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1. GIRIiS VE AMAC

Intraserebral anevrizmalarin genel popiilasyondaki prevelans1 %2-3 olarak
bilinmektedir. Yiiksek mortalite orani ile ciddi bir vaskiiler hadise olan travma
dis1  subaraknoid hemorajilerin ise %380-85’1 bu serebral anevrizmalarin
riptirlinden  kaynaklanmaktadir [1-3]. Riiptiire olmamis intrakranial
anevrizmalarin genel popiilasyondaki insidansi, daha once yapimis otopsi,
konvansiyonel anjiografi, bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA) ve manyetik
resonans anjiografiye (MRA) dayanan ¢alismalarda %0,8 ile %6 arasinda
degisiklik gostermektedir [4].

Yapilan c¢alismalarda, kii¢iik intraserebral anevrizmalarin riiptiir riski
disiik bulunmustur. Tedavi ile iliskili mortalite oranlari, anevrizma riiptiiriind ek i
mortalite oranina esit ya da daha biiyiik oldugundan, riiptiire olmamis kii¢lik
intraserebral anevrizmalarin goriintiileme yOntemleri ile takip edilmesi tercih
edilmektedir [5-9]. Bu anevrizmalarin takibinde goériintiillenme ydntemleri
kullanilmakta olup dijital substraction anjiografi (DSA) altin standarttir. Yapilan
caligmalarda altin standart DSA ile karsilastirildiginda noninvaziv olan BTA ’nin
anevrizma saptamada sensitivitesi %95, spesifitesi %96, etkinligi ise %96 olarak
bulunmustur [10].

Intraserebral arteriyel sirkiilasyonu, birer ¢ift karotis ve vertebral arterin
yaptigi anastomoz sonucu olusan Willis Poligonu ile saglanmaktadir. Willis
poligonundaki arterlere ait varyasyonlar 20. yiizyilin sonlarindan itibaren
calisilmakta olup cesitli yazarlar tarafindan pek ¢ok varyasyon tanimlanmaistir.
Efektif bir arteriyel poligonun her hastada olmayabilecegi ortaya konmus olup,
iskemi ve anevrizma gibi ¢esitli sorunlarla iligskilendirilmistir [10].

Bu c¢alismada 2013-2019 yillar1 arasinda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dalinda ¢esitli sebeplerden 6tiirii serebral
BTA ¢ekilmis vakalarda Willis Poligonu varyasyonlarinin multiple intrakranial
anevrizmalarla olan iliskisi retrospektif olarak arastirilmistir. Amacimiz bulgular
is18inda risk faktorii ve varyasyonu olan kisilerde multiple anevrizmanin

tannabilirliginde artiga katki saglamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Intrakranial Arteriyel Dolagim

2.1.1. Embriyoloji ve Histoloji

Kalp atiglar1 baglamadan 6nce embriyo damar sistemi gelismeye baslar.
Vaskiilogenez ve anjiyogenez olmak iizere iki temel asamadan olusur.
Vaskiilogenez hangi hemanjioblastlarin anjioblastlara farklilasacagi siirecini,
anjiyogenez ise yeni damarlarin olusumunu temsil eder. Temel anjiyogenez
mekanizmasi 6zellikle hipoksi/iskemi ve hedef dokudan salinan biiyiime faktorleri
tarafindan uyarilir. Daha fazla kilcal damarlar olustuke¢a biiyiik damarlarda akima
kars1 direng azalir, boylece bu alani besleyen arterlerin akim ile indiiklenen
remodellingi kolaylasir. Beyni besleyen kan dolagim sisteminin gelisimi, embriy o
gelisiminin 18. giiniinde ilkel 6 ¢ift brankial arkin gelismesi ile baslar, daha sonra
biiylik degisimler gegirir [11].

Embriyo gelisiminin 24. giinlinde arteria carotis interna (ACI), 3. brankial
ark damarlar1 ve dorsal aortun distal segmentlerinin kombinasyonundan olusmaya
baslar. 2. brankial arkin ventral kesimi dorsal aortadan, ACI’ nin kdken adig1
seviye komsulugundan ayrilarak ventral faringeal arteri olusturur. Sonunda,
ventral faringeal arterin proksimali ile ACI, arteria carotis communisi (ACC)
olusturmak i¢in birlesirler ve ventral faringeal arterin distali de arteris carotis
externay1 (ACE) olusturur. 4 mm boyutundaki 28. giin asamasinda, ACI 6n ve
arka boliime ayrilir. On béliimii baslangigta ilkel damar yoluyla gérme ve koku
alma bolgelerini besler. Daha ge¢ embriyolojik asamada, ACI anterior béliimi
arteria cerebri anterior (ACA), ateria cerebri media (ACM) ve arteria choridea
anterioru (AChA) olustururken, arka boliimii fetal arteria cerebri posterioru (ACP)
ve arteria choridea posterioru (AChP) olusturur. Ayrica bu asamada, ileriki
donemde arteira basilarisin (AB) dali olacak olan arteria cerebelli superior (ACS),
ilkel serebellumun tek arteridir [11].

Oksipital lob ve beyin sapinin gelisimi, 6nce AB ve sonrasinda arteria

vertebralisler (AV) olacak sekilde posterior sirkiilasyonun olugmasi igin ilk



uyaridir. 4-5 mm boyutundaki embriyolojik asamada (gestasyonun 28. giinii)
gelecekteki posterior fossa olacak olan arka beyin birbirine paralel iki noral arter
ile beslenir. Bu arterler kan akimini trigeminal arter (TA), otik arter (OA),
hypoglossal arter (HA) ve proatlantal segmental arterler araciligi ile olusturulan
karotid-vertebrobasiller anastomozundan saglar. AB embriyo boyutunun 5-8 mm
oldugu yaklasik 32-33. gestasyon giinii doneminde noral arterlerin birlesiminden
olusur. TA, OA ve HA nin 6mrii yaklasik bir hafta olup arteria cominicans
posteriorun (AcoP) distal AB ile birlesiminden sonra regrese olurlar. Proatlantal
segmental arter, TA, OA ve HA’ nin aksine AV tam olarak gelismeden regrese
olmaz. Ayrica proatlantal arterin bir segmenti, AV’nin 3. segmenti ve oksipital
arter ile iligkilidir. Embriyonun 7-12 mm boyutundaki asamasinda, AV servikal
intersegmental arterler arasinda transvers anastomoz ile proatlantal arterden
baslayip asagiya, gelecekteki AV’nin arteria subclaviadan kdken aldigi diizeyi
saglayan 6. intersegmental artere dogru ilerlemek suretiyle olusur (Sekil 2.1.)
[11].

Willis poligonunun arka kisminda fetal ACP, AcoP'a doniisiir.
Kendisinden cikan dallar aracilig ile eriskin ACP, AB ile birlesir ve AB distal
ucu olusur. Ayrica arteria choroidea posterior eriskin ACP ile iliskili hale gelir
[11].

11-12 mm boyutundaki embriyolojik asamada (35. giin), ACM gelisimi ilk
olarak primitif ACI’nin 6n ayriminda, ACA’nin proksimalinde kii¢lik bir
tomurcuk olarak tanimlanir. ACM hala gercek bir arter degildir ve plexiform yap1
olmasina ragmen bu agamada serebral hemisferlerin major kan kaynagidir. 16-18
mm boyutundaki (47. giin) asamada ACM daha belirgin hale gelir, pleksiform
gbriiniim tek bir arter halini alir ve dallar1 serebral hemisferlerin igine uzanir.
Embriyonun 18 mm boyutlu asamasmda, ACA’nin kdkiinden olfaktor arter
olusur. Sonra ACA, karsi ACA’nin medialine dogru ilerleyerek 22-23 mm
boyutlu donemde arteria communicans anterior (AcoA) olusur. Distalde kii¢lik
damarlar lateral ventrikiillerin duvarlarina dogru radial uzantilar verecek sekilde
serebral korteks igine uzanir. Sonug¢ olarak, ACA ve AcoA’nin tamamen
gelismesi ile embriyonun 6-7. haftasinda Willis Poligonunun gelisiminin son

asamasi tamamlanmis olur [11]



Sekil 2.1.: Karotid-Vertebral Anastomozlarin Normal Gelisimdeki
Regresyonu [11]
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Gelisen vaskiiler yapilarin histolojisine deginecek olursak, kan damarlar1

genellikle asagida belirtilen su katmanlardan olusur:

A. Tunika intima: Bu tabakayi damarin i¢ yiizeyini doseyen endotel
hiicreleri olusturur. Endotelin altinda seyrek diiz kas hiicreleri igeren gevsek bag
dokusunun olusturdugu subendotel tabakasi1 bulunur. Arterlerde intima tabakasi, i¢
elastik lamina ile media tabakasindan ayrilmistir. i¢ elastik lamina elastinden
olusur. Bu tabakada gecisine izin vererek damar duvarinin derinliklerinde yerlesen
hiicrelerin beslenmesini saglayan pencereler bulunur [12].

B. Tunika media: Baslica sarmal bicimde dizilmis diiz kas hiicrelerinin
olusturdugu konsantrik tabakalardan meydana gelir. Bu kas hiicrelerinin arasinda
elastik lifler ve lameller, retikiiler lifler ile proteoglikan yapilar mevcuttur. Daha
biiyiik arterlerde media ile adventisya tabakasi arasinda ince bir dis elastik lamina
bulunur[12].

C. Tunika adventisya: Uzunlamasina dizilim gdsteren kollajen ve elastik
liflerden meydana gelir. Adventisya tabakas1 genellikle i¢cinden gectigi organin

etrafini saran bag dokusu ile kaynagir [12].



Damar tabakasinin internal elastik laminadaki kollajeni azalir, tunika
medias1 parcalanirsa, bu defektten damar duvarinin yalnizca tunika intima ve
adventisya tabakasini igeren cep sekilli disartya dogru protriizyonlar goriilebilir k1
bu yapilar anevrizma kesesini olusturmaktadir [13,14].

Beyin damarlarinin histolojik yapisi viicuttaki diger damarlardan fark I111k
gostermekedir. Beyin damarlarinda eksternal elastik lamina yoktur ve medya
tabakasmda da oldukga sik defektlere rastlanir. Ozellikle damarlarin ¢atallanma
yerlerinde sirkiiler kaslar bulunmamaktadir. Bu bolgeler ¢ogunlukla longitudinal
kaslardan ibaret media tabakasina sahiptir. Adventisyaise olduk¢a gevsektir. Bu

nedenle beyin damarlarinda anevrizma siklikla goriilebilmektedir [15].

2.1.2. Anatomi

Intrakranial dolasim bir ¢ift arteria carotis interna (ACI) ve birleserek
arteria basilarisi olusturan bir ¢ift arteria vertebralis tarafindan saglanir. Karotid ve
vertebrobasiler sistemin birbirleriyle baglantili oldugu Willis poligonunun
yapisindaki kollateral ag sayesinde beyin biiyiik damar tikayici hastaliklarina karst
korunmaktadir[16]

Bu damarlari sirayla géozden gegirecek olursak:

Arteria Carotis Interna (ACI): Ayni taraf beyin hemisferinin biiyiik bir
kismini, orbitayi, alnin 6n kismini ve burnun bir boliimiinii besler. Baslangigta
arteria carotis externanin (ACE) dis tarafinda bulunur. Yukari dogru ¢iktik¢a dnce
arkasinda daha sonra da i¢ tarafinda yer alir. Tiroid kartilajinin {ist kenari
hizasinda arteria carotis communisin (ACC) ug dali olarak baslar. ilk 3 servikal
vertebranin transvers ¢ikintilarinin 6niinde vertikal olarak kafa iskeleti tabanina
gelir. Burada karotid kanala girdikten sonra 90 derecelik bir acgiyla 6ne ve ige
dogru yer degistirir. Kanaldan ¢ikar ¢ikmaz foramen laserumun {ist yliziinde
yukar1 dogru yon degistirerek orta kranial fossaya gelir. Kafa boslugundaki ilk

boliimii kaverndz siniisiin i¢inde bulunur. Buradan yukari dogru kivrilarak



posterior klinoid ¢ikintiya gelir ve bu esnada anterior klinoid ¢ikintinin medial
tarafinda kavernoz siniisiin tavanini yapan dura mater boliimiiniidelmeden 6nce
“S” harfi seklinde bir kivrim yapar. ACI bundan sonra okiilomotor ve optik sinirin
arasindan gecerek substansiya perforata anterior’un hemen altinda arteria cerebri
anterior (ACA) ve arteria cerebri media (ACM) dallarina ayrilir [17].

ACT’lar beyni besleyen ve serebral hemisferlere kan akimimi saglayan dort
ana damardan ikisini olusturur. ACI segmentlerini klasifiye eden bir¢ok sistem
onerilmistir.  Ancak  bu  segmentlerin  numaralandirilmasinda  ve
isimlendirilmesinde herhangi bir konsensus saglanamamistir [18].

Bouthillier ve arkadaslarinin (Sekil 2.2) [19] yaptiklar1 klasifikasyon pratik
ve klinikle uyumlu oldugu icin tercih edilmektedir. Bu yeni klasifikasyon ACI
segmentlerini komsu yapilara veya gectikleri kompartmanlara gore klasifiye

etmistir. Yedi anatomik segment tanimlanmistir;

Sekil 2.2.: Bouthillier Klasifikasyonu [20].

C1: Servikal
C2: Petroz
C3: Laserum
C4: Kavernoz
C5: Klinoid
C6: Oftalmik

C7: Komunikan

A. Bouthillier et al., 1996



Cl (Servikal segment): ACI normalde ACC’den C3-4 veya C4-5
seviyesinde orijin alir. Genellikle ACC’nin iki terminal dalindan biiytik olanidir.
Ilk ACI segmenti karotid bulbus ve ¢ikan servikal segment olmak iizere iki
kisimdan olusur. Karotid bulbusu servikal ACI’nin en proksimal kesimidir.
Karotid bulbusu ACI’nin ACC’den orijin aldig1 bolgede hafif bir ag1 ile fokal
belirgin dilatasyon olugmasidir. Normal bulbusun yaklasik ¢ap1 7,5 mm, ACC
capt 7 mm, bulbus sonrasi distal ACI ¢ap1ise 4,7 mm’dir [17,18].

Karotid bulbustan baslayan sevikal ACI karotid boslugundan gecer, fasyal
olarak 3 derin servikal fasya katmanim igerir. Karotid boslugu mediastenden kafa
tabanimna uzanir. Karotid boslugu ACI, juguler ven, lenf nodlar (yliksek derin
servikal zincirdeki jugulodigastrik lenf nodlar1), post-gangliyonik sempatik
sinirler ve bir¢ok alt kranial sinirleri igerir. Cl1 segmenti ACI’'nin temporal
kemigin petroz par¢asinda karotid kanala girdigi yerde sonlanir. Karotid bulbusu
veya ACl servikal segmenti dal vermez [18].

C2 (Petroz segment): ACI C2 segmenti kafa tabanindan girerek temporal
kemigin petréz parcasinda seyreder. Petrdz ACI’nin vertikal veya asendan
segment ve horizontal segment olmak iizere iki ayr1 subsegmenti vardir. Bu iki
segment arasindaki baglanti anjiyografide de kolaylikla goriilebilen bir aci
olusturur. ACI petroz segmenti vidian ve karotikotimpanik arter olmak iizere iki
adet dal verir [18].

C3 (Laserum segment): C3 segmenti petrdz karotid kanalin bittigi yerde
baslar. ACI daha sonra bazisfenoidin bir parcasi olan karotid sulkusun posterior
uzantisindan yukartya dogru seyreder. Laserum segmenti petrolingual ligaman
diizeyinde sonlanir. C3 segmenti genellikle dal vermez [18].

C4 (Kavernoz segment): Kavernozal ACI segmenti petrolingual ligamanin
iist kenarindan baglar. C4 ACI’nin posterior asendan veya vertikal kesim, uzun
horizontal segment, kisa anterior kesim olmak iizere {i¢ segmenti vardir (Sekil
2.3). iki vertikal parganin horizontal segment ile birlesim yeri kivrim
yapmaktadir. Bu kivrimlara posterior genu ve anterior genu adi verilmektedir. C4
segmenti kaverndz siniisiin superior duvarindaki dural bir halkadan ¢ikar. Birgok
kiiciik ama 6nemli dallar C4’ten ayrilir. Bu dallar arterlerin topografik orijinleri ve

besledikleri alana gore isimlendirilmistir. Kavernéz karotid arterin



meningohipofizeal trunkusundan ayrilan tentoryal artere Bernasconi-Casanari

arteri adi1 da verilmektedir [18].
a) Posterior trunkus (meningohipofizeal arter)
b) Inferolateral trunkus

¢) Mc-Connell’in kapsiiler sellar dallar

Sekil 2.3.: Internal Karotis Arter Kavernéz Segment Dallari [21].
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C5 (Klinoid segment): Klinoid segment ACI’'nin en kisa segmentidir.
Anterior genunun superior kesimindeki kama sekilli bir alana verilen isimdir. C5
segmenti ACI anterior genunun hemen iistiindeki proksimal dural halkadan baglar.
ACT’nin subaraknoid bosluga girdigi distal dural halka diizeyinde biter. Genellikle
dal vermez. Bazen bir takim kapsiiler dallar verebilir [18].

C6 (Oftalmik segment): Distal dural halkadan baslar ve posterior
komunikan arter orijininin hemen proksimalinde biter. Supraklinoid ACI’nin en

proksimal intradural kesimini olusturur. ki 6nemli dal verir, bunlar; oftalmik arter



ve superior hipofizeal arterlerdir. Oftalmik arter ilk major ACI dalidir[18].
Olgularin %80-90’inda oftalmik arter duramn i¢erisinde anterior klinoid ¢ikintinin
hemen altinda ayrilir. Oftalmik arter dallar1 maksiller arter dallar1 ile anastomoz
yaparak proksimal karotid arter tikanikliginda kollateral beslenme i¢in zengin ag
olustururlar. Oftalmik arter orbita, g6z kiiresi, frontal sa¢h deri, frontal ve ethmoid
sinlisler ve burnun iist kismmi besler. Fasiyal ve maksiler arter dallar ile
anastomozlari vardir [16].

C6 oftalmik segmenti en iyi lateral serebral anjiyogramlarda goriiliir. C5
klinoid segmentinden sonraki kesimi posteriora ve superiora dogru yon degistirir,
bu goriinlime karotid sifon adi verilir [18].

C7 (Komunikan segment): Posterior komunikan arter orijininin hemen
proksimalinden baslar ve ACI’nin ACA ve ACM olarak iki terminal dalini verdigi
yerde sonlanir. Arteria communicans posterior (AcoP) ve arteria choroidea
anterior olarak iki ana dal verir;

AcoP distal ACI’nin posterior kesiminden ¢ikar ve posterior serebral artere
(ACP) dogru posteriora dogru ilerler. Anterior karotid dolasimini, posterior
vertebrobaziler arter dolagimina baglar. Bazen baziler artere baglanti olmaz ve o
taraftaki ACP’y1 direkt olarak AcoP besler (fetal/embriyonik posterior serebral
arter)[18]. AcoP talamusun bir kismi, hipotalamus, optik kiazma ve mamiller
cisimleri besler. Isimlendirilmis dallar1 anterior talamoperforan damarlardir.
Talamusun bir kismi, internal kapsiil ve optik traktuslar1 beslerler. Posterior
talamoperforan arterler, Persheron arteri ve talamogenikulat dallar proksimal
ACP’dan (P1 segmenti) ayrilir ancak AcoP bu alanlara minimal destek verebilir
[16].

C7 segmentinin sonraki dali anterior koroidal arterdir. Anterior koroidal
arter, pleksal noktada koroidal fissiir araciligt ile temporal hornun koroid
pleksusuna girmeden 6nce ambient sisterna igerisinden gecer. Anterior koroidal
arter optik traktusun bazi boliimleri, medial temporal lob, unkus, amygdala,
hippokampus, internal kapsiil 6n bacagy, lateral ventrikiil koroid pleksusu, inferior

globus pallidus, serebral pedinkiiller ve orta beyin boyunca uzanir ve bu yapilari
besler [16].



Arteria Cerebri Anterior (ACA): ACI anterior ve orta serebral arterlere
ayrilir. ACA bu iki terminal daldan kiigiik olanidir. ACA, AcoA ve rekiirren arter
tarafindan olusturulan vaskiiler kompleks anevrizmanmn sik olustugu
lokalizasyondur. Bu damarlardan ¢ikan penetran dallar lentiform niikleus ve i¢
kapsiil gibi onemli bazal beyin yapilarim besler. Normal anatomiyi, varyasyonlari,
anomalileri ve bu vaskiiler kompleksin besledigi alanlar1 bilmek anterior bazal

beyne mikrocerrahi planlanmasinda 6nemlidir. ACA ii¢ segmente ayrilir [18];

Al: Horizantal veya prekomunikan segment
A2: Vertikal veya postkomunikan segment
A3: Distal ACA ve kortikal dallar

A1l ve A2 segmentleri proksimal ACA, A3 segmenti ise distal ACA olarak
isimlendirilebilir.

Al segmenti: Al segmenti prekomunikan segment olarak da
adlandirilabilir. ACA orjininden AcoA ile birlesme diizeyine dek horizantal olarak
seyreder[18].

A2 segmenti: Postkomunikan segment olarak adlandirilir. Bu segment
AcoA’dan korpus kallozum genusuna dek vertikal olarak seyreder[18]. A2 daha
sonra perikallozal ve kallozomarginal arterler olarak ikiye ayrilir.
Kallozomarginal arterden, anteroinferior orbitofrontal ve frontopolar dallari
verdikten sonra bir seri internal frontal ve internal parietal arter ¢ikar. Perikallozal
ve kallozomarginal arterler sirasiyla splenial ve kuneal arterler olarak sonlanir
[16].

Proksimal ACA’nin perforan ve kortikal dallart mevcuttur;

Perforan dallar: ACA’nin Al segmentinden 1-12 tane medial
lentikiilostriat arter ¢ikabilir. Bunlar posterosuperior diizlemde seyrederek
anterobazal beynin 6nemli pargalarini beslerler. Kii¢iik perforan dallar inferiora
dogru seyrederek optik kiazma ve optik sinirleri besler. AcoA ve A2’den de
perforan dallar ¢ikarak korpus kallozum genu, septum pellisudum ve forniksi

besleyebilir [18].
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Kortikal dallar: ACA’nin kortikal dallar1 besledikleri bolgeye gore
isimlendirilmektedir. Kortikal dallar normalde prekomunikan ACA’dan
¢ikmazlar. 1k kortikal dallar proksimal A2 segmentinden ¢ikar [18].

A3 segmenti: Bu segment korpus kalluzum genusu boyunca seyreder.
Bir¢ok arastirmaci ACA ve kortikal dallarin1 A3 segmentine dahil ederler [18].
Bazi arastirmacilar korpus kallozumun iizerinde seyreden ve koronal fissiirle
ayrilan A4 ve AS olmak lizere iki segment daha tanimlamiglardir [18].

Anterior komunikan arter her iki A1 segmentini birlestirir. Interhemisferik
fissiirlin 6n kesiminde yerlesimlidir [18].

Arteria Cerebri Media (ACM): Iki terminal ACI dalindan biiyiik
olanidir. ACM anevrizma ve vaskiiler varyasyonlarin sik goriildiigii bir damardir.

4 segmente ayrilir (Sekil 2.4) [18];

M1: Horizontal segment
M2: Insular segment
M3: Operkiiler segment
M4: Kortikal dallar

Sekil 2.4.: Arteria Cerebri Media Segmentleri [22].
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M1 segmenti: ACM’nin ACI’dan ¢ikis noktasindan sonra silviyan fissiire
kadar horizantal olarak devam eder. Globus pallidus, putamen ve internal kapstilii
besleyen (lateral) lentikiilostriat arterleri verir [16]. Pre ve postbifurkasyon
segmentleri olmak tiizere iki segmenti vardir. Prebifurkasyon segmenti, ACM
orjininden bifurkasyonuna dek lateral olarak devam eden tek bir ana daldir. ACM
orjininden 10-12 mm sonra dallara ayrilir. Postbifurkasyon dallart ACM genusuna
kadar ¢ok az yer degistirerek neredeyse paralel seyrederler. Olgularin ¢ogunda
ACM genudan once dallanir. Ana ACM dali anatomik spesmenlerin %78’inde
bifurkasyon, %12’sinde trifurkasyon yapar. Olgularm %10’unda multipl dal verir.
Insula yakminda postbifurkasyon ACM dallar1 yukariya dogru kivrim yaparak
genuyu olusturur [18].

M2 segmenti: M2 segmenti genudan yukariya ve posteriora ddonen ACM
dallarina denir. ACM’nin en genis dali insulanin hemen Oniinde ve genunun
distalindedir. M2 segmenti 6-8 major kok arterden olusur. Bunlar sirkular
sulkusun tepesinde sonlanirlar. Proksimal ACM’nin santral (penetran) ve kortik al
dallar1 vardir [18].

M3 segmenti: M3 segmenti sitkular sulkusun tepesinde M2’nin silviyan
fissiirde laterale dondiigii alandan baglar. M3 segmenti lateral serebral fissiirii
ylizeyinde sonlanir [18].

M4 segmenti: Silviyan fissiiriin yilizeyinden baslar ve hemisferin kortikal
yiizeyinin iistlinde seyreder. Daha anterior dallar lateral fissiirden ¢iktiktan sonra

yukariya ve asagiya dogru devam eder [18].

Arteria Cerebri Posterior (ACP): ACP’ler baziller arterin ana dallaridir.
4 segmente ayrilir;

P1: Prekomunikan (mezensefalik) segment
P2: Ambient segment

P3: Kuadrigeminal segment

P4: Kalkarin segment

12



Pl segmenti: Interpedinkiiler sisternde yerlesir. ACP’nimn en proksimal
kesimidir. Baziler bifurkasyondan AcoP ile birlesme diizeyine dek devam eder.
Beyin sapmin etrafinda posterolateral sekilde doner. Bu arada beyin sap1 ve
talamusa 6nemli perforan dallarini verir [18].

P2 segmenti: AcoP ve ACP birlesim noktasindan baglar orta beynin
posterior kesimine dek devam eder. Serebral pedinkiiliin etrafinda tentoryumun
iistiinden gecer [18].

P3 segmenti: Perimezensefalik sisternde yerlesimlidir. Kuadrigeminal
plateden kalkarin fissiire uzanir [18].

P4 segmenti: ACP’nin kalkarin fissiirdeki bitigidir.

ACP ii¢ ana tipte dal verir;
a) Santral
b) Ventrikiiler ve koroid pleksus dallar
c) Serebral.
Posterior komunikan arterler: ACI C7 segmentinin dallaridir. Anterior ve
posterior sirkiilasyonlar arasindaki major anastomoz hattidir. Ayni taraf ACP’nin

horizontal segmentiyle birlesir [18].

Arteria Vertebralis (AV): Subklavian arterin ilk ve en kalin dali olup,
boyun kokiiniin derininde ve arterin arka iist tarafindan ¢ikar. Yedinci servikal
vertebra digindaki tiim servikal vertebralarin transvers foramenlerinden gecerek
kafa tabanma gelir. Atlasin massa lateralisi etrafinda arkaya doner ve arkus
posteriorunun st yiliziindeki vertebral arter sulkusundan gecgerek foramen
magnumdan kafa bosluguna girer. Burada kisa bir seyirden sonra karsi taraf
vertebral arter ile orta hatta birleserek baziler arteri olusturur. Olgularin %75’inde
sol vertebral arter sagdakinden daha genistir. Bu nedenle posterior fossa
anevrizmasi ya da baziler arter stenozu arastirildiginda ilk bakilacak vertebral
arter soldakidir [17].

Fisher ve arkadaslarinin ¢caligmasinda vertebral arter cap1 2 mm ve altinda
oldugunda vertebral arter hipoplazisi adin1 almaktadir ancak bu degerde ortak

konsensus yoktur [23].
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Sekil 2.5.: Vertebral Arter Segmentleri [24].

Vertebral arterin dort V4 (intradural)

segmenti vardir; V3 (C2 to dura)

V1: Ekstraosseoz Vi (foraminal)

V2: Foraminal

V3: Ekstraspinal
V4: Intradural

V1 (pre-foraminal)

V1 segmenti: Subklavian arter c¢ikisindan altinct servikal vertebra
diizeyinde transvers foramene girisine dek olan segmenttir [18].

V2 segmenti: Servikal 6. vertebra diizeyinden servikal 1. vertebra
diizeyine dek olan vertikal segmenttir [18].

V3 segmenti: Servikal 1. vertebra diizeyinden duray1 penetre ettikleri yere
kadar olan segmettir [18].

V4 segmenti: Foramen magnumdan baslayarak her iki vertebral arterin

birleserek baziler arteri olusturmasiyla sonlanir [18].

Vertebral arterin dallar1 boyun muskuler arterleri, oksipital, segmenter
spinal arterler ve spinal kordun ¢ogunu besleyen anterior spinal arterdir [16].
Vertebral arterden ¢ikan olive ve inferior serebellar pedinkiilii besleyen kiiciik
perforan arterler vardir. Bunlardan en biiyiigii ve en dnemlisi arteria cerebelli
inferior posteriordur (ACIP). Olive inferior kesiminden beyin sapinin
anterolateralinden ¢ikar. Glossofaringeal, vagus ve aksesuar sinirler ile komsuluk
gosterir. Bu damar medulla ve tonsil ¢evresinde halka yapar ve posterolateral

medulla, inferior vermis, dordiincii ventrikiil koroid pleksusu ve serebellumun alt
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kesimini besler. Inferior vermian arter ve tonsillohemisferik arterler ACIP’nin son
dallaridir. ACIP boyutu, arteria cerebelli inferior anterior (ACIA) boyutu ile ters
orantilidir [16].

Arteria Basilaris (AB): Her iki arteria vertebralis pontomediiller diizeyde
birleserek arteria basilarisi olusturur. AB'nin ilk ana dali ACIA’dir. ACIA’lar
serebellopontin ac¢1 sisterni diizeyinde 7 ve 8. sinirlerin ventral ve medialinde
seyrederler. Internal akustik kanal igerisine girebilir; burada serebellumun
anteroinferior kesimini beslemeden 6nce i¢ kulaga labirintin dallar verir. Mediiller
ve pontin dallar da ACIA’dan ¢ikar. Arteria cerebelli superior (ACS), AB'den
ayrilan son infratentoryal daldir. Lateral marginal ve hemisferik dallar
serebellumun tist kesimini besledikten sonra damar siiperior vermian arter olarak
sonlanir. Diger ince dallar1 pons, siiperior serebellar pedinkiil ve inferior
kollikulusun beslenmesine yardimci olur. Siiperior vermian arter, ACIP nin
inferior vermian arteri ile anastomoz yapar. AB iki ACP’ye ayrilarak sonlanir.
Baziler tepede birkag kii¢iik perforan dal ¢ikar. Orta beynin perforan arterleri
baziler arter ve proksimal ACP’lerden kdken alir [16].

Normal AB 3-5 mm ¢apinda olup 3 mm’den kiiciik oldugunda hipoplastik
olarak adlandirilir. Hipoplastik AB iskemik inme ve gecici iskemik ataklarla
iliskili bulunmustur [25,26].

Gu ve arkadaglarma gore ise AB’nin hipoplazisi, arterin seyri boyunca
capinin 2 mm ve/veya daha kii¢iik olmas1 olarak tanimlanir. Gérece daha nadir
olan AB hipoplazisine siklikla tek ya da iki tarafh fetal tip ACP ve AV’nin V4
segment hipoplazisinin eslik ettigi goriilmiistiir [27].

Saltzman tarafindan 1959°da tanimlanan AB hipoplazisi ile Persistan
Trigeminal Arter (PTA)’in birlikteligi [28], Ide ve arkadaglari tarafindan 1999 da
yapilan ¢alismada da [29] benzer bulunmustur. Fetal hayattaki pirimitif trigeminal
arter ile AB arasindaki hemodinamik denge nedeni ile AB hipoplazisinin primitif

trigeminal arter persistansinin sonucu olduguna inanilmaktadir [30].
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Willis Poligonu (Circle of Willis, CW): Beyin tabaninda, sella tursikanin
iizerinde interpedinkiiler ve suprasellar sisternler diizeyinde yerlesimli olan, ACI
ve AV’lerin birbirleri ile yapti§i anastomozla olusan arteriyel bir poligondur
(Resim 2.6.9. Ingiliz fizik¢i Thomas Willis (1621-1675) tarafindan tanimlanmis
olup ismi buradan gelmektedir. Bu poligonun kenarlarmi 6nde her iki tarafin
ACA’s1 ve bu iki arteri birbirine baglayan arteria comunicans anterior (AcoA),
arkada her iki tarafin ACP’si, yanlarda da ACI’y1 ACP’lere baglayan AcoP’ler
olusturur. Bu damar halkasi icinde lamina terminalis, optik kiazma, infindibulum,

corpora mamillaria ve substantia perforata posterior bulunur [17].

Sekil 2.6.: Willis Poligonu [31].
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Interpedinkiiler sistern i¢inde bulunan Willis poligonundan ¢ikan ii¢ damar
kiitiigii beyni besler. Willis poligonunun 6n kismindan ACA’lar, anterolateral
kismindan ACM’ler ve arka kismindan da ACP’ler ¢ikar. Bu durum %40 oraninda
goriiliir, %60 oraninda ise varyasyon gosterir. Bu {i¢ grup arterden ayrilan ¢ok
sayidaki dallar beyin dokusunu besler. Bu dallar birbirleriyle devamli olan
kompleks kapiller aglar olustururlar. Bu kapiller agin yogunlugu santral sinir
sisteminin degisik bolimlerinde farklidir. Gri cevherde beyaz cevherden daha
yogun bir kapiller ag mevcuttur. Beynin yilizeyindeki arterler birbirleriyle
anastomoz yaparlar. Buna karsilik beyin dokusundakilerde anastomoz ¢ok az
goriiliir. Piamater veya merkezi sinir sisteminde arteriyovendz anastomozlarin
varligi tespit edilememistir [17]. ACI iki u¢ dali olan ACM ve ACA’ya ayrilir.
ACI’nin ug¢ kesimleri ve her iki ACA Willis poligonunun komponenti iken,

ACM’ler Willis poligonunun komponenti degildir [18].

2.1.3. Varyasyonlar

Thomas Wiillis tarafindan 1962 yilinda beyin arteriyel dolagimi
kesfedilmis olup, kendisinin ‘circulus arteriosus’ olarak adlandirdigi yap1 bu
tarithten sonra Willis Poligonu olarak bilinmistir. Willis Poligonu’nun (CW)
kesfinden sonra yapilan bir dizi ¢alismada damarlarin c¢api, sayist ve
konfigiirasyonunda ¢ok sayida cesitlilik goriilmiis ve varyasyonlar adi altinda
tanimlanmistir [32]. 20. yiizyilin sonlarmmdan itibaren calisilan varyasyonlar
sayesinde efektif bir arteriyel poligonun her hastada olmayabilecedi ortaya
konmus, iskemi ve anevrizma gibi ¢esitli sorunlarla iligkilendirilmistir [33].

Bahsi gecen varyasyonlari tanimlamadan 6nce komplet ve inkomplet CW
ifadelerine deginmek uygun olacaktir. Bu kavramlar aplazi ve hipoplazinin olup
olmayisina gore ayrilmakta ve diger varyasyonlarin degerlendirilmeden yapildig:
bir adlandirma oldugu goriilmektedir. Cogu kaynakta komplet poligon tanima,
vaskiiler devamliligin bozulmamasi (aplazi olmayisi), hipoplazi dahil higbir
varyasyonun olmamasi seklindedir, hipoplazi veya aplazinin olusu inkomplet

tanimina girer [34-36]. Ancak Fawcet ve Blachford’un ¢alismasinda inkomplet
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tanimiin icinde yalnizca aplazik segment olusu vardir. Kaynaklarda bu ve
benzeri kavram karmasasi olusunun sonuglar arasindaki biiyiik farkliligin 6nemli
nedenlerinden biri oldugu anlagilmaktadir. Yalnizca aplazinin olmayisini komplet
poligon olarak degerlendiren ¢alismalarda komplet poligon oran1 Zaninovich ve
arkadaslarmin ¢alismasinda %37, Hartkamp ve arkadaslarinin ¢alismasinda %52,
Horikoshi ve arkadaslarinin ¢alismasinda %61,8, Karatas ve arkadaslarinin
calismasinda %71, Macchi ve arkadaslarinin ¢alismasinda (1996) %88 ile Tanaka
ve arkadaslarinin ¢alismasinda %89,7 olarak bulunmaktadir. Tanimda hem aplazi
hem hipoplazinin olmayisini kullanan ¢aligmalarda komplet poligon oranlar1 daha
disiik olarak Jin ve arkadaslarinin ¢alismasinda %15,3, Naveen ve arkadaslarinin
calismasinda %16,7, Li ve arkadaslarmin calismasinda %26,9, Papantchev ve
arkadaslarinin ¢alismasinda %41,4, Krabbe-Hartkamp ve arkadaglarinin
calismasinda %42 ile Macchi ve arkadaslarinin ¢alismasinda (2002) %45.8
diizeylerinde bulunmustur [37].

Willis poligonunun anatomik varyasyonlariyla ilgili en eski ¢alismalardan
biri 1905 yilinda Fawcett ve Blachford tarafindan gergeklestirilmistir. 700 kadavra
iizerinde yapilan bu ¢alismada %3,8 oraninda inkomplet konfiglirasyon ve %27,2
varyasyon bildirilmistir [38]. Riggs ve Rupp’in 1962 yilinda otopsi ile yaptig 992
olguluk calismasinda hipoplaziyi igeren poligonlar atipik poligon olarak
adlandirilmis ve %79 oraninda bulunmustur. Hipoplazi en sik posterior kominikan
arterde izlenmistir [39]. Alpers ve arkadaslarinin (1958) otopsi ile yaptig
calismasinda vakalarin %52’sinde normal poligon mevcutken kalan %48’inde
varyasyon izlenmistir. En sik goriilen varyasyonlar sirasi ile hipoplazi (%27,4),
duplikasyon (%18.9), fetal ACP (%14,6) olarak bulunmustur [40]. Live ark.’nin
yaptiklart ¢alismada Willis’in anterior ve posterior sirkiilasyonunun komplet-
inkomplet seklindeki incelemesinde anterior Willis sirkiilasyonunda komplet
sirkiilasyonu %79, inkomplet sirkiilasyonu %21, posterior Willis sirkiilasyonunda
komplet sirkiilasyon orani ise %3 1, inkomplet sirkiilasyon oran1 %69 olarak tespit
edilmis. En sik rastladiklar1 varyasyon bilateral AcoP aplazisiymis [41]. Igbal ve
arkadaslari, 50 otopsi spesmeninde yaptiklari calismada %52 oraninda varyasyon
bildirmislerdir. Hipoplazi oranim %24 olarak bildirirlerken en sik anomaliye diger

bircok ¢alismada oldugu gibi Willis poligonunun arka yarisinda rastlamiglar.
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AcoP’ de %10 oraninda, P1 segmentinde %6 oraninda varyasyon rapor etmisler
[42]. Gunnal ve arkadaglar1 150 kadavra beyninde yaptiklar1 calismada % 10,66
oranmda inkomplet konfigiirasyon tespit ederken toplam varyasyon oranin1 %40
olarak bildirmisler. En sik gordiikleri varyasyon tipi %42 ile hipoplazi olurken, en
stk anomaliyi %27,33 insidans ile AcoP’de gormiisler [32]. Kapoor ve
arkadaslarinin Hindistan’da 1000 adet otopsi serisi lizerinde yaptiklar1 ¢calisma
sonucu %3,8 oraninda inkomplet konfigilirasyon ve %54,8 oraninda varyasyon
tespit edilirken en sik varyasyon oranit %13,2 ile AcoP hipoplazisi olmus.
Varyasyonlarin yas ve cinsiyetle iliskisi olmadigmni belirtmisler [33]. Tipik
paternin siklig, iglerinde Blackburn, Alpers ve arkadaslari, Milenkovic ve
arkadaslarmin da bulundugu cesitli calismalarda %13 ile %72,8 arasinda degisik
oranlarda bulunmustur [38,40,43—48].

Hamidi ve arkadaslarinin 2012 yilinda BTA ile yaptig1 500 olgu igeren
calismasinda hipoplazi, aplazi, duplikasyon, azigos ACA, bihemisferik ACA, fetal
ACP, AcoP’nin infindubular dilatasyonu, erken dallanan ACM, persitan
trigeminal arter, hiperplastik anteror koroidal arter, ACP-ACS ortak trunkus gibi
cok cesitli varyasyonlar incelenmis, %85 olguda varyasyon saptanmis olup, en sik
varyasyon %35 orani ile AcoP hipoplazisi olarak bulunmustur [49]. Klimek ve
arkadaglarinin 2013 yilinda BTA ile yaptig1 250 olguluk ¢alismasinda hipoplazi,
aplazi, triple ACA, fetal ACP gibi temel varyasyonlari incelemis, %12 ile en s1k
varyasyon olarak bilateral AcoP yoklugu bulunmustur [50]. Jin ve arkadaslarinin
2015 yilinda aileside inme 6ykiisii olan 281 olguda BTA ile yaptig1 calismada,
olgularda anevrizma prevelanst %10 iken, anterior serebral sistemde en sik
varyasyon AcoA agenezisi, posterior serebral sistemde en sik varyasyon AcoP
hipoplazisi veya agenezisi olarak bulunmus, tim olgular birlikte
degerlendirildiginde %15 ‘inde komplet poligon izlenmis, komplet poligon
erkeklerde daha yiiksek oranda bulunmustur [36]. Karatas ve arkadaglarinin 100
hastada BTA ile gerceklestirdikleri ¢alismada %29 inkomplet konfigiirasyon
saptanirken %72 oraninda total varyasyon bildirilmis. En sik hipoplazi goriiliirken
varyasyonlar yine arka damarlarda ve %38 oranile AcoP’ deymis [51]. Sahin ve
Pekgevik’in 2018 yilinda BTA ile yaptigt 751 olguluk ¢alismasinda en sik

varyasyon %27,5 ile bilateral AcoP aplazisi imis Bu ¢alismada fenestrasyon en sik
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AcoA ‘de izlenmekte olup hicbir fenestrasyon orjininde anevrizma
gozlenmemistir [52].

Sonugclar arasindaki ciddi farkliliklar birka¢ nedenden kaynaklanmaktadir.
Bunlarin en 6nemlisi Ol¢iim farkliliklaridir. Bazi yazarlar 1 mm’den kii¢iik
damarlar1 hipoplazik kabul ederken [33,45,53,54], baz1 yazarlar 0.5 mm’yi
[32,55,56] sinir kabul etmis, bu deger Krabbe-Hartkamp ve arkadaslarinin
calismasinda 0,8 mm olarak alinmis [57], Aktirk ve arkadaslart ACA igin
hipoplazi smirin1 ayr degerlendirmis ve 1,5 mm kabul etmistir [58]. Bir diger
neden daha once de belirttigimiz gibi komplet ve inkomplet terimleri i¢in olan
yazarlar arast kavram karmasasidir. Materyali degerlendirme arasindaki
farkliliklara gelince ¢alismalarin bir kisminda kadavra kullanilirken radyolojik
goriintiileme yontemlerinin giin gectikge gelismesi ile MRA ve BTA ile yapilan
caligmalarin sayis1 da artmaya baslamistir. Kadavra ¢alismalarinin en biiyiik
dezavantaji kan dolagiminin olmamasi nedeniyle damar ¢capmnin etkilenmesidir.

Varyasyonlarin kollateral anastomotik baglarla cerebral hemodinamiyi
saglamada Willis poligonu  kadar 6nemli rolu vardir. Efektif kollateral
sirkiilasyonu olan hastalarda inmenin ve gec¢ici iskemik atagm riski inefektif
kollateralleri olanlara gore daha diisiiktiir [59,60]. Fetal konfiglirasyonu olanlarda
beyin enfarkti olmayanlarda daha ¢ok goriilmiistiir [61,62]. Hipoplazik ya da
aplazik Al arter tromboembolik olaylarda beyin enfarkti i¢in artmis risk
faktoriidiir [63]. Calismalar serebral anevrizmalar ile varyasyonlar arasinda da
korelasyonun oldugunu gostermistir [46,55,64,65].

Poligon varyasyonlari incelenirken yazarlar tarafindan degisik
siniflamalarm  kullanildign  goriilmiistir. Onde gelen arastirmalara ait
siniflandirmalara 6rnek verecek olursak; Fawcet, Kayembe ve arkadaslari,
Klimek, Lazorthes ve arkadaslari, Krzyewski ve arkadaslari, Hartkamp ve

arkadaslarminki yer almaktadir (Sekil 2.7-2.11.2).
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Sekil 2.7.: Kayembe ve Arkadaslariin Temel Varyasyon Siniflamasi [64].

a b d [ f 0
1
2 3 4
: a ; b %
5 6
7 8 9 10
*[. AcoA Varyasyonlari: a. V-seklinde, b. Y-seklinde, c. H-seklinde, d. N-
seklinde, e. Duplike, f. Triple, g. Pleksiform. 2. X-seklinde ACA. 3. Median ACA. 4.

ACA’min proksimal segmentinin asimetrisi. 5. Aksesuar ACM. 6. ACM 'nin erken
dallanmasi. 7. Cizgi seklinde AcoP. 8. AcoP asimetrisi. 9. Fetal ACP. 10. AV asimetrisi
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Sekil 2.8.: Lazorthes’in Willis Poligonu Varyasyonu Siniflamasi [66].

M4
tSIStDTSIaN
SR

*]. Tiim segmentler (Acoa, A1, AcoP, P1) normal, 2. Tiim segmentler hipoplastik,
3. AcoA hipoplazisi, 4. AcoP hipoplazisi, 5. AcoA ve AcoP hipoplazisi, 6. Bilateral AcoP
hipoplazisi, 7. Bilateral AcoA ve AcoP hipoplazisi, 8. A1 hipoplazisi, 9. PI hipoplazisi,
10. Bilateral P1 hipoplazisi, 11. Pl hipoplazisi ve karst taraf Al hipoplazisi, 12. P1
hipoplazisi ve aymi taraf Al hipoplazisi, 13. Bilateral A1 ve Pl hipoplazisi, 14. Al
hipoplazisi ve karst taraf AcoP hipoplazisi, 15. AcoA ve Pl hipoplazisi, 16. AcoP
hipoplazisi, aynt taraf A1 ve AcoA hipoplazisi, 17. AcoP hipoplazisi ve karst taraf Pl
hipoplazisi, 18. Bilateral AcoP ve A1 hipoplazisi, 19. AcoP ve AcoA hipoplazisi ile karst
taraf P1 hipoplazisi, 20. P1 hipoplazisi, karsi taraf AcoP ve ayni taraf A1 hipoplazisi,
21. Bilateral Pl ile AcoA hipoplazisi, 22. AcoP hipoplazisi, Ayni taraf Al ve karsi taraf
P1 hipoplazisi.
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Sekil 2.9.: Fawcet’in Willis Poligonu Siiflamas1[38].

CiroLE oF WILLis

LPCe

1. Complete and 2. Right post. 8. Left post. com-
symmetrical, 728 per  ecommunicating municating larger
cent. lsrger than leit, than right, 91 per

12°¢ per cent. cent.
4, 5. [ l 6

4. Right post. com- 5. Left post 6. Both post. com-
municating  absent, communicating municating  arteries
1'8 per cent. absent, 1°4 per absent, *4 per cent.

cent.
f ! *. 8. -}

7. Right post. cereb. 8. Left post 9. Both post cere-
from int. carotid, cereb, from int. brals from int.
‘83 per cent. carotid, ‘57 per earotids, *14 per cent,

cent.
o, f : . 2.

10. Amt.  com- 11. Ant. com- 12, Ant, commuui-
municating  single, munieatingdonble, caling treble, 14 per
92'1 per cemt. 72 per cent. cent,

*1. Komplet ve simetrik poligon (%72,8), 2. Sag AcoP 'nin soldan daha genis
olmasi (%12,4), 3. Sol AcoP’nin sagdan daha genig olmasi (%9,1), 4. Sag AcoP aplazisi
(%1,8), 5. Sol AcoP aplazisi (%1,4), 6. Bilateral AcoP aplazisi (%0,4), 7. Sagda ACI'dan
kéken alan ACP (%0,85), 8. Solda ACI’dan kéken alan ACP (%0,57), 9. Bilateral
ACI’dan kéken alan ACP (%0,14). 10. Tek AcoA (%92,1), 11. Duplike AcoA (%7,2), 12.
Triple AcoA (%0, 14).



Sekil 2. 10.1: Krabbe-Hartkamp’in Willis Poligonu Posterior Sistem
Siniflamasi [57].

RO OL

*a. Bilateral AcoP intakt, b. ACI'dan koken alan ACP (tek tarafli fetal ACP
olarak bilinir), c. Bilateral fetal ACP, d. Tek tarafta ACP aplazisi, e. Bilateral AcoP 'nin
hipoplazisi ya da aplazisi, f. Tek tarafli fetal ACP ve P1’in hipoplazisi ya da aplazisi, g.
Tek tarafli fetal ACP ve karsi taraf AcoP 'nin hipoplazisi ya da aplazisi, h. Tek tarafli
fetal ACP ile bilateral P1 segment ve AcoP 'nin hipoplazisi ya da aplazisi, i. Bilateral
fetal ACP ve bilateral P1 segment hipoplazisi ya da aplazisi, j. Bilateral fetal PCA ve tek
tarafli P1 segmentin hipoplazisi ya da aplazisi.
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Sekil 2. 10.2: Krabbe-Hartkamp’in Willis Poligonu Anterior Sistem
Siniflamasi [57].

TN
o o A

f g h i

S 5.

*a. ACI'mn Al ve ACM ye aynlisi ile tek AcoA, b. Iki ya da daha fazla AcoA, c.
AcoA ’dan koken alan korpus kallosumun median arteri, d. Her iki ACA 'nin kisa segment
fiizyonu, e. Her iki ACA 'nin ortak trunkus olarak seyredip distalde iki adet A2 segmentine
ayriligi, . ACM ’nin ACI dan iki ayri dal olarak kéken almasi, g. AcoA 'min hipoplazisi ya
da aplazisi, h. Tek tarafta Alsegmentin hipoplazisi ya da olmayisi, karsi taraf Al
segmentin her iki A2 segmenti olusturmasi, i. Tek tarafli ACI’min hipoplazisi ya da
olmayisi, karsi taraf Al segmentin her iki A2 segmenti olusturmasi, j. AcoA’nin

hipoplazisi ya da olmayist ve ACM ’nin iki ayr dal olarak kéken almasi.
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Sekil 2.11.: Krzyzewski ve Arkadaslarinin AcoA ve ACA Segment

Klasifikasyonu (Kayembe, Sasahara ve Hazam Klasifikasyonunun Modifiye Hali

[67]).

AcomA

HIRRIHKHR K

Typical Absence Double Triple X-shaped Y-shaped V-shaped H-shaped N-shaped Plexiform

ACA A1 ACA A2

HFHH Hh HH

Typical Absence Hypoplasia Fenestration Typical Absence Hypoplasia Fenestration

Other Variants

L A

Azigos Triple ACA

Varyasyonlarm klinik olarak da etkisinin gdsterilip 6nemi vurgulanirken,
her ne kadar da bazi tanimlarda konsensus olmadig ve ¢ogu calismaya tiim
varyasyonlarin dahil edilmedigi goriilse de yapilan derlemede Willis Poligonu’na

ait varyasyonlar su bagliklar altinda toplanmaktadir;

e Aplazi

e Hipoplazi

e Duplikasyon

e Fenestrasyon

e Arteria Cerebri Anteriorun Trifikasyonu (Triple ACA)
e Azigos Arteria Cerebri Anterior

e Bihemisferik Arteria Cerebri Anterior

e Aksesuar Arteria Cerebri Media
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e Arteria Cerebri Medianin Trifurkasyonu
e Erken Dallanan Arteria Cerebri Media
e Arteria Communicans Posteriorun Infindibular Genislemesi
o Fetal Tip Arteria Cerebri Posterior (fetal ACP)
e Arteria Vertebralislerin Arteria Cerebelli Inferior Posterior (ACIP)
Sonlanimi1
e Arteria Cerebri Posteriorun Duplikasyonu / Ger¢ek Fetal ACP /
Hiperplastik Anterior Koroidal Arter Varyasyonu
e Persistan Karotid-Baziler Arter Anastomozlari:
- Persistan Trigeminal Arter
- Primitif Hipoglossal Arter
- Proatlantal Intersegmental Arter
- Persistan Otik Arter
- Persistan Dorsal Oftalmik Arter
- Persistan Primitif Olfaktor Arter

Aplazi: Willis poligonunda arterlerin olmayis1 aplazi tanimini almaktadir.
AcoA BTA tetkikinde siklikla se¢ilemez ancak bu arterin yoklugunu géstermez.
Arterin kesin yoklugu cerrahi diseksiyonlarda %5 oraninda bildirilmistir [68].
Radyolojik ve kadaverik pek cok ¢alismada en sik varyasyon bilateral ya da
unilateral AcoP aplazisi olarak belirtilmektedir [37].

Hipoplazi: Hipoplazinin taniminda konsensus olmadig goriilmiistiir.
Padget (1945) ‘in tanimina gére CW’nin tiim arterleri i¢in eksternal gap 1 mm’den
kiiciik oldugunda hipoplazi tanimi verilitken Alper ve arkadaslari (1959),
Battacharji ve arkadaslar1 (1967), Puchades-Orts ve arkadaslar1 (1976) da bu
tanimlamay1 kabul etmislerdir. Cesitli yazarlar tarafindan da rudimenter, ince Imis,
cizgi gibi ya da atretik tanimlamalarini kullanmistir. Bu varyasyon tanimi
ACA’nin proksimalini, ACP’nin proksimalini, AcoA ve AcoP’yi kapsamaktadir.
ACP’nin proksimal par¢asinin, AcoA ve AcoP’nin yoklugu literatiirde oldukca sik
bulunmustur [68]. Krabbe-Hartkamp‘in tanimlamasi ise poligonun tiim arterleri

icin ¢ap1 0,8 mm den kiiclik ise hipoplastik olmasidir [57]. Bir bagka calismada
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kominikan arterlerde cap 0,5 mm’den kii¢iik oldugunda, diger arterlerde ise ¢ap 1
mm’den kii¢lik oldugunda hipoplazi tanimi verilmistir [42].

Normal AB 3-5 mm ¢apinda olup 3 mm’den kiiciik oldugunda hipoplastik
olarak adlandirilir. Hipoplastik basiller arter iskemik inme ve gegici iskemik
ataklarla iligkili bulunmustur [25,26]. Gu ve arkadagslarina goére ise AB
hipoplazisi, arterin seyri boyunca ¢apiimn 2 mm ve/veya daha kii¢lik olmasi1 olarak
tanimlanir. Gorece daha nadir olan AB hipoplazisine siklikla tek ya da iki tarafl
fetal tip ACP ve AV’nin V4 segment hipoplazisinin eslik ettigi goriilmiistiir [27].

Fisher ve arkadaslariin caligmasinda AV ¢ap1 2 mm ve altinda
oldugunda AV hipoplazisi adin1 almaktadir, ancak bu degerde ortak konsensus
yoktur [23].

Duplikasyon: Ayri orijinli olup distal arteriyel yakinsama igermeyen iki
farkli arteri tanimlar [69]. Literatiirde AcoA duplikasyonu %18 olarak
bulunmusken [70], ACM duplikasyonu 0.2%-2.9% arasinda bulunmustur [71].
Duplike ACM’nin direkt klinik olarak anlami1 olmamakla beraber duplikasyon
orjininde anevrizma formasyonlari bildirilmistir [35,72].

Fenestrasyon: Arteriyel limenin ayri endoteli, ancak ortak adventisyasi
olan iki farkli kanala ayrilmasmni tanmmlar (Resim 2.1-2.3) [73]. Intrakranial
arterlerde fenestrasyon vertebro-baziler sistemde anterior sirkiilasyona gore daha
cok izlenmistir [69]. AcoA fenestrasyon insidansi anatomik, 3D anjiografik ve BT
anjiografik ¢alismalarda sirasiyla %12-20, %5,3 ve %3 olarak bulunmustur. Sahin
ve Peringcek’in 751 hastada BTA ile yaptigi ¢alismada fenestrasyon en sik
AcoaA’da (%10,12) izlendi [52]. Otopsi ¢calismalarinda AB fenestrasyon orani
%6 iken, anjiograafik caligmalarda %0,04-0,6 arasinda oldugu bilinmektedir.
Sanders ve arkadaslarimin 5190 hastada DSA ile yaptigi calismada fenestrasyon
%0,7 hastada, AB fenestrasyonu %0,3 hastada bulunmustur. Siklik sirasina gore;
AB (%42), AV (%26), ACM (%23), ACA (%7)’dir. Bu calismada tiim
fenestrasyonlarin  yalnizca %3’linde fenestrasyon orijininde anevrizma
bulunurken, AB fenestrasyonu orijininde anevrizma olma ihtimali %7 dir. Teal ve
arkadaslarinin yaptig1 4500 serilik anjiografi calismasinda bir tane ACM, iki tane
ACA’da olmak iizere, hastalarin %0,07sinde fenestrasyon bulunmustur [74].
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Fenestrasyon ile anevrizma arasinda bir baglanti bulunmustur. Fenestre
segmentin proksimal ve distali arasinda tunika mediadaki defektin tiirbiilan akima
neden olarak hemodinamik stresi artirdift ve anevrizma olusumuna katkida

bulundugu anlasilmistir [74,75].

Resim 2.1.: AV Fenestrasyonu (Ok isareti) MIP (a) ve SSD (b) Gorlintiileri

Resim 2.2.: AB Fenestrasyonu (Ok isareti) MIP (a) ve SSD (b) Goriintiileri
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Resim 2.3.: MCA Fenestrasyonu (Ok isareti) MIP (a) ve SSD (b) Goriintiileri

Arteria Cerebri Anteriorun Trifikasyonu (Triple ACA): Bu
varyasyonda {li¢ adet A2 segmenti vardir (Resim 2.4). Median kallosal arterin
persistansi li¢lincii arterin olusumunu saglar [18]. Literatlirde %2 ile %13 arasinda

gézlenmektedir [18].

Resim 2.4.: Triple ACA (Ok isareti) MIP (a) ve SSD (b) Goriintiileri

Azigos Arterio Cerebri Anterior: Korpus kallosumun embriyonik
median arterinin persistansini temsil eder (Resim 2.5). Her iki anteror serebral
arter sulama alani tek ve ortak A2 trunkusu ile saglanir [18]. Bu varyasyon
holoprosensafi, c¢esitli noronal migrasyon anomalileri ve anevrizmalarla

iliskilendirilmistir [ 76]. Literatiirde %0,2 ile %4 arasinda izlenmektedir [77].
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Resim 2.5.: Azigos ACA (Ok isareti) MIP (a) ve SSD (b) Goriintiileri

Bihemisferik Aterio Cerebri Anterior: Bir tarafin A2 segmenti
hipoplazik olup her iki hemisfer agirlikli olarak karsi tarafin A2 segmenti ile
sulanir (Resim 2.6) [18]. Dominant A2 segmentin okluzyonuher iki hemisferde
de iskemi yaratir [78]. Literatlirde %2 ile %7 arasinda izlenmektedir [70].

Resim 2.6.: Bihemisferik ACA MIP (a) ve SSD (b) Goriintiileri

Aksesuar Arteria Cerebri Media: ACA’dan kdken alip ACM’ye paralel
seyreden ve frontal lobun anterior inferior kesimini sulayan arterdir (Resim?2.7)
[79]. ACM tikandiginda aksesuar ACM, distal ACM sulama alanini besleyebilir
[71]. Aksesuar arter orijininde anevrizmalar gelisebildiginden bu varyasyon
ACM’nin dublikasyonuna gore daha anlamlidir [80]. Literatiirde %2,7 oraninda
izlenmektedir [81].
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Resim 2.7.: Aksesuar ACM (Ok isareti) MIP (a) ve SSD (b) Gortintiileri

Arteria Cerebri Mediamin Trifurkasyonu: ACM’nin dallanma
paterninin trifurkasyon seklinde olmasimni tarifler (Rsim 2.8). ACM siklikla
duplikasyon seklinde dallanirken, nadir bir varyasyon olarak trifikasyon gbzlenir.
Trifikasyon siklikla ACM’nin ana dalinda gozlenirken, ¢ok nadir olarak sekonder
trunkusunda goriildiigii bilinmektedir [82]. Bu lokalizasyondaki anevrizmalarin
riiptiirine sekonder olan subaraknoid kanamanin bilgisayarli tomografi
gorilintiisiinde “arrow sign” (ok isareti) denilen gériiniim olusur. Normalde ACM
lokalizasyonundaki anevrizma riiptiirlerindeki kanamalar silvian olukta
gozlenirken, buna ek olarak ok isareti bulgusunun goriilme sebebi, kanin insula ile

silvian olugun frontal ve temporal operkiilii arasinda birikmesidir [83].

Resim 2.8.: ACM Trifikasyonu (Ok isareti) MIP (a) ve SSD (b) Gortintiileri
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Erken Dallanan Arteria Cerebri Media: ACM’nin M1 segmentinin ACI
orijinine daha yakin seviyede dallarina ayrilmasidir (Resim 2.9). Tek tarafliya da
bilateral olabilir, ancak anevrizma gelisimi ile iliskisi olmayip klinik olarak
anlamli degildir [18]. Erken dallanma diyebilmek i¢in orjininden dallanma
diizeyine kadar olan mesafenin kimi yazarlar tarafindan 1 cm’ den kiiclik [84],
Herman ve arkadaslarina (1963) gore ortalama 1.4 cm (0,7cm - 2,2 ¢cm), Jain’e
(1964) gore ortalama 1,6 cm (0,5 cm - 3 cm), James ve arkadaslarina gore 0,4 cm,
Teal ve arkadaslarina (1973) gére 0,5 cm’ den kiiciik [85], Yamamoto ve
arkadaglarina [86] gore ise M1 segment uzunlugunun yar1 degeri olarak kabul

edildigi goriilmiis olup konsensus olmadigi anlasilmaktadir.

Literatiirde erken ayrilan orta serebral arterin anevrizma ile iligkisi

olmadig1 goriilmiis olup klinik olarak daha az anlamli bulunmustur [87].

Resim 2.9.: ACM’nin Erken Dallanmas1 (Ok isareti) MIP (a) ve SSD (b)

Goruntiileri

Arteria Communicans Posteriorda Infindubular Genisleme: AcoP’nin
ACI’dan orijin aldig1 diizeyde koni seklini almasina infindibular genisleme
denilmektedir (Resim2.10). 2 mm’ den kiiciik, koni ya da yuvarlak sekilli olup

simetrik olmasi kriterdir, daha biiyiik boyutlar anevrizma olarak kabul goriir [18].
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Resim 2.10.: AcoP Infindibular Genisleme (Yatay Ok isareti) ve Eslik eden ACI
Sakkiiler Anevrizmasi (Dikey Ok) MIP (a) ile SSD (b) Goriintiileri

Fetal Tip Arteria Cerebri Posterior (Fetal ACP): ACP boyutuna gore
fetal tip ve erigkin tip olmak tizere ikiye ayrilir. Eger ACP’ nin P1 segmenti ayn1
taraftaki AcoP’ dan kii¢iik ya da yok ise fetal ACP adini1 alirken, esit ya da biiyiik
ise erigskin tip ACP admi alir (Resim 2.11) [88]. Bir baska calismada fetal
posterior serebral arteri parsiyel ve tam olarak ikiye ayirmistir. AcoP ayni taraf
P1 ile esit ya da daha biiyiik ise parsiyel tip fetal ACP adin1 alirken, P1° in hig
olmayisi tam tip fetal ACP adin1 almigtir [89].

Resim 2.11.: Fetal ACP (Ok isareti) MIP Goriintiileri
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Arteria Vertebralislerin Arteria Cerebelli inferior Posterior (ACIP)
Sonlanimi: Bu varyasyonda AV’lerden biri ya da ikisi normal anatomik seyrinde
kars1 tarafin AV’si ile birlesip AB olarak devam etmek yerine, kendi temel
dallarindan biri olan arteria cerebelli inferior posterior (ACIP) olarak sonlanim

gosterir (Resim 2.12). Prevelans1 %2-7,7 arasinda degismektedir [90].

Resim 2.12.: AV’nin ACIP Sonlanimi (Bos Ok) MIP (a) ve SSD (b) Goriintiileri

Arteria Cerebri Posteriorun Duplikasyonu / Gerc¢ek Fetal ACP /
Hiperplastik Arteria Choroidea Anterior Varyasyonu: ACP’nin gelisimi
sirasinda P1 segmenti klasik olarak baziler trunkustan koken alir ve oksipital loba
uzanirken, bu segmente paralel seyreden ve ACI’dan kdken alan bir baska dalin
olmasi durumudur (Resim 2.13). Parsiyel ya da total tip fetal ACP’den farkli bir
varyasyondur. Arteria choroidea anteriorun regresyonu tam olugsmamis olup
hiperplastik goriiniimdedir [91]. Bu varyasyon ilk kez 2009 yilinda Li ve
arkadaslarinin BTA ile Willis poligonu varyasyonlari iizerine yaptig1 calismada
“posterior sistemin yeni varyasyonu” olarak tanimlanmistir [41]. Sonrasinda
literatiirii taradigimizda 2015 yilinda Masoud ve arkadaslari, 2016 yilinda
Lambert ve arkadaslari, son olarak da 2018 yilinda Coulier tarafindan olgu
sunumlari halinde olduk¢a nadir bir varyasyon olarak goriilmiistiir [91-93].
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Resim 2.13.: Gergcek Fetal PCA/Hiperplastik Arteria Choroidea Anterior (Ok
isareti) MIP (a) ve SSD (b) Goriintiileri

Persistan Karotid-Baziler Arter Anastomozlar:

Persistan Trigeminal Arter (PTA): En sik ve en sefalik yerlesimli olan

karotid - baziler arter anastomozudur [73]. Prevalansi 0.1%—0.6% arasinda
bildirilmistir [28]. Bu arter, ACI’nin karotid kanaldan ¢ikimdan hemen sonra,
ACI’dan c¢ikar ve AB’nin orta kesimi ile anastomoz kurar (Resim 2.14).
Anastomozun kaudalindeki AB segmenti genellikle hipoplaziktir [94]. PTA’s1
olan olgularin %14’ iinde anevrizma oldugu bildirilmistir [95].

Saltzman’a gore PTA ii¢ sinifa ayrilir [96]:

Tip 1: AB ileri derecede hipoplaziktir. AcoP yoktur. PTA distal ABve
ACP’leri beslemektedir.

Tip 2: Ayni taraftaki AcoP, ACP’yi besler. PTA ise her iki taraftaki
ACS’leri besler.

Tip 3: Tip 1 ve tip 2° nin kombinasyonudur.
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Resim 2.14.: Persistan Trigemianal Arter (Dikey Ok) ve Eslik Eden Hipoplazik
AB (Yatay Ok) MIP (a) ile SSD (b) Goriintiileri

Primitif Hipoglossal Arter (PHA): Ikinci siklikta goriilen karotid-baziler

arter anastomozu olup prevalanst 0.02%-0.10% bulunmustur [97]. C1-C3
vertebralari aras1 diizeyde ACI’dan kdken alir, hipoglossal kanaldan gecer ve AB
ile anastomoz yapar [98]. Primitif hipoglossal arter foramen magnumdan ge¢mez.
Olgularin % 79’ unda hipoplastik AcoP, %78’ inde hipoplastik AV izlenmektedir
[99]. Kesin tan1 geniglemis hipoglossal kanal i¢inde arteri gormek ile konur [73].
Persistan hipoglossal arterin glossofaringeal noraljiye ve hipoglossal sinir felcine
neden oldugu bildirilmistir [100].

Proatlantal Intersegmental Arter: 1999 yilinda yapilan ¢calismaya gére o

doneme kadar 40 olgu bildirilmistir. ACC bifurkasyonundan ya da C1-C4
vertebralari aras1 diizeyde ACI ya da ECA’den kdken alip, AV nin suboksipital
diizeyde horizontal pargasi ile anastomoz yapar. Anastomozun proksimalinde
AV’de aplazi ya da hipoplazi %50 siklikta goriilmektedir [101]. Bu varyasyona
%10 siklikla anevrizmalarin eslik ettigi bilinmektedir [102].

Persistan Otic arter; Literatiirde 8 olgu bildirilmistir [100]. ACI’nin petroz

segmentinden koken alip internal akustik kanala dogru ilerleyen ve AB proksimali

ile anastomoz yapan arterdir [101].
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Persistan Dorsal Oftalmik Arter; Embriyonik donemde ventral ve dorsal

oftalmik arterler mevcut iken gelisimin sonunda ventral oftalmik arter sebat eder
ve dorsal oftalmik arter regrese olur. Bunun tam tersi durumun gelismesine
persistan dorsal oftalmik arter denir. ACI’'nin supraklinoid segmentinde dorsal
yiizden koken alip optik kanal yerine superior orbital fissiirden orbital fossa i¢ine
uzanir [94].

Persistan Primitif Olfaktor Arter; Normal gelisimde primitif olfaktor arter

regrese olup rudimenter kalir ve Heubner’in rekiirren arteri olarak bilinir. Persiste
eden primitif olfaktor arter ACA’nin nadir bir varyasyonudur (Resim 2.15). Bu
arterin proksimali olfaktor traktin anterior-inferior-mediali komsulugu boyunca
ilerler ve distal kism1 posterior-supeirora yon degistirip tekrar arteria cerebri
anteriorin sulama alani boyunca seyreder. AcoA’nin yoklugu sik eslik eder
[78,94]. Literatiirdeki 13 olgudan 5 ‘inde anevrizma bulundugu i¢in bu varyasyon

anevrizma i¢in risk faktorii olarak belirlenmistir [103].

Resim 2.15.: Persistan Primitif Olfaktor Arter (Ok isareti) MIP Sagital (a) ve
Koroal (b) Goriintiileri
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2.2. intrakranial Anevrizmalar

2.2.1. Tammm, Epidemiyoloji, Etiyoloji

Anevrizma kan damarlarinin fokal anormal dilatasyonudur. Cogunlukla
atardamarlarda gozlenirken, nadiren toplardamarlarda da goriilebilmektedir [104].
Serebral anevrizma ilk olarak 18. yiizyilda Morgagni ve Biumi tarafindan
tanimlanmistir [105].

Serebral anevrizmalar beyin arteriyel dolasimindaki zayif noktalarda
dilatasyon ya da bombelesme seklinde tanimlanir. Bu anevrizmalarin boyutlari 6
mm’den kii¢iik olduklarinda kii¢iik boyutlu anevrizma, 6-25 mm arasinda
olduklarinda orta boyutlu anevrizma ve 25 mm’ den biiylik olduklarinda biiyiik
boyutlu anevrizma olarak adlandirilir [106-109].

Anevrizmalar sakkiiler (Berry), fusiform, dissekan ve mikotik olmak iizere
4 ana kategoride siniflandirilirlar. En sik goriileni sakkiiler anevrizmalardir. Bu
anevrizmalarda tunica media tabakasi ya yoktur ya da ¢ok incedir, internal elastik
lamina tabakasi ise ya yoktur ya da fragmente olarak izlenir. Fusiform ve mikotik
anevrizmalar ise daha az siklikta goriiliir [106—109].

Cogu serebral anevrizmalar sessiz olup goriintiileme teknikleri ile ya da
otopsi ile insidental olarak bulunur. Anevrizmalarin yaklasik %85’1 Willis
poligonunun anterior sirkulasyonunda damarlarim birlesim ya da ayrilma
noktalarinda bulunur. Subaraknoid kanama (SAK) genellikle anevrizma riiptiirii
ile olusur ve yiiksek mortalite ile morbiditeye sebep olur [106-109].

Sakkiiler anevrizmalarin %85‘1 Willis poligonunda yer alir. En sik
AcoA’da (%35), bunu ACI (%30, karotid arterin kendisi, posterior kominikan
arter ve oftalmik arteri de igeren oran) ile ACM (%22) takip eder. Son olarak
siklikla AB tutulumu ile posterior sirkiilasyon etkilenir [110].

Fusiform anevrizmalar, intrakranial arterin agiz ya da boynu olmayan,
sirkumferansiyal dilatasyonudur [9]. Cogunlukla posterior sirkiilasyonda;
ozellikle AV, AB ve ACP’de yer alirlar [8]. Huber’in tanimma gore fusiform
anevrizma, arterin ¢apinin normal arter ¢apinin 1,5 kat fazlasina ulagsmasidir

[111].
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Serebral mikotik anevrizmalar, tiim serebral anevrizmalar i¢inde %35
siklikta goriilen enfektif anevrizmalardir. Cogunlukla septisemisi ve HIV/AIDS
bulunan hastalarda goriiliirken enfektif endokarditin de iyi bilinen yan
etkilerinden biridir. Intravendz ilag kullananlarda, diabet gibi rolatif
immunsuprese olan hastalarda sikligi artar. Calismalar infektif endokarditi
olanlarm %10 unda mikotik anevrizma gelistigini, mikotik anevrizmasi olanlarin
ise %65 inde enfektif endokarditin yer aldigin1 gostermektedir. Derin
immunsuprese olan hastalarda mikotik anevrizma hizli biiylimeye ve riiptiire
yatkindir [112].

Dissekan anevrizmalar olduk¢a nadirdir. Ik tan1 kondugu 1915 yilindan bu
yana sayili olgu bildirilmistir [113].

Diinya genelinde, ortalama 50 yasta, cinsiyet gozetmeksizin ve
komorbiditesi olmayan populasyonda serebral anevrizma siklig1 yaklasik %3,2
olarak bulunmustur. Bu oran 50 yastan sonra anlamli bir sekilde artmakta ve 2:1
oraninda kadin cinsiyeti hakimiyetinde olmaktadir. Kadin hakimiyeti 50 yas
sonrasindaki kan dstrojen miktarindaki azalmaya bagli olarak damar duvarlarinda
kollajen yikimmin artisi ile agiklanmaktadir. SAK ile sonuclanan riiptiir orani
10/10.000 bulunmustur. Bu oran Fin ve Japon popiilasyonunda en yiiksektir.
Ancak bu yiikseklik artmis anevrizma sikligi ile degil, daha yiiksek riiptiir riski ile
agiklanmaktadir. Anevrizmal SAK tiim 6liimlerin %0,4-0.6 oranindan sorumlu
iken, anevrizmal SAK gecirenler arasinda mortalite %20 , morbidite ise 30%-
40% oraninda degismektedir [114,115].

Hindistan’da yapilan kadin ve erkegin esit olarak alindigi 1000 kisilik
otopsi ¢alismasinda intrakranial anevrizma siklig1 %1 olarak bulunmustur [116].
Intraserebral anevrizmalar gérece yaygindir. Yakin zamanda birgok iilkeden
toplanip gbézden gecirilmis sistematik bir ¢alismada prevalans retrospektif ve
prospektif otopsi caligmalarinda sirasi ile sikligt %0,4 ve %3.6 bulunurken
retrospektif ve prospektif anjiografik ¢alismalarda sirasiyla sikligi %3.7-6.0 olarak
bulunmustur [117]. Anjiografik ¢alismalarinin prevalansi daha ¢ok gostermesi,
orneklem kiimesinin se¢imindeki taraflilik ile agiklanirken, otopsi calismalarinda
prevalansin daha diisiik olmasi orjinal materyali gozden gecirememe ile

aciklanmis [109].
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Intrakranial anevrizmalarmm gelisimi i¢in hem kalitsal hem de edinilmis
bir¢ok risk faktorii vardir. SAK ile sonuglanan anevrizma riiptiirii kadinlarda 1,6
kat daha fazla gozlenir. Anevrizmalarin %12-15’1 ailevidir ve siklikla otozomal
dominant geg¢islidir [118]. Anevrizma prevalansinin en iyi bilineni otozomal
dominant polikistik bobrek hastaligit (ODPKBH), diger 6rnekler ise Ehlers-
Danlos sendromu, ndrofibromatosis ve alfa-1 antitripsin eksikligi gibi genetik
hastaliklarda sikligimin arttig ispatlanmistir [109]. Edinilmis faktorler arasinda;
ilerlemis yas, hipertansiyon, sigara, alkol kullanimi, Ostrojen azalmasi,
hiperkolesterolemi ve karotis arter darligi sayilmaktadir [119]. Multiple
intrakranial anevrizmalar i¢in sigara, yas ve kadin cinsiyetin risk faktorii oldugu
bilinmektedir, ancak hipertansiyon i¢in ayni iliski gosterilememistir [120].
Anevrizmalar yapilan ¢alismalarda %14-45 oraninda birden fazladir. Multiple
anevrizma olgularinda yaklasik %75 inde iki, %15’inde ii¢, %10’unda ii¢ten fazla
anevrizma vardir. Multiple anevrizmalar kadinlarda daha sik goriiliir. Ayrica
vaskiilopati, fibromuskiiler displazi ve polikistik bobrek hastaliginda da goriilme
siklig1 artmaktadir [18,121-123]. Ostegaard ve Hog'un yaptig1 %18'i multiple
anevrizmadan olusan, anevrizmasi bulunan 737 olgudan olusan, anjiografi, cerrahi
ve otopsi yoteminin kullanildigi calismada (1985) hipertansiyon ve kadin cinsiyet
multiple anevrizma icin risk faktorii olarak bulunmus, sigara igiciligi ise
degerlendirilmemistir. Bu ¢alismada anevrizma riiptiirii sonrasi 6l¢iilen yiliksek
tansiyonu olan olgularin kronik hipertansiyon hastasi olarak kabul edilmesi ise
diger yazarlar tarafindan elestirilmektedir. Qureshi ve arkadaslarinin yaptig
%30"n multiple anevrizmadan olusan, anevrizmasi bulunan 419 olgunun dahil
edildigi anjiografik calismada (1998) sigaranin ve kadin cinsiyetin multiple
anevrizma i¢in risk faktorii oldugu bulunmustur. Juvela ve arkadaslarinin yaptigi
calismada (1999) sigara i¢iciliginin anevrizma riiptiirii i¢in risk faktorii oldugu ve
bunun cinsiyetten, anevrizmanin boyutundan ve hasta yasindan bagimsiz oldugu
bulunmustur. Mekanizmada sigaranin serum elastaz aktivitesini artirdig
disiiniilmektedir. Qureshi (1998) ve Juvela (2000) 'nin ¢alismalarinda alkol
kullaniminin multiple anevrizma i¢in bagimsiz risk faktdrii olmadigi bulunmustur.

Uyusturucu ilaglarin vazokonstriiksiyon ve hipertansiyonu tetiklemesi iizerinden
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SAK riskini artirdigi bilinmekle beraber bu ilaglarin kullanimi ile multiple
anevrizma arasinda korelasyon olmadigi belirtilmektedir [124—126].

Bir baska ¢aligmada; komorbiditesi olmayan popiilasyonda anevrizma
siklig1 %3,2, beyin tiimori olanlarda anevrizma siklig1 %3,6 (daha sik) pituiter
adenomu olanlarda %2, aterosklerozu olanlarda %1,7 bulunmustur. 50 yasin
iistiinde olan kadinlarda erkeklere gore daha siktir. 80 yasin listiinde ise cinsiyet
farkinin olmadig goriilmistiir [114].

Riiptiire olmamis anevrizma dagiliminda cinsiyetin de 6nemi vardir. 40
yas altinda iki cinste de esit oranda goriiliirken, 40-60 yas arasinda2,71/1, 60-69
yas arasinda 4,16/1 oraninda kadinlarda daha fazla goriiliir. Bazi cografi
bdlgelerde de riiptiire olmamis anevrizma orani fazladir. Fillandiya ve Japonya’da
fazla, Irlanda’daise az orandarastlanir [15,127,128].

Anevrizmalarin yerlesim yerlerine gore ¢ok sayida calisma yapilmis olup
farkli sonnuglarm oldugu gozlenmektedir. Anevrizmalar %70 siklikla anterior
sirkiilasyonda yer almaktadir [129]. Siklikla 1/3°{i AcoA, 1/3’ii AcoP-ACI bileske
ve 1/5’1 ACM bifurkasyonunda veya trifurkasyonunda yerlesir [18]. Ancak
Iwamoto ve arkadaslarinin 1999 yilinda otopsi ile yaptigt 1230 olguluk
calismasinda anevrizma orani %4,6 iken anevrizmanin yerlesim yeri siklik
sirasma gore ACM (%31,5), AcoA (%30,1), ACA (%15,1) vertebrobaziller
(%12,3) ve ACI (%11) olarak bulunmustur [130]. Benzer sekilde Richardson ve
arkadaslari, Inagava ve arkadaslari ile Treip’in ¢alismasinda da anevrizma en sik
ACM’de izlenmistir. Hoffmann’in yaptigi calismada en sik ACI’da %40,
Karazincir ve arkadaglarinin ¢aligmasinda ise en sik ACI’da %32 oraninda

anevrizma izlendigi belirtilmektedir [131].

2.2.2. Patofizyoloji

Intrakraniyal anevrizmalarin %80-90’1 sporadiktir ve daha c¢ok 40-70
yaslar arasinda goriilmesi, yaslanmanin ve hemodinamik stresin damar duvar
biitiinliiglinli bozmasi sonucu gelistigini desteklemektedir [132]. Anevrizmalarin
%10 oraninda arteriovendz malformasyon ile birliktelik gdstermesi, intrauterin

hayatta, bebeklik ve cocukluk donemlerinde anevrizmanin olduk¢a nadir
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goriilmesi  anevrizma  patogenezinde hemodinamik stres  hipotezini
desteklemektedir [133], [134].

Yas arttik¢a riiptiire olmamis anevrizma insidansi da artar. 60 yaslarinda
pik yapar. 31 yasm altinda nadiren riiptiire olmamis anevrizmaya rastlanir. Ilk
dekatta %1°den az, 2. dekatta %2, 3. dekatta %6, 4. dekatta %15, 5. dekatta %26,
6. dekatta %28, 7. dekatta %16, 8. dekatta ise %6 riiptiire olmamis anevrizmaya
rastlanmaktadir [15,127,128].

Damar duvarmin bozulmasi konjenital olarak tunica media ya da
adventisyanin zayiflig1 ve/veya olmayisindan kaynaklanabilecegi gibi, internal
elastic laminanin hipertansiyon, tiirbiilan akim, aterosklerotik depozitler gibi
dejeneratif nedenlerle, ya da her iki faktoriin kombinasyonu ile olabilir [110].

Damar duvarlarinda kollajen ve elastinin 6nemli rol oynadigini gosteren
bulgu da anevrizmasi olan bireylerde kan kollajen igeriginin az, plazma elastaz
enziminin ise ¢ok olmasidir [119].

Damarlarin diiz bolgelerinde akim laminar iken g¢atallanma yerlerinde
girdaplidir. En ¢ok basing bu catallanma bolgelerine olmaktadir. Bu bolgede
internal elastik lamina media defektine dogru itilerek, huni seklinde herniasyon
meydana gelir ve preanevrizmal yapi olusur. Bu olusum akimdaki vibrasyon ve
tirbiilans1 daha da artirarak internal elastik laminada bombelesme meydana
getirir. Basing enerjisi yiikselince de daha belirgin hal alir ve kas ile elastik fibril
acikligr artarak anevrizma kesesi tesekkiil eder. Anevrizmanin boyunu ise basinca
kars1 prolifere olarak karst koymaya calisir [135]. Anevrizma kesesi tesekkiil
ettikten sonra Laplace kanuna gore (t =pxr) kese ¢ap1 arttikca duvari genisletmek
icin gerekli giic daha da azalacak ve boylece anevrizma gittik¢e biiyliyecektir.
Damarm baslangigtaki yiizeyi kiiciik iken daha sonra damarin dallanmasi ve
anevrizmal genisleme ile kesit yiizeyi genisleyecek ve dolayisiyla sikistirilamayan
stvilarin - devamlilign  kanununa bagh olarak alan genisledik¢e akim hizi
azalacaktir. Bernaulli kanununa gore (siirekli akigkan sistem i¢inde toplam
enerjinin sabit olusu) akim hizi azaldiginda kinetik enerjinin sabit tutulmasi igin
anevrizma duvarindaki basing artacaktir. Bu da kesenin biiylimesine neden olur.
Elastik yapiya sahip olan damar duvari esneklik sinirin1 aginca ger¢ek anevrizmal

genisleme meydana gelir ve sartlar normale donse bile damar eski haline donmez.
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Gerilme, esneklik smirindan yirtilma sinirina gelince kese agilir ve subaraknoid
kanama (SAK) meydana gelir. Beyin damarlarinda oldukca sik media defekti
olmasina ragmen anevrizma tesekkiil oram beklenildigi kadar yiiksek degildir. Bu
neden ile anevrizma olusumuna katkida bulunacak baska nedenlere de gereksinim
vardir [135,136].

Arterio-vendz malformasyonlarda (AVM) 6zellikle besleyici arterlerde bu
tip hemodinamik degisikliklere (akim artis1) siklikla rastlanmaktadir. Buna bagl
olarak AVM’lerle birlikte besleyici arterlerde %6,4 oraninda anevrizmaya
rastlanir. Aynt hemodinamik degisiklikler endarterektomiden sonra da meydana
gelmekte ve genellikle ipsilateral anevrizmal dilatasyona neden olmaktadir. Tek
tarafli karotis interna okliizyonunu takiben de kontrlateral internal karotid arter
sirkiilasyonunda ve 6zellikle de AcoA’daanevrizma tesekkiilii artmaktadir. 3-15
yi1l takip edilen bu olgularda %4 oraninda multipl anevrizmaya rastlanmistir. Baz1
yazarlara gore ise bu oran AcoA’da %15’e ulagsmaktadir. Moya moya hastaliginda
da kollateral damarlarda %33 oraninda anevrizmal dilatasyon tespit edilmektedir
[134].

Damarda hipoplastik dal ile bifurkasyonun olmasi ve keskin bir ac1 ile
bifurkasyonun olmasi da anevrizma gelisimi i¢in risk faktoriidiir. Bu nedenle
intrakranial arterlerin geometrik analizinin yapilmasi kiginin anevrizma gelistirme

riskini degerlendirmeye yardimci olabilecegi diistintilmiistiir [137].

2.2.3. Klinik Bulgular

Riiptiire olmamis intrakranial anevrizmalarda bulgular daha ¢ok subklinik
olarak seyretmekte olup, baska sebeplerden oOtiirii yapilan goriintiilleme
yontemlerinde insidental tani almaktadirlar. Semptom veren grup %10-15
kadarini1 olusturmaktadir [9,138]. Semptomlar ¢ogunlukla anevrizmanin kitle
etkisine ve tam olarak SAK tanis1 konamayan, meningsleri irite eden kiiclik
vaskiiler sizintilara baglanmaktadir. Semptomlar arasinda bas agrisi, tek tarafli 3.

kranial sinir felci (AcoP orijinli anevrizmalarda), bilateral temporal hemianopsi
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(optik kiazmaya basi yapan AcoA orjinli anevrizmalarda), iskemik
serebrovaskiiler hastalik ve nobet yer almaktadir [119]. Bu semptomlar anevrizma
rliptiirii habercisi olabilir [139].

Riiptiire intrakranial anevrizmalarda SAK’a baglh semptomlar goriiliir.
Kafa i¢i basing artar ve kan yikim iiriinleri meningsleri irite eder. Hastalar bas
agrisin1 karakteristik olarak “hayatimda yasadigim en kotii bas agrisi” diye
tanimlar. Bulanti, kusma, bilin¢ bulaniklifi, ense sertligi ve nobet diger

semptomlardir [140,141].

2.3. Tamda Kullanilan Goriintiileme Yontemleri

2.3.1. Dijital Subtraksiyon Anjiografisi (DSA)

Anjiografi uygulamalar1 1927 yilinda ilk olarak portekizli doktor Egas
Moniz ile baslamig, 1970’li yillarda gelisimi hizlanmis olup, bilgisayarh
sistemlerin ve dijital teknolojinin ilerlemesi ile konvansiyonel aniografi terimi
yerini dijital subtraksiyon anjiografisine (DSA) birakmistir. DSA, verilerin
dijitalize edildigi, goriintiilerin bir kez elde edildikten sonraa rekonstriiksiyona
tabi tutulabildigi, imajlarin subtraksiyon islemi sonucunda sadece incelenecek
bolgedeki damarin kontrastli goriintiisiinden ibaret oldugu, kullanilan film ve
kontrast madde yonlerinden azami tasarrufun saglandig anjiografi yontemidir.
Subtraksiyon teriminin kelime anlami1 ¢ikarmak demek olup, incelenecek bolgede
goriintiillenecek damar disinda basta kemik olmak iizere diger tiim yapilara ait
siiperpozisyonlar1 ortadan kaldirmak i¢in kullanilir [142].

Luminal anjiografi, DSA, BTA ve MRA gibi goriintiileme yontemleri
intrakranial arterlerin darlik ve diger hastaliklari degerlendirmede yillardir ¢ok
basarili bir sekilde kullanilagelmistir. Bu yontemler arasinda DSA, luminal
geometrik sekli ve hemodinamik bilgiyi daha yiliksek rezolusyonla
belirleyebilmesi sayesinde altin standart yontem olarak kabul gormektedir [143].
Diger gorlintiileme tetkiklerine ek olarak vaskiiler anormalliklerin tanisi, cerrahi

veya endovaskiiler tedavi planlamasi i¢in kullanilmaktadir. Anjiyografi ile
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anevrizmanin varligi, birden fazla ise sayisi, genisligi, anevrizma duvarimn sekli,
yonii ve diger vaskiiler yapilar ile olan iliskisi degerlendirilebilir [144]. DSA’da
invaziv bir goriintiileme yontemi olmasi sebebi ile giris yerinde psodoanevrizma,
arterio-venoz fistiil gibi lokal komplikasyonlari olabilirken, diseksiyon, hava ve
trombiis embolisi gibi sistemik komplikasyonlar da goriilebilmektedir [145].
Norolojik komplikasyon riskleri, yliksek radyasyon dozlari, deneyimli ekibe olan
ihtiya¢ ve islem sonrasi hastanin uzun istirahat gereksinimi sebebiyle DSA,
gorlintiilemenin tekrari i¢in uygun degildir. Ayrica luminal morfolojiyi ¢ok iyi
gostermesine ragmen damar duvari hakkinda bilgi verememektedir. Bununla
beraber BTA ve MRA intrakranial arter hastaliklarmin tani ve ayirici tanisinda
minimal invaziv yontem olarak klinik uygulamada ¢ok sik kullanilmasinaragmen
luminal veriyi saglamada DSA’dan iyi degildir [143,146].

DSA’nin invaziv yontem olusu ve tariflenen komplikasyonlari bir yana
dursun, luminal anjiografide altin standart olusuna ek olarak son yillarda
gelistirilen flat panel dedektorler, konik 151l C-kol goriintiileme, ti¢ boyutlu DSA
goriintiileme aplikasyonlari, C kollu flat panel dedektdrlii bilgisayarli tomografi
kombinasyonlar1 ve radyasyon dozu azaltma ydntemleri ile yeni istiinliik ve

avantajlar gelistirilmektedir [147].

2.3.2. Bilgisayarh Tomografi Anjiografisi

Bilgisayarli tomografi 1963 yilinda Alan M. Cormack tarafindan teorize
edilmis ve radyolojide ¢18ir agmis kesitsel bir goriintiileme ydntemidir. Ik basaril
klinik uygulamalar 1967 yilinda G. Hounsfield tarafindan gergeklestirilmis ve
1971 yilinda hastane sartlarinda kullamlmaya baslanmistir. BT cihazlar1 geligimi
asamasinda bir dizi evrim ge¢irmis olup hala daha gelisimini siirdiirmektedir. i1k
jenerasyon BT cihazinda tek bir goriintii kesitinin olugsmas1 5 dk siirmekteyken
giiniimiizde 1 sn’nin altina inmistir [142]. Cok kesitli bilgisayar tomografisi
(CKBT) teknolojisi ile birim zamanda ve her bir tiip rotasyonunda elde edilen
kesitsel goriintiilerin sayis1 arttirilmistir. Tiip rotasyonunun 0.5 saniyeye inmesi

temporal rezollisyonu iyilestirdigi i¢in kranial BTA 8-10 saniye gibi kisa siirelerde
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elde edilebilmektedir. Bu sayede ven6z kontaminasyon ve kullanilacak intravendz
kontrast madde dozu azalmistir [148]. 16 ve 64 kesitli BT teknolojisindeki
gelismeler sayesinde kolimasyonun 0.5 mm’ye kadar diismesi izotropik
goriintiilemeyi miimkiin kilmaktadir. izotropik goriintiilerde degisik diizlemlerde
elde edilen rekonstriiksiyon goriintiilerinin rezoliisyonu kaynak goriintiilerinkine
esit olmaktadir [149].

Bilgisayarli tomografi anjiografisi (BTA) hizli, minimal invaziv ve yiiksek
rezolusyonlu bir goriintiileme yontemidir. Tek bir goriintiileme ile intrakranial ve
ekstrakranial ~ damarlarin anatomik  haritalandirilmasint = ¢ok  iyi
detaylandirmaktadir [150].

Lu ve arkadaslar1 dual kaynakli BTA ile yaptiklar1 bir galismada BTA’nin
5’mm den dahi kii¢iik olan anevrizmalari saptamada iistiin oldugunu gostermis,
Van der Lugt ve arkadaslari(2004) yaptiklar retrospektif calismada BTA’ y1altin
standart olan DSA ile karsilastirmis olup BTA’nin yiliksek dogruluk orani
gosterdigini bildirmistir [10].

Ocak 1995 ve Subat 2010 aras1 yapilan bir metaanalizde, anevrizma
tanisinda altin standart tani1 yontemi olan DSA ve cerrahi tani ile BTA
karsilastirilmis olup BTA nin sensitivitesinin %97,2, spesifitesinin %97,9 oldugu
bildirilmistir. Ozelllikle 4 mm’den daha kiiciik olan anevrizmalari saptamada, 16
ve 64 sirali BT lerin tek ve 4 sirali BT lere gore daha yiiksek sensitiviteye sahip
odugu bilinmektedir [151].

Bilgisayarli tomografi (BT) intrakranial anevrizmalarin saptanmasinda ve
teropatik girisimlerde iyi bilinen bir yontemdir. Yapilan bir¢ok ¢alismaya, ¢cok
kesitli BT kullanilmasina bagh goriintii kalitesinin artmasina, “voliim rendering”
gibi sofistike postprosesyon araglarinin gelismesine ragmen, hala intrakranial
anevrizmalarin tanisinda altin standart yontem olan DSA’nin yerini alamamaistir.
Nedenlerden biri postprosesyon yontemlerinde standardizasyonun olmayisi
olabilir. Iki ve ii¢ boyutlu goriintiilemede birkac yontem kullanilabilir: multiplanar
reformat, maksimum intensite projeksiyonu (MIP), golgelendirilmis yilizey
gorliniimii (SSD) ve direkt volim sunumu (dVR). BTA’da tuzaklar arasinda,;
kiiciik arterlerin goriilememesi, arter orjinini anevrizmadan farkli olarak

infindubular dilatasyonunun ayrimmin giichigii, bitisik damarlarin artefaktlari,
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anevrizmay1 taklit edebilecek vendz yapilarin gosterilmesi, ii¢ boyutlu
goriintiilerde tromboz ve kalsifikasyolar1 gdsteremeyisi, anevrizma klipsinden
kaynaklanan 151n sertlesmesi artefaktlari. Sonug olarak subaraknoid kanamasi olan
hastalarda, ¢esitli merkezlerde degisik ekipman ve yazilimlar igeren giivenli ve
kullanilabilir olan BTA goriintiileme i¢in algoritmalar gelistirilmistir [152].
Caligmalarda BTA sensitivitesi anevrizmanin boyut ve lokasyonuna bagli
olarak %80-97 arasinda degismektedir. Tiim ¢caligmalarda BTA verilerinin baz1 ii¢
boyutlu goriintiileme teknikleri kullanilmistir. Ama ¢ok azinda MIP, SSD ve d VR
gibi postprosesyon yontemlerinin kullanildig bilinmektedir. Bununla birlikte aym
BTA verileri, farkli goriintii olusturma stratejileri, bilgisayar platformlar1 ya da

grafik yazilimlar1 kullanildiginda farkli tan1 oranlar ¢ikabilmektedir [152].

Postprosesyon yontemlerine goz atacak olursak;

Multiplanar Reformat (MPR) Goriintiileme: Volumetrik datanin en kolay

degerlendirilme seklidir. Koronal, sagital, oblik planlarda ve degisik acilarda
rekonstriikksiyonlar yapilabilmektedir. MPR goriintiller Willis poligonuna
anjiyografik bakiy1 yansitmakta olup anevrizmalarin siklikla bulundugu
lokalizasyonlara odaklanmay1 ve ana arterlerin trasesinin takibini miimkiin
kilmaktadir. Rekonstriiksiyon kalitesi voksel boyutuna bagli olup izometrik
verinin kullanildigi durumlarda, tiim goriintiiler ana kaynak goriintiilerle ayni
kalitede olmaktadir. MIP ve ii¢ boyutu yontemlerinden farkli olarak MPR ile
degisik planlarda olusturulan rekonstriiksiyonlar kaynak goriintiilere ait tim
bilgiyi icermektedir [152].

Maksimum Intensite Projeksiyon (MIP): Terim olarak, se¢ilen herhangi bir

acidan, bir diizlem boyunca, ilgilenilen hacimdeki en parlak vokseller secgilerek
gdriintii olusturulmasi anlamina gelmektedir [152]. Incelenen voliimigerisindeki
farkli lokalizasyondaki vokseller birlestirilerek tek bir diizleme indirgendiginden
MIP’te 3 boyutlu degil 2 boyutlu goriintiiler elde edilir. Bu nedenle derinlik bilgisi
kaybolur ve bu teknikle ii¢ boyutlu ortamdaki komsu yapilarla olan iligki net
ortaya konulamaz [153]. MIP’teki piksel degeri incelenen alandaki en yiiksek X

1511 attenuasyonu ile belirlenir. Bu nedenle opak madde ile dolu intrakranial
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arterlere gére daha yiiksek attenuasyona sahip kafa tabani gibi yapilar vaskiiler
yapilarin ayrintili degerlendirilmesini zorlastirmaktadir. 3 boyutlu goriintiileme
yontemleri ile karsilastirildiginda MIP, esik degerine bagimli olmayip kullanim1
nispeten daha kolaydir [152,154,155].

Golgelendirilmis Yizey Gosterimi (Surface Shaded Display (SSD)):

Secilen herhangi bir agidan, belirlenmis alt ve {ist esik attenuasyon degerlerine
gore ilk sirada yer alan vokseller goriintiilenir. Bu teknikle vaskiiler yapilarin
yiizeyi gosterilir ve boylece herhangi bir nesnenin ii¢ boyutlu sekliile ilgili bilgi
saglanir. SSD goriintiilerin renk olarak gri skalada olmasinin ana nedeni farkli X
151 atenuasyon degerlerinin  gosterilmesinden ¢ok 151k yansimasmin
simiilasyonuna baghdir. Bu nedenle O6nemli vaskiiler detaylarin gizlenmesi
kacmilmazdir. SSD goriintiiler, secilecek esik degerlerine bagl olarak onemli
olgiide farklilik gdsterebilir. Ornegin; yiiksek esik degerleri secildiginde (61n; 200
HU), intrakranial venler ve kii¢iik arterler gibi diisiik attenuasyonlu yapilar
tamamen silinecek ve major arterler daha ince kalibreli izlenecektir ki bu
durumda, damarlar stenotik goriinerek vazospazmi ya da aterosklerozu taklit
edebilecektir [156,157].

Hacimsel Gosterim (Volume Rendering (VR)): Uc boyutlu goriintiileme

teknikleri arasinda yer alan en sofistike yontem olup ham verideki tiim bilgiler
kullanilarak goriintii elde edilmesine olanak saglar. Burada ana prensip degisik
grup voksellerin attenuasyon degerlerine (HU) gore secilerek renk kodlamasinin
yapilmasidir. VR yontemi ile elde edilen CKBTA goriintiilerinde kemik yapilar
hakkinda bilgi ihtiva eden yiiksek atenuasyonlu vokseller, kontrastlanma gosteren
vaskiiler yapilar hakkinda bilgi ihtiva eden atenuasyon degeri olan 100-300 HU
arasinda degisen voksellerden ayrilabilmektedir. Bu sayede 3 boyutlu
gorlintiilerde  kemikler beyaz renkte, damarlar ise kirmizi renkte
gosterilebilmektedir. Son zamanlarda “subtraksiyon BTA” adi verilen yontemde
ise kontrastli CKBTA inceleme 6ncesi ayn1 parametreler kullanilarak daha diisiik
dozda kontrastsiz kranial BT incelemesi yapilarak bu iki data birbirinden otomatik
olarak ¢ikartilmaktadir. Boylece sadece kontrastlanma gosteren damarlar
goriintiilenebilmekte ve kemik yapilar ve yumusak dokular goriintiiden

silinmektedir [158—160].
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2.3.3. Manyetik Rezonans Anjiografisi (MRA)

MR anjiyografi ile ilk defa 1985 yilinda klinik olarak degerli goriintiiler
elde edilebildigi gosterildikten sonra, goriintiileme teknikleri ve hardware
iizerinde ¢ok hizli bir gelisme yasanmistir ve bugiin teknik, diinyadaki bir¢ok
merkezde karotis bifurkasyon stenozlari ve intrakraniyal anevrizmalarin tanisi
amaciyla aktif olarak kullanilmaktadir. MR anjiyografi uygulamalarinin bir
kisminda kontrast madde vermeye gerek yoktur; ¢clinkii vaskiiler yapilar i¢inde
hareket eden protonlar goriintiimiizde kontrast olusturabilmektedir. Bu sayede
konvansiyonel anjiyografide elde edilenlere benzer goriintiiler; bunun 6tesinde
gelistirilmis olan tekniklerle kan akiminin hizi, yonii ve hatta damar igindeki
akimin profili hakkinda bilgiler elde edilebilmektedir. Kullanilan MR sekans
tipine baglh olmak {lizere, damarlardaki kan hiperintens veya hipointens
goriilebilmektedir. Temelde Spin-eko sekansinda hipointens, buna karsin
Gradiyent-eko sekansinda hiperintens olarak goriilmektedir. Spin-eko sekansinda
goriintli olusturmak i¢cin 90° ve 180° RF pulslari uygulanmaktadir; dolayistyla 90°
RF pulsile 180° RF puls arasindaki siirede, kesit i¢cindeki kan kesit disina ¢ikacak
ve 90° RF pulsdan sonra uyguladigimiz 180° RF puls damar i¢inde yeni gelen
protonlari etkileyecek ve kesitteki kan hipointens olarak goriinecektir (Flow void).
Spin-eko’da akan kanin bu sinyal Ozellikleriyle birlikte MRG anjiyografi
goriintiisiinilin elde edilmesinde, akan kanin hareketsiz olan ¢cevre dokulara gore
hiperintens goriildiigii sekanslar1 kullanmak zorundayiz. Bu nedenle MR
anjiyografi’de Gradiyent-eko sekanslar1 kullamlmaktadir ve bu amagla temelde iki
fenomen mevcuttur; Time-of-flight (TOF) ve Faz kontrsat (phase contrast)
goriintiilleme [161].

Time-of-flight (TOF) goriintiileme; Gradiyent-eko sekansinda <90° RF
puls uygulanmaktadir. Spin-eko’daki 180° RF puls bu sekansda yoktur. TR kisa
tutularak ¢ok sayida RF puls uygulandiginda kesit i¢cindeki tiim protonlar satiire
olacaktir (longitudinal manyetizasyonlar1 azalacak); ancak akan kanla birlikte
kesite yeni gelen protonlar satiire olmayacaklarindan, sabit dokulardan diisiik

sinyal alinmasina karsin, vaskiiler yapilardan yiiksek sinyal elde edilecektir. Bu
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teknik ayrica “flow-related enhancement” (akima bagli kontrast) olarak
bilinmektedir ve vaskiiler yapilar ile sabit dokular arasindaki bu kontrast, kan
akimina dik olmak iizere ince kesitler yapildiginda daha da belirgin olmaktadir;
¢linkii bu sayede RF pulslar1 arasinda, RF pulsdan etkilenen protonlarin kesit
disma ¢ikmasi ve yeni protonlarin kesit icine girmesi daha kolaydir (kesit kalmligt
arttikca kan akim hizina da bagl olmak iizere, vaskiiler yapilar igindeki
protonlarin da RF puls’lar ile satlire olma sanslar1 vardir). Sabit dokularin
satiirasyonu ve buna karsin akan kan ile kesite yeni gelen protonlarmn satiire
olmamasi sonucu elde edilebilen bu kontrastla birlikte, gradiyent boyunca
akmakta olan kandaki protonlarin gradiyent farkliliklarina bagli olmak iizere faz
sifti (dephasing) gostermeleri vaskiiler yapilar icinde sinyalde azalma problemi
yaratir. Bu problemi ortadan kaldirmak i¢in akim kompansasyon (Flow
compensation) teknigi kullanilmaktadir. Bu teknikte faz siftine neden olan
gradiyentin aksi yoniinde ¢alisan ek bir gradiyent kullanilir; bu sayede gradiyent
boyunca akima bagh olarak gelisen faz sifti onlenir. Akima baglh olarak elde
edilen kontrastt belirginlestirmek i¢in “gadolinium chelate” gibi paramanyetik
kontrast maddeler kullanilabilir. Bunun haricinde sekansda kullanilan TR, TE ve
sapma agist (flip angle) degerleri kontrastin belirlenmesinde ¢ok onemlidir.
Omegin flip angle kii¢iik oldugunda sabit dokulardaki satiirasyon miktarmm
azalmasma baglh olarak flip angle biiyilk oldugunda ise akan kandaki
protonlarinda satiire olma sanslari artacagindan elde edecegimiz kontrast
azalacaktir. Bu nedenle, sabit dokular ile hareket halindeki kan protonlar1 arasinda
en uygun kontrasti verecek, uygun TR ve flip angle degerleri sec¢ilmelidir.
Genellikle 30-60 msn. gibi kisa TR ve 30-60 gibi orta dereceli flip angle uygun

olan se¢imlerdir [161].

Uygulama 2D veya 3D olarak yapilabilir. 2D tekniginin avantaji, kan
protonlarinin ¢evre sabit dokulara benzer sekilde satlire olma probleminin az
olmasidir; bu nedenle sabit dokular ile vaskiiler yapilar arasinda yiiksek kontrast
elde edilebilir. Bunun haricinde, bu avantaj yavas kan akimina sahip vaskiiler
yapilarin da hiperintens goriilmesine neden olmaktadir; teknik yavas kan akiml1
vaskiiler yapilarin goriintiilenmesinde de basarilidir. 2D teknigin dezavantaji

vaskiiler yapida ¢ok yonli akim oldugunda sinyal yokluguna neden

51



olabilmektedir. Bu teknik ile elde edilen goriintiilerde ¢evre sabit dokular belirgin
bicimde satiire edildiklerinden, vaskiiler yapilar haricindeki sabit dokularin
goriintli kalitesi oldukca diisiiktiir. 3D tekniginin kullanilmasina bagl yiiksek
SNR elde edileceginden, ince kesit kalinligi imkanini vermesi “cross-talk” etkinin
cok az olmas1 ve hareket artefaktlarina daha az duyarli olmasidir. Tiim bunlar 3D
teknigi ile elde edilecek goriintiinlin neden yiiksek rezoliisyonlu olacagini ac¢iklar.
3D tekniginin dezavantaji olarak inceleme zamani daha uzundur ve bu teknikte
belli bir doku voliimiine RF puls uygulandigindan voliim i¢ine yeni giren kan
protonlarinin ¢evre dokulara benzer sekilde satiire olma problemi vardir (¢iinkii
kesite gore voliim i¢inde daha fazla siire harcarlar ve bu siire icinde bircok RF
puls ayni protonlar etkileyebilmektedir). Bu protonlar satiire olurlarsa sabit
dokular ile vaskiiler yapilarin kontrasti kaybolur. Bu nedenle, iyi kontrast
olugsmas1 ancak kan akim hizinmn yiiksek olmasi ile saglanir. Bu dezavantajini
ortadan  kaldimak i¢in, “MOTSA  (Multipl overlapping thin slab
acquisition)” teknigi gelistirilmistir. Motsa’da inceleme yine 3D olarak yapilir;
ancak incelenmesi planlanan doku voliimi kiiciik boliimler halinde
incelenmektedir. Bu sayede 3D tekniginin en biiyiik dezavantaji olan kan
protonlarinin satiire olma problemleri biiyiik oranda ortadan kalkmaktadir.
(MOTSA tekniginde inceleme siiresi normal 3D teknigine gére daha uzundur). 2D
veya 3D TOF kesitsel goriintiiler elde edildikten sonra, konvansiyonel
anjiyografidekine  benzer  goriintiiler, bilgisayarda “post-processing” ile
saglanmaktadir. Bu islem sirasinda goriintii kalitesini artirmak amaciyla
genellikle “maximum-intensity-projection” algoritmi uygulanir. Bu teknikler ile
elde edilen goriintiilerde incelenen bolgedeki tiim vaskiiler yapilar
goriintiillenecektir (hem arteriyal hem de vendz vaskiiler yapilar). Buna karsin
teknikte “presatiirasyon teknigi” kullanildiginda, sadece arteriyal veya sadece
vendz yapilar goriintiilenebilmektedir. Bunun ¢aligma mekanizmasi tamamiyle
kan akim yonii ile iliskilidir. Son yillarda MR anjiyografi goriintii kalitesini
artirmak  icin “Magnetization Transfer puls” uygulanmaya baslanmistir.
“Magnetization transfer” fenomeni, protonlarmn mobil (hareketli) ve anmobil
(bagl, restricted) olmak {izere iki farkli ortamda bulunmalarina baghdir. Beyin

beyaz cevherinde hem mobil hem de anmobil protonlar oldugu halde, vaskiiler
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yapilar i¢indeki protonlar mobildir. Dolayisiyla, Magnetization Transfer puls
uygulandiginda, beyaz cevherden gelecek sinyal kismen suprese edilmekte, buna
karsm akan kandaki protonlardan elde edilecek sinyal etkilenmeyeceginden, sabit
dokular ile akan kan arasindaki kontrast artmaktadir. iste bu yontem kullanilarak
(Magnetization Transfer plus) MR anjiyografi goriintii kalitesi belirgin bicimde
yiikseltilmektedir [161].

Faz kontrast (phase contrast) goriintiilleme; Faz kontrast teknigi MRG’de

anjiyografii¢in kullanilabilen ikinci yontemdir. Gradiyent boyunca akmakta olan
kandaki protonlar arasinda, faz sifti meydana gelir. Bunu engellemek i¢in TOF’ta
akim kompansasyon (flow compansation) teknigi kullaniliyorken, bu olusan faz
sifti ikinci MR anjiyografi tekniginin temelini olusturmaktadir (phase kontrast).
Bu teknikte goriintiiler, gradiyent (+) ve (-) yonlerde ¢alistyorken ¢iftler halinde
almir. “Image subtraction” ile sabit dokular goriintiiden silinir; boylece sadece
vaskiiler yapilar goriiniir hale getirilmis olunur. Bu teknik ile olusturulacak
MRA’da inceleme zamani TOF’a gore daha uzundur ve TOF’ta oldugu gibi
inceleme 2D veya 3D olarak yapilabilmektedir. Bununla birlikte teknik, akima
bagli olarak olusan saturasyona karst duyarl degildir. Boylece yavas kan akiml1
vaskiiler yapilar TOF’tan daha iyi goriintiilenir. Ayricabu teknik ile akim yonii ve

hiz1 gibi fonksiyonel bilgiler elde edilebilmektedir [161].

2.4. Anevrizmalar ve Willis Poligonu Varyasyonu Arasindaki Iliski

Intrakranial anevrizmalarmm gelisimi icin hem kalitsal hem de edinilmis
bir¢ok risk faktorii vardir. Kalitsal risk faktorii olarak en sik bilineni otozomal
dominant polikistik bobrek hastalgi (ODPBH) iken, edinilmis risk faktorleri
arasinda ilerlemis yas, hipertansiyon, sigara, azalmis 0strojen, hiperkolesterolemi
yer almaktadir [109,119]. Bu risk faktédrlerinin patofizyolojisi damar duvarindaki
kompliyans bozukluguna sebep olan dejeneratif siirecler ve hemodinamik stres
teorisi ile agiklanmaktadir [110,119,135,136]. Willis poligonu varyasyonlarinin da
intrakranial hemodinamiyi degistirdigi ve bu nedenle bazi varyasyonlarin artan
hemodinamik stres sonucu anevrizmaya yatkinlik olusturdugunu destekleyen

calismalar mevcuttur.
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Kayembe ve arkadaslarinin (1984) otopsi ile yaptigi calismada
anevrizmasi olan grupta varyasyon icermeyenlerin orani %1 1,3 iken anevrizmasi
olmayan kontrol grubunda bu oran %46,3 bulunmus ve varyasyonile anevrizma
arasinda istatiksel olarak anlaml iliski (p<0,001) saptanmistir. Calismaya dahil
edilen varyasyon ¢esitleri AcoA fenestrasyonu, X seklinde ACA, asimetrik ACA,
triple ACA, erken dallanan ACM, aksesuar ACM, fetal ACP, AcoP asimetrisi,
string AcoP ve AV asimetrisidir. Bu calismada anevrizmasi olanlarda asimetrik
ACA oran1%22,7 iken anevrizmasi olmayanlarda %11 oranindadir ve istatiksel
olarak anlamli iligki bulunmustur. Yine asimetrik AcoP orani anevrizmasi olan ve
olmayanda sirastile %36,3 ve %164 oraninda bulunarak asimetrik AcoP ile ACI-
AcoP anevrizmasi arasinda anlamli iliski bulunmustur [64].

Orakdoken ve arkadaslarinin 2015 yilinda anevrizmasi olan 128 vakada
DSA ile yaptig1 ¢aligmada olgularin %57,8’inde varyasyon mevcutken, en sik
hipoplazi varyasyonu gozlenmistir. Bu c¢alismada AcoA, AcoP ve ACM
anevrizmalari ile anterior serebral sistem varyasyonlar1 arasinda istatiksel olarak
anlaml ilisgki mevcut iken ACI ve ACI bifurkasyon anevrizmalarinda anterior
serebral sistem varyasyolarinin orani istatiksel olarak anlaml diizeyde diisiik
bulunmus, A1 segment hipoplazisi ile AcoA anevrizmasi arasinda anlaml iligki
bulunmustur. AcoP anevrizmalari ile posterior serebral sistem varyasyonlari
arasinda anlamli iliski izlenmistir [162].

Aktiirk ve arkadaslarimin 2016 y1linda anevrizmasi ve varyasyonu olan 254
vakada DSA ile yaptigi calismada en sik hipoplastik-aplastik Al segment
varyasyonu izlenmis olup bu olgularin %22,5 ‘inde de AcoA veya ACA
anevrizmasinin eslik ettigi gézlenmistir [163].

Jin ve arkadaslarinin 2015 yilinda ailesinde inme dykiisiiolan 281 olguda
BTA ile yaptig1 ¢aligmada, olgularda anevrizma prevelanst %10 ve anevrizmanin
en sik yerlesim yeri ACI iken, anterior serebral sistemde en sik varyasyon AcoA
agenezisi, posterior serebral sistemde en sik varyasyon AcoP hipoplazisi veya
agenezisi olarak bulunmus, tiim olgular birlikte degerlendirildiginde %15 ‘inde
komplet poligon izlenmis, komplet poligon erkeklerde daha yiiksek oranda
bulunmustur. Anevrizma ile varyasyon arasinda istatiksel olarak anlamli iligki

bulunmamustir [36].
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ACA’nin Al segment aplazisi nadir bir varyasyon olup yapilan anatomik
caligmalarda %2 (Curry ve Culbreth), %0,3 (Mitterwallner), %0,5 (Yasargil)
oraninda bulunmaktadir. Anjiografik serilerde ise aplazi %0,7 (Tonnis ve
Schiefer), %2 (Krayenbiihl ve Yasargil) oraninda izlenmektdir. ACA’nin Al
segment hipoplazisi literatiirde %1 ile %10 arasinda goriilmekteyken AcoA
anevrizmalarina ACA’nin Al segment hipoplazisinin %68 (Kwak ve Suzuki) ve
%85 (Wilson ve arkadaslar1) oraninda eslik ettigini bildiren ¢alismalar vardir
[164]. Kwak ve arkadaslarinin yaptigi calismada Al hipoplazisinin AcoA
anevrizmalarina diger intraserebral anevrizmalardan dahasik eslik ettigi ve sag
taraf A1 hipoplazisinin sola oranla 3 kat daha sik goriildiigii belirtilmektedir
[165]. Ohno tarafindan yapilan calismada Azigos ACA ile birlikte distal ACA
anevrizma insidansi %8-9 olarak bulunmustur [166]. Huber ve arkadaslarinin
caligmasinda 17 tane Azigos ve bihemisferik ACA olgusunun 7 tanesinde (%41,1)
anevrizma tespit edilmistir [167].

Willis poligonu arterlerinde fenestrasyon en ¢ok AcoA’i etkilemektedir.
Bu arterin kii¢iikliigli nedeni ile olgularda fenestrasyon ve duplikasyonu ayirmak
cok gii¢ oldugundan bu iki varyasyonun ¢ogu zaman AcoA i¢in birbiri yerine
kullanildig1 gozlenmistir. AcoA anevrizmasi olan vakalarda yapilan otopsi ve
cerrahi c¢aligmalarda AcoA fenestrasyonu birlikteligi %5,7-13 oraninda
gozlenmektedir anacak istatiksel olarak anlamli bulunmamaigtir. Crompton’a gére
anevrizma ve fenestrasyon birlikteligi AcoA disindaki damarlarda daha ¢ok
izlenmektedir. AV fenestrasyonu otopsi ve anjiografik caligmalarda %1-2
oranida goriilmekte olup, bu olgularin %20’si anevrizma ile iligkili bulunmustur.
Ancak anevrizmanin daha ¢ok fenestrasyon orjininden uzakta ya da bagka bir
damarda oldugu gozlenmistir. ACM fenestrasyonu otopsi serilerinde %0,28-1,
anjiografik serilerde %0,26 oraninda mevcuttur. ACA fenestrasyonu anatomik
calismalarda %0,1-7,2 oraninda izlenmektedir. San-Galli ve arkadaslarinin
calismasinda (1992) o giine kadarki olgu sunumlarindan derledikleri bilgiye gore;
21 adetolguda ACM’nin M1 segment fenestrasyonu izlenmis ve bu olgularin 11
tanesinde (yaklasik %50) fenestrasyon proksimalinden orijin alan anevrizma tespit
edilmistir. Ve yine o zamana kadarki anjiografik olarak tespit edilebilen yalnizca

20 adet Al segment fenestrasyonuna rastlanmis, bu olgularin 14 tanesinde
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anterior sistem anevrizmasinin eslik ettigi (%68,5) ve bunlardan 6 tanesinin (%42)
fenestrasyon orijininde oldugu belirtilmistir [168]. Suzuki ve arkadaslarimin otopsi
ile (1992) yaptig1 calismada ACA’nin proksimal A1 segmentinden kaynaklanan
38 anevrizma serisinde fenestrasyon ile birliktelik %75 oraninda izlenmistir [169].
AB fenestrasyonu postmortem ¢alismalarda %6 oraninda bulunurken, anjiografik
caligmalarda %0,04-0,6 oraninda bildirilmistir Sanders ve arkadaslarinin (1993)
5190 adet olguda yaptig1 anjiografik ¢aligmada anevrizma insidans: %0,1,
fenestrasyon insidanst %0,7 olarak bulunmustur. Fenestrasyon %43 oraninda
AB’da goriilmekteyken, 16 adet AB fenstrasyonunun yalnizca birisinde (%7)
fenestrasyon  bitisiginde anevrizma izlenmektedir. Tim intrakranial
fenestrasyonlar icinde degerlendirilecek olursa fenestrasyon bitisiginde anevrizma
insidans1 %3 olarak bulunmustur. Anteror sirkiilasyonda yer alan
fenestrasyonlardan hi¢birine anevrizmanin eslik etmedigi goriilmiistiir. Campos ve
arkadaslarinin vertebrobaziler bileske anevrizmasi olan 59 olguluk ¢alismasinda,
vakalarin 21 tanesinde (%35) anevrizma orijininde fenestrasyon tespit edilmistir
[74]. Sahin ve Pekcevik’in 2018 yi1linda BTA ile yaptig1 751 olguluk ¢alismasinda
fenestrasyon en ¢ok AcoA’ da izlenmis ancak hi¢bir fenestrasyon orijininde
anevrizmanin olmadigi goriilmiistiir [52].

Zhen He ve Yeda Wan’in 2017 yilinda yaptigt 364 olguluk BTA
calismasinda ACI-AcoP anevrizmasi olanlarda fetal ACP orani istatiksel olarak
(ki kare) anlamli diizeyde daha yiiksek oranda bulunmustur. Yine bu ¢alismada
istatiksel olarak (lojistik regresyon) fetal ACP ile ACI-AcoP anevrizmalari
arasinda orta derecede iliski bulunurken, fetal ACP ile tiim intraserebral
anevrizmalar arasinda zayif derecede iliski bulunmustur [170]. Thiarawat ve
arkadaslarmm 2019 yilinda konvansiyonel anjiografi ile yaptig1 188 olguluk
calismasinda AcoP anevrizmalari ve anevrizma boyunlari ile ayni taraf fetal ACP
varyasyonu arasinda anlamli iliski bulunmustur. Bu calismada fetal ACP ile
anevrizma boyutu ve riiptiirii arasinda ise anlamli iliskinin olmadig1 gosterilmistir
[171].

Persistan primitif olfaktor arter 2001 yilina kadar literatiirde 13 olguda
bulunmus olup bunlarin 5 tanesinde anevrizma bulundugu i¢in bu varyasyon

anevrizma i¢in risk faktorii olarak belirlenmistir [103]. Persistan trigeminal arter
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varyasyonuna % 14 oranda anevrizma eslik etmekte ve buvakalarda anevrizma
siklikla AcoP’da yer almaktadir [95].

Lazzoro ve arkadaglarmin 2010 yilinda DSA, BTA ve MRA ile yapti&
anevrizma igeren 113 olguluk ¢aligmasinda riiptiire aenvrizmasi olanlarda daha
yiiksek oranda poligon varyasyonu izlenmis, varyasyonun anevrizmariiptiiriinde
istatiksel olarak anlamli diizeyde risk faktdrii oldugu bulunmustur [65].

Yamamoto ve arkadaglarmin 1992 yilinda ACM varyasyonlarinin,
anevrizma, AVM ve epilepsi ile olan iligkisini arastirdigi 455 vaka igeren
anjiografik ¢alismasinda aksesuar ACM varyasyonu olanlarda daha yiiksek oranda
anevrizma izlenirken bu iki degisken arasinda istatiksel olarak anlamli iliskinin
saptanmadigi, ancak ileri arastirmalara ihtiya¢ duyuldugu belirtilmektedir [172].

Stojanovic ve arkadaglarinin 2009 yilinda anevrizma riiptiir ile gelen 114
olguluk ¢alismasida tek anevrizmasi olanlarda asimetrik Willis poligonu orani
%64 iken, birden ¢ok anevrizmasi olan grupta bu oran %75 ile daha yiiksek
bulunmustur [173]. Stojanovic ve arkadaglarinin 2020 yilinda yayinladiklar1 olgu
sunumunda duplike ACM varyasyonu olan vakada varyasyon orijininde multiple
anevrizma izlenmektedir [174]. Orakdoken ve arkadaslarinin 2017 yilinda
yalnizca anevrizmasi olan olgularda yaptigi ¢calismada varyasyon ile anevrizma

sayisi arasinda anlamli iligki bulunmamustir (p>0,05) [162].

3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Akdeniz Universitesi Etik Kurulu’nun 04.11.2019 tarihli ve

531 sayili onay1 ile yapilmaistir.

3.1. Hasta Secimi

Ocak 2013 ve Eyliil 2019 tarihleri arasinda, Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali tomografi iinitesinde serebral BTA

tetkiki ¢ekilmis olgular retrospektif olarak hastane bilgi sistemi lizerinden (MIA -

MED) tarandi. Bulunan 1673 tane olgu arasindan hemodinamiyi degistirecegi i¢in
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okliizyonu, diseksiyonu, vaskiiler malformasyonu, parankimal sekeli, kitlesi,
teknik yetersizligi olanlar ¢alisma dis1 birakildi. Calismaya dahil edilen 1205
olguya ait tomografi goriintiileri retrospektif olarak goriintii arsivi sisteminde
(Sectra Workstation, IDS7, 18,2, Isve¢) incelendi. Intraserebral anevrizmasi
belirlenen 262 olgu ¢alisma grubunu olustururken, anevrizmasi olmayan 943 olgu
kontrol grubu olarak belirlendi. Hastalarin 542 (%44,9) tanesi kadin, 663 (%55,1)

tanesi erkekti. Hastalarin yaslar1 0 ile 88 arasinda olup yas ortalamas1 54,8+18,4
olarak hesaplandi (Tablo 3.1).

Tablo 3.1.: Calismadaki Olgularin Cinsiyet ve Yas Dagilimi

Cinsiyet Say1 Yas Arahg Yas Ortalamasi
Kadin 542 (%44.9) 0-88 52,8+19,3
Erkek 663 (%55,1) 0-86 56,4+17,5

3.2. Goriintiileme Protokolii ve Goriintillerin Degerlendirilmesi

BTA tetkiklerinde iki farkli cihaz kullanilmistir. Bu cihazlar 64 kesitli
Toshiba Aquilion (Toshiba, Tokyo, Japonya) ve 2x64 Kkesitli Siemens
SOMATOM Definition Edge (Erlangen, Germany) idi. Cihaz se¢imi miisaitlik
durumuna gore belirlendi.

Hasta masaya bas 6nde, supin pozisyonda, kollar yanda olacak sekilde
yatirildi. Tarama alan1 verteksten mentuma kadar olacak seklde ayarlandi. “Bolus
tracking” metoduyla, “Region of interest” (ROI) desendan aortaya tek kesit
referans goriintiiye yerlestirildi ve goriintiillemenin baslanmasi i¢in esik kontrast
degeri 100 HU olarak ayarlandi. Antekubital venden 80-100 ml disiik
osmolariteli non-iyonik iyotlu kontrast madde, enjeksiyon hiz1 4-5 mL/sn olacak
sekilde otomatik pompa yardimiyla verildi. Enjeksiyonu takiben, kontrast

maddenin homojen dagilimi amaciyla 40 ml serum fizyolojik soliisyonu enjekte

edildi.
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BTA tarama parametreleri Toshiba ve Simens icin sirasi ile; tiip voltaji:
120 kV, 120k V; tiip gerilimi: 700 mA, 200 mA; kolimasyon: 16x0,5 mm 64 x0.6
mm; gantry doniis zamani: 750 ms, 500 ms; kesit kalinlig: 0,5 mm, 0,6 mm;

olacak sekilde ayarlanmistir (Tablo:3.2).

Tablo 3.2.: Cekim Protokolleri

Toshiba Siemens
kV 120 120
mA 200 700
Rotasyon siresi (sn) 0,75 0,5
Kesit Kalinlig (mm) 0,5 0,6
Total Kolimasyon 8 (16*0,5) 38,4 (64*0,6)

BTA ile elde edilen goriintiilerin yorumlanmasinda aksiyel kaynak
goriintiilerinin yani sira is istasyonunda (Sectra IDS7; Sectra AB Teknikringen,
Link6ping, SWEDEN, Siiriim: 21.2.9.6220) MPR, MIP ve SSD teknikleri
kullanilmistir. Kii¢iik ¢apli damarlarin (6zellikle siir degeri 1 mm kadar kiigiik
olan hipoplazi varyasyonunun) degerlendirilmesi i¢in MIP imajlar kullanildi.

Gorlntiiler tek radyolog tarafindan degerlendirildi.

Olgular intraserebral anevrizmasi olanlar ve olmayanlar olmak {izere
calisma ve kontrol grubu olarak iki ana gruba ayrildi. Anevrizmasi olanlarda
anevrizmanin boyutu, sekli, sayisi ve yeri belirlenerek bu basliklara gore
siniflandirildi. Willis poligonunu olusturan damarlardaki yirmi bir ¢esit varyasyon
her iki grupta da tarandi. Varyasyon bulundu ise hangi damarlarda oldugu
belirlendi. Tiim bu veriler hasalarin yasi, cinsiyeti, 6n tanis1 gibi demografik ve

klinik bilgileri ile birlestirildi.
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3.2.3. istatistik Analizi

Istatistik analizi SPSS (Statistcall Package for the Social Sciences) v23.0
(IBM, New York, ABD) programi ile Akdeniz Universitesi Istatistik Danisma
Birimine danisilarak yapildi. Frekanslar yiizde olarak verildi. Kategorik verilerin
degerlendirilmesinde ki-kare testi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik seviyesi

p<0,05 olarak kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 1205 hastada Willis poligonu varyasyonlar ile
intraserebral multiple anevrizmalarin iliskisi arastirilirken beraberinde demografik
bilgiler, anevrizmalarin o6zellikleri ve varyasyonlar arasindaki iligkiler de
degerlendirildi.

Hastalarin yas ortalamasi 54,8+18,4 (yas aralig1 0-89) bulundu. Hastalarin
542 (%44.,9) tanesi kadin, 663 (%55,1) tanesi erkekti. Kadinlarin yas ortalamasi
52,8+19,3 (yas araligi 0-88), erkeklerin yas ortalamasi1 56,4+17,5 (yas aralig1 0-
86) idi (Tablo 3.1).

Anevrizmasi olmayan 943 (%78) vaka vardi. Bu grubun yas ortalamasi
53,9+19,2 (yasaraligi1 0-87), kadin vakalarin say1s1393 (%41) ve yas ortalamasi
50,3£20,1 (yas aralig1 0-87) iken, erkek vakalarin sayis1 550 (%59) ve yas
ortalamasi 55,8+18,3 (yas araligi 0-86) idi. Anevrizmasi olan 262 (%21) vaka
vardi. Bu grubun yas ortalamasi 59,4+14,4 (yas aralig1 2-88), kadin hastalarin
sayist 149(%57) ve yas ortalamas1 59,5£15,5 (yas araligi 2-88) iken, erkek
hastalarin sayis1 113 (%43) ve yasortalamasi 59,4+13,0 (yas aralig1 15-82) idi.

Vakalarin klinige en sik basvuru nedenleri siklik sirasina gore %33 ile
darlik, %19 ile SVO, %19 ile anevrizma, %5 ile subaraknoid hemoraji (SAK) ve
%?2 ile bas agrisiydi. Anevrizma On tanisi anevrizmasi olmayanlarda %13 iken
anevrizmasi olanlarda %41 ile daha yiiksekti ve istatiksel olarak anlaml iliski
bulundu (p=0,0001<0,05). Bu bulgu bilinen anevrizmasi olanlarinileri basamak

hastane olarak tarafimiza yonlendirildiklerini ve anevrizma insidansimizin %21
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ile literatiirden bu nedenle daha yiiksek olusunu aciklamaktadir. Ayrica darlik,
SAK, diseksiyon ve vaskiilit klinik bilgisi ile de anevrizma arasinda istatiksel

olarak anlamli iligki izlendi (p<0,05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1.: Tiim Olgularda Klinik Bilgi ile Anevrizma Arasmdaki Iliski

Klinik Bilgi A“e‘V{Z‘lfma A“e\v,;‘rzma Total p
Darlik
() 568 (%60,2) | 229 (%87,4) | 797 (%100) 0.000.*
(+) 375 (%39,8) |33 (%12,6) | 408 (%100) T
SVO
() 757 (%80,3) [ 217 (%82,8) | 974 (%100) 0.354
(+) 186 (%19,7) [45(%17,2) | 231 (%100) ’
Anevrizma
(-) 812 (%86,1) | 154 (%58.,8) | 966 (%100) 0.000..*
(+) 131(%13,9) [ 108 (%41,2) | 239 (%100) T
Vaskiilit
(-) 874 (%92,7) | 257 (%98,1) | 1131 (%100) 0.002*
(+) 69 (%7,3) 5(%1,9) 74 (%100) ’
Diseksiyon
) 905 (%96,0) [262 (%100) | 1167 (%100) 0.002*
(+) 38 (%4.,0) 0 (%0,0) 38 (%100) ’
SAK
() 927 (%98.,3) | 216 (%82,4) | 1143 (%100) 0.000*
(+) 16 (%1,7) 46 (%17,6) 62 (%100) ’
Bas Agrisi
() 923 (%97,9) | 253 (9%96,6) | 1176 (%100) 0317
(+) 20 (%2,1) 9 (%3.4) 29 (%100) ’

*: ki kare analizi ile p<0,05 degerinde istatiksel olarak anlaml1 iliski

Vakalarin anevrizma ve cinsiyete gére dagilimindaki frekanslara bakacak
olursak, anevrizmast olmayanlarda kadin cinsiyet oran1 %72,5, erkek cinsiyet
orani %27,5 iken, anevrizmasi olanlarda bu oranlar sirasi ile %83 ve %17 idi.
Kadinlarda anevrizma fekansinin daha yiiksek olusu istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,000012). Tiim olgularda kadin ve erkeklerde sirasi ile %72,5 ve
%383 oranlar ile hi¢ anevrizma goriilmezken, yine sirasi ile %18,1 ve %13,7
oranlar ile tek anevrizma, %9,4 ve %3,3 oranlar ile ¢ok sayida anevrizma
gorlilmekteydi. Cinsiyet ile anevrizma sayisi arasinda istatiksel olarak anlamli

iliski bulundu (p<0,0001). Sadece anevrizmasi olanlar icinde yapilan analizde
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kadin ve erkekte birden fazla anevrizma goriilme orani sirasiile %69,9 ile %30,1

idi ve istatiksel olarak (p=0,008<0,05) anlamliyd1 (Tablo 4.2).

Vakalarm yaslar1 0-12, 13-18, 19-59 ve 60’tan biiyiik olmak {izere dort ana
gruba ayrildi. Bu dort grupta sirastyla anevrizmasi olmayanlarin frekansi %95,3,
%95,3, %792 ve %75 iken, anevrizmasi olanlarda frekanslar %4,7, %4,7, %20,8
ve %25 idi. Yas artik¢a anevrizma frekansindaki artis istatistiksel olarak anlaml1
bulundu (p=0,000323). Bu dort yas grubunda sirasi ile %95,3, %95,3, %79,2,
%75 oraninda hi¢ anevrizma goriilmezken, tek anevrizma goriilme oranlar1 %4,7,
%4,7,%15,9, %17, birden ¢ok anevrizma goriilme oranlart %0, %0, %5, %8 idi.
Yas artik¢a anevrizma sayisindaki artig istatistiksel olarak anlamli (p=0,001<0,05)
idi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2.: Cinsiyet ve Yasin Anevrizma ile Olan Iliskisi

Anevrizma | Anevrizma
Yok Var fotal P
Cinsiyet

K 393 (%72,5) | 149 (%27.,5) | 542 (%100) 0,000..*

E 550 (%83) 113 (%17) 663 (%100)
Yas
0-12 41 (%95,3) 2 (%4.,7) 43 (%100)
13-18 41 (%95,3) 2 (%4.,7) 43 (%100) 0,000..*
19-59 429 (%79,2) | 113 (%20,8) | 542 (%100)

60 velizeri | 432 (%75,0) | 144 (%25,0) | 576 (%100)

*: ki kare analizi ile p<0,05 degerinde istatiksel olarak anlamli iligki

Vakalarin 262 tanesinde (%21) anevrizma saptandi. 262 olguda toplam
370 adet anevrizma tespit edildi. Hastalarin 189 tanesinde (%72) bir adet
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anevrizma mevcutken, kalan 73 vakada (%28) birden fazla anevrizma izlendi.
Birden fazla anevrizmasi olanlar i¢cinde 51 vakada (%70) iki adet anevrizma, 14
vakada (%19) ii¢ adet anevrizma ve kalan %11 olguda {icten fazla anevrizma
izlendi. Anevrizmalarin %89,1 1 sakkiiler, %10,5°1 fusiform ve %0,4’ii mikotik
tipteydi. Anevrizmalarin ortalama boyutu 5,1 mm (minimum deger 1 mm,
maksimum deger 52 mm) iken, %72’si kii¢iik boyutlu, %26°’s1 orta boyutlu ve
%?2’si kiiclik boyuttaydi. Anevrizmalarin %77’s1 anterior sirkiilasyonda, %23’
posterior sirkiilasyonda yer almaktaydi. Anevrizmanin en sik goriildiigli damarlar
siklik sirasina gore ACM (%27,8), ACI (%24,3), AcoA (%13,5), AB(%10,2) ve
ACA (%7,5) idi. Orta serebral arterde en sik lokalizasyon damarin M1-M2
bifurkasyonu diizeyi (%44,6) idi. Anevrizmalar en sik sag (%42,1) tarafta iken
bunlar1 %41 ile sol taraf ve %16,7 ile orta hat takip etmekteydi.

4.1. Anevrizma ile Varyasyon Arasindaki Iliski

Vakalarin %13.,4’tinde komplet, kalan %86,6’sinda inkomplet poligon
mevcuttu. Anevrizmasi olan ve olmayanlarda komplet poligon orani sirasiyla
%10,7 ve %14,1 inkomplet poligon oranlar1 yine sirast ile %89,3 ve %85,9 olarak
bulundu. inkomplet poligon orani anevrizmasi olanlarda daha yiiksek olmakla
beraber istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,15>0,05).

Vakalarin %95,4’iinde poligonda varyasyon varken, kalan %4,6’sinda
varyasyon yoktu. Anevrizmasi olan ve olmayanlarda varyasyon i¢cerme oranlari
sirastyla %97,7 ve 9%94,8, varyasyon icermeme oranlari yine sirast ile %2,3 ve
%y5,2 olarak bulundu. Anevrizmasi olanda varyasyon igerme orani daha ytiksek
olup istatiksel olarak anlamlr iligki bulundu (p=0,046<0,05).

Willis poligonu varyasyonlar1 yirmi bir ana baglikta toplanmis olup en sik
goriilen varyasyonlar sirasi ile hipoplazi (%62), aplazi(%54), fetal ACP (%24,5),
duplikasyon (%18,9), AcoP infidibulum (%14,9), fenestrasyon (%14), ACM
trifikasyonu (%7,3), ACP-ACS ortak trunkus (%6,5), triple ACA (%5,3),
bihemisferik ACA (%3,1), vertebral arterin PACI sonlanimi1 (%2,5), ACM erken
dallanma (%2,4), azigos ACA (%0,9), persistan trigeminal arter (%0,4), aksesuar
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ACM (%0,3), gercek fetal ACP (9%0,3), persistan primitif olfaktor arter (%0,2)
idi. Persistan hipoglossal arter, persistan otik arter, persistan proatlantal
intersegmental arter ve persistan dorsal oftalmik arter bizim vakalarimizda

izlenmedi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3.: Varyasyon Tipleri ve Siklik

Say1 (S1klik)
Komplet Poligon 161 (%13,4)
inkomplet poligon 1044 (%86,6)
Toplam 1205 (%100)
Varyasyon Var 1150 (%95,49
Varyasyon Yok 55 (%4,6)
Toplam 1205 (%100)
Hipoplazi 749 (%62)
AcoP hipoplazisi 398 (%33)
Sag 240 (%19,9)
Sol 248 (%20,6)
Bilateral 89 (%7,4)
AcoA hipoplazisi 316 (%26,2)
AV’nin V4 segment hipoplazisi 145 (%12)
Sag 101 (%8.,4)
Sol 50 (%4,2)
Bilateral 6 (%0,5)
ACP’nmin P1 segment hipoplazisi 118 (%9,8)
Sag 64 (%5,3)
Sol 68 (%5,6)
Bilateral 15(%1,2)
AB hipoplazisi 45 (%3.7)
Aplazi 650 (%54)
AcoP aplazisi 582 (%48.3)
Sag 407 (%33,8)
Sol 419 (%34,8)
Bilateral 244 (%20,2)
ACA’nin Al segment aplazisi 75 (%6,2)
Sag 50 (%4,1)
Sol 25 (%2,1)
AcoA aplazisi 45 (%3,7)
ACP’nin P1 segment aplazisi 40 (%3.3)
Sag 26 (%2,2)
Sol 17 (%1,4)
Bilateral 3 (%0,2)
Fetal ACP 295 (%24,5)
Sag 189 (%15,7)
Sol 173 (%14.,4)
Bilateral 67 (%5,6)
Duplikasyon 228(%18.,9)
ACS 199 (%16,5)
Sag 116 (%9,6)
Sol 105 (%8,7)
Bilateral 22 (%1,8)
AcoA 29 (%2.4)
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ACM 7 (%0,6)
Sag 4(%0,3)
Sol 3(%0,2)
AcoP infindibulum 179 (%14.9)
Sag 107 (%8,9)
Sol 99 (%8.2)
Bilateral 27 (%2,2)
Fenestrasyon 169 (%14)
AcoA 77(6,4)
AB 45 (%3,7)
ACA 18 (%1,5)
Sag 14 (%1,2)
Sol 5(%0,4)
Bilateral 1 (%0,1)
VA’nin V4 segmenti 17 (%1,4)
Sag 5(%0,4)
Sol 12 (%]1)
ACM’min M1 segmenti 9 (%0,7)
Sag 5 (%0,4)
Sol 4(%0,3)
ACM trifikasyonu 88 (%7,3)
Sag 46 (%3.8)
Sol 42 3,5)
ACP-ACS ortak trunkus 78 (%6.,5)
Sag 41 (%3.4)
Sol 50 (%4,1)
Bilateral 13 (%1,1)
Triple ACA 64 (%5,3)
Bihemisferik ACA 37 (%3,1)
Sag 16 (%1,3)
Sol 21 (%1,7)
AV’nin ACIP sonlamm1 30 (%2,5)
Sag 20 (%1,7)
Sol 10 (%0,8)
ACM erkendallanma 29 (%2.4)
Sag 12 (%]1)
Sol 17 (%1,4)
Azigos ACA 11 (%0,9)
Persistan Trigeminal Arter 5(%0.4)
Sag 3 (%0,2)
Sol 2 (%0,2)
Aksesuar ACM 4(%0,3)
Sag 4(%0,3)
Sol 0(%0)
Ger¢ek Fetal ACP 4 (%0,3)
Sag 1(%0,2)
Sol 2 (%0,2)
Persistan Primitf Olfaktor Arter 3(%0,2)
Sag 2 (%0,2)
Sol 1(%0,1)

En sik goriilen varyasyon olan hipoplazinin poligonu olusturan

damarlardaki siklik sirast AcoP (%32,6), AcoA (%25,3), AV’ nin V4 segmenti
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(%12), ACP’nin P1 segmenti (%9,5) ve AB (%3,7) idi. Anevrizma ile herhangi
bir segmentte hipoplazinin olup olmamasi arasinda anlaml iliski bulunmadi.
Ancak hipoplazik segmentler tek tek degerlendirildiginde ACP’nin P2 segment
hipoplazisinin varligi, anevrizmasi olanlarda gorece daha yiiksek oranda olup
istatistiksel olarak anlaml iligki bulundu (p=0,047<0,05). Bu anlamli iligki sag ve
sol taraf i¢in ayr1 ayr1 degerlendirildiginde ise dogrulanamadi (Tablo 4.3-4.4).

Varyasyonlarda ikinci siklikta olan aplazinin poligonu olusturan
damarlardaki siklik siras1t AcoP (%48), ACA’nin Al segmenti (%6,1), AcoA
(%3,7) ve ACP’nin P1 segmenti (%3,3) idi. Anevrizmaile herhangi bir segmentte
aplazinin olup olmamasi arasinda anlaml iligki bulunmadi. Aplazik segmentler
tek tek degerlendirildiginde ise ACA’nin Al segment aplazisinin varligi,
anevrizmasi olanlarda olmayanlara gore daha yliksek oranda olup istatistiksel
olarak anlamli (p=0,008<0,05) idi. A1 aplazilerinin %66°’s1 sag tarafta iken kalan
%331 solda idi. Anlamliiligki sag taraf i¢in mevcutken sol taraftaise izlenmedi
(Tablo 4.3-4.4).

Varyasyonlarda ii¢iincli siklikta olan fetal ACP %24 oraninda
goriilmekteydi. Fetal ACP’s10lan vakalarda dagilim %41 oranla sag, %35 oranla
sol ve %22 oranla bilateraldi. Anevrizmasi olanlarda fetal ACP goriilme orani
anevrizmasi olmayanlara gére daha yiiksek olup anevrizma ile fetal ACP arasinda
istatiksel olarak anlamli iliski bulundu (p=0,024<0,05). Bu iliski sol taraf fetal
ACP’s1 olanlarla anevrizma arasinda da anlamli iliski gosterilebilirken (p=0,004)
sag taraf ve bilateral i¢in ayni1 iligski gosterilemedi (Tablo 4.3-4.4).

Fenestrasyon varyasyonu olgularin %14’iinde mevcuttu. Poligonu
olusturan damarlardaki goriilme sikligi; %6,3 ile AcoA, %3,7 ile AB, %1.,4 ile
ACA, %1,41le VA, %0,7 ile ACM’nin M1 segmentinde ve %0,3 ile ACS’da idi.
Anevrizmasi olanlarda fenestrasyon goriilme orani %12,2 olup anevrizmasi
olmayanlarda bu oran %14,5 idi. 262 tane anevrizmali olgunun 32 tanesinde
fenestrasyon mevcutken olgularin yalnizca bir tanesinde (%3) anevrizma
fenestrasyon (AcoA yerlesimli) orjininde izlendi. Fenestrasyonun var olup
olmamasi ile anevrizma arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmadi

(p=0,34>0,05). Fenestrasyon gosteren segmentler ve taraflar i¢in tek tek
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degerlendirildiginde de anevrizma ile aralarinda istatiksel anlamli iliski
saptanmadi (Tablo 4.3-4.4).

PCS-ACS ortak trunkus varyasyonu olgularin %6,5’inde mevcuttu.
Olgularin %47,4’linde sol tarafta, %35,8’inde sag tarafta ve kalan %16,6’sinda
bilateral yerlesmekteydi. Anevrizmasi olanlarda bu varyasyonun goriilme orani
%13 olup anevrizmasi olmayanlarda bu oran %4,7 idi. Anevrizmasi olanlarda
daha yiiksek oranda olusu istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0,00001<0,05).
Sag taraf, sol taraf ve bilateral olgularda da ayr1 ayr istatistiksel anlamlilik
izlenmekteydi (Tablo 4.3-4.4).

Gergek fetal ACP (hiperplastik anterior choroidal arter) olgularin
%0,3’linde mevcuttu. Anevrizmasi olanlarda bu varyasyonun goriilme oran1 %1, 1
olup anevrizmasi olmayanlarda bu oran %0,1 idi. Olgularda sag ve sol taraf
yerlesimi esit orandayd1. Gergek fetal ACP’nin var olup olmamasiile anevrizma
arasinda istatiksel olarak anlamli iliski bulundu (p=0,034<0,05). Sag ve sol taraf
icin ayr1 ayr yapilan analizde istatiksel olarak anlamlilik sadece sol taraf igin
(p=0,047<0,05) gosterilebildi (Tablo 4.3-4.4).

Bihemisferik ACA varyasyonu olgularin  %3,1’inde mevcuttu.
Anevrizmasi olanlarda bu varyasyonun goriilme orani %4,6 olup anevrizmasi
olmayanlarda bu oran %2,7 idi. Bihemisferik ACA’nin var olup olmamasi ile
anevrizma arasindaistatiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p=0,16>0,05). Bu
varyasyon olgularin %1,3’linde sagda, %1,7’sinde solda yer almaktaydi. Taraflar
icin yapilan ayr1 ayr1 degerlendirmede de anevrizma ile istatiksel olarak anlaml
iliski bulunmadi. Fakat sadece ACA anevrizmalar i¢in degerlendirme yapacak
olursak ACA’da anevrizmasi olanlarda bihemisferik ACA varyasyonu orani bu
anevrizmay1 icermeyenlere gore daha yiiksek izlenmis olup istatiksel olarak
anlamli iliski bulundu (p=0,008<0,05). Ve yine 16 adet sag bihemisferik ACA
olgusundan 2 tanesinde (%12) sa§ ACA anevrizmasi izlenirken, sol ACA
anevrizmasi hi¢ saptanmadi. Bulgular istatiksel olarak p=0,012 seviyesinde
anlamliydi (Tablo 4.3-4.4).

Persistan trigeminal arter varyasyonu olgularin %0,4’tinnde mevcuttu.
Olgularin %66°sinda sag tarafta, %33 linde sol tarafta yerlesmekteydi. Toplamda
5 olguda izlenen bu varyasyona 1 olguda (%20) anevrizma eslik etmekteydi.
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Anevrizma varyant arterin kendisinde degil, karsi taraf ACI kavernoz
segmentinde yer almaktaydi. Bu varyasyon ile anevrizma arasindaanlamli iliski
saptanmadi (Tablo 4.3-4.4).

Duplikasyon varyasyonu olgularin %18,9’unda, AcoP infindibulum
varyasyonu %14,9’iinde, ACM trifikasyonu %7,3’linde, ACM’nin erken
dallamasi1 %2,4 linde, triple ACA %35,3’linde, AV’nin ACIP sonlanimi %2,5’inde,

persistan primitif olfaktdr arter %0,2’sinde mevcuttu. Bu varyasyonlar ile

anevrizma arasinda anlamli iligki saptanmadi (Tablo 4.3-4.4).

Tablo 4.4.: Tiim Olgularda Anevrizma ile Varyasyon Arasi iligki

Anevrizma Anevrizma
Toplam p
Yok Var
Inkomplet 810 (%85,9) |234(%89,3) | 1044 0.150
Komplet 133 (%14,1) |28 (%10,7) 161 ’
Varyasyon
Yok 49 (%5,2) 6 (%2,3) 55 0.046*
Var 894 (%94,8) 256 (%97,7) [ 1150 ’
Hipoplazi
Yok 351 (%37,2) 104 (%39,8) | 455 0.439
Var 592 (%62,8) 157 (%60,2) | 749 ’
ACP’nin P2
Segment
Hipoplazisi
Yok 943 (%100) 260 (%99,2) | 1203 0.047*
Var 0 (%0) 2 (%0,8) 2 ’
Sag P2
Hipoplazisi
Yok 943 (%100) 261 (%99,6) | 1204 0.217
Var 0 (%0) 1 (%0.,4) 1 ’
Sol P2
Hipoplazisi
Yok 943 (%100) 261 (%99,6) | 1204 0217
Var 0 (%0) 1 (%0.,4) 1 ’
Aplazi
Yok 441 (%46.8) 113 (%43,1) | 554 0296
Var 502 (%53,2) 149 (%56,9) | 651 ’
ACA’nmm Al
Segment
Aplazisi
Yok 894 (%94,8) 236 (%90,1) [1130 0,005%*

68




Var 49 (%5.2) 26 (%9.,9) 75
Sag Al
Aplazisi 0,000..*
Yok 914 (%96,9) | 241 (%92,0) | 1155
Var 29 (%3,1) 21 (%,0) 50
Sol A1
Aplazisi
Yok 923 (%97,9) |[257(%98,1) [ 1180 0,831
Var 20 (%2,1) 5(%1,9) 25
Fetal ACP
Yok 726 (%77) 184 (%70,2) [910 0.024*
Var 217 (%23) 78 (%29,8) 295 ’
Sol Fetal ACP
Yok 822 (%87,2) |210(%80,29 | 1032 0.004%
Var 121 (%12,8) | 52(%19,8) 173 ’
Sag Fetal ACP
Yok 798 (%84,6) | 218 (%83,2) | 1016 0577
Var 145 (%15,4) |44 (%16,8) 189 ’
Duplikasyon
Yok 758 (%80,4) | 219 (%83,6) |977 0241
Var 185(%19,6) |43(%16,4) 228 ’
AcoP
Infindibulum
Yok 801 (%84,9) |225(%85,9) |1026 0.706
Var 142 (%15,1) |37 (%14,1) 179 ’
Fenestrasyon
Yok 806 (%85,5) |230(%87,8) | 1036 0.340
Var 137 (%14,5) |32(%12,2) 169 ’
ACM
Trifikasyonu
Yok 875(%92,8) |242(%92,4) |[1117 0816
Var 68 (%7,2) 20 (%7,6) 88 ’
ACP-ACS
Ortak
Trunkus 899 (%95,3) | 228 (%87) 1127
Yok 44 (%4,7) 34 (%13,0) 78 0,000..*
Var
Triple ACA
Yok 890 (%94,4) | 251 (%95,8) | 1141 0364
Var 53 (%5,6) 11 (%4,2) 64 ’
Bihemisferik
ACA
Yok 917 (%97,3) |[250(%95,4) | 1167 0.110
Var 25 (%2,7) 12 (%4.6) 37 ’
AV’nin ACIP
Sonlanim
Yok 923 (%97,9) |250(%96,2) [1173 0,114
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Var 20 (%2,1) 10 (%3,8) 30
Erken
Dallanan
ACM
Yok 917 (%97,2) 259 (%98,9) | 1176 0.132
Var 26 (%2,8) 3(%l1,1) 29 ’
Azigos ACA
Yok 937 (%99.,4) 257 (%98,1) | 1194 0.068
Var 6 0(%.6) 5(%1.,9) 11 ’
Persistan
Trigeminal
Arter
Yok 939 (%99,6) 261 (%99,6) | 1200 1.000
Var 4 (%0.,4) 1(%0,4) 5 ’
Aksesuar
ACM
Yok 940 (%99,7) 261 (%99,6) | 1201 1.000
Var 3 (%0,3) 1 (%0.,4) 4 ’
Gergek fetal
ACP
Yok 942 (%99,9) 259 (%98.,9) | 1201 0.034%
Var 1 (%0,1) 3(%1,1) 4 ’
Sag Taraf
Yok 942 (9%99,9) 261 (%99,6) | 1203 0.388
Var 1 (%0,1) 1 (%0,4) 2 ’
Sol Taraf
Yok 943 (%100) 260 (%99,2) | 1203 0.047%
Var 0 (%0) 2 (%0,8) 2 ’
Persistan
Primitif
Olfaktor Arter
Yok 942 (%99,9) 260 (%99,2) | 1202 0121
Var 1 (%0,1) 2 (%0,8) 3 ’

*: ki kare analizi ile p<0,05 degerinde istatiksel olarak anlamli iligki

Simdiye kadarki degerlendirmeler poligonun herhangi bir yerindeki
anevrizma ile varyasyonun iliskisini géstermekteydi. Literatiirde benzer 6rnekleri
oldugu i¢in sadece AcoA anerizmalar icin degerlendirme yapilacak olursa
ACA’nin Al segment aplazisi ile AcoA anevrizma arasinda anlaml iligki
bulundu, ancak benzer iliski A1 segment hipoplazisi i¢in gosterilemedi. AB
hipoplazisi tim olgularin %3,7’sinde izlenmekte olup AcoA anevrizmasi

olanlarda %10,4 oraninda, AcoA anevrizmasi olmayanlarda %3,5 oraninda
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goriilmekteydi. AB hipoplazisi ile AcoA anevrizmasi arasinda istatiksel olarak
anlamli sonu¢ bulundu (p=0,03<0,05). AcoA anevrizmasi olanlarda fetal ACP
orani %41,7, AcoA anevrizmasi olmayanlarda %23,8 oraninda izlenmekte olup
AcoA anevrizmasi ile fetal ACP arasinda istatiksel olarak anlamli iliski
bulunmustur (p=0,008<0,05). Ancak taraflar icin ayr1 ayr1 yapilan analizde sag ve
sol taraf i¢in yine anlaml iligki bulunmusken, bilateral fetal ACP i¢in anlaml
iligki bulunamamistir. P1 ve V4 hipoplazisi ile Acoa anevrizmasi arasinda anlaml
iliski yoktu ama sol P1 hipoplazisi ve sag V4 hipoplazisi i¢in yapilan ayri
incelemede AcoA anevrizmast ile anlamli iligki izlendi. Duplikasyon ve
fenestrasyon orjininde bazi c¢aligmalarda anevrizma gelisme riskinin arttif
belirtilmektedir. Bizim ¢alismamizda AcoA ve ACA’da buiki varyasyonun olup

olmamasi ile AcoA anevrizmasi arasinda anlamli iliski bulunmamastir.

4.2. Multiple Anevrizmalar ile Varyasyon Iliskisi

Tiim olgular degerlendirildiginde anevrizmasi olmayan grupta varyasyon
icerme orani %94,8, tek anevrizmasi olanda bu oran %97,9 ve ¢ok anevrizmasi
olanda %97,3 olup istatiksel olarak anevrizma sayist ile varyasyonolup olmama
arasinda anlaml iliski bulunmadi (p=0,16<0,05). Ancak tiim olgularda tek tek
varyasyon tipleri ile anevrizma sayilari aras1 iliski degerlendirildiginde ACA’nin
Al segment aplazisi, ACP’nin P1 segment hipoplazisi, ACP’nin P2 segment
hipoplazisi, fetal ACP, ACP-ACS ortak trunkus, AcoP infindibulum, gercek fetal
ACP ile anevrizma sayis1 arasinda anlamli iligki bulunmaktayken diger varyasyon
tiplerinde anlaml iliski yoktu. Anevrizmasi olmayanda ACA’nin Al segment
aplazisi %5,2, tek anevrizmasi olanda %38,5, ¢ok anevrizmasi olanda %13,7
oraninda izlenmekte olup anevrizma sayisi1 artik¢a bu varyasyonun goriilme orani
artmaktaydi ve istatiksel olarak anlamli idi (p=0,008<0,05). Taraflar i¢in ayr1
yapilan analizde sag taraf Al aplazisi ile p=0,002 degerinde anlamlilik devam
ederken, sol taraf A1 aplazisi i¢in istatistiksel anlamlilik saptanmadi. Anevrizmasi
olmayanda ACP’nin P1 segment hipoplazisi %9,2, tek anevrizmasi olanda %15,3,

cok anevrizmasi olanda %2,7 oraninda izlenmekte olup istatiksel olarak anlamli
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idi (p=0,004<0,05). Taraflar i¢in ayr1 yapilan analizde sol taraf P1 hipoplazisi ile
p=0,04 degerinde anlamlilik devam ederken, sag taraf ve bilateral P1 hipoplazisi
icin istatistiksel anlamlilik saptanmadi. Anevrizmasi olmayanda ACP’nin P2
segment hipoplazisi hi¢ goriilmezken, tek anevrizmasi olanda 9%0,5, ¢ok
anevrizmasi olanda %1,4 oraninda izlenmekte olup anevrizma sayisi artik¢a bu
varyasyonun goriilme orani artmaktaydi ve istatiksel olarak anlamli idi
(p=0,02<0,05). Taraflar icin ayr1 yapilan analizde ise istatistiksel anlamlilik
saptanmadi. Anevrizmasi olmayanda fetal ACP %23 oraninda, tek anevrizmasi
olanda %34,9 ve ¢ok anevrizmasi olanda %16,4 oraninda izlenmekte olup
istatiksel olarak anlamli idi (p=0,001<0,05). Taraflar i¢in ayr1 yapilan analizde ise
sol taraf i¢in anlamlhi (p=0,001) iken sag taraf ve bilateral i¢in istatistiksel
anlamlilik saptanmadi. Anevrizmast olmayanda ACP-ACS ortak trunkus %4,7
oraninda, tek anevrizmasi olanda %11,6 ve ¢ok anevrizmasi olanda %16,4
oraninda izlenmekte olup anevrizma sayisi1 artik¢a bu varyasyonun goriilme orani
artmaktaydi ve istatiksel olarak anlamli idi (p<0,00001). Taraflar i¢in ayr1 yapilan
analizde ise sag, sol ve bilateral i¢in de anlamli bulundu. Anevrizmasi olmayanda
AcoP infindibulum %15,1 oraninda, tek anevrizmasi olanda %10,6 ve ¢ok
anevrizmasi olanda %23,3 oraninda izlenmekte olup istatiksel olarak anlaml1 id1
(p=0,032<0,05). Taraflar i¢in ayri1 yapilan analizde ise istatistiksel anlamlilik
saptanmadi. Anevrizmasi olmayanda ger¢ek fetal ACP %0,1 oraninda, tek
anevrizmasi olanda %0,5 ve ¢ok anevrizmasi olanda %2,7 oraninda izlenmekte
olup anevrizma sayisi artikga bu varyasyonun goriilme orani artmaktaydi ve
istatiksel olarak anlamli idi (p=0,008<0,05). Taraflar i¢cin ayr1 yapilan analizde sol
taraf i¢in anlamli (p=0,004) iken sag taraf i¢in istatistiksel anlamlilik saptanmadi

(Tablo 4.5).
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Tablo 4.5.: Tiim Olgularda Multiple Anevrizma ile Varyasyon iliskisi

Anevrizma Tek Cok
Yok anevrizma | anaevrizma Toplam p
Var Var
Cinsiyet
K 393 (%72,5) | 98(%18,1) 51(%9,4) 542 (%100) 0.000._*
E 550 (%383) 91 (%13,7) 22 (%3,3) 663 (%100) T
Yas
0-12 41 (%95,3) 2 (%4,7) 0(%0) 43 (%100)
13-18 41 (%95,3) 2 (%4,7) 0 (%0) 43 (%100) 0.001*
19-59 429 (%79,2) | 86(%15,9) 27 (%5) 542 (%100) ’

60 ve iizeri 432 (%75) 98 (%17) 46 (%8) 576 (%100)
Inkomplet 810(%85,9) | 172 (%91,0) 62 (%84.,9) 1044 0.143
Komplet 133 (%14,1) | 17(%9) 11(%15,1) 161 ’

Varyasyon

Yok 49 (%5,2) 4 (%2,1) 2 (%2,7) 55 0.165
Var 894 (%94.,8) | 185(%97.9) 71 (%97,3) 1150 ’
Hipoplazi
Yok 351(%37,2) | 71(%37.,8) 33 (%45,2) | 455(%100) 0.405
Var 592 (%62,8) | 117(%62,2) | 40(%54,8) | 749 (%100) ’
ACA’min Al
Segment
Aplazisi
Yok 894 (%94.,8) | 173 (%91,5) 63 (%86,3) 1130 0.008*
Var 49 (%5,2) 16 (%8,5) 10 (%13,7) |75 ’
Sag Taraf
Yok 914 (%96.,9) | 175 (%92,6) 66 (%90,4) 1155 0.002*
Var 29 (%3,1) 14 (%7.,4) 7 (%9,6) 50 ’
Sol Taraf
Yok 923 (%97,9) | 187(%98.9) 70 (%95.9) 1180 0263
Var 20 (%2,1) 2(%1,1) 3 (%4,1) 25 ’

ACP’ninP1

Segment

Hipoplazisi

Yok 856 (%90,8) | 160 (%84,7) 71(%97,3) 1087 0,004*
Var 87(%9,2) 29 (%15,3) 2 (%2,7) 118

Sag Taraf
Yok 895 (%94.,9) | 174(%92,1) 72 (%98,6) 1141 0,090
Var 48 (%5,1) 15(%7,9) 1(%1.,4) 64

Sol Taraf
Yok 895(%94,9) | 171(%90.,5) 71 (%97,3) 1137 0,040%*
Var 48 (%5,1) 18 (%9.,5) 2 (%2,7) 68

Bilateral
Yok 934 (%99,0) | 184 (%97.4) 72 (%98,6) 1190 0,137
Var 9(%1,0) 5 (%2,6) 1(%1,4) 15

ACP’min P2

Segment

Hipoplazisi

Yok 943 (%100) 188 (%99,5) 72 (%98,6) 1203 0,023*
Var 0(%0,0) 1 (%0.,5) 1(%1.,4) 2

Sag Taraf
Yok 943 (%100) 188 (%99,5) 73 (%100) 1204 0,217
Var 0(%0,0) 1 (%0,5) 0(%0,0) 1

Sol Taraf
Yok 943(%100 189 (%100) 72 (%98,6) 1204 0,061
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Var 0(%0,0) 0(%0,0) 1(%14) 1
Fetal ACP
Yok 726 (%77) 123 (%65,1) 61 (%83,6) 910 0,001*
Var 217 (%23) 66 (%34.9) 12(%16,4) | 295
Sag Taraf
Yok 798 (%84,6) | 152(%80,4) 66 (%90,4) 1016 0,117
Var 145 (%15,4) | 37(%19,6) 7 (%9.,6) 189
Sol Taraf
Yok 822 (%87,2) | 145(%76,7) 65 (%89,0) 1032 0,001*
Var 121 (%12,8) | 44 (%23,3) 8(%11) 173
Bilateral
Yok 894 (%94,8) | 174 (%92,1) 70(%95.9) 1138 0,319
Var 49 (%5,2) 15(%7.,9) 3 (%4,1) 67
ACP-ACS
Ortak Trunkus
Yok 899 (%95,3) | 167 (%88,4) 61 (%83,6) 1127 0.000.*
Var 44 (%4,7) 22 (%11,6) 12(%16,4) 78 T
Sag Taraf
Yok 922 (%97,8) | 176 (%93,1) 66 (%90,4) 1164 0.000._*
Var 21(%2,2) 13 (%6,9) 7 (%9,6) 41 S
Sol Taraf
Yok 915(%97,0) | 173 (%91,5) 7 (%91,8) 1155 0.001%
Var 28 (%3.0) 16 (%8.,5) 6 (%38,2) 50 ’
Bilateral
Yok 938(%99,5) | 182(%96,3) 72 (%98,6) 1192 0.002%
Var 5(%0,5) 7 (%3,7) 1(%1.4) 13 ’
AcoP
Infindibulum
Yok 801 (%84,9) | 169 (%89,4) 56 (%76,7) 1026 0,033*
Var 142 (%15,1) | 20(%10,6) 17 (%23.,3) 179
Sag Taraf
Yok 860 (%91,2) | 175(%92,6) 63 (%86,3) 1098 0,275
Var 83 (%8,8) 14 (%7,4) 10 (%13,7) 107
Sol Taraf
Yok 860 (%91,2) | 181(%95,8) 65 (%89,0) 1106 0,062
Var 83 (%8.,8) 8 (%4,2) 8(%l11) 99
Bilateral
Yok 919 (%97,5) | 187(%98,9) 72 (%98,6) 1178 0,572
Var 24 (%2,5) 2 (%1,1) 1(%1,4) 27
Gercek fetal
ACP
Yok 942 (%99.,9) | 188(%99,5) 71 (%97,3) 1201 0.006*
Var 1 (%0,1) 1(%0,5) 2 (%2,7) 4 ’
Sag Taraf
Yok 942 (%99,9) | 188(%99,5) 73 (%100) 1203 0388
Var 1(%0,1) 1(%0,5) 0(%0,0) 2 ’
Sol Taraf
Yok 943 (%100) 189 (%100) 71(%97,3) 1203 0.004%
Var 0(%0,0) 0(%0,0) 2 (%2,7) 2 ’

*: ki kare analizi ile p<0,05 seviyesinde istatiksel olarak anlamli iligki
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Anevrizmasi olanlar i¢inde ayrica degerlendirme yapilacak olursa tek
anevrizma orani %71,7 iken yine bu grupta birden fazla anevrizmasi olanlarin
orant %27,8 idi. Birden fazla anevrizmasi olanlarda inkomplet poligon orani
%384.,9 iken, tek anevrizmasi olanlarda inkomplet poligon orani %91 ile daha
yiiksekti. Ancak poligonun komplet ya da inkomplet olusu ile anevrizma sayisi
arasinda anlamli iliski (p=0,23>0,05) bulunmadi (Tablo 4.6).

Anevrizmasi olanlar i¢inde varyasyonu olanlarin orant %97,7, varyasyonu
olmayanlarin orani1 %2,3 idi. Birden fazla anevrizmasi olanlarda varyasyon igerme
orant %97,3 iken tek anevrizmasi olanlarda bu oran %97,9 ile daha yiiksekti.
Ancak poligonda varyasyonun olup olmamasi ile anevrizma sayisi arasinda
anlaml iliski bulunmadi (p=0,67>0,05). Tek tek varyasyonlarla anevrizma
sayilar arast iliski degerlendirildiginde ACP’nin P1 segment hipoplazisi, fetal
ACP, duplikasyon ve AcoP infindulum ile anevrizma sayis1 arasinda anlamli iliski
bulunmaktayken diger varyasyon tiplerinde anlamli iliski yoktu. Tek anevrizmasi
olanda AcoP infindibulum goriilme orani %10,6 iken ¢ok sayida anevrizmasi
olanda bu oran %23,3 ile daha yiiksekti ve istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,015<0,05). Taraflar i¢in analiz ayr1 ayr1 yapildiginda istatiksel anlamlilik
bulunamadi. Fetal ACP tek anevrizmasi olanda %35,1 ile goriilmekteyken ¢cok
anevrizmasi olanda bu oran %16,4 ile daha diisiiktii ve istatiksel olarak anlaml
bulundu (p=0,005<0,05). Taraflar i¢in ayr1 ayr1 yapilan analizde sag ve sol taraf
icin anlamlilik devam ederken, bilateral olgularda istatiksel anlam lilik bulunmadh.
Duplikasyon varyasyonu tek anevrizmasi olanda %19,7 oranla goriilmekteyken
¢ok anevrizmasi olanda bu oran %82 ile daha diisiiktii ve istatiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,04<0,05). ACP’nin P1 segment hipoplazisi tek anevrizmasi olanda
%15,4 oranla goriilmekteyken ¢ok anevrizmasi olanda bu oran %?2,7 ile daha
dustiktii ve istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0,009<0,05). Taraflar i¢in ayr1
ayri1yapilan analizde sag taraf i¢in istatiksel anlamlilik devam ederken, sol taraf

ve bilateral vakalarda anlamlilik izlenmedi (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6.: Anevrizmasi Olan Olgular i¢inde Multiple Anevrizma ile

Varyasyon lligkileri
Tek Anevrizma | Cok Anevrizma | Toplam p
Inkomplet 171 (%91,0) 62 (%84,9) 233 0234
Komplet 17 (%9) 11(%15,1) 28 ’
Varyasyon
Yok 4 (%2,1) 2 (%2,7) 6 0673
Var 184 (%97.,9) 71 (%97,3) 255 ’
Anevrizma Yeri
Anterior 145 (%77,1) 68 (%93,2) 213 0,005*
Posterior 43 (%22,9) 5 (%6,8) 48
ACP’nmin P1
Segment
Hipoplazisi
Yok 159 (%84,6) 71 (%97,3) 230 0.003*
Var 29 (%154) 2 (%2,7) 31 ’
Sag Taraf
Yok 173 (%92,0) 72 (%98,6) 245 0.047%
Var 15 (%38) 1(%1.,4) 16 ’
Sol Taraf
Yok 170 (%90,4) 71 (%97,3) 241 0.062
Var 18 (%9,6) 2 (%2,7) 20 ’
Bilateral
Yok 183 (%97.3) 72 (%98,6) 255 1.000
Var 5(%2,7) 1(%1.,4) 6 ’
Fetal ACP
Yok 122 (%64.9) 61 (%83,6) 183 0,005*
Var 66 (%35,1) 12 (%16,4) 78
Sag Taraf
Yok 151 (%80,3) 66 (%90,4) 217 0,051
Var 37 (%19,7) 7 (%9,6) 44
Sol Taraf
Yok 144 (%76,6) 65 (%89,0) 209 0,037*
Var 44 (%23 .4) 8(%11,0) 52
Bilateral
Yok 173 (%92,0) 70 (%95,9) 243 0,404
Var 15 (%38,0) 3 (%4,1) 18
Duplikasyon
Yok 151 (%80,3) 67 (%91,8) 218 0,040*
Var 37 (%19,7) 6 (%8,2) 43
AcoP
Infindibulum
Yok 168 (%89.,4) 56 (%76,7) 224 0,015*
Var 20 (%10,6) 17 (%23,3) 37
Sag Taraf
Yok 174 (%92,6) 63 (%86,3) 237 0,183
Var 14 (%7,4) 10 (%13,7) 24
Sol Taraf
Yok 180 (%95,7) 65 (%89,0) 245 0,079
Var 8 (%4,3) 8(%l11) 16
Bilateral
Yok 186 (%98.9) 72 (%98,6) 258 1,000
Var 2 (%1,1) 1(%1.,4) 3

*: ki kare analizi ile p<0,05 diizeyinde istatiksel olarak anlamli iligki
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Anevrizmalar olgularin %81’inde anterior sistemde, %25’inde posterior
sistemde, %7 sinde ise hem anterior hem posterior sistemde yer almaktaydi. Tek
anevrizmasi olanlarin %77,1’inde anterior sistem anevrizmasi varken, bu oran ¢ok
anevrizmasi olanlarda %93,2 ile daha yiiksekti ve istatiksel olarak anlaml

bulundu (p=0,005<0,05).

5. TARTISMA

Literatiirde anevrizma prevelansi otopsi ve goriintiileme calismalari
arasinda farklilik gostermekte iken ¢ogunlukla %1-6 arasinda degismekteydi.
Zhen He ve Yeda Wan’in fetal ACP ile intraserebral anevrizmay1 arastirdigt
caligmasinda olgularda anevrizma prevelansi %13 idi. Kayambe ve arkadaslarinin
anevrizma ve varyasyon iligkisini arastirdigi ¢alismasinda anevrizma orani %22
idi. Bizim ¢alismamizda anevrizma insidansi %21 ile literatiir vakalarinin coguna
gore daha fazla izlenmekle beraber Kayembe’nin caligmasi ile benzerdi.
Hastanemiz bdlgenin ileri basamak hastanesi olup basvuran hastalarin klinik
bilgisinde %25 gibi yiiksek oranla anevrizma ve SAK yer almasi, bu klinik
bilgiler ile anevrizma arasinda istatiksel anlamli iliski bulunmus olmasi,
calismamizda literatiire gére daha yliksek oranda anevrizma tespit edilmesini
agiklamaktadir. Cok merkezli yiiritilecek bir ¢alisma ile literatiire benzer
oranlarin ¢ikabilecegi diislintilmektedir.

Yapilan ¢aligmalarda 6zellikle 50-80 yas arasi olgularda anevrizma kadin
cinsiyette daha sik izlenmektedir. Multiple anevrizmalar icin ilerlemis yas ve
kadin cinsiyet risk faktorii olarak gosterilmektedir [5,114,120,127]. Calismamizda
kadin olgularda anevrizma siklig1 ve multiple anevrizma orani istatiksel olarak
anlaml diizeyde erkeklerden daha yiiksek oranda bulunmaktadir. Yas artikca
anevrizma sikligt ve multiple anevrizma insidansi artmaktadir. Bu bulgular
literatiirle uyumludur.

Anevrizmalar yapilan ¢aligmalarda %14-45 oraninda birden fazladir.
Multiple anevrizma olgularinda yaklasik %75 inde iki, %15’inde ii¢, %10’unda

iicten fazla anevrizma vardir [18,121-123]. Bizim ¢alismamizda birden fazla
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anevrizma orani %28 olup bunlarin %70'inde iki adet, %19'undatii¢ adet ve kalan
%11'inde licten fazla anevrizma izlenmis olup literatiirle uyumludur.

Intrakranial anevrizmalar literatiirde %80’in iizerinde siklikla sakkiiler
tipte izlenmektedir. Calismamizda %89 oranla en sik sakkiiler tip anevrizma
izlenmekte olup literatiirle uyumludur. Ve yine anevrizmalar literatiirde siklikla
anterior sirkiilasyonda (%70) izlenmekte olup bu oran bizim ¢alismamizda %80
orani ile literatiirle uyumlu bulunmustur [129]. Willis poligonu arterleri i¢inde ise
literatiirde en sik AcoA’da yer almaktayken Iwamoto ve arkadaglari, Richardson
ve arkadaslari, Inagava ve arkadaslar1 ile Treip’in calismasinda ise bizim

calismamizda da oldugu gibi en sik ACM’da izlenmekteydi [18,130,131].

Literatiirde komplet poligon orani %15 ile %89 arasinda degismekte olup
bu kadar genis aralikta farkliligin olmasinin komplet poligon tanimindaki kavram
karmasasimndan kaynaklandigr goriilmektedir. Komplet poligon orani, taniminda
hem aplazi hem de hipoplazinin kullanildig1 ¢calismalarda daha diisiik oranda
gozlenmektedir. Jin ve arkadaslar1 %15, Naveen ve arkadaslar1 %16,7, Li ve
arkadaslar1 %26,9, Papantchev ve arkadaslar1 %41,4, Krabbe-Hartkamp %42,
Macchi ve arkadaslari %45 bulurken bizim c¢alismamizda da ayni tanim
kullanilmis ve oran %13,4 bulunmustur [37].

Willis poligonunda literatiirde c¢esitli varyasyonlar tanimlanmis olup
caligmalarda bu varyasyonlarin hepsinin dahil edilmedigi dikkat cekmektedir. Bu
da calismalar arasinda varyasyon goriilme oranindaki belirgin farkliligin temel
nedenini olusturmaktadir. Ayrica hipoplazi taniminda ortak konsensus olmadigi
goriilmekte olup hipoplazi i¢in simir degerin 0,5 mm, 0,8 mm veya 1 mm alind1g1
goriilmektedir [13,33,45,52-58]. Alpers ve arkadaglarmin otopsiile yaptigi 350
olguluk c¢alismasinda aplazi, hipoplazi, azigos ACA, duplikasyon veya
triplikasyon, fetal ACP gibi varyasyonlar incelenmis, hipoplazi sinir1 igin 1 mm
kabul edilmis, varyasyon goriilme oranit %48 bulunmus olup en sik AcoP
hipoplazisi (%22) izlenmistir [40]. Fawcett ve Blachford tarafindan 1905 y1linda
otopsi ile yapilan 700 olguluk calismada aplazi, asimetri, triple ACA, fetal ACP
gibi varyasyonlar incelenmis, hipoplazi tanimi kullanilmayip yerine asimetrik
poligon kullanilmis, varyasyon orani %27,2 bulunmus olup en sik AcoP asimetrisi

(%20) izlenmistir [38]. Karatas ve arkadaslarinin BTA ile yapilan 100 olguluk
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caligmasinda aplazi, hipoplazi, fetal ACP varyasyonlar1 incelenmis, hipoplazi
kriteri 1 mm olarak alinmis, varyasyon orant %72 bulunmus olup en sik AcoP
hipoplazisi (%22) izlenmigstir [51]. Igbal ve arkadaslarinin otopsi ile yaptig 50
olguluk ¢alismasinda aplazi, hipoplazi, fetal ACP, duplikasyon ve triplikasyon
gibi varyasyonlar incelenmis, hipoplazi kriteri kominikan arterler i¢cin 0,5 mm
diger arterler i¢in 1 mm olarak alinmis, varyasyon oram %52 bulunmus olup en
stk AcoP hipoplazisi (%10) izlenmistir [42]. Bizim BTA ile yapilan ¢alisjmamizda
1205 vaka mevcut olup toplam yirmi bir ¢esit varyasyon incelenmis, hipoplazi
sinirt 1 mm olarak kabul edilmis, olgularin %95,4’{inde varyasyon saptanmis olup
en sik AcoP hipoplazisi (%32) bulunmustur. Varyasyon oranimizin yiiksek olusu
calismaya dahil ettigimiz varyasyon ¢esidinin ¢ok olusu ile agiklanabilir. En sk
goriilen varyasyon olan AcoP hipoplazisi literatiirle uyumludur.

Kayembe ve arkadaslarimin anevrizmaile varyasyon arasinda anlamli iligki
buldugu ¢alisma otopsi ile yapilmis 192 olguluk ¢aligma olup anevrizma insidansi
%22°dir [64]. Bizim c¢alismamiz BTA ile yapilmakla beraber, g¢alismada
varyasyon ile anevrizma arasinda anlamli iliski bulunmus, anevrizma frekansimiz
benzer sekilde yiiksek oranda bulunmustur.

Fenenstrasyon ile anevrizma birlikteligi orani literatiirde %3 ile %75
arasinda degisklik gostermektedir [74,168,169]. Suzuki ve arkadaglarinin verisi 38
serilik ACA anevrizmalar1 ile yapilan otopsi ¢alismasina, Sanders ve
arkadaslarinin verisi ise bizim c¢aliymamiz gibi anevrizmasi olan ve olmayan
gruptan olusan 5190 serilik anjiografik ¢alismaya dayanmaktadir. Sanders ve
arkadaslart DSA ile 5190 olgunun 37 tanesinde (%0,7) fenestrasyon saptamis,
fenestrasyon olgularinin 13 tanesinde (%35) anevrizma izlenmis, ancak yalnizca
bir tanesinde anevrizma fenestrasyon orijininde saptanmistir [74]. Sahin ve
Pekcevik’in 2018 yilinda BTA ile yaptig1 751 olguluk ¢alismasinda fenestrasyon
en ¢cok AcoA’ da izlenmis ancak hi¢bir fenestrasyon orjininde anevrizmanin
olmadig goriilmiistiir [52]. Bizim ¢alismamizda 1205 vakanin 169’ unda (% 14)
fenestrasyon izlenmis, 169 fenestrasyon olgusunun 32’sinde (%18) anevrizmanin
eslik ettigi goriilmiis, higbir olguda anevrizma fenestrasyon orijininde izlenmemis
ve fenestrasyon ile anevrizma arasinda istatiksel olarak anlaml iligki

saptanmamistir. Fenestrasyon ve anevrizma birliktelik oraninin caligmalar
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arasinda farklilik olmasimin hasta se¢iminin, hasta sayisinin ve degerlendirme
yonteminin (otopsi, DSA/BTA) calismalar arasinda farklilik gdstermesinden
kaynaklandig diisiintilmektedir.

ACA’nin Al segment aplazisi nadir bir varyasyon olup yapilan anatomik
calismalarda %0,3 ile %2, anjiografik serilerde ise %0,7 ile %2 arasinda degisen
oranlarda izlenmistir. A1 segment hipoplazisi literatiirde %1 ile %10 arasinda
gorlilmekteyken bu varyasyona %68 (Kwak ve Suzuki) ve %85 (Wilson ve
arkadaslar1)) oraninda AcoA anevrizmasi eslik etmektedir [164]. Bizim
caligmamizda A1 segment aplazisi %6, Al segment hipoplazisi %1 oraninda
izlenmektedir. A1 hipoplazisi oran literatiirle uyumlu olmakla beraber vakalarin
%10’unda AcoA anevrizmasi izlenmekte ve aralarinda istatiksel olarak anlamli
iliski bulunmamaktadir. Al aplazisi orani literatiire gore daha yiiksek oranda
tespit edilmis olup vakalarm %16’sinda AcoA anevrizmasi izlenmis ve aralarinda
istatiksel olarak anlamli iligki bulunmustur (p<0,05).

Ohno tarafindan yapilan ¢alismada Azigos ACA ile birlikte distal ACA
anevrizma insidans1 %8-9 olarak bulunmustur. Huber ve arkadaslarinin
caligmasinda Azigos ve bihemisferik ACA olgularinin %41,1’inde anevrizma
tespit edilmistir [166,167]. Bizim calismamizda 37 adet bihemisferik ACA
varyasyonu olanlarin %10’unda ACA anevrizmasi izlenmekte olup istatiksel
olarak anlamli iligki bulunmustur (p=0,009<0,05). Ve yine 16 adet sag
bihemisferik ACA olgusundan 2 tanesinde (%12) sa§ ACA anevrizmasi
izlenirken, sol ACA anevrizmasi hi¢ saptanmadi. Bulgular istatiksel olarak
p=0,012 seviyesinde anlamliydi. Azigos ACA ve triple ACA ile yapilan analizde
ise benzer iligski saptanmadi.

Zhen He ve Yeda Wan’in c¢alismasinda (2017) fetal ACP ile tim
intraserebral anevrizmalar arasinda zayif iligki bulunmus, ACI-AcoP anevrizmasi
ile fetal ACP arasinda istatiksel olarak anlamli iliski bulunmustur. Thiarawat ve
arkadaslarmin ¢alismasinda (2019) AcoP anevrizmalari ile ayni taraf fetal ACP
varyasyonu arasinda anlamli iliski bulunmustur [170,171]. Bizim ¢alismamizda
anevrizmasi olanlarda fetal ACP goriilme orani anevrizmasi olmayanlara gore
daha yiiksek olup anevrizmaile fetal ACP arasinda istatiksel olarak anlamli iliski

bulundu (p=0,024<0,05).
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Literatiirde sikligi %0,1 ile %0,6 arasinda degisen ve %14 oraninda
anevrimzanin eslik ettigi persistan trigeminal arter varyasyonu [28,95] bizim
calismamizda %0,4 oraninda izlenmektedir. Olgularin %20’sine anevrizmanin
eslik ettigi tespit edilmis olup bulgular literatiirle uyumludur. Ancak tarafimizca
yapilan ki kare analizi ile bu varyasyon ile anevrizma arasinda istatiksel olarak
anlamli iligki bulunmamistir.

Persistan primitif olfaktor arter 2001 yilina kadar literatiirde 13 olguda
bulunmus olup bunlarin 5 tanesinde (%38) anevrizma eslik ettigi i¢in bu
varyasyon anevrizma ig¢in risk faktorii olarak belirlenmistir [103]. Bizim
calismamizda bu varyasyondan toplamda 3 adet bulunmus, 2 tanesine (%66) diger
poligon arterlerinde anevrizma eslik ettigi goriilmiis olup literatiirle benzerdir.
Yapilan ki kare analizi ile bu varyasyonla anevrizma arasinda istatiksel olarak
anlaml iliski bulunmamaistir.

Aksesuar ACM anevrizmast olan olgularda (%0,4), anevrizmasi
olmayanlara gore (%0,3) daha yiiksek oranda izlenmis ancak bu varyasyon ile
anevrizma arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir. Yamamoto ve
arkadaslarinin 1992 yilinda yaptig1 anjiografik ¢calismasinda da benzer bulgu
izlenmistir [172].

Literatirde anevrizma ile arasindaki iliski agisindan benzerini
bulamadigimiz, ancak bizim ¢alismamizda iliskisi gosterilen birkag varyasyon
tespit edildi. ACP-ACS ortak trunkus varyasyonunun anevrizmasi olanlarda
goriilme oran1 %13 olup anevrizmasi olmayanlarda %4,7 idi ve bu varyasyonla
anevrizma arasinda istatiksel olarak anlamli iliski bulundu (p<0,05). Gergek fetal
ACP olgularin %0,3’inde mevcuttu. Anevrizmasi olanlarda bu varyasyonun
goriilme orani %]1,1, anevrizmasi olmayanlarda bu oran %0,1 olup istatiksel
olarak anevrizma ile anlamli iliski bulundu (p<0,05).

Intraserebral anevrizmalar ve Willis poligonu varyasyonu arasindaki ilisk i
ile multiple intraserebral anevrizmalar i¢in risk faktorleri literatiirde bahsedildigi
iizere ¢ok sayida calismaya konu olmus ancak bu g¢aligmalarda multiple
intraserebral anevrizmalarla varyasyon arasindaki iliskiye pek az deginilmistir.
Stojanovic ve arkadaslarinin 2009 yilinda anevrizma riiptiirii ile gelen 114 olguluk

calismasinda tek anevrizmasi olanlarda asimetrik Willis poligonu orani %64 iken,
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birden ¢ok anevrizmasi olan grupta bu oran %75 ile daha yiiksek bulunmustur.
Orakdoken ve arkadaslarinin 2017 yilinda yaptigi calismada ise varyasyon ile
multiple intraserebral anevrizma arasinda istatiksel olarak anlamli iligki
bulunmamistir. Her iki ¢alismada yalnizca anevrizmasi olan olgularda yapilmig
olup anevrizmasi olmayan kontrol grubunun olmadig1 goriilmektedir [162,173].
Bizim ¢aliyjmamizda ise anevrizmasi olan ve olmayan tiim olgularda yapilan
degerledirmede anevrizmasi olmayan grupta varyasyonigerme orant %94,8, tek
anevrizmasi olanda bu oran %97,9 ve c¢ok anevrizmasi olanda %97,3 olup
istatiksel olarak anevrizma sayisi ile varyasyon olup olmama arasinda anlamli
iligki bulunmadi. Ancak tek tek varyasyon tipleri ile anevrizma sayilari arast iligk i
degerlendirildiginde ACA’nin Al segment aplazisi, ACP’nin P1 segment
hipoplazisi, ACP’nin P2 segment hipoplazisi, fetal ACP, ACP-ACS ortak trunkus,
AcoP infindibulum, gercek fetal ACP varyasyonlari ile anevrizma sayisi arasinda
anlaml iligki bulundugu gézlendi (Tablo 4.5). Eger sadece anevrizmasi olan
grupta tek veya ¢ok anevrizma olusunun, varyasyonla olan iliskisine bakacak
olursak; birden fazla anevrizmasi olanlarda varyasyon icerme orani %97,3 iken
tek anevrizmasi olanlarda bu oran %97,9 ile daha yiiksekti, fakat varyasyon ile
multiple anevrizma arasinda istatiksel olarak anlamli iliski bulunmadi. Yine tek
tek varyasyon tipleri ile anevrizma sayilar arasi iliski degerlendirildiginde
multiple anevrizma ile anevrizmalarm anterior sirkiilasyonda yerlesimi, ACP’nin
P1 segment hipoplazisi, fetal ACP, duplikasyon, AcoP infindibulum varyasyonlarn

arasinda istatiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (Tablo 4.6).
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6. SONUC

Willis poligonu varyasyonu 20. Yiizyildan itibaren pek ¢ok arastirmaci
tarafindan incelenmistir. Anevrizma gelisimindeki hemodinamik stres hipotezi
cogu arastirmacit tarafindan kabul goriirken, intrakranial sirkiilasyonda
hemodinamiyi degistirdigi diisliniilen varyasyonlarin anevrizma gelisimiyle olan
iliskisi  glinimiize kadar calisila gelmistir. Calismalarda varyasyon
tanimlamalarindan smiflamasina kadar pek c¢ok farkli goriisiin olup ortak
konsensus olmadigi ya da ¢calismalarin hasta se¢iminden analiz yontemine kadar
farkli metotla yiriitiilmiis oldugu goriilmektedir. Bu da yapilan arastirmalar
arasinda farkli sonucglarin ¢ikabilecegini gostermekte, c¢alismalar arasinda
karsilastirma yapilirken zorluklara neden olmaktadir.

Bizim ¢alismamizda Ocak 2013 ve Eyliil 2019 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Hastanesi Radyoloji Anabilim dalima basvurup serebral BTA’s1
cekilen hastalar taranmis, kriterlere uymayan vakalarin elenmesi sonucunda
anevrizmasit olan 262 c¢alisma grubu ve anevrizmasit olmayan 943 kontrol
grubundan olusan toplam 1205 vaka calismaya dahil edilmistir. Serebral BTA
goriintiileri ile yirmi bir ¢esit Willis poligonu varyasyonu ve multiple anevrizma
birlikteligi agisindan ayrintili degerlendirilmistir.

Verilerin analizi sonucu tiim vakalarda en sik klinik basgvuru bilgisi %33
ile darlik, %19 ile SVO, %19 ile anevrizma ve %5 ile SAK iken, anevrizma
prevelans1 %27, multiple anevrizma oran1 %28, en sik anevrizma lokalizasyonu
%27 ile ACM, en sik anevrizma tipi %89 ile sakkiiler anevrizma, varyasyon
goriilme oran1 %95,4, en sik goriilen varyasyon %35 oranla AcoP hipoplazisi idi.
Multiple anevrizma orani, en sik anevrizma tipi, en sik varyasyon tipine ait
bulgular literatiirle benzerdi. Tek ve multiple anevrizma kadin cinsiyette ve ileri
yasta daha yiiksek oranda izlenmektedir. Willis poligonu varyasyonlar
anevrizmasi olanlarda daha sik oranda saptanmaktadir. Bu bulgular literatiirdeki
benzer yayinlarda da oldugu gibi ki kare analizi ile istatiksel olarak p<0,05
degerinde anlamli bulunmustur. Tek tek varyasyonlar incelendiginde de ACA'nin
A1l segment aplazisi, ACP-ACS ortak trunkus, fetal PCA ve ger¢ek fetal PCA

varyasyonlari ile anevrizma arasinda istatiksel olarak anlamlr iligki bulunmustur.
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Muitiple anevrizmalar kadin cinsiyette ve ileri yasta daha yiiksek oranda
izlenmekte olup istatiksel olarak anlamli iligki mevcuttur. Tiim olgular i¢inde
multiple anevrizmayla varyasyon arasi iliski, varyasyon ¢esitleri i¢in ayr1 ayri
degerlendirildiginde; ACA'nin Al segment aplazisi, ACP'nin P1 segment
hipoplazisi, ACP'nin P2 segment hipoplazisi, fetal ACP, gercek fetal ACP, ACP-
ACS ortak trunkus, AcoP infindibum gibi varyasyonlarla arasinda istatiksel olarak
p<0,5 seviyesinde anlaml iliski bulunmustur. Benzer iliski sadece anevrizmasi
olan grup i¢inde degerlendirilmek istendiginde bu kez ACP'nin P1 segment
hipoplazisi, fetal ACP, AcoP infindibulum ve duplikasyon varyasyonlari ile
multiple anevrizmalar arasinda istatiksel olarak anlamli iligki bulunmustur. BTA
goriintiileri degerlendirilirken bahsi gecen bu varyasyonlar (Tablo 6.1) mevcut ise,
olguda birden fazla anevrizmanin olabileceginin akilda tutulmasi, multiple

anevrizmanin tanmabilirliginde bu sayede artisin saglanabilecegi kanisindayiz.

Tablo 6.1.: Multiple Anevrizmalar ile Iliskisi Saptanan Willis Poligonu
Varyasyonlari

iliskisi Olan Varyasyonlar

TiimOlgulariginde . ACA’nin A1 Segment Aplazisi

. ACP’nin P1 Segment Hipoplazisi

. ACP’nin P2 Segment Hipoplazisi

. Fetal ACP

. Gergek Fetal ACP (Hiperplastik Anterior Koroideal Arter)
. ACP-ACS Ortak Trunkus

. AcoP infindibuler Genisleme

Yalnizca Anevrizmasi . ACP’nin P1 Segment Hipoplazisi
Olanlariginde . Fetal ACP
. AcoP infindibuler Genisleme
. Duplikasyon
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7.0ZET

Willis Poligonu Varyasyonlarimn intraserebral Muitiple

Anevrizmalarla Olan Tliskisi

Yiiksek mortalite orani ile ciddi bir vaskiiler hadise olan travma dis1
subaraknoid hemorajilerin biiyiik cogunlugu serebral anevrizmalarin riiptiiriinden
kaynaklanmaktadir. Tanida goriintiileme yontemleri icinde DSA altin standart
yontem olmakla beraber BTA’nin yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahip oldugu
bilinmektedir. Anevrizma gelisimindeki hemodinamik stres hipotezi ¢ogu
arastirmaci  tarafindan  kabul gdrmektedir. Intrakranial sirkiilasyonda
hemodinamiyi degistirdigi diisliniilen varyasyonlarin anevrizma gelisimiyle olan
iliskisi giiniimiize kadar arastirma konusu olmustur.

Calismamizda Ocak 2013 ve Eyliil 2019 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Hastanesi Radyoloji Anabilim dalma basvurup serebral BTA’s1
cekilen hastalar taranmis, kriterlere uymayan vakalarin elenmesi sonucunda
anevrizmasi olan 262 c¢alisma grubu ve anevrizmasi olmayan 943 kontrol
grubundan olusan toplam 1205 vaka ¢alismaya dahil edilmistir. Goriilntiiler yirmi
bir ¢esit Willis poligonu varyasyonu ve multiple anevrizma birlikteligi agisindan
ayrintili degerlendirilmistir.

Tim olgularda ACA'nin Al segment aplazisi, ACP'nin Pl segment
hipoplazisi, ACP'nin P2 segment hipoplazisi, fetal ACP, gercek fetal ACP, ACP-
ACS ortak trunkus, AcoP infindibum gibi varyasyonlarla multiple anevrizmalar
arasinda anlamli iliski bulundu. Yalnizca anevrizmasi olan olgular i¢inde
degerlendirme yapilinca ACP'nin P1 segment hipoplazisi, fetal ACP, AcoP
infindibulum ve duplikasyon varyasyonlari ile multiple anevrizmalar arasinda
anlamli iligki bulunmustur.

BTA goriintiileri degerlendirilirken bahsi gegen bu varyasyonlar (Tablo
6.1) mevcutise, olguda birden fazla anevrizmanin olabileceginin akilda tutulmast,
multiple anevrizmanin taninabilirliinde bu sayede artisin saglanabilecegi

kanisindayiz.
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8. ABSTRACT

Relationship Between Variations of Circle of Willis and

Intracerebral Multiple Aneurysms

Non-traumatic subarachnoid hemorrhage is a serious vascular event with
high mortality. Most of these are caused by ruptured cerebral aneurysms. Digital
subtraction angiography is considered the gold standard for diagnosis of these
aneurysms, though CT angiography (CTA) is also known to have high sensitivity
and specificity. Hemodynamic stress hypothesis is accepted by many researchers
as an explanation of aneurysm development. The relationship between aneurysm
development and variations of intracranial circulation that are thought to change
the hemodynamics has been the subject of much research.

In this study, patients who had a cerebral CTA at Akdeniz University
Hospital Department of Radiology between January 2013 and September 2019
have been assessed, and after excluding appropriate patients, 1205 patients (262
cases with aneurysms and 943 control cases without) have been included. Images
have been evaluated for twenty-one variations of circle of Willis and the
association of these with multiple aneurysms.

In all cases, there was a significant relationship between multiple
aneurysms and variations such as Anterior cerebral artery (ACA) Al segment
aplasia, posterior cerebral artery (PCA) P1 segment hypoplasia, PCA P2 segment
hypoplasia, fetal PCA, true fetal PCA, PCA-SCA common trunk, posterior
communicating artery (PCoA) infindibulum. When only cases with aneurysms
were considered, PCA P1 segment hypoplasia, fetal PCA, PCoA infindibulum and
duplication variations had significant association with multiple aneurysms.

We believe, when these variations are encountered on CTA images,
keeping in mind the possibility of more than one aneurysm will increase the

recognition of multiple aneurysms and thus improve patient care.
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