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ARAfiTIRMA YAZISI

‹ ntrakranyal anevrizmalar gros patoloji görünümlerine göre sakküler

(“berry”), fuziform ve disekan anevrizmalar olmak üzere 3 grupta

incelenmektedir. Fuziform olanlar genellikle aterosklerotik değişik-

liklere bağl›d›r. Sakküler anevrizmalar hemodinamik stresin en çok iz-

lendiği bifurkasyon noktas›nda meydana gelmekte ve intrakranyal

anevrizmalar›n %90-95’ini oluşturmaktad›r. Travma, tümör, arteryove-

nöz malformasyon (AVM) veya fistüle eşlik eden yüksek ak›m ve en-

feksiyon anevrizmalar›n %5-10’unu oluşturmaktad›r. Bu anevrizmalar

sakküler anevrizmalar›n tersine yalanc› anevrizmalard›r (1-5).

Bir vasküler ağda damar bifurkasyon apeksi, maksimum hemodina-

mik stresin olduğu yerdir. Vasküler ve internal ak›m hemodinamiği int-

rakranyal anevrizmalar›n oluşumu, büyümesi, konfigürasyonunun olu-

şumunda önemli etkilere sahiptir. Anevrizma trombozu ve rüptürü de

intraanevrizmal hemodinamik stres ile aç›klanmaktad›r. İntrakranyal

vasküler yap›lar›n konjenital anomalilerinde hemodinamik strese bağl›

olarak sakküler anevrizma insidans› artmaktad›r (6-8). Bu çal›şman›n

amac› intrakranyal anevrizmalar›n lokalizasyonlar› ve eşlik eden kon-

jenital varyasyon veya anomali birlikteliğinin araşt›r›lmas›d›r.

Gereç ve yöntem
Çal›şmada 1996-2002 y›llar› aras›nda intrakranyal anevrizma sapta-

nan 110’u kad›n, 80’i erkek, toplam 190 hastan›n anjiyografik görüntü-

leri retrospektif olarak incelenmiştir. Tüm görüntüler dijital subtraksi-

yon anjiyografi (DSA) Toshiba DF SYSTEM (DFT-50-A, Versiyon

3.1) ile elde edilmiştir. İntrakranyal anevrizmalar›n lokalizasyonlar›,

say›lar› ve eşlik eden vasküler varyasyon ve anomalileri araşt›r›lm›şt›r.

Spazm nedeniyle 14 hasta varyasyon ve anomali aç›s›ndan çal›şmaya

al›nmam›şt›r. Değerlendirme, biri deneyimli iki radyolog taraf›ndan ay-

n› anda yap›lm›şt›r. Konjenital varyasyon ve anomaliler aşağ›da tan›m-

lanan kriterlere göre yap›lm›şt›r:

“Anterior serebral arterin (ACA) A1 segmentinin hipoplazisi” sağ ve

sol A1 segmenti aras›ndaki çap farkl›l›ğ› veya kontralateral çal›şmada

arteryel fazda hipoplazi taraf›ndaki A2 ve kortikal dallar›n k›smen do-

lum gösterdiği olgular.

“A1 segmentinin agenezisi” ipsilateral karotid sistem çal›şmas›nda

A1 segmentinin hiç dolum göstermediği veya kontralateral çal›şmada

her iki A2 segmentinin ve kortikal dallar›n arteryel fazda eşit dolum

gösterdiği olgular.

“Orta serebral arterin (MCA) erken bifurkasyonu”  MCA’n›n insula

düzeyi öncesinde, internal karotid arter (ICA) orjininden itibaren 0.5

cm içerisinde çatallaşmas›d›r.

“Fetal orjinli posterior serebral arter (PCA)”  posterior komünikan ar-
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AMAÇ
‹ntrakranyal anevrizmalar›n lokalizasyonlar› ve efl-
lik eden konjenital varyasyon veya anomali birlik-
teli¤inin araflt›r›lmas›.

GEREÇ VE YÖNTEM
‹ntrakranyal anevrizma saptanan 190 hastan›n an-
jiyografik görüntülerinde intrakranyal anevrizma-
lar›n lokalizasyonlar› de¤erlendirilmifltir. Vazos-
pazm nedeniyle 14 hasta ç›kar›lm›fl, 176 hastada
anevrizmaya efllik eden vasküler varyasyon ve ano-
maliler araflt›r›lm›flt›r. De¤erlendirme biri deneyim-
li iki radyolog taraf›ndan ayn› anda yap›lm›flt›r.

BULGULAR 
Anevrizma lokalizasyonlar› en s›k supraklinoid in-
ternal karotid arter (%32, n=74) anterior komüni-
kan arter (%30, n=68) ve orta serebral arter bifur-
kasyon (%23, n=52) düzeyinde izlenmifltir. Yirmise-
kiz olguda multipl anevrizma saptanm›flt›r. Doksan
bir (%52) adet anomali/varyasyon bulunmufltur.
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, süperior serebel-
lar arterin çift gövde olarak izlenmesi 2 olguda gös-
terilmifltir. 

SONUÇ
‹ntrakranyal vasküler yap›lar›n konjenital anomali-
lerinde hemodinamik strese ba¤l› olarak sakküler
anevrizma insidans›n›n artt›¤› bildirilmektedir. A1
hipoplazi veya agenezisi, azigos anterior serebral
arter, aksesuar orta serebral arter, persistan trige-
minal arter gibi anomaliler anevrizma olgular›nda
normal popülasyona göre s›k olarak saptanmakta-
d›r. Çal›flmam›zda anevrizmalar›n lokalizasyonlar›,
varyasyon/anomali s›kl›klar› literatürdeki verilerle
genel olarak  uyumlu bulunmufltur. 

Anahtar kelimeler: � kafa içi anevrizma
� varyasyon (genetik) � anomaliler � anjiyografi,
dijital subtraksiyon
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nin inferiorunda ve ona paralel olarak

seyir göstermesidir.

Bulgular
Çal›şmadaki 190 olgunun 110’u

(%58) kad›n, 80’i (%42) erkekti. Yaş

kad›nlarda 26-83 (ortalama 51), er-

keklerde 24-72 (ortalama 49) aras›nda

değişmekteydi. Olgulara ait anjiyog-

rafik görüntülerin retrospektif ince-

lenmesinde 228 adet anevrizma sap-

tand›.

Anevrizmalar›n 68 tanesi (%30) ar-

terior komünikan arterde (ACoA), 5

tanesi (%2.2) A1-2 bileşkesinde, 2 ta-

nesi (%0.9) A2 segmentinde, 1 tanesi

(%0.4) A1’de lokalize idi. MCA bi-

furkasyonunda toplam 52 (%23)

anevrizma saptand›. M1 segmentinde

2 adet (%0.9), anterior temporal arter

düzeyinde 1 adet (%0.4) anevrizma

izlendi. Supraklinoid toplam 74

(%33) anevrizma saptand›. Suprakli-

noid ICA anevrizmalar›n›n 40’› PCoA

yerleşimli idi. ICA’n›n kavernöz seg-

mentinde 3 adet (%1.3) ve petröz seg-

mentinde 3 adet (%1.3) anevrizma

saptand›. Vertebrobaziler sisteme ait

anjiyografik tetkiklerde baziler tepede

7 adet (%3.1), baziler gövdede 1 adet

terin (PCoA) normalden daha geniş

olarak izlenip, PCA olarak oksipital

lobun beslenmesini sağlayan dallar

vermesidir. 

“Fenestrasyon” bir damar normal

orijin ve pozisyonda izlenirken seyri-

nin bir bölümünde çift lümen göster-

mesidir.

“Azigos ACA” orta hatta tek bir A2

segmentinin oluşmas› ve her iki

ACA’n›n beslenmesini sağlayan dal-

lar vermesidir.

“MCA duplikasyonu” geniş bir

MCA dal›n›n ICA’dan bifurkasyon

öncesinde orijin alarak M1 segmenti-

AL

ACoA
MCA bifurkasyonu       
Supra ICA     
A1-A2 segmenti       
A2 segmenti               
A1 segmenti               
Petröz ICA                  
Kavernöz ICA   
M1 segmenti      
Ant temporal              
Baziler tepe                
PICA                          
P2 segmenti 

Tablo 1. Tek anevrizmas› olan olgularda anevrizmalar›n lokalizasyonu ve efllik eden varyasyon/anomalilerin da¤›l›m› 

AL: anevrizma lokalizasyonu, AS: anevrizma say›s›, A1H/A: A1 segmenti hipoplazi/agenezisi, FPCA fetal PCA, EBMCA: erken bifürke MCA, AACA: azigos ACA, OFAV: orbitofrontal
arter varyasyonu, DMCA: duplike MCA, F: fenestrasyon: P1A: P1 segmenti agenezisi, ÇG: çift gövde, S: spazm

AS

56
35
50
5
2
1
1
2
2
1
3
3
1

A1H/A

25 
5
9
3
1

FPCA

7
3
7
1
1

EBMCA

5

2

AACA

1

OFAV

1

DMCA

1

F

1

PIA

1

S

5
1
2

ÇG

2

Resim 1. Ayn› hastaya ait sa¤ (A) ve sol (B) ICA AP projeksiyonda anjiyografik görüntüler. ACoA ve bilateral MCA’da ayna hayali anevrizma görünümü. Sa¤ A1 segment
lümeni kontralateral A1’e göre daha ince izleniyor. Sol ICA enjeksiyonunda kontralateral distal ACA k›smen dolum gösteriyor. Sa¤ ICA enjeksiyonunda fetal PCA varyasyonu
görülüyor (A).

A B
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(%0.4), PCA P2 segmentte 1 adet

(%0.4), P1 segmentte 2 adet (%0.9) ve

posterior inferior serebellar arter (PI-

CA) yerleşimli 6 adet (%2.7) anevriz-

ma izlendi. Yirmisekiz hastada mul-

tipl (toplam 66 adet) anevrizma sap-

tand›. Multipl anevrizmal› hastalar›n

20’sinde 2 adet (%71), 6’s›nda 3 adet

(%21.4) ve 2’sinde 4 adet (%7.4)

anevrizma vard›.

Yüzyetmişalt› hastaya ait anjiyogra-

fik tetkikin değerlendirilmesinde 91

Tablo 2. Multipl anevrizmalar›n ve birlikte izlenen varyasyon/anomalilerin da¤›l›m›

Hasta

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:

ACoA

+
+

+

+

+

+

+
+
+

+
+
+

12

MCAB

+

+
+
+

+
+
+

+
+
+
+
+

+
++
+

+

17

SICA

++

+
+
+
+

+

+

+
++
+
+

+

+
++
+

+
++
++
+

24

KAV

+

1

PET

+

+

2

PICA

+

+
+

3

BT

+

+

+

+

4

BG

+

1

P1

+

+

2

A1H/A

+

+

+

+

+

5

EBMCA

+

+

2

F

+

1

FPCA

+

+

+

+

+

+

7

S

+

+

+

+

+

+

6

MCAB: MCA bifurkasyonu, SICA: supraklinoid ICA, KAV: kavernöz ICA, PET: petröz ICA, BT: baziler tepe, BG: baziler gövde, P1:P1 segmenti, A1H/A: A1 segment
hipoplazi/agenezisi, EBMCA: erken bifurke MCA, F:fenestrasyon, FPCA: fetal PCA, S: spazm, T: toplam

Resim 2. Ayn› hastaya ait sa¤ (A) ve sol (B) ICA AP projeksiyonda anjiyografik görüntüler. Sol A1’de agenezi/ileri derecede hipoplazi. Sa¤ ICA enjeksiyonunda her iki
distal ACA eflit olarak dolum gösteriyor. ACoA’da anevrizma ve sa¤ MCA’da erken bifurkasyon izleniyor.

A B
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(%52) adet anomali/varyasyon sap-

tand›. A1 segmenti hipoplazisi/agene-

zisi 48 (%27) adet ile en s›k gözlenen

varyasyondu. ACoA anevrizmal› ol-

gular›n %50’sinde kontralateral hi-

poplazi/agenezi izlendi (Resim 1 ve

2). MCA bifurkasyonu ve ICA anev-

rizmalar› ile birlikte %16 olguda ipsi-

lateral hipoplazi/agenezi saptand›.

Olgular›m›zda toplam 26 (%15) fe-

tal orjinli PCA varyasyonu saptand›.

PCoA anevrizmalar›n›n 8’inde fetal

PCA izlendi. Olgular›m›zda toplam 9

(%5) erken bifurke MCA varyasyonu

izlendi. 

Olgular›m›z›n birinde (%0.57) azi-

gos ACA anomalisi, sol MCA bifur-

kasyon anevrizmas› ve ICA’dan orijin

alan orbitofrontal arter saptand› (Re-

sim 3).

Bir (%0.57) olguda duplike MCA

anomalisi ve supraklinoid ICA anev-

rizmas› saptand› (Resim 4). 

Bir olguda (%0.57) PCA P1 seg-

mentinde fenestrasyon ve anevrizma,

ayn› olguda baziler tepede anevrizma

(Resim 5), bir olguda P1 segment age-

nezisi ile birlikte fetal PCA varyasyo-

nu ve PCoA anevrizmas› saptand›. Bir

olguda vertebral arter fenestrasyonu

ile birlikte sol PCoA anevrizmas› iz-

lendi. 

İki olguda (%1.1) süperior serebel-

lar arterde (SCA) çift gövde varyasyo-

nu izlendi. Bunlarda PICA anevrizma-

s› mevcuttu. 

Tek anevrizmas› bulunan 162 olgu-

nun anevrizma lokalizasyonu ve eşlik

eden varyasyon ve anomalilerin dağ›-

l›m› Tablo 1’de, multipl anevrizmala-

r›n dağ›l›m› ve eşlik eden varyasyon

ve anomaliler ise Tablo 2’de özetlen-

miştir.

Tart›flma
İntrakranyal arterler vücutta en s›k

anevrizmalar›n izlendiği lokalizas-

yondur. Yap›lan bir çok otopsi ve an-

jiyografik çal›şmada genel popülas-

yondaki intrakranyal anevrizma pre-

velans› %1-8 olarak bulunmuştur.

Non-travmatik subaraknoid kanama-

n›n %80’inden fazlas›n› oluşturmakta-

d›r. İntrakranyal anevrizmalar›n %90-

95’ini sakküler anevrizmalar oluştur-

maktad›r (1-5). Bir vasküler ağda da-

mar bifurkasyon apeksi, maksimum

hemodinamik stresin olduğu yerdir.

Vasküler ve internal ak›m hemodina-

miği intrakranyal anevrizmalar›n olu-

şumu, büyümesi, konfigürasyonunun

oluşumunda önemli etkilere sahiptir.

Bu hemodinamik stres sakküler anev-

rizmalar›n büyük bölümünün oluşumu

ve progresyonunda önemli rol oyna-

maktad›r (6-8). Travma, tümör, arter-

yovenöz malformasyon (AVM) veya

fistüle eşlik eden yüksek ak›m ve en-

feksiyon anevrizmalar›n %5-10’unu

oluşturmaktad›r. Bu anevrizmalar sak-

küler anevrizmalar›n tersine yalanc›

anevrizmalard›r (1-3).

Sakküler anevrizmalar s›kl›kla Wil-

lis poligonu proksimalindeki arterle-

rin bifurkasyon noktalar›ndan geliş-

mektedir. Bu anevrizmalar %85-90

oran›nda anterior sirkülasyonda, %10-

15 posterior sirkülasyonda bulunurlar.

Anterior sirkülasyonda ACoA’da

%30-35, ICA-PCoA orijininde %30-

35 ve MCA bifurkasyonunda %20

oran›nda izlenmektedir. Posterior sir-

külasyonda ise s›kl›kla baziler arter

bifurkasyon noktas›ndan ve posterior

inferior serebellar arter (PICA) orji-

ninden kaynak al›r. Supraklinoid

anevrizmalar›n %52’sinin PCoA dü-

zeyinde izlendiği bildirilmektedir

(1,3). Bizim olgular›m›zda anevriz-

malar›n %92.5’i anterior sirkülasyon-

da ve en çok supraklinoid ICA’da

(%32, n=74), ACoA’da (%30, n=68)

ve MCA bifurkasyonunda (%23,

n=52) supraklinoid anevrizmalar›n da

%54’ü PCoA’da izlenmiştir. Tan›mla-

Resim 3. Azigos ACA anomalisi. Orta hatta tek bir A2 segmenti oluflmakta ve
her iki ACA’n›n beslenmesini sa¤layan dallar vermektedir.

Resim 4. Sol duplike MCA anomalisi. ICA’dan bifurkasyon öncesi orijin alarak M1
segmentine paralel seyir gösteren vasküler anomali. Supraklinoid ICA’da anevrizma.
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nan oranlar literatür ile uyumlu bulun-

muştur. Ancak posterior sirkülasyon-

da saptanan anevrizmalar toplam

%7.4, baziler arter bifurkasyonunda

%3 ve PICA’da %2.6 oran›nda izlen-

miş olup literatüre göre düşük oranda-

d›r. Bunda çal›şmam›z›n arşiv görün-

tülerine dayanmas›n›n rolü olduğunu

düşünüyoruz. 

Yap›lan çal›şmalarda multipl anev-

rizmal› olgular›n %75’inde anevrizma

2 adet iken, %15’inde 3 adet,

%10’unda ise 3’ten fazla say›da izlen-

miştir (1,3). Serimizde multipl anev-

rizmaya sahip 28 olgunun 20’sinde

(%71) 2 adet, 6’s›nda (%21.4) 3 adet

ve 2’sinde (%7.4) 4 adet anevrizma

izlenmiş olup literatürle uyumluluk

göstermektedir.

İntrakranyal vasküler yap›lar›n kon-

jenital anomalilerinde hemodinamik

strese bağl› sakküler anevrizma insi-

dans› artmaktad›r. ACA’n›n proksi-

mal segmentlerindeki asimetri intra-

vasküler hemodinamikte lokal deği-

şikliğe neden olarak anevrizman›n ge-

lişimi aç›s›ndan mekanik bir temel

oluşturmaktad›r. ACoA anevrizmas›-

n›n proksimal ACA çaplar› eşit olma-

d›ğ›nda ak›m ve bas›nc›n daha fazla

olduğu geniş A1 segment bileşkesin-

de, eşit olduğu zaman ise A1-A2 aç›

bileşkesinin daha küçük olduğu yerde

geliştiği bildirilmektedir (9-11). Ya-

şargil ve arkadaşlar› ACoA anevriz-

malar›n›n %80’ine A1 segment hipop-

lazisi veya agenezinin eşlik ettiğini

bildirmişlerdir (12). Wilson ve arka-

daşlar›n›n otopsi çal›şmalar›nda

ACoA anevrizmalar›n›n %85’inde, bir

başka otopsi çal›şmas›nda da 44 hasta-

n›n 35’inde A1 segmentinde hipopla-

zinin eşlik ettiği izlenmiştir (13,9). Bi-

zim çal›şmam›zda ACoA anevrizmas›

ile birlikte kontralateral A1 segment

hipoplazi ve agenezisi %50 oran›nda

bulunmuştur. Değerlendirmeye ald›ğ›-

m›z tüm intrakranyal anevrizmalarda

A1 hipoplazisi 48 olguda (%27) izlen-

miş olup en s›k gözlenen varyasyon-

du. Konvansiyonel anjiyografi ve üç

boyutlu bilgisayarl› tomografi ve

manyetik rezonans anjiyografi Willis

poligonunun değerlendirilmesinde da-

ha objektiftir ve kantitatif değerlendir-

meye izin vermektedir (14-16). Cerra-

hi ve otopsi çal›şmalar›nda da en ufak

çap fark› hipoplazi olarak değerlendi-

rilebileceği için bu çal›şmalarda insi-

dans›n yüksek olmas› doğald›r. Kont-

ralateral grafisi bulunmayan olgularda

her iki A2’nin birlikte doluş gösterme-

si tan›m› çal›şmam›zdaki hipoplazi sa-

y›s›n›n az olmas›na yol açm›ş olabilir. 

Buptista; ACoA distalindeki ACA

varyasyonlar›n› tip 1 azigos ACA, tip

2 bihemisferik ACA, tip 3 median kal-

lozal arter veya aksesuar ACA olmak

üzere 3 tipte değerlendirmiştir. Azigos

ACA, korpus kallozumun embriyonik

median arterinin persistan kalmas› so-

nucu oluşmaktad›r. Bu durumda orta

hatta tek bir A2 segmenti oluşmakta

ve her iki ACA’n›n beslenmesini sağ-

layan dallar vermektedir (17,18). Tip

1 konfigürasyonunun genel popülas-

yondaki insidans› %0.2-%4 olarak bu-

lunmuştur. Ohno taraf›ndan geniş bir

seride yap›lan çal›şmada azigos ACA

ile birlikte distal ACA anevrizma insi-

dans› %8-9 olarak izlemiştir (19). Hu-

ber ve arkadaşlar› ise azigos veya  bi-

hemisferik perikallozal arter anomali-

si bulunan 17 olguda 7 tane anevrizma

saptam›şlard›r (%41.1). Bu anomalile-

rin klinik önemi azigos veya bihemis-

ferik anomali varl›ğ›nda bilateral iske-

mik değişiklikler meydana gelebilme-

si ve birlikte  hemodinamik değişikli-

ğe bağl› distal ACA’da sakküler anev-

rizma insidans›n›n yüksek olmas›d›r

(20). Olgular›m›zda 1 tane (%0.57)

azigos ACA anomalisi saptanm›ş; an-

cak bu düzeyde anevrizma izlenme-

miştir. Bu anomali ile birlikte sol

MCA bifurkasyon anevrizmas› mev-

cut idi ve orbitofrontal arter ACA ye-

rine ICA’dan orijin almaktayd› (21). 

MCA duplikasyonu, geniş bir MCA

dal›n›n ICA’dan bifurkasyon öncesin-

de orijin alarak M1 segmentinin infe-

riorunda ve ona paralel olarak seyir

göstermesidir (22). Bu anomali litera-

türde yay›mlanan anatomik diseksi-

yonlar›n %1.3’ünde ve bir başka çal›ş-

mada da %0.2-4 olarak izlenmiştir

Duplike olan MCA anterior temporal

lobun beslenmesini sağlamakta ve

perforan arterler içerebilmektedir. Bu

nedenle cerrahi ve endovasküler teda-

vi s›ras›nda dikkatli olunmal›d›r. Ano-

mali düzeyinde anevrizma s›kl›ğ›n›n

artt›ğ› bildirilmektedir (22,23). Olgu-

lar›m›zda 1 tane duplike MCA (%0.6)

anomalisi ve ipsilateral supraklinoid

ICA anevrizmas› saptand›. 

Normalde MCA orjininden itibaren

10-12 mm sonras›nda insula düzeyin-

Resim 5. Sa¤ vertebral arter AP projeksiyon. Sol PCA P1 segmentinde fenestrasyon görülüyor.
Fenestrasyon düzeyinde ve baziler tepede anevrizma dikkati çekiyor.
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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 � variation (genetics) � abnormalities
� angiography, digital subtraction
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de genu proksimalinde çatallanmakta-

d›r (1,22). Teal ve arkadaşlar› orijinin-

den itibaren 0.5 cm içerisinde çatalla-

nan MCA’ya erken bifurke MCA tan›-

m›n› kullanm›şlard›r. Bu normal var-

yasyon yanl›şl›kla duplike veya akse-

suar MCA anomalisi olarak değerlen-

dirilmemelidir. Duplike MCA ve ak-

sesuar MCA ile birlikte anevrizma in-

sidans›n›n artmas›na karş›n, erken bi-

fürke MCA ile anevrizma aras›nda bir

ilişki gösterilememiştir (1,23). Bizim

olgular›m›zda da 9 (%5) adet erken bi-

furke MCA varyasyonu izlenmiştir,

ancak bunlarda bu varyasyonla ilgili

anevrizma saptanmam›şt›r.

Fetal tip PCA’da embriyonik

PCoA’n›n regresyon yetersizliği ne-

deniyle, oksipital lobun dominant bes-

lenmesi vertebrobaziler sistem yerine

ICA’dan kaynaklanmaktad›r (1). Bu

primitif veya fetal konfigürasyon

%10-30 oran›nda izlenmektedir

(12,24). Olgular›m›zda toplam 26

(%14.8) fetal PCA varyasyonu izlen-

miş olup literatürle uyumluluk göster-

mektedir. 

Yap›lan çal›şmalarda fetal PCA ile

birlikte P1 segment hipoplazisinin se-

rebral anjiyogramlarda %15-22, yok-

luğunun daha nadir izlendiği bildiril-

mektedir (1). Çal›şmam›zda değerlen-

dirdiğimiz anjiyografi tetkikleri arşiv

görüntüleri olduğu için, vertebrobazi-

ler sistem enjeksiyonlar› bulunmad›-

ğ›ndan P1 hipoplazisi bu olgularda de-

ğerlendirilememiştir. Olgular›m›z ara-

s›nda fetal PCA ile birlikte P1 seg-

ment agenezisi sadece 1 olguda sap-

tanm›şt›r. Bilgilerimize göre fetal

PCA birlikte anevrizma insidans›nda

art›ş olduğunu gösteren bir çal›şma

bulunmamaktad›r. Anevrizmalar hi-

poplazi, agenezi ve anomalilerle bir-

likte görülmektedir.  

Süperior serebellar arterin tek domi-

nant gövde yerine multipl olarak iz-

lenmesi s›k görülen bir varyasyondur.

Çift olarak %8, üç gövde şeklinde ise

%2 oran›nda izlenmektedir (1). Olgu-

lar›m›zda vertebrobaziler sistem anji-

yografilerinin az olmas› nedeniyle sa-

dece 2 adet (%1.1) süperior serebellar

arterin çift gövde varyasyonu izlen-

miştir.

Vertebral arter ve PCA fenestras-

yonlar› çok nadir anomaliler olup ana-

tomik diseksiyonlar›n %1’inden daha

az›nda izlenmektedir (1). Yap›lan ça-

l›şmalarda fenestre segmentin poksi-

mal ve distal ucunda media tabakas›n-

daki defekt ve bu düzeydeki türbülan

ak›mdan dolay› fenestrasyon düzeyin-

de anevrizma riskinin yüksek olduğu

bildirilmektedir (25-27). Sanders ve

arkadaşlar› 5190 serebral anjiyogram-

da 37 hastada arteryel fenestrasyon

saptam›şlard›r. Bu hastalar›n 7’sinde

toplam 13 anevrizma mevcut olup sa-

dece bir anevrizman›n fenestrasyon

düzeyinde olduğunu izlemişlerdir.

Özetle anevrizman›n fenestrasyon dü-

zeyinde oluşumu ile vasküler bifur-

kasyonlarda meydana gelmesi aç›s›n-

dan bir  farkl›l›k olmad›ğ› sonucuna

varm›şlard›r (28). Bizim çal›şmam›z-

da 1’er tane (%0.57) vertebral arter ve

PCA P1 segmentinde (%0.57) fenest-

rasyon izlenmiştir. P1 segmentte fe-

nestrasyon düzeyinde, vertebral arter

fenestrasyonunda ise PCoA düzeyin-

de anevrizma izlenmiştir. 

Sonuç olarak, intrakranyal vasküler

yap›lar›n konjenital anomalilerinde

hemodinamik strese bağl› olarak sak-

küler anevrizma insidans›n›n artt›ğ›

bildirilmektedir. A1 segment hipopla-

zi veya agenezisi, duplikasyon veya

fenestrasyonlar, aksesuar ACA, dupli-

ke MCA, aksesuar MCA gibi anoma-

liler ile anevrizma birlikteliği s›k ola-

rak izlenmektedir. ACoA anevrizmas›

ile A1 hipoplazisi çok s›k olarak bir-

likte görülmektedir. Anomaliler nadir

olarak görülmektedir. Anomaliler ile

anevrizma insidans› artmaktad›r an-

cak anevrizma lokalizasyonu ile ano-

mali aras›nda bir ilişki kurulamam›ş-

t›r. Anomali ve varyasyonlar›n tan›n-

mas› eşlik edebilecek anevrizmalar›n

tan›nmas›nda ve endovasküler çal›ş-

malarda ortaya ç›kabilecek kompli-

kasyonlar›n engellenmesinde yararl›

olacakt›r. 
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