ PKomA infundibular dilatasyonu: Taban1 3 mm’i gegmeyen, iicgen seklinde, tepe
noktasindan PKomA’in ¢ikt1g1 olgular.

¢ Persistan trigeminal arter: IKA kaverndz segmenti proksimal kesiminden orijin
alan, anterior yerlesim gosteren, sella tursikayr klivusa yakin kesimde penetre

eden yada sella tursikanin lateralinde seyrederek baziler arter tist kesimine katilan
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persistan embriyolojik arter.

ASA-A1 segmentinin hipoplazisi: Sag veya sol Al segmentinin ¢apmin 1.5 mm
ve daha kiigiik oldugu olgular.

ASA-AI segmentinin agenezisi: Al segmenti hi¢ dolum gostermeyen olgular.
Azigos ASA: Al segmentleri orta hatta birleserek tek bir A2 segmenti olarak
devam eden ve tek arterden her iki ASA'in beslenmesini saglayan dallarin ¢iktigi
olgular.

Bihemisferik ASA: Her iki ASA'in de bulundugu ancak bir taraftaki arterin
dominant olup kars1 hemisferi de kismen besledigi olgular.

OSA trifurkasyonu: OSA-M2 segmentinin ii¢ ana trunkusa ayrilarak sonlandigi
olgular.

Fetal orijinli PSA: PKomA'in P1 segmentinden daha genis olarak izlendigi ve
oksipital lobu besledigi olgular.
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Calismadaki 274 olgunun 150'si (%55) kadin, 124'i (%45) erkekti. Yas kadinlarda
17-84 (ortalama 42.5), erkeklerde 29-79 (ortalama 45) arasinda degismekteydi.

Olgulara ait anjiografik goriintiilerin retrospektif incelenmesinde intrakranyal

arterlerde en sik goriilen varyasyonlar PKomA’de infundibular dilatasyon, fetal tip

PKomA ve ASA Al segmentinin hipoplazisi idi. Tablo 1°de saptanan varyasyonlarmin

gorlilme ylizdeleri 6zetlenmistir.

Tablol1: intrakranyal konjenital varyasyon-anomalilerin goriilme oranlar1 (bazi olgularda

birden ¢ok varyasyon saptanmustir)

INTRAKRANYAL ARTER OLGU GORULME
VARYASYON-ANOMALILERI SAYISI ORANLARI (%)
PKomA infundibular dilatasyonu 48 17.5

Fetal orijinli PSA 43 15.7
ASA-A1 segmenti hipoplazisi 43 15.7

Cift SSA 29 10.6
ASA-A1 segmenti agenezisi 28 10.2

OSA trifurkasyonu 22 8

Azigos ASA 12 4.3
Bihemisferik ASA 11 4

P1 infundibular dilatasyonu 8 2.9

BA fenestrasyonu 6 2.2
SSA-PSA tek trunkus orijini 5 1.8

VA’in PISA ile sonlanmasi 3 1.5
Persistan trigeminal arter 2 0.7

ASA Al segmentinde hipoplazi 43 olguda (%15.7) izlenirken, agenezi 28 olguda
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(%10.2) mevcuttu. Hipoplazik Al segmenti saptanan olgularin 23" (%53.5) erkek, 20'si
(%46.5) kadin idi. Hipoplazik Al segmenti olgularin 28'inde (%65.1) sag tarafta
izlenirken, 15'inde (%34.9) sol taraftaydi.

ASA Al segmenti agenezisi saptanan olgularm 17'si (% 60.7) kadn, 11'i (%39.3)
erkek idi. A1 segmenti agenezisi 18 olguda (%64.3) sag tarafta iken, 10 olguda (% 35.7)
sol tarafta izlendi.

Al segmenti hipoplazisi izlenen 18 olguda (3 olguda iki adet) 21 adet eslik eden
intrakranyal arter anevrizmas1 mevcuttu. Iki anevrizmasi bulunan olgulardan birinde sag
tarafta A1 segmenti hipoplazisi ile birlikte AKomA ve sol kaverndz IKA yerlesimli birer
anevrizma mevcuttu. 2 anevrizmasit bulunan diger olguda sol tarafta Al hipoplazisi ile
birlikte sag ASA Al parcasinda fuziform anevrizmatik genisleme ve sag supraklinoid
IKA yerlesimli birer anevrizma, iigiincii olguda ise sag Al hipoplazisi ile birlikte bilateral
OSA bifurkasyonu anevrizmasi mevcuttu. 8 olguda Al hipoplazisi ve AKomA
anevrizmasi, 1 olguda sol Al hipoplazisi ve sol siiperior hipofizeal diizeyde IKA
anevrizmasi, 2 olguda sag Al hipoplazisi ve sag karotikooftalmik diizeyde IKA
anevrizmasi, 1 olguda sag Al hipoplazisi ve sag OSA bifurkasyonu yerlesimli anevrizma,
1 olguda sag A1 hipoplazisi ve sag OSA M1 segmenti yerlesimli anevrizma, 1 olguda sag
Al hipoplazisi ve sol OSA bifurkasyonu yerlesimli anverizma, 1 olguda ise sol Al
hipoplazisi ve sag OSA bifurkasyonu yerlesimli anevrizma mevcuttu.

Al segmenti agenezisi izlenen 8 olguda toplam 9 adet intrakranyal anevrizma
mevcuttu. 1 olguda sag Al agenezisine eslik eden sol OSA ve sol perikallozal arter
yerlesimli olmak iizere iki anevrizma izlendi. 4 olguda Al segment agenezisine AKomA
anevrizmasi eslik ederken, 1 olguda ayrica azigos ASA varyasyonu mevcut olup azigos
arterde (A2) fuziform anevrizma saptandi. Sol Al agenezisi olan bir olguda sag
supraklinoid IKA'de, sag Al agenezisi olan bir olguda sag kavernéz iIKA'de anevrizma
saptandi.

ASA Al segmenti hipoplazisi ve agenezisi birlikte degerlendirildiginde 71 olguda
(%25.9) Al hipoplazisi-agenezisi izlendi. Varyasyonun izlenme sikliginda kadm ve
erkekler arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Bu varyasyonlara eslik

eden ASA ve AKomA anevrizmasi sayist 16 idi. Al hipoplazisi-agenezisi izlenen
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olgularda ASA ve AKomA’de anevrizma goriilme oran1 %22.5 idi.

Azigos ASA varyasyonu 12 olguda (%#4.3) saptandi. Olgularin 7'si (%58.3) erkek,
5'1 (%41.7) kadind1. Azigos ASA varyasyonu olan 7 olguda toplam 9 adet intrakranyal
anevrizma saptandi. Bir olguda her iki OSA ve sag kavernéz IKA yerlesimli 3 adet
anevrizma vard1. 2 olguda anevrizma azigos arterde izlenmis olup bu olguda ayrica sol Al
segment agenezisi de mevcuttu. 1 olguda sag kaverndz IKA'de, 3 olguda OSA
bifurkasyonunda anevrizma saptandi. Intrakranyal anevrizmanm eslik etmedigi 1 olguda
azigos ASA-A1 segmenti birlesim yerinde kisa segment fenestrasyon mevcuttu.

Bihemisferik ASA varyasyonu 11 olguda (% 4) saptandi. Olgularin 7'si (%63.6)
erkek, 41 (%36.4) kadindi. Olgulardan birinde sag OSA bifurkasyosu diizeyinde
anevrizma mevcuttu.

Al segmenti hipoplazisi, agenezisi, azigos ASA ve bihemisferik varyasyonlarina
eslik eden ASA ve AKomA anevrizmalarmin yerlesim yerleri ve sayilar1 tablo 2'de

Ozetlenmistir.
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Tablo 2: ASA-A1 segmenti hipoplazisi, agenezisi ve azigos ASA varyasyonlarma eslik

eden ASA-AKomA anevrizmalarinin yerlesim yerleri

VARYASYONU
OLAN OLGU ESLIK EDEN ANEVRIZMALARIN YERLESIM
SAYISI YERLERI
AKomA [ ASA-A1 Perikallozal Azigos ASA
segmenti arter
Al 43 9 1
segmenti
hipoplazisi
Al 28 4 1 1
segmenti
agenezisi
Azigos 12 2
ASA

22 olguda (%8) OSA’de trifurkasyon izlendi. Olgularin 12°si (%54.5) erkek, 10’u
(% 45.5) kadind1. Varyasyonun izlenme sikliginda kadin ve erkekler arasinda istatistiksel
anlamh fark saptanmadi (p>0.05). Trifurkasyonlarin 10 tanesi (%45.5) sag, 12 tanesi
(%54.5) sol taraftaydi.

5 olguda OSA trifurkasyonuna eslik eden intrakranyal anevrizma saptandi.
Anevrizmalar 4 olguda trifurkasyonun oldugu tarafta trifurkasyon diizeyinde, 1 olguda
kars1 OSA’de bifurkasyon diizeyinde idi. OSA trifurkasyonu mevcut olan olgularda ayni
tarafta OSA anevrizmasi goriilme oran1 %18.2 idi.

1 kadm olguda sag OSA M1 segmentinden orijin alan frontopolar arter saptanmis
olup bu olguda bilateral OSA bifurkasyon diizeyinde anevrizma mevcuttu.

43 olguda (%15.7) fetal orijinli PSA varyasyonu izlendi. Olgularin 27’si (%62.8)
kadm, 16’s1(%37.3) erkekti. Varyasyonun izlenme sikliginda kadin ve erkekler arasinda
istatistiksel anlaml1 fark saptanmadi (p>0.05). Fetal orijinli PSA olgularin 21’1 (%48.8)
sag tarafta, 12’°si (%27.9) sol tarafta izlenirken, 10 (%23.3) olguda varyasyon bilateraldi.




40

Varyasyona 30 olguda (%69.8) PSA P1 segmenti hipoplazisi eslik ederken, 13 olguda
(%30.2) P1 aplazisi saptandi.

Fetal orijinli PSA saptanan olgularin 17’°sinde eslik eden anevrizma mevcuttu. Bir
olguda sag fetal orijinli PSA varyasyonuna eslik eden baziler arter fenestrasyonu mevcut
olup fenestrasyon zemininde baziler arterde kissing anevrizma saptandi. Diger
olgulardaki anevrizmalarm 4’ii IKA, 5°i AKomA, 7’si OSA yerlesimli idi. IKA’deki
anevrizmalarin 1’1 karotikooftalmik bileskede, 2’si kaverndz, 1’1 supraklinoid yerlesimli
idi. 1 olguda ise ayrica sol persistan trigeminal arter mevcuttu.

38 olguda (%13.9) PSA P1 segmenti hipoplazikdi. Olgularm 23’1 (%60.5) kadin,
15’1 (%39.5) erkekti. Varyasyonun izlenme sikliginda kadin ve erkekler arasinda
istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Hipoplazik P1 segmenti olgularin 21’inde
(%55.3) sag tarafta, 14’tinde (%36.8) sol tarafta, 3’iinde (%7.9) bilateraldi.

8 olguda (%2.9) PSA P1 segmentinde infundibular dilatasyon saptandi. Olgularin
6’s1 (%75) erkek, 2’si (%25) kadmdi. Infundibular dilatasyon 4 olguda (%50) sol, 2
olguda sag (%?25), 2 olguda (%25) bilateraldi. P1 infundibular dilatasyonuna 2 olguda
baziler tepe anevrizmasi eslik etmekte idi. 1 olguda supraklinoid IKA ile birlikte ASA A1l
segmenti yerlesimli anevrizma, 1 olguda ise AI-A2 yerlesimli serpantin anevrizma
mevcuttu. Ayrica 1 olguda bilateral, 2 olguda tek tarafli PKomA’de infundibular
dilatasyon da mevcuttu.

5 olguda (%1.8) SSA ile PSA tek trunkus halinde orijin almaktaydi. Olgularin 4’
(%80) kadn, 1’1 (%20) erkekti. Varyasyon 1 olguda bilateral, 2 olguda sol, 2 olguda sag
tarafta idi. 1 olguda tek tarafli, 1 olguda ise bilateral OSA bifurkasyosu yerlesimli
anevrizma mevcuttu. Olgularin hi¢birinde posterior sisteme ait anevrizma saptanmadi.

29 olguda (%10.6) ¢ift SSA varyasyonu saptandi. Olgularin 16’s1 (%55.2) erkek,
13’1 (%44.8) kadindi. Varyasyonun izlenme sikliginda kadin ve erkekler arasinda
istatistiksel anlaml1 fark saptanmadi (p>0.05). Cift SSA varyasyonu olgularin 16’sinda
(%55.2) sag, 9’unda (%31) sol, 4’linde (%13.8) bilateraldi. 2 olguda SSA’ler tek trunkus
halinde orijin almaktaydi. 4 olguda kontrlateral SSA’de infundibular dilatasyon mevcuttu.
Bu olgulardan birinde ayrica baziler tepe anevrizmasi da eslik ediyordu. Cift SSA

varyasyonuna eslik eden baska posterior sistem anevrizmasi saptanmadi.
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PKomA’de infundibular dilatasyon 48 olguda (%17.5) izlendi. Olgularin 24’
(%50) kadin, 24’1 (%50) erkekti. Varyasyonun izlenme sikliginda kadin ve erkekler
arasinda istatistiksel anlaml1 fark saptanmadi (p>0.05). infundibular dilatasyon 18 olguda
(%37.5) sag, 16 olguda (%33.3) sol tarafta iken, 14 olguda (%29.2) bilateral idi. 16 olguya
(%33.3) fetal orijinli PSA varyasyonu eslik ediyordu. PKomA infundibular dilatasyonu
ile fetal orijinli PSA; olgularin 4’iinde ayni tarafta, 7’sinde ise kontrlateral tarafta izlendi.
Bilateral PKomA infundibular dilatasyonu olan 1 olguda sol, 2 olguda sag, 2 olguda ise
bilateral fetal orijinli PSA varyasyonu mevcuttu.

PKomA infundibular dilatasyonuna 2 olguda ayni tarafta, 1 olguda kars: tarafta
olmak {iizere toplam 3 olguda anterior koroidal arter infundibular dilatasyonu eslik
etmekteydi. 1 olguda tek tarafli, 1 olguda bilateral olmak {izere 2 olguda P1 segmentinde,
2 olguda tek tarafli SSA’de infundibular dilatasyon eslik ettigi saptandi.

2 olguda (%4.2) infundibular dilatasyon zemininde anevrizmatik genisleme
izlendi. Bu olgulardan biri kadin, digeri erkekti. Her iki olguda da anevrizmatik genisleme
sag taraftaydi. 1 olguda baziler arterde proksimal kesimde fuziform anevrizmatik
genisleme, 1 olguda ise kontrlateral PKomA anevrizmasi mevcuttu. Ayrica 5 olguda ayni1
taraf, 5 olguda kars1 tarafta olmak tizere toplam 10 olguda OSA, 10 olguda AKomA, 1
olguda ayni tarafta kavernéz IKA, bilateral PKomA infundibular dilatasyonu olan 2
olguda ise siiperior hipofizeal arter diizeyinde anevrizma izlendi.

Baziler arterde fenestrasyon 6 olguda (%2.2) izlendi. Olgularin 4’1 (%66.7) erkek,
2’si (%33.3) kadindi. Tiim olgularda fenestrasyon baziler arterin proksimal 1/3’liikk
kesiminde idi. 1 olguya sag fetal orijinli PSA varyasyonu ve fenestrasyon zemininde
gelisen kissing anevrizma eslik etmekteydi. 1 olguda baziler arterde dolikoektazi
saptand1. 3 olguda ayrica tek tarafli vertebral arter hipoplazisi mevcuttu.

4 olguda (%1.5) vertebral arter PISA ile sonlanmaktaydi. Bu olgulardan 2’si
erkek, 2’1 kadindi. 2’si sag, 2’i sol taraftaydi. Bir olguda eslik eden baziler tepe
anevrizmasi mevcuttu.

2 olguda (%0.7) persistan trigeminal arter anomalisi izlendi. Olgulardan 1’1 kadn,
1’1 erkekti. Her 2 olgu da sol tarafta idi. Olgulara vertebral arter hipoplazisi eslik
etmekteydi. Ayrica 1 olguda sag PSA P1 aplazisi ile sag fetal orijinli PSA mevcuttu.
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Incelenen anjiografik goriintiilerde 68 olguda (9 olguda multipl) 82 adet
anevrizma saptandi. Olgularin 40’1 (%58.8) kadin, 28’1 (%41.2) erkekti. 32 adet (%39)
OSA yerlesimli anevrizma izlenmis olup, OSA en fazla anevrizma saptanan arterdi. 19
adet (%23.2) AKomA anevrizmasi, 15 adet (%18.3) IKA anevrizmasi, 6 adet (%7.3)
baziler arter anevrizmasi, 5 adet (%6.1) ASA anevrizmasi, 5 adet (%6.1) PKomA
anevrizmasi izlendi. Olgularda saptanan anevrizmalarin yerlesim yerleri ve goriilme

oranlar1 tablo 3’de 6zetlenmistir.

Tablo 3: Saptanan anevrizmalarin yerlesim yerleri ve goriilme oranlari

ANEVRIZMA YERI OLGU SAYISI GORULME ORANI
(YUZDE)

Orta serebral arter 32 39

Anterior komiinikan arter | 19 23.2

Internal karotid arter 15 18.3

Baziler arter 6 7.3

Anterior serebral arter 5 6.1

Posterior komiinikan arter | 5 6.1

OSA anevrizmalarinin 27’si bifurkasyon, 3’4 M1, 1’1t M2, 1°i ise distal dallar
yerlesimliydi.

IKA anevrizmalarinin 3 adeti siiperior hipofizeal, 3 adeti karotikooftalmik
diizeyde, 4 adeti kaverndz, 5 adeti supraklinoid diizeydeydi.

ASA anevrizmalarinin 2’si Al, 2’si A2, biri perikallozal arter diizeyindeydi.

9 olguda multipl anevrizma mevcuttu. Bu olgulardan 5’1 kadin, 4’ erkekti.
Multipl anevrizmasi olan olgular ve anevrizmalarin yerlesim yerleri tablo 4’de, tim

varyasyonlara eslik eden intrakranyal anevrizmalarin dagilimi tablo 5’de 6zetlenmistir.
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Tablo 4: Multipl anevrizmasi olan olgular ve anevrizmalarm yerlesim yerleri

ANEVRIZMALARIN YERLESIM YERLERI
Ml (M2 |M3 [OSA Al [|A2 | AKomA |BA | Supraklinoid | Kavernoz
bifurkasyonu IKA IKA
I. 2 (bilateral)
2.1 2 (bilateral)
3. 1 1
4. 2 (bilateral) 1
5. 1 1
6. 2 (bilateral) 1
7. 1 1
8. 1 2 (bilateral)
9. 11 1 |1

(M1; orta serebral arter M1 segmenti, M2; orta serebral arter M2 segmenti, M3; orta serebral arter M3

segmenti, OSA; orta serebral arter, Al; anterior serebral arter Al segmenti, A2; anterior serebral arter A2

segmenti, AKomA; anterior komiinikan arter, BA; baziler arter, IKA; internal karotid arter)
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Tablo 5: intrakranyal arterlerde goriilen varyasyonlara eslik eden anevrizmalarin say1 ve

yerlesim yerleri (bazi olgulara birden fazla varyasyon eslik etmektedir)

VARYASYON-ANOMALILER |OLGU |INTRAKRANYAL ANEVRIZMALARIN

SAYISI| YERLESIM YERLERI

AKomA | ASA | OSA | IKA |PSA | PKomA | BA

Al hipoplazisi 43 9 1 6 5
Al agenezisi 28 4 2 1 2
Azigos ASA 12 2 5 2
Bihemisferik ASA 11 1
Unilateral fetal orijinli PSA 33 4 6 3 1
Bilateral fetal orijinli PSA 10 1 1 1
Unilateral PKomA infundibular |34 10 10 |1 3 1
dilatasyonu
Bilateral PKomA infundibular 14 2 1
dilatasyonu
OSA trifurkasyonu 22 5
P1 infundibular dilatasyonu 8 2 1 2
SSA-PSA tek trunkus orijini 5 3
BA fenestrasyonu 6 1
VA’in PISA ile sonlanmasi 3 1
Persistan trigeminal arter 2

(A1; anterior serebral arter Al segmenti, ASA; anterior sercbral arter, PSA; posterior serebral arter,

PKomA; posterior komiinikan arter, OSA; orta serebral arter, P1; posterior serebral arter P1 segmenti, SSA;

siiperior serebellar arter, BA; baziler arter, VA; vertebral arter, PISA; posterior inferior serebellar arter)
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5. ORNEK OLGU SUNUMLARI

Ornek olgu 1: Sol ASA-A1 segmenti aplazisi, AKomA anevrizmasi (sag iistte sol IKA
enjeksiyonu AP projeksiyon, sol iistte sag IKA enjeksiyonu AP projeksiyon, sag altta sol
IKA enjeksiyonu lateral projeksiyon, sol altta sag IKA enjeksiyonu sag anterior oblik

projeksiyon).
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Ornek olgu 2: Sag PKomA infundibular dilatasyonu, sag perikallozal arter anevrizmasi

(sag IKA enjeksiyonu lateral projeksiyon).




Ornek olgu 3: Solda ¢ift SSA (sol vertebral arter enjeksiyonu, AP projeksiyon)
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Ornek olgu 4 : Sol P1 aplazik, sol fetal tipte PKomA ve bilateral PKomA infundibular
dilatasyonu (sag iistte sol IKA enjeksiyonu lateral projeksiyon, sol iistte sag IKA

enjeksiyonu lateral projeksiyon, altta sol vertebral arter enjeksiyonu lateral projeksiyon).
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Ornek olgu 5: Azigos ASA, sol Al aplazisi, azigos A2’de fuziform anevrizma (sag iistte
sag IKA enjeksiyonu AP projeksiyon, sol iistte sag IKA enjeksiyonu lateral projeksiyon,
sag altta sag IKA enjeksiyonu oblik projeksiyon, sol altta sol IKA enjeksiyonu AP
projeksiyon).

Al PR
z

T
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Ornek olgu 6: Persistan trigeminal arter (sagda sol IKA enjeksiyonu lateral projeksiyon,

solda lateral projeksiyonda 3B goriintii).
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Ornek olgu 7: Baziler arterde fenestrasyon, fenestrasyon zemininde kissing anevrizma,
sol prebaziler vertebral arterde hipoplazi (sag vertebral arter enjeksiyonu, AP ve lateral

planda 3B goriintiiler).




52

5. TARTISMA

Intrakranyal arterlerin gelisiminde pek ¢cok embriyolojik basamak bulundugu igin
ozellikle Willis poligonunun her bir dalinin varyasyonlari ve anomalileri siktir (2). Tim
komponentleri bulunan ve hipoplazik komponent icermeyen Willis poligonu sadece
%20-25 olguda bulunur. Varyasyonlarin yaklasik %50’si posterior sirkiilasyonda
goriilmektedir (51).

Calismamizda intrakranyal arterlerde en sik goriilen varyasyonlar %17.5 goriilme
orantyla PKomA’de infundibular dilatasyon iken ikinci sirada %15.7 oraninda goriilen
fetal orijinli PSA ve yine %15.7 oraninda ASA A1 segmentinin hipoplazisi idi. Ancak Al
segmenti hipoplazisi-agenezisi birlikte degerlendirildiginde en sik konjenital varyasyon
idi (%25.9).

Literatiirde ASA-AKomA kompleksinin en sik goriilen varyasyonu bir Al
segmentinin hipoplazi-aplazisidir (35). 1.5 mm ve daha kii¢iik capli damar hipoplazik
olarak kabul edilir (36). Hipoplazik-aplazik Al segmenti yaklasik %5-18 oraninda
goriiliir (36, 37). Calismamizda Al segmenti aplazi-hipoplazisi goriilme orani literatiirden
daha yiiksek olarak bulunmustur. Yine Al segmenti hipoplazisi literatiirde yaklasik %10
oraninda bildirilmekte iken (16, 36) ¢calismamizda ASA Al segmentinde hipoplazi %15.7
oraninda saptanmis olup literatiirden yiiksektir.

AKomA bilateral ASA'ler arasinda kollateral gorevi yaptigi icin kan akimi,
[KA'lerin basing farki etkisi altindadir. ASA'in Al segmentlerinde basmcimn esit
olmamas1 AKomA'deki akimi etkiler. Bu nedenle ASA proksimal segmentlerindeki
asimetri AKomA anevrizmalarinin insidansint arttirir (39). Genis Al segmentindeki
pulsatil akimm hemodinamik etkisi AKomA’in anterior duvarini etkiler ve bu bolgede
anevrizma goriillme orant yiiksektir (38). Yasargil ve arkadaslar1 AKomA
anevrizmalarmm %80’ine Al segment hipoplazisi veya agenezisinin eslik ettigini

bildirmiglerdir (79). Wilson ve arkadaslar1 otopsi ¢aligmalarinda AKomA
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anevrizmalarinin %85’inde ASA-A1 segmenti hipoplazisi saptamistir (80). Karazincir ve
arkadaglar1 yaptiklar1 retrospektif caliymada AKomA anevrizmasina %50 oraninda Al
segment hipoplazisi-aplazisinin eslik ettigini bildirmislerdir (6). Bizim ¢alismamizda Al
hipoplazisi-agenezisi izlenen olgularda ASA ve AKomA’de anevrizma goriilme orani
%22.5 idi. Bizim sonug¢larimiz da, varyasyonu olmayan hastalar ile karsilastirildiginda A1l
hipoplazisi-agenezisi izlenen olgularda ASA ve AKomA anevrizma goriilme sikligmin
arttigini diistindiirmekte olup literatiirle uyum gostermektedir.

Azigos ASA varyasyonunda ASA-A1 segmentleri orta hatta birleserek tek bir A2
segmenti olarak devam eder ve her iki ASA'in beslenmesini saglayan dallar verir. Genel
popiilasyondaki insidans1 %0.2-4'diir (6). Bizim ¢alismamizda azigos ASA varyasyonu
%¢4.3 oraninda saptandi.

Azigos ASA varliginda hemodinamik degisikliklere bagl distal ASA'de siklikla
perikallozal ve kallozomarjinal arter bifurkasyonunda sakkiiler anevrizma gelisme
insidans1 yliksektir (6). Ohno ve arkadalarinin genis serili bir ¢aligmasinda azigos ASA ile
birlikte distal ASA anevrizmasi goriilme insidanst %8-9 olarak bildirilmistir (42). Huber
ve arkadaslar1 azigos ve bihemisferik ASA varyasyonu olan 17 olguda 7 (%41.1)
anevrizma saptamislardir (81). Bizim ¢alismamizda azigos ASA’in izlendigi 12 olgunun
2’sinde (%16.7) azigos arterde anevrizma saptandi Olgu saymmz istatistiksel
degerlendirme i¢in yeterli olmamakla birlikte bu oran, azigos ASA varyasyonunun
ASA’de anevrizma gelisimi i¢in risk olusturdugunu desteklemektedir.

Bihemisferik ASA anomalisinde her iki ASA de vardir. Ancak bir taraftaki
dominanttir ve kars1 hemisfere de dallar gonderir. Diger ASA ise hipoplaziktir ve bazen
sadece orbitofrontal ve frontopolar dallarin1 vererek sonlanir (40,41). Makroskopik olarak
bihemisferik dagilim %12 oraninda goriilse de mikrocerrahi teknikler kullanilarak degisik
Olciilerde hemisferlerin %64 ’iinde saptanabilir (17, 21). Yapilan genis serili calismalarda
azigos ASA ile birlikte distal ASA anevrizmasi goriilme insidans1 %8-9'dur (42). Bizim
calismamizda bihemisferik ASA varyasyonu 11 olguda (%4) saptandi. Olgularin
hi¢birinde eslik eden ASA-AKomA anevrizmasi izlenmedi.

OSA, tek bir trunk halinde ¢ikabilecegi gibi, bifurkasyon, trifurkasyon yada
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kuadrifurkasyon paternleri de gdsterebilir. Bu paternler icerisinde bifurkasyon %64-90
arasinda goriilirken, %12-29 oraninda triflirkasyon yapabilir (11,22). Bizim
calismamizda 22 olguda (%8) OSA’de trifurkasyon izlendi. 4 olguda (%18.2)
trifurkasyonun oldugu tarafta trifurkasyon diizeyinde eslik eden intrakranyal anevrizma
saptandi. Olgu sayimiz istatistiksel ¢aligma i¢in yeterli olmamakla birlikte bu oran,
trifirkasyon  varyasyonunun OSA’de anevrizma goriilme riskini arttirdigmi

diisiindiirmektedir.

Infundibulum bir arterin ¢iktig1 damardan koni yada {iggen seklinde bir goriiniim
ile orijin almasidir. PKomA’in infundibular dilatasyonu i¢in kabul edilen anjiografik
kriterler; liggen yada koni sekilli olmasi, ¢apmnin 3 mm‘den az olmasi, tepesinden
PKomA’in ¢ikmast seklindedir (54, 79, 80). Anevrizmalarin aksine kontrast madde
dolusu gdsteren bir boyun yapisimin olmamasi ve simetrik bir tagsma seklinde izlenmesi
gerekir.

PKomA infundibular dilatasyonunun goriilme orani degisik serilerde %7-20
oraninda bildirilmekte olup insidansi yas ile beraber artmaktadir (54, 82, 83, 84).
Calismamizda infundibular dilatasyon goriilme oran1 %17.5 olup literatiirle uyumluydu.

Infundibular dilatasyonlar genellikle riiptiire olmazlar ancak bazen fatal
subaraknoid kanamaya da neden olabilirler (82). Subaraknoid kanama ile gelen ve baska
anjiografik bulgu saptanamayan yada anjiografisinde multipl anevrizmalar1 olan
olgularda infundibular dilatasyonun anevrizmalardan ayirdedilmesi dnemli bir radyolojik
problem olabilir (83). Endo ve arkadaslarmin IKA-PKomA bileskesinde kanamamus,
3mm’den genis olmasi nedeniyle preoperatif donemde anevrizma olarak degerlendirilen
34 olgudan olusan serisinde cerrahi sirasinda 6 adet gergek anevrizma, 4 preanevrizmal
genisleme gosteren infundibular dilatasyon, 24 olguda ise duvar anomalisi olmadan
sadece infundibular genisleme saptamistir (85).

Infundibular dilatasyonun gercek anevrizmaya progresyonu oldukc¢a nadirdir
(54,82,83,84,85). Bununla beraber bazi yazarlara gore infundibulum potansiyel bir zayif
noktadir ve preanevrizmal lezyonlar olarak kabul edilebilir. Oncelikle elastik tabakada

bulunan defekt bir karotid arterin tikanmasi yada hipertansiyon gibi hemodinamik etkiler
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altinda biiyiiyebilir ve bir anevrizmaya progrese olabilir (52, 54). Nukui ve arkadaslar1
eslik eden diger anevrizmalarin varli§inda infundibular genislemenin gergek anevrizmaya
progresyon riskinin bulundugunu bildirmis ve bu olgulara anjiografik takip 6nermislerdir
(86).

Literatiirde &zellikle kontrlateral IKA-PKomA anevrizmasi bulunan olgulara,
geng olgulara, hipertansif olgulara, iyi gelismis bir PKomA’i bulunan ve duvarinda kii¢iik
diizensizlikler bulunan olgulara uzun donem takip Onerilmektedir (82). Bizim
calismamizda 2 olguda (%4.2) infundibular dilatasyon zemininde anevrizmatik genisleme
saptand1. Bu olgular kanamamuistir ve klinigimizin takibindedir.

Calismamizda en sik goriilen varyasyonlardan biri fetal orijinli PSA olup %15.7
oraninda saptandi. Fetal orijinli PSA, PKomA'in P1 segmentinden daha genis olarak
izlenip oksipital lobu beslemesidir (15). Bu fetal konfigiirasyon literatiirde %20-25
oraninda bildirilmektedir (52). Fetal tip PSA ile P1 segment hipoplazisinin birlikte
goriilmesi %15-22 oraninda iken P1 aplazisi ile birlikte goriilmesi daha nadirdir
(23). Bizim olgularimizda da varyasyona %69.8 oraninda PSA P1 segmenti hipoplazisi
eslik ederken, %30.2 oraninda P1 aplazisi saptandi. Bilgilerimize gore literatiirde fetal
orijinli PSA varyasyonu ile birlikte anevrizma insidansinda artisin oldugunu gosteren
caligma mevcut degildir. Bizim olgularimizda da, fetal tip PKomA ile beraber baziler arter
fenestrasyonu mevcut olan ve fenestrasyon zemininde baziler arterde kissing anevrizmasi
saptanan 1 olgu disinda, bu varyasyona eslik eden posterior sistem anevrizmasi
saptanmadi.

Stiperior serebellar arterin tek dominant gévde yerine multipl olarak izlenmesi sik
goriilen bir varyasyondur. Cift olarak %8, li¢ govde sekinde ise %2 oraninda izlenir (62).

Calismamizda %10.6 oraninda ¢ift SSA varyasyonu izlenmistir.

SSA ile PSA’in ortak trunkus halinde orijini literatiirde %4 oraninda

bildirilmektedir (11). Bizim ¢alismamizda bu oran %1.8 olarak bulunmustur.

Fenestrasyon, arter liimeninde boliinmedir. Herbiri kendi endotelyal tabakasi ve
miiskiilaris tunikasi bulunan birbirinden ayr1 kanallar izlenir. Kanallar arasinda

adventisyal tabaka bulunabilir yada bulunmaz (9). Baziler arter fenestrasyonu
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postmortem ¢aligmalarda %6 oraninda olsa da anjiografik prevalansi %0.04-0.6’dir (58,
59, 60). Siklikla vertebrobaziler bileskeye yakin kesimde proksimal baziler trunkusta, 5
mm'den kisa bir segmentte goriiliir (58, 60). Calismamizda baziler arterde fenestrasyon
%?2.2 oranmda izlendi. Tiim olgularda fenestrasyon baziler arterin proksimal 1/3’liikk
kesiminde idi. Olgularimizda saptanan baziler arter fenestrasyonu goriilme orani ve

yerlesim yeri literatiirle uyum gostermektedir.

Fenestre arterin lateral duvar1 normal yapisal 6zellikler gosterir. Medyal duvar
fenestrasyonun her iki ucunda da fokal defektler icerir ve anevrizma gelisimine yatkinliga
neden olur. Baziler fenestrasyon ile birlikte anevrizma goriilmesi insidanst %7 iken
vertebrobaziler bileskede anevrizmasi olan olgularda fenestrasyon goriilme insidansi
%35'dir (60). Calismamizda 1 olguda fenestrasyon zemininde gelisen kissing anevrizma
saptandi. 1 olguda ise baziler arterde dolikoektazi mevcuttu. Calismamizdaki olgu
sayimizin az olmasi nedeniyle BA fenestrasyonu ile anevrizma goriilme siklig1 arasindaki

iliski degerlendirilememistir.

Literatiire gore VA'in PISA ile sonlanmasi %1 goriiliir (55). Calismamizda 4
olguda (%1.5) vertebral arter PISA ile sonlanmaktaydh.

Calismamizda 2 olguda (%0.7) persistan trigeminal arter varyasyonu izlendi. Bu
varyasyon literatiirde yaklasik %0.06-0.6 oraninda bildirilmektedir. Klinikte olgularin
%14’linde persistan trigeminal arter intrakranyal anevrizmalar ile iligkilidir. Ancak
anevrizmalarin  yalnizca %1'1 persistan trigeminal arterin kendisindedir (13).

Calismamizdaki her 2 olguda da eslik eden anevizma saptanmadi.
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6. SONUC

Intrakranyal vaskiiler yapilarm konjenital anomali ve varyasyonlar1 ozellikle
Willis poligonunu olusturan arterlerde sik goriiliir. Bu anomali ve varyasyonlarin goriilme
sikliklarinin, lokalizasyonlarinin ve bunlara eslik edebilecek patolojilerin bilinmesi
norovaskiiler goriintiilemede anatominin ve patolojilerin dogru olarak ortaya konabilmesi
icin gereklidir.

Sakkiiler anevrizmalar damar anormallikleriyle ve kan akim hizinin yiiksek
oldugu durumlarla iligkilidir. Akim hemodinamigi; intrakranyal anevrizmalarin olusumu,
biiyiimesi ve yerlesim yerlerinde 6nemli etkilere sahiptir.

Konjenital anomali ve varyasyonlar g¢esitli hemodinamik streslere bagli olarak
sakkiiler anevrizma goriilme insidansini arttirmaktadir. Anevrizmalarin patogenezinde
yer alan hemodinamik faktorler hakkinda bilgi sahibi olabilmek i¢in varyasyonlarin dogru
sekilde tanimak ve varyasyon-anomaliler ile anevrizmalarin yeri arasindaki iligkiyi
incelemek gerekir.

Bu calismada ASA Al segmenti hipoplazisi-agenezisi goriilme yiizdeleri
literatiirden daha yiiksek bulunmustur.

ASA Al segmenti hipoplazisi-agenezisi, azigos ASA ve OSA’de trifiirkasyon
varyasyonlar1 olan olgularda anevrizma goriilme oranlari, varyasyonu olmayan olgulara

gore daha yiiksek bulunmus olup sonuglarimiz literatiir ile uyum gostermektedir.
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