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NORORADYOLOJi

ARASTIRMA YAZISI

Intrakranyal anevrizmalara eslik eden vaskiiler
varyasyon ve anomalilerin sikhgi

Sinem Karazincir, Emel Ada, Aysegiil Sarilmaz, Ozlem Yalgin, Berna Vidinli, Erkan Sahin

AMAC
intrakranyal anevrizmalarin lokalizasyonlan ve es-
lik eden konjenital varyasyon veya anomali birlik-
teliginin arastiriimasi.

GEREC VE YONTEM

intrakranyal anevrizma saptanan 190 hastanin an-
jiyografik goriintulerinde intrakranyal anevrizma-
larin lokalizasyonlari degerlendirilmistir. Vazos-
pazm nedeniyle 14 hasta cikanilmis, 176 hastada
anevrizmaya eslik eden vaskiiler varyasyon ve ano-
maliler arastinlmistir. Degerlendirme biri deneyim-
li iki radyolog tarafindan ayni anda yapilmistir.

BULGULAR

Anevrizma lokalizasyonlar en sik supraklinoid in-
ternal karotid arter (%32, n=74) anterior komiini-
kan arter (%30, n=68) ve orta serebral arter bifur-
kasyon (%23, n=52) diizeyinde izlenmistir. Yirmise-
kiz olguda multipl anevrizma saptanmistir. Doksan
bir (%52) adet anomali/varyasyon bulunmustur.
Anterior serebral arterin A1 segment hipoplazi-
si/agenezisi 48, azigos anterior serebral arter 1,
frontoorbital arter varyasyonu 1, orta serebral ar-
terin duplikasyonu 1, erken bifurkasyonu 9, fetal
orjinli posterior serebral arter 26, posterior serebral
arterin P1 segmentinde fenestrasyon 1, agenezi 1,
vertebral arterde fenestrasyon 1, stiperior serebel-
lar arterin ¢ift govde olarak izlenmesi 2 olguda g6s-
terilmistir.

SONUC

intrakranyal vaskiiler yapilarin konjenital anomali-
lerinde hemodinamik strese bagl olarak sakkiiler
anevrizma insidansinin arttigi bildirilmektedir. A1
hipoplazi veya agenezisi, azigos anterior serebral
arter, aksesuar orta serebral arter, persistan trige-
minal arter gibi anomaliler anevrizma olgularinda
normal popiilasyona gore sik olarak saptanmakta-
dir. Calismamizda anevrizmalarin lokalizasyonlari,
varyasyon/anomali sikliklari literattirdeki verilerle
genel olarak uyumlu bulunmustur.
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1 ntrakranyal anevrizmalar gros patoloji goriiniimlerine gore sakkiiler
(“berry”), fuziform ve disekan anevrizmalar olmak lizere 3 grupta
incelenmektedir. Fuziform olanlar genellikle aterosklerotik degisik-

liklere baghdir. Sakkiiler anevrizmalar hemodinamik stresin en ¢ok iz-
lendigi bifurkasyon noktasinda meydana gelmekte ve intrakranyal
anevrizmalarin %90-95’ini olusturmaktadir. Travma, tiimor, arteryove-
ndz malformasyon (AVM) veya fistiile eslik eden yiiksek akim ve en-
feksiyon anevrizmalarin %35-10’unu olusturmaktadir. Bu anevrizmalar
sakkiiler anevrizmalarin tersine yalanci anevrizmalardir (1-5).

Bir vaskiiler agda damar bifurkasyon apeksi, maksimum hemodina-
mik stresin oldugu yerdir. Vaskiiler ve internal akim hemodinamigi int-
rakranyal anevrizmalarin olugsumu, biiylimesi, konfigiirasyonunun olu-
sumunda Onemli etkilere sahiptir. Anevrizma trombozu ve riiptiirii de
intraanevrizmal hemodinamik stres ile agiklanmaktadir. Intrakranyal
vaskiiler yapilarin konjenital anomalilerinde hemodinamik strese bagl
olarak sakkiiler anevrizma insidansi artmaktadir (6-8). Bu ¢aligmanin
amaci intrakranyal anevrizmalarin lokalizasyonlar1 ve eslik eden kon-
jenital varyasyon veya anomali birlikteliinin aragtirilmasidir.

Gerec ve yontem

Calismada 1996-2002 yillar1 arasinda intrakranyal anevrizma sapta-
nan 110’u kadin, 80’1 erkek, toplam 190 hastanin anjiyografik goriintii-
leri retrospektif olarak incelenmistir. Tiim goriintiiler dijital subtraksi-
yon anjiyografi (DSA) Toshiba DF SYSTEM (DFT-50-A, Versiyon
3.1) ile elde edilmistir. Intrakranyal anevrizmalarin lokalizasyonlari,
sayilar1 ve eslik eden vaskiiler varyasyon ve anomalileri aragtirilmigtir.
Spazm nedeniyle 14 hasta varyasyon ve anomali acisindan ¢alismaya
alinmamigtir. Degerlendirme, biri deneyimli iki radyolog tarafindan ay-
n1 anda yapilmistir. Konjenital varyasyon ve anomaliler agsagida tanim-
lanan kriterlere gore yapilmustir:

“Anterior serebral arterin (ACA) Al segmentinin hipoplazisi” sag ve
sol Al segmenti arasindaki ¢ap farklilig1 veya kontralateral ¢aligmada
arteryel fazda hipoplazi tarafindaki A2 ve kortikal dallarin kismen do-
lum gosterdigi olgular.

“Al segmentinin agenezisi” ipsilateral karotid sistem caligsmasinda
Al segmentinin hi¢ dolum gostermedigi veya kontralateral ¢aligmada
her iki A2 segmentinin ve kortikal dallarin arteryel fazda esit dolum
gosterdigi olgular.

“Orta serebral arterin (MCA) erken bifurkasyonu” MCA’ nin insula
diizeyi oncesinde, internal karotid arter (ICA) orjininden itibaren 0.5
cm icerisinde catallasmasidir.

“Fetal orjinli posterior serebral arter (PCA)” posterior komiinikan ar-
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Resim 1. Ayni hastaya ait sa§ (A) ve sol (B) ICA AP projeksiyonda anjiyografik goriintiler. ACoA ve bilateral MCA'da ayna hayali anevrizma goriinimi. Sag A1 segment
limeni kontralateral A1’e g6re daha ince izleniyor. Sol ICA enjeksiyonunda kontralateral distal ACA kismen dolum gdsteriyor. Sag ICA enjeksiyonunda fetal PCA varyasyonu

goriliiyor (A).

terin (PCoA) normalden daha genis
olarak izlenip, PCA olarak oksipital
lobun beslenmesini saglayan dallar
vermesidir.

“Fenestrasyon” bir damar normal
orijin ve pozisyonda izlenirken seyri-
nin bir boliimiinde cift limen goster-
mesidir.

“Azigos ACA” orta hatta tek bir A2
segmentinin olugsmast ve her iki
ACA’nin beslenmesini saglayan dal-
lar vermesidir.

“MCA duplikasyonu” genis bir
MCA dalinin ICA’dan bifurkasyon
oncesinde orijin alarak M1 segmenti-

nin inferiorunda ve ona paralel olarak
seyir gostermesidir.

Bulgular

Calismadaki 190 olgunun 110’u
(%58) kadin, 80’1 (%42) erkekti. Yag
kadinlarda 26-83 (ortalama 51), er-
keklerde 24-72 (ortalama 49) arasinda
degismekteydi. Olgulara ait anjiyog-
rafik goriintiilerin retrospektif ince-
lenmesinde 228 adet anevrizma sap-
tandi.

Anevrizmalarin 68 tanesi (%30) ar-
terior komiinikan arterde (ACoA), 5
tanesi (%2.2) A1-2 bilegkesinde, 2 ta-

nesi (%0.9) A2 segmentinde, 1 tanesi
(%0.4) Al’de lokalize idi. MCA bi-
furkasyonunda toplam 52 (%23)
anevrizma saptandi. M1 segmentinde
2 adet (%0.9), anterior temporal arter
diizeyinde 1 adet (%0.4) anevrizma
izlendi. Supraklinoid toplam 74
(%33) anevrizma saptandi. Suprakli-
noid ICA anevrizmalarinin 40’1 PCoA
yerlesimli idi. ICA’nin kaverndz seg-
mentinde 3 adet (%1.3) ve petroz seg-
mentinde 3 adet (%1.3) anevrizma
saptandi. Vertebrobaziler sisteme ait
anjiyografik tetkiklerde baziler tepede
7 adet (%3.1), baziler govdede 1 adet

Tablo 1. Tek anevrizmasi olan olgularda anevrizmalarin lokalizasyonu ve eslik eden varyasyon/anomalilerin dagilimi

AL AS ATH/A FPCA EBMCA AACA OFAV DMCA F PIA G S
ACoA 56 25 7 5 5
MCA bifurkasyonu 35 5 3 1 1 1
Supra ICA 50 9 7 2 1 1 1 2
A1-A2 segmenti 5 3 1

A2 segmenti 2 1 1

A1 segmenti 1

Petroz ICA 1

Kavernoz ICA 2

M1 segmenti 2

Ant temporal 1

Baziler tepe 3

PICA 3 2

P2 segmenti 1

AL: anevrizma lokalizasyonu, AS: anevrizma sayisi, ATH/A: A1 segmenti hipoplazi/agenezisi, FPCA fetal PCA, EBMCA: erken bifiirke MCA, AACA: azigos ACA, OFAV: orbitofrontal
arter varyasyonu, DMCA: duplike MCA, F: fenestrasyon: P1A: P1 segmenti agenezisi, GG: cift gbvde, S: spazm
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Resim 2. Ayni hastaya ait sa§ (A) ve sol (B) ICA AP projeksiyonda anjiyografik goriintiler. Sol A1’de agenezi/ileri derecede hipoplazi. Sag ICA enjeksiyonunda her iki
distal ACA esit olarak dolum gdsteriyor. ACoA’da anevrizma ve sag MCA'da erken bifurkasyon izleniyor.

(%0.4), PCA P2 segmentte 1 adet ma izlendi. Yirmisekiz hastada mul- (%21.4) ve 2’sinde 4 adet (%7.4)
(%0.4),P1 segmentte 2 adet (%0.9) ve  tipl (toplam 66 adet) anevrizma sap- anevrizma vardi.

posterior inferior serebellar arter (PI-  tandi. Multipl anevrizmali hastalarin Yiizyetmisalt1 hastaya ait anjiyogra-
CA) yerlesimli 6 adet (%2.7) anevriz- 20’sinde 2 adet (%71), 6’sinda 3 adet  fik tetkikin degerlendirilmesinde 91

Tablo 2. Multipl anevrizmalarin ve birlikte izlenen varyasyon/anomalilerin dagilimi
Hasta ACoA MCAB SICA KAV PET PICA BT BG P1 ATH/A EBMCA F FPCA S

1 ++ +

2 + +

3 + + + +

4 + + +

5 + +

6 + +

7 + + +
8 + + +

9 + +

10 + + + +
11 + + +

12 + +

13 + + +
14 + + +

15 ++ +

16 + +

17 + + +

18 + +

19 + +

20 + + +
21 + + +

22 + ++ +
23 + + +

24 + ++ + +

25 + + +

26 + ++ + +

27 ++ + + +
28 + + + +

T: 12 17 24 1 2 3 4 1 2 5 2 1 7 6

MCAB: MCA bifurkasyonu, SICA: supraklinoid ICA, KAV: kaverndz ICA, PET: petr6z ICA, BT: baziler tepe, BG: baziler govde, P1:P1 segmenti, A1H/A: A1 segment
hipoplazi/agenezisi, EBMCA: erken bifurke MCA, F:fenestrasyon, FPCA: fetal PCA, S: spazm, T: toplam
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Resim 3. Azigos ACA anomalisi. Orta hatta tek bir A2 segmenti olugsmakta ve
her iki ACA'nin beslenmesini saglayan dallar vermektedir.

(%52) adet anomali/varyasyon sap-
tandi. Al segmenti hipoplazisi/agene-
zisi 48 (%27) adet ile en sik gdzlenen
varyasyondu. ACoA anevrizmali ol-
gularin %350’sinde kontralateral hi-
poplazi/agenezi izlendi (Resim 1 ve
2). MCA bifurkasyonu ve ICA anev-
rizmalar ile birlikte %16 olguda ipsi-
lateral hipoplazi/agenezi saptandi.

Olgularimizda toplam 26 (%15) fe-
tal orjinli PCA varyasyonu saptandi.
PCoA anevrizmalarinin 8’inde fetal
PCA izlendi. Olgularimizda toplam 9
(%5) erken bifurke MCA varyasyonu
izlendi.

Olgularimizin birinde (%0.57) azi-
gos ACA anomalisi, sol MCA bifur-
kasyon anevrizmasi ve ICA’dan orijin
alan orbitofrontal arter saptandi (Re-
sim 3).

Bir (%0.57) olguda duplike MCA
anomalisi ve supraklinoid ICA anev-
rizmast saptandi (Resim 4).

Bir olguda (%0.57) PCA P1 seg-
mentinde fenestrasyon ve anevrizma,
ayn1 olguda baziler tepede anevrizma
(Resim 5), bir olguda P1 segment age-
nezisi ile birlikte fetal PCA varyasyo-
nu ve PCoA anevrizmasi saptandi. Bir
olguda vertebral arter fenestrasyonu
ile birlikte sol PCoA anevrizmasi iz-
lendi.
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Resim 4. Sol duplike MCA anomalisi. ICA’dan bifurkasyon éncesi orijin alarak M1

segmentine paralel seyir gosteren vaskiiler anomali. Supraklinoid ICA’da anevrizma.

Iki olguda (%1.1) siiperior serebel-
lar arterde (SCA) ¢ift gdvde varyasyo-
nu izlendi. Bunlarda PICA anevrizma-
s1 mevcuttu.

Tek anevrizmasi bulunan 162 olgu-
nun anevrizma lokalizasyonu ve eslik
eden varyasyon ve anomalilerin dagi-
lim1 Tablo 1°de, multipl anevrizmala-
rin dagilimi ve eslik eden varyasyon
ve anomaliler ise Tablo 2’de 6zetlen-
mistir.

Tartisma

Intrakranyal arterler viicutta en sik
anevrizmalarin izlendigi lokalizas-
yondur. Yapilan bir ¢cok otopsi ve an-
jiyografik calismada genel popiilas-
yondaki intrakranyal anevrizma pre-
velanst %1-8 olarak bulunmustur.
Non-travmatik subaraknoid kanama-
nin %80’inden fazlasini olusturmakta-
dir. Intrakranyal anevrizmalarin %90-
95’ini sakkiiler anevrizmalar olugtur-
maktadir (1-5). Bir vaskiiler agda da-
mar bifurkasyon apeksi, maksimum
hemodinamik stresin oldugu yerdir.
Vaskiiler ve internal akim hemodina-
migi intrakranyal anevrizmalarin olu-
sumu, bliylimesi, konfiglirasyonunun
olusumunda 6nemli etkilere sahiptir.
Bu hemodinamik stres sakkiiler anev-

rizmalarin biiyiik boliimiiniin olusumu
ve progresyonunda dnemli rol oyna-
maktadir (6-8). Travma, tiimor, arter-
yovenoz malformasyon (AVM) veya
fistiile eslik eden yiiksek akim ve en-
feksiyon anevrizmalarin %5-10"unu
olusturmaktadir. Bu anevrizmalar sak-
kiiler anevrizmalarin tersine yalanci
anevrizmalardir (1-3).

Sakkiiler anevrizmalar siklikla Wil-
lis poligonu proksimalindeki arterle-
rin bifurkasyon noktalarindan gelis-
mektedir. Bu anevrizmalar %85-90
oraninda anterior sirkiilasyonda, %10-
15 posterior sirkiilasyonda bulunurlar.
Anterior sirkiilasyonda ACoA’da
%30-35, ICA-PCoA orijininde %30-
35 ve MCA bifurkasyonunda %20
oraninda izlenmektedir. Posterior sir-
kiilasyonda ise siklikla baziler arter
bifurkasyon noktasindan ve posterior
inferior serebellar arter (PICA) orji-
ninden kaynak alir. Supraklinoid
anevrizmalarin %52’sinin PCoA dii-
zeyinde izlendigi bildirilmektedir
(1,3). Bizim olgularimizda anevriz-
malarin %92.5’1 anterior sirkiilasyon-
da ve en cok supraklinoid ICA’da
(%32, n=74), ACoA’da (%30, n=68)
ve MCA bifurkasyonunda (%23,
n=52) supraklinoid anevrizmalarin da
%54’ PCoA’da izlenmigtir. Tanimla-



nan oranlar literatiir ile uyumlu bulun-
mustur. Ancak posterior sirkiilasyon-
da saptanan anevrizmalar toplam
%7 .4, baziler arter bifurkasyonunda
%3 ve PICA’da %2.6 oraninda izlen-
mis olup literatiire gore diisiik oranda-
dir. Bunda calismamizin arsiv goriin-
tillerine dayanmasinin rolii oldugunu
diisiliniiyoruz.

Yapilan calismalarda multipl anev-
rizmali olgularin %75’inde anevrizma
2 adet iken, %15’inde 3 adet,
%10’unda ise 3’ten fazla sayida izlen-
mistir (1,3). Serimizde multipl anev-
rizmaya sahip 28 olgunun 20’sinde
(%71) 2 adet, 6’sinda (%21.4) 3 adet
ve 2’sinde (%7.4) 4 adet anevrizma
izlenmis olup literatiirle uyumluluk
gostermektedir.

Intrakranyal vaskiiler yapilarin kon-
jenital anomalilerinde hemodinamik
strese bagli sakkiiler anevrizma insi-
dans1 artmaktadir. ACA’nin proksi-
mal segmentlerindeki asimetri intra-
vaskiiler hemodinamikte lokal degi-
siklige neden olarak anevrizmanin ge-
lisimi acisindan mekanik bir temel
olusturmaktadir. ACoA anevrizmasi-
nin proksimal ACA caplari esit olma-
diginda akim ve basincin daha fazla
oldugu genis Al segment bileskesin-
de, esit oldugu zaman ise A1-A2 ac1
bileskesinin daha kiigiik oldugu yerde
gelistigi bildirilmektedir (9-11). Ya-
sargil ve arkadaglari ACoA anevriz-
malarinin %80’ine A1 segment hipop-
lazisi veya agenezinin eglik ettigini
bildirmislerdir (12). Wilson ve arka-
daglarinin  otopsi  caligmalarinda
ACOA anevrizmalarinin %85’inde, bir
bagka otopsi ¢calismasinda da 44 hasta-
nin 35’inde A1l segmentinde hipopla-
zinin eslik ettigi izlenmigtir (13,9). Bi-
zim ¢alismamizda ACoA anevrizmasi
ile birlikte kontralateral Al segment
hipoplazi ve agenezisi %50 oraninda
bulunmustur. Degerlendirmeye aldigi-
miz tiim intrakranyal anevrizmalarda
ATl hipoplazisi 48 olguda (%27) izlen-
mis olup en sik gbzlenen varyasyon-
du. Konvansiyonel anjiyografi ve ii¢
boyutlu bilgisayarli tomografi ve
manyetik rezonans anjiyografi Willis
poligonunun degerlendirilmesinde da-
ha objektiftir ve kantitatif degerlendir-
meye izin vermektedir (14-16). Cerra-

Resim 5. Sag vertebral arter AP projeksiyon. Sol PCA P1 segmentinde fenestrasyon gériillyor.
Fenestrasyon diizeyinde ve baziler tepede anevrizma dikkati gekiyor.

hi ve otopsi ¢aligsmalarinda da en ufak
cap farki hipoplazi olarak degerlendi-
rilebilecegi i¢in bu caligmalarda insi-
dansin yiiksek olmasi dogaldir. Kont-
ralateral grafisi bulunmayan olgularda
her iki A2’nin birlikte dolus gosterme-
si tanmimu caligmamizdaki hipoplazi sa-
yisinin az olmasina yol a¢gmis olabilir.

Buptista; ACoA distalindeki ACA
varyasyonlarini tip 1 azigos ACA, tip
2 bihemisferik ACA, tip 3 median kal-
lozal arter veya aksesuar ACA olmak
tizere 3 tipte degerlendirmistir. Azigos
ACA, korpus kallozumun embriyonik
median arterinin persistan kalmasi so-
nucu olugsmaktadir. Bu durumda orta
hatta tek bir A2 segmenti olugsmakta
ve her iki ACA’nin beslenmesini sag-
layan dallar vermektedir (17,18). Tip
1 konfigiirasyonunun genel popiilas-
yondaki insidans1 %0.2-%4 olarak bu-
lunmugtur. Ohno tarafindan genis bir
seride yapilan caligmada azigos ACA
ile birlikte distal ACA anevrizma insi-
dans1 %8-9 olarak izlemistir (19). Hu-
ber ve arkadaglar ise azigos veya bi-
hemisferik perikallozal arter anomali-
si bulunan 17 olguda 7 tane anevrizma
saptamiglardir (%41.1). Bu anomalile-
rin klinik 6nemi azigos veya bihemis-
ferik anomali varliginda bilateral iske-

mik degisiklikler meydana gelebilme-
si ve birlikte hemodinamik degisikli-
ge bagl distal ACA’da sakkiiler anev-
rizma insidansiin yiiksek olmasidir
(20). Olgularimizda 1 tane (%0.57)
azigos ACA anomalisi saptanmis; an-
cak bu diizeyde anevrizma izlenme-
mistir. Bu anomali ile birlikte sol
MCA bifurkasyon anevrizmast mev-
cut idi ve orbitofrontal arter ACA ye-
rine ICA’dan orijin almaktaydi (21).

MCA duplikasyonu, genis bir MCA
dalinin ICA’dan bifurkasyon 6ncesin-
de orijin alarak M1 segmentinin infe-
riorunda ve ona paralel olarak seyir
gostermesidir (22). Bu anomali litera-
tirde yayimlanan anatomik diseksi-
yonlarin %1.3’iinde ve bir bagka calis-
mada da %0.2-4 olarak izlenmistir
Duplike olan MCA anterior temporal
lobun beslenmesini saglamakta ve
perforan arterler icerebilmektedir. Bu
nedenle cerrahi ve endovaskiiler teda-
vi sirasinda dikkatli olunmalidir. Ano-
mali diizeyinde anevrizma siklifinin
arttigr bildirilmektedir (22,23). Olgu-
larimizda 1 tane duplike MCA (%0.6)
anomalisi ve ipsilateral supraklinoid
ICA anevrizmasi saptandi.

Normalde MCA orjininden itibaren
10-12 mm sonrasinda insula diizeyin-
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de genu proksimalinde catallanmakta-
dir (1,22). Teal ve arkadaglari orijinin-
den itibaren 0.5 cm igerisinde catalla-
nan MCA’ya erken bifurke MCA tani-
mini kullanmiglardir. Bu normal var-
yasyon yanliglikla duplike veya akse-
suar MCA anomalisi olarak degerlen-
dirilmemelidir. Duplike MCA ve ak-
sesuar MCA ile birlikte anevrizma in-
sidansinin artmasina kargin, erken bi-
fiirke MCA ile anevrizma arasinda bir
iligki gosterilememistir (1,23). Bizim
olgularimizda da 9 (%5) adet erken bi-
furke MCA varyasyonu izlenmistir,
ancak bunlarda bu varyasyonla ilgili
anevrizma saptanmamistir.

Fetal tip PCA’da embriyonik
PCoA’nin regresyon yetersizligi ne-
deniyle, oksipital lobun dominant bes-
lenmesi vertebrobaziler sistem yerine
ICA’dan kaynaklanmaktadir (1). Bu
primitif veya fetal konfigiirasyon
%10-30 oraninda izlenmektedir
(12,24). Olgularimizda toplam 26
(%14.8) fetal PCA varyasyonu izlen-
mis olup literatiirle uyumluluk goster-
mektedir.

Yapilan caligmalarda fetal PCA ile
birlikte P1 segment hipoplazisinin se-
rebral anjiyogramlarda %15-22, yok-
lugunun daha nadir izlendigi bildiril-
mektedir (1). Caligmamizda degerlen-
dirdigimiz anjiyografi tetkikleri arsiv
goriintiileri oldugu igin, vertebrobazi-
ler sistem enjeksiyonlar1 bulunmadi-
gindan P1 hipoplazisi bu olgularda de-
gerlendirilememistir. Olgularimiz ara-
sinda fetal PCA ile birlikte P1 seg-
ment agenezisi sadece 1 olguda sap-
tanmigtir. Bilgilerimize gore fetal
PCA birlikte anevrizma insidansinda
artis oldugunu gosteren bir caligma
bulunmamaktadir. Anevrizmalar hi-
poplazi, agenezi ve anomalilerle bir-
likte goriilmektedir.

Siiperior serebellar arterin tek domi-
nant govde yerine multipl olarak iz-
lenmesi sik goriilen bir varyasyondur.
Cift olarak %8, iic govde seklinde ise
%?2 oraninda izlenmektedir (1). Olgu-
larimizda vertebrobaziler sistem anji-
yografilerinin az olmas1 nedeniyle sa-
dece 2 adet (%1.1) siiperior serebellar
arterin ¢ift gévde varyasyonu izlen-
mistir.

Vertebral arter ve PCA fenestras-
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FREQUENCY OF VASCULAR VARIATIONS AND ANOMALIES ACCOMPANYING
INTRACRANIAL ANEURYSMS

PURPOSE: Investigation of the sites of intracranial aneurysms and incidence of
associated congenital variations or anomalies.

MATERIALS AND METHODS: One hundred and ninety cerebral angiography
examinations that were positive for aneurysm were evaluated retrospectively.
Fourteen cases with vasospasm were excluded and the remaining 176 patients were
assessed for the location of the aneurysm and co-incidental vascular variations
and/or anomalies. There were two observers in the study, one of whom was an
experienced vascular radiologist.

RESULTS: The most frequent locations of aneurysms were the supraclinoid internal
carotid artery (32%, n=74), anterior communicating artery (30%, n=68), and middle
cerebral artery bifurcation (23%, n=52). Twenty-eight patients (17%) had multiple
aneurysms. Ninety-one (52%) patients had a vascular anomaly or variation.
Hypoplasia or agenesis of A1 segment of the anterior cerebral artery was found in
48 patients, an azygous anterior cerebral artery in 1, a frontoorbital artery in 1, a
duplicated middle cerebral artery in 1, early bifurcation of the middle cerebral artery
in 9, persistent fetal origin of the posterior cerebral artery in 26, fenestration of P1
segment of posterior cerebral artery in 1, agenesis of P1 segment of posterior
cerebral artery in 1, fenestration of vertebral artery in 1, double trunk visualization
of superior cerebellar artery in 2 patients.

CONCLUSION: Due to an increased hemodynamic stress, congenital anomalies of the
intracranial arteries predispose to the formation of saccular aneurysms. Anomalies
such as A1 hypoplasia or agenesis, azygous anterior cerebral artery, accessory
middle cerebral artery and persistent trigeminal artery are detected more frequently
in patients with cerebral aneurysms compared to the normal population. The
location of aneurysms and the frequency of arterial variations and anomalies in this
study correlated well with data found in previous studies.

Key words:  intracranial aneurysm e variation (genetics) « abnormalities
« angiography, digital subtraction
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yonlari ¢ok nadir anomaliler olup ana-
tomik diseksiyonlarin %1’inden daha
azinda izlenmektedir (1). Yapilan ca-
ligmalarda fenestre segmentin poksi-
mal ve distal ucunda media tabakasin-
daki defekt ve bu diizeydeki tiirbiilan
akimdan dolay1 fenestrasyon diizeyin-
de anevrizma riskinin yiiksek oldugu
bildirilmektedir (25-27). Sanders ve
arkadaglar1 5190 serebral anjiyogram-
da 37 hastada arteryel fenestrasyon
saptamiglardir. Bu hastalarin 7’sinde
toplam 13 anevrizma mevcut olup sa-
dece bir anevrizmanin fenestrasyon
diizeyinde oldugunu izlemislerdir.
Ozetle anevrizmanin fenestrasyon dii-
zeyinde olugsumu ile vaskiiler bifur-
kasyonlarda meydana gelmesi agisin-
dan bir farklilik olmadig1 sonucuna
varmiglardir (28). Bizim ¢aligmamiz-
da 1’er tane (%0.57) vertebral arter ve
PCA P1 segmentinde (%0.57) fenest-
rasyon izlenmigtir. P1 segmentte fe-
nestrasyon diizeyinde, vertebral arter
fenestrasyonunda ise PCoA diizeyin-
de anevrizma izlenmigtir.

Sonug olarak, intrakranyal vaskiiler
yapilarin konjenital anomalilerinde
hemodinamik strese bagli olarak sak-
kiiler anevrizma insidansinin arttigi
bildirilmektedir. A1 segment hipopla-
zi veya agenezisi, duplikasyon veya
fenestrasyonlar, aksesuar ACA, dupli-
ke MCA, aksesuar MCA gibi anoma-
liler ile anevrizma birlikteligi sik ola-
rak izlenmektedir. ACoA anevrizmasi
ile A1 hipoplazisi ¢ok sik olarak bir-
likte goriilmektedir. Anomaliler nadir
olarak goriilmektedir. Anomaliler ile
anevrizma insidansi artmaktadir an-
cak anevrizma lokalizasyonu ile ano-
mali arasinda bir iligki kurulamamaig-
tir. Anomali ve varyasyonlarin tanin-
masi eslik edebilecek anevrizmalarin
taninmasinda ve endovaskiiler calig-
malarda ortaya c¢ikabilecek kompli-
kasyonlarin engellenmesinde yararl
olacaktir.
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