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OZET

Amag: Baziler tepe anevrizmalari, baziler bifurkasyonda meydana gelen
anormal damar duvar1 genislemeleridir ve vertebrobaziler sistem anevrizmalarinin
onemli bir kismini olusturur. Bu anevrizmalar, yiiksek riiptiir riski, yiiksek morbidite
ve mortalite oranlar1 ile tedavi zorluklart nedeniyle klinik olarak 6nemlidir. Bu
caligmanin amaci, posterior serebral arter(PSA) ve/veya posterior komiinikan
arter(PKoA) varyasyonlarinin baziler tepe anevrizmasi gelisimi ile iligkisini

degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Caligmada 1 Kasim 2022- 31 Agustos 2024 tarihleri
arasinda Ankara Etlik Sehir Hastanesi Radyoloji Klinigi’nde beyin bilgisayarli
tomografi anjiyografi(BTA) ¢ekimi yapilmis ve baziler tepe anevrizmasi saptanmis 22
hasta ile baziler tepe anevrizmasi saptanmamis 204 hasta retrospektif olarak incelendi.
Hastalarin yas ve cinsiyet verileri, PSA P1 ve P2 segmenti morfometrisi ile PKoA
morfometrisi verileri, PSA P1 segmenti ve PKoA varyasyon verileri, baziler
bifurkasyon verileri ve Willis halkas1 posterior kesimi anatomik konfigilirasyonu tipi

verileri karsilagtirildi.

Bulgular: Baziler tepe anevrizmasi saptanan hasta grubunun yag ortalamasi
anlamli yliksekti. Baziler tepe anevrizmalar1 kadinlarda daha sik gézlenmesine ragmen
bu bulgu istatistiksel olarak anlamli degildi. Anevrizmalarin ortalama ¢ap1 7,5 mm idi.
Baziler tepe anevrizmasi gelisimi ile PKoA hipoplazisi veya aplazisi varlig1 arasinda
anlamli iligki saptandi. Baziler tepe anevrizmasi gelisimi ile PSA varyasyonu varligi
ve baziler bifurkasyon tipi arasinda iligki saptanmadi. Baziler tepe anevrizmasi
gelisimi ile H tipi, I tipi ve J tipi anatomik konfigiirasyon arasinda anlamli iligki

saptandi.

Sonu¢: Calismamizda baziler tepe anevrizmasina, PSA ve PKoA
varyasyonlarina ait tanimlayici istatistikler elde edilmis, baziler tepe anevrizmasi
gelisimi i1le PKoA varyasyonlarinin iligkisi tanimlanmistir. PKoA hipoplazisi veya

aplazisinin baziler tepe anevrizmasi gelisimi riskini arttirdig1 saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: Baziler tepe anevrizmasi, posterior komiinikan arter, varyasyon,

hipoplazi, aplazi
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ABSTRACT

Aim: Basilar tip aneurysms, occurring at the basilar bifurcation, represent a
significant portion of vertebrobasilar system aneurysms. These aneurysms are
clinically important due to their high rupture risk, associated morbidity and mortality,
as well as the challenges in treatment. This study aims to explore the relationship
between variations in the posterior cerebral artery (PCA) and/or posterior

communicating artery (PCoA) and the development of basilar tip aneurysms.

Materials and Methods: The study retrospectively analyzed 22 patients
diagnosed with basilar tip aneurysms and 204 controls, all of whom underwent brain
computed tomography angiography (CTA) at Ankara Etlik City Hospital’s Radiology
Department from November 1, 2022, to August 31, 2024. The comparison included
age, gender, PCA P1 and P2 segment morphometry, PCoA morphometry, PCA and
PCoA variations, basilar bifurcation data, and the anatomical configuration of the

posterior Willis circle segment.

Results: The mean age of patients with basilar tip aneurysms was significantly
higher. Although these aneurysms were more frequent in women, this was not
statistically significant. The average diameter of the aneurysms was 7.5 mm. A
significant relationship was found between PCoA variations (hypoplasia and aplasia)
and the development of basilar tip aneurysms. No significant relationship was
observed between PCA variations or basilar bifurcation type and aneurysm
development. A strong association was found between basilar tip aneurysms and H-

type, I-type, and J-type anatomical configurations.

Conclusion: In our study, descriptive statistics for basilar tip aneurysms, PCA,
and PCoA variations were obtained, and the relationship between basilar tip aneurysm
development and PCoA variations was defined. It was determined that PCoA

hypoplasia or aplasia increases the risk of developing basilar tip aneurysms.

Keywords: Basilar tip aneurysm, posterior communicating artery, variation,

hypoplasia, aplasia.
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1. GIRIS VE AMAC

Intrakraniyal anevrizmalar (IA), serebral arter duvarinin gesitli faktorlere bagl
olarak zayifladigi ve inceldigi bir noktada ortaya ¢ikan anormal damar genislemesi

veya balonlagmasi ile karakterize norovaskiiler bir hastaliktir.

Anevrizma, hemodinamik kuvvetler ve arter duvari arasindaki etkilesimin
sonucunda ortaya ¢ikan bir formasyondur. 1A fizyopatogenezi kismen anlasiimakla
birlikte giiniimiiz literatiir verilerinde anevrizma gelisimini indiikleyici faktoriin duvar

kayma gerilimi oldugu diistiniilmektedir.

Intrakraniyal anevrizmalarmn toplumdaki genel siklig1 %5’e dayanmaktadir.
[A’lar yasamm ikinci yarisinda ve kadinlarda daha siktir. 1A’lar genellikle ana
arterlerin dallanma veya bileske noktalarinda yerlesir. Serebral anevrizmalarin
yaklagik %85’i anterior dolasimda, geri kalan kismi ise vertebrobaziler sistemde

yerlesir (1).

Serebral anevrizmalarin riiptliri, travma dist gelisen subaraknoid
kanamalarin(SAK) en sik sebebidir. Yasl hastalarda ve vertebrobaziler sistemde

yerlesen 1A’larda riiptiir riski daha yiiksektir.

Baziler tepe anevrizmasi, vertebrobaziler sistemde yerlesen serebral
anevrizmalarin yaklagik yarisini olusturmaktadir. Baziler tepe anevrizmalari; yliksek
rliptiir riskleri, riiptiir sonrast morbidite ve mortalitelerinin yiiksek olmasi,
endovaskiiler tedavinin ve cerrahi yaklasimin zorlugu, tedavi sirasinda
gerceklesebilecek olasi komplikasyonlarin hayati tehdit etmesi sebebiyle klinik 6neme

haizdir (2).

Willis halkasi posterior kesiminin varyant anatomisinin vertebrobaziler sistem
akim dinamiklerini ve hemodinamik faktorlerini degistirebilecegini, anevrizmal
formasyon siirecinin baslangicinda rol alabilecegini diisiiniiyoruz. Calismamizda,
Ankara Etlik Sehir Hastanesi Radyoloji Klinigi’nde 1 Kasim 2022 ile 31 Agustos 2024

tarihleri arasinda beyin BTA ¢ekimi yapilmig ve baziler tepe anevrizmasi saptanan



hastalarin demografik 6zelliklerini tanimlamay1, baziler tepe anevrizmalarinin boyut
simiflandirmasini yapmayi, ¢alisma popiilasyonumuzda PSA ve PKoA morfolojisini
degerlendirmeyi, baziler tepe anevrizmasi saptanan ve saptanmayan hasta gruplarinda
PSA ve PKoA varyasyonlarmin sikligin1 incelemeyi, PSA ve/ veya PKoA
varyasyonlarinin baziler tepe anevrizmasi gelisimi ile iligkisini degerlendirmeyi,
baziler bifurkasyon tipi ve Willis halkasi posterior kesimi anatomik modelinin baziler

tepe anevrizmasi ile iligkisini degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. VASKULER ANATOMI

Intrakraniyal arteryel dolasim; anterior ve posterior sirkiilasyon ad1 altinda iki
parca olarak incelenir. Anterior sirkiilasyon; iki adet internal karotid arter(iIKA) ve
dallar1 tarafindan olusturulur. Posterior sirkiilasyon ise temelde iki adet vertebral
arter(VA) tarafindan olusturulur. IKA nin dali olan PKoA, beynin alt yiiziinde bu iki

dolasim sisteminin anastomozunu teskil eder ve Willis poligonu (WP) olusur.

2.1.1. Embriyoloji

Gelisimin li¢lincii haftasinda sag ve sol ilkel aorta olusumu gergeklesir. Her bir
ilkel aorta dorsal ve ventral olmak iizere iki kissmdan meydana gelir; dorsal kisimlar
birleserek inen aortayi, ventral kisimlar birleserek aort kesesini olusturur. Aort
kesesinden 6 cift ilkel ark meydana gelir. Uciincii ark cifti, ortak karotis arteri ve IKA
proksimal kismini meydana getirir. Inen aorta ise ¢ok sayida intersegmental arteri

olusturur.

Ilkel IKA anterior ve posterior olmak iizere iki kisma ayrilir. Anterior kesim
olfaktor ve optik bolgeyi besleyen damarlari, anterior serebral arteri(ASA), orta
serebral arteri(OSA) ve anterior koroidal arteri meydana getirir. Posterior kesimi ise

PKoA ve sonrasinda PSA’y1 meydana getirecektir (3).

Vertebrobaziler sistem embriyolojisi oldukg¢a karmasiktir. Gestasyonel yasamin
besinci haftasinda ilkel IKA’dan kaynaklanan trigeminal arter, otik arter, hipoglossal
arter ve proatlantal intersegmental arter isimli 4 adet presegmental arter bulunur.
Embriyolojik déonemde arka beyne kan temini bu 4 adet karotikobaziler anastomoz ile
saglanmir. Oksipital bolge, beyin sap1 ve serebellumun gelisimi ile beraber KA
vasitastyla bu bolgelere saglanan kan akimu yetersiz gelmeye baslar, bu siire¢ oncelikle
baziler arter(BA) ve sonrasinda VA gelisimini indiikler. Altinc1 gestasyonel haftada,

presegmental arterlerin dorsal kesiminden kaynaklanan iki adet longitudinal noral arter



birleserek BA’y1 olusturur. Es zamanli olarak, ilkel IKA posterior kesiminden PKoA
meydana gelir. PKoA’nin gelisimi ile birlikte trigeminal arter, otik arter ve hipoglossal
arter geriler. Ancak BA’nin kaudal ucu bu asamada halen proatlantal intersegmental
arterden kan temin eder. VA, proatlantal intersegmental arterden baslay1p altinci servikal
intersegmental arter diizeyine dogru, bir dizi uzunlamasina anastomoz sonucu gelisir.
Yedinci intersegmental arter ise sol subklavyan arterin proksimal kismini olusturur ve

dorsal aortaya baglant1 gerceklesir (4).

Posterior komiinikan arter ve vertebrobaziler sistemin gelisimi ile birlikte, arka
beynin kan temini esas olarak bu arterler tarafindan saglanir ve ilkel anastomozlar hizla
geriler. PSA, gelisimin 8. haftasinda IKA’nin posterior kesiminin ve PKoA’ nin
devami olarak meydana gelir, BA ile baglanti ise ilerleyen donemde gelisir.
Embriyogenez siirecinde PSA distal kesiminin dis ¢ap1 ve uzunlugu artar, erken
donemde belirgin olan proksimal kesimden daha genis hale gelir. PKoA bu doniisiim
sonrasinda gorece kiigiik kalir. Dogumda, PSA P1 segmenti ¢apt PKoA ¢apindan
biiyiiktiir ve bu konfigiirasyona yetiskin tip PSA konfigiirasyonu ad1 verilir (5).

2.1.2. Vertebral Arter Anatomisi

Vertebral arter siklikla subklavyan arterden koken alir. Boyunda; genellikle tist
alt1 servikal vertebranin transvers foramenlerinin i¢inde seyrederek foramen magnum
diizeyinden kraniyal bosluga girer. Mediale dogru yaklasir ve pontomediiller bileske

diizeyinde BA’y1 olusturmak iizere kontralateral esi ile birlesir.

Vertebral arter ekstradural ve intradural olmak iizere iki kisma ayrilir. Arterin
ekstradural kism1 3 segment halinde incelenir. VA orijin kesimi siklikla subklavyan
arterin posterosuperior kesiminde yer alir. Orijin kismindan 6.servikal vertebra
diizeyindeki transvers foramene kadar olan ekstradural kesim V1 segmenti, transvers
foramenlerin i¢inde yiikselen ekstradural kesim V2 segmenti, atlas kemigi transvers
progesi diizeyinden foramen magnum diizeyinde dura materden subaraknoid araliga
girene kadarki ekstradural kesim V3 segmenti olarak bilinir. Arterin subaraknoid

aralikta seyreden intradural kesimi ise V4 segmenti adini alir.



Vertebral arterin en biiyiik dali olan posterior inferior serebellar arter(PISA);
serebellumun inferior oksipital yiizeyini lateral sinirina kadar beslemektedir. Ayrica
inferior vermis, medulla oblongatanin dorsolateral kesimi, ddrdiincii ventrikiiliin
koroid pleksusu ve derin serebellar ¢ekirdeklerin beslenmesine katkida bulunur.
Anterior spinal arter; VA st kesiminden kdken alir ve medulla oblongata'nin ventral
yiiziinde orta hatta kars1 taraftan gelen anterior spinal arter ile birlesir. Posterior spinal
arter genellikle PISA’dan koken almakla birlikte, bazen VA’dan dogrudan
kaynaklanabilir. VA foramen magnum yakininda bir veya iki meningeal dal verir.
Meningeal dallar posterior kraniyal fossadaki kemik ve dura mater arasinda vaskiiler
ag olusturarak kemik yapilari, diploe mesafesini ve serebellar falksi beslerler. VA

ayrica medulla oblangataya dagilan kiigiik mediiller dallar da verir (6).

2.1.3. Baziler Arter Anatomisi

Baziler arter; VA g¢iftinin pontomediiller bileske diizeyinde orta hatta
birlesmesiyle olusan biiyiik bir arterdir. Prepontin sisternde, ponsun 6n yiiziinde yer
alan yiizeysel olukta yukariya dogru seyreder. BA bifurkasyonu farkli anatomik
seviyelerde yer alabilir. BA genellikle interpedinkiiler sistern igerisinde, dorsum sella
posteriorunda, iki adet PSA’ya ayrilarak sonlanir. Her iki PSA P1 segmentinde
varyasyon bulunmamasi1 durumu tipik, simetrik veya modal bifurkasyon adin1 alir. BA

ortalama ¢api ¢esitli ¢alismalarda 2,7 mm ile 4,1 mm arasinda bildirilmistir (7).

Baziler arter; proksimal, orta ve distal olmak iizere 3 ayr1 kesimde incelenebilir.
Vertebrobaziler bileske diizeyinden anterior inferior serebellar arter(AISA) cikisina
kadar olan boliim proksimal kesim, AISA ile superior serebellar arter(SSA) ¢ikist
arasinda yer alan ve pontin perforan dallar1 veren bdliim orta kesim, SSA c¢ikist

distalinde yer alan boliim distal kesim olarak incelenir (8).

Anterior inferior serebellar arter BA nin proksimal kesiminden ¢ikar. AISA,
serebellumun inferior petrozal yiizeyini besler. Internal auditor arter(Labirintin arter)
genellikle AISA’dan koken almakla birlikte bazen BA nin proksimal kismindan koken
alabilir, internal akustik kanalda seyreder. BA seyri boyunca pons ve mezensefalonu

besleyen c¢ok sayida kiiciik pontin dal verir.



Superior serebellar arter, BA’nin distal kesiminden orijin almaktadir.
Okiilomotor sinir, PSA ile SSA arasinda yer almaktadir. SSA; serebellumun tentoryal
ylizeyini, superior vermisi, orta ve iist serebellar pedinkiilleri, derin serebellar
cekirdekleri, superior medullar velumu ve tela koroideay1 besler. AISA, PISA ve SSA

arasinda zengin anastomoz bulunmaktadir (9).

Baziler tepe ve BA distal kesimi prepontin ve interpedinkiiler sisterna
igcerisinde, kafa tabaninin derininde ve ortasinda, norovaskiiler yapilarin oldukga
yogun oldugu bir konumda yerlesimlidir. Bu santral bélgeye cerrahi ulasim genellikle
Sylvian fissiir diizeyinden gergeklestirilmektedir, ancak PKoA ve PSA diizeyinden
cikan perforan vaskiiler yapilar, okiilomotor sinir ve diger kraniyal sinirler cerrahi

anatomiyi olduk¢a karmasik hale getirmektedir.

2.1.4. Posterior Serebral Arter Anatomisi

Posterior serebral arter BA’ nin terminal dalidir. BA nin PSA’ya bifurkasyonu

genellikle interpedinkiiler sisterna igerisinde gerceklesir.

Posterior serebral arter; proksimal kesiminden kaynaklanan santral-perforan
dallar1 vasitasiyla; talamusu, subtalamusu, ii¢lincii ventrikiiliin lateral duvarin, iiclincii
ve lateral ventrikiillerin koroid pleksuslarini, forniksi, iist ve alt kollikiilleri, pineal bezi
ve medial genikiilat cismi besler. PSA, distal kesiminden kaynaklanan kortikal dallar
vasitasiyla; uncusu, parahippokampal, medial oksipitotemporal ve lateral
oksipitotemporal giruslari, kuneus ve prekuneusu, lingual girus ve oksipital lobun
posterolateral yiizeyini, gorsel korteksi ve korpus kallosumun spleniumunu

beslemektedir (10).

Posterior serebral arter segmentasyonunda uzlagsma bulunmamakla birlikte

cogunlukla kabul edilen gortiis arterin 4 segmentte incelenmesi gerektigidir.

P1 segmenti; baziler tepe diizeyinden PKoA bileskesine uzanan segmenttir.
Prekomunikan segment olarak da bilinir. Serebral pedinkiil ve okiilomotor sinir

komsulugunda seyretmektedir. Posterior talamoperforan arterlere kaynaklik eder.



P2 segmenti; PKoA bileskesinden orta beyin posterior kesimine kadar olan
segmenttir. Postkomiinikan veya ambient segment olarak da bilinir. Krural ve ambient
sisternalar igerisinde 6nden arkaya dogru seyreder. Anterior ve posterior olmak {izere
2 ayr1 kesimde incelenebilir. Talamogenikulat ve pedinkiiler perforan arterlere, ayrica

posterior koroidal arterlere kaynaklik eder.

P3 segmenti; orta beyin posterior kesiminden parietooksipital sulkus ve
proksimal kalkarin fissiir diizeyine kadar olan segmenttir, quadrigeminal segment

olarak da bilinir. Parietooksipital sulkusa varmadan terminal dallara ayrilmaktadir.

P4 segmenti; parietooksipital sulkus ve distal kalkarin fissiirde seyreden
parietooksipital arter ve kalkarin arter ile kortikal yiizeye dagilan dallara karsilik

gelmektedir. Kalkarin segment olarak da bilinir (11).

2.1.5. Posterior Komiinikan Arter Anatomisi

Posterior komiinikan arter; IKA’nin komiinikan(terminal) segmentinden
kaynaklanir. Orijin diizeyi itibariyle posteromediale yonlenir, siklikla PSA P1 ve P2
segment bileskesinde sonlanir. PKoA c¢ap1 genellikle 1-2 mm arasindadir (12,13).
PKoA distal kesimi, anterior talamoperforan dallar adi verilen talamusu ve

hipotalamusu besleyen arterlere kaynaklik eder.

Anterior koroidal arter; PKoA orijininin hemen inferiorunda IKA’dan

ayrilmaktadir. Nadiren PKoA ile ortak ¢ikish olabilir (14).

2.1.6. Willis Poligonu

Willis poligonu; interpedinkiiler sisterna icerisinde, optik kiazma ve
infundibulum cevresinde yer alan, serebral kan temininin korunmasini saglayan biiyiik
bir arteriyel halkadir. 1664 yilinda Thomas Willis tarafindan tanimlanmistir. Anterior
ve posterior dolasimin her birinden gelen kan akisinin her iki serebral hemisferin her

bir noktasina ulagimini saglar.



Willis poligonu sirastyla; iki tarafli ASA Al segmenti, anterior komiinikan
arter (AKoA), iki tarafli IKA, iki tarafli PKoA, iki tarafli PSA P1 segmenti ve BA
tarafindan meydana gelmektedir. WP’nin anterior kesimini; iki tarafli ASA’nin Al
segmenti, AKoA ve iki tarafli IKA olusturur. Willis poligonunun posterior kesimini

ise iki tarafli PKoA, iki tarafli PSA P1 segmenti ve BA olusturur.

Anterior ve posterior kesimde yer alan arterler mevcut ve siirekli ise poligon
komplet olarak adlandirilir. Literatiir bulgularina gére komplet WP 9%4.6-%72.2

oraninda goriilmekte olup poligonun varyasyonlari oldukga siktir (12).

2.2. WILLIS POLIGONU POSTERIOR KESiMi VARYANT
ANATOMISI

Willis halkas1 varyasyonlar1 siklikla poligonun arka kesiminde yerlesir.
Varyasyonlar siklikla arterlerin embriyolojik gelisim siirecinde meydana gelen
kalibrasyon farkliliklarindan ileri gelmektedir(12). Cesitli ¢alismalarda WP

varyasyonlarinin norovaskiiler hastaliklar ile iliskili olabilecegi belirtilmistir.

2.2.1. Posterior Komiinikan Arter Varyasyonlari

Posterior komiinikan arter ¢ogu varyasyon ¢alismasinda WP’ye dahil arteriyel
yapilar arasinda varyant olma ihtimali en yiiksek arter olarak bulunmustur. PKoA
varyasyonlari; aplazi, hipoplazi, asimetri, duplikasyon, triplikasyon, fenestrasyon,

olagandis1 orijin ve terminasyon varyasyonlar1 olarak siiflandirilabilir.

Posterior komiinikan arter aplazisi; arterin embriyolojik nedenlerle
gelismemesi ve gorlintiileme yontemlerinde vizualize edilememesi durumudur. PKoA
hipoplazisi ise arter dis capinin 1 mm altinda olmasi durumudur, bilinen en sik PKoA

varyasyonudur. Aplazi ve hipoplazi genellikle tek taraflidir.

Posterior komiinikan arter asimetrisi; iki tarafli arterlerden birisinin ¢apinin
digerinin ¢apinin 2 katindan daha fazla olmasi ve arterlerin her ikisinin hipoplazik

olmamasi1 durumudur.



Duplike-triplike PKoA, karotid arter sisteminin bir tarafindan ayr1 kdken ve
terminasyon noktalarina sahip iki veya daha fazla arterin ¢ikis yapmasi durumudur,

olduke¢a nadirdir.

Posterior komunikan arter nadiren de olsa anterior koroidal arter ile ortak

orijinli olabilir.

Posterior komiinikan arter fenestrasyonu; damar liimeninin ayr1 kanallar
halinde boliinmesidir, PKoA’nin bilinen en nadir varyasyonudur, duplikasyon ile

karigsabilmektedir.

Posterior komiinikan arterin infundibuler dilatasyonu; 3 mm’den az genislikte
olmak sartiyla, PKoA orijininde yerlesimli konik veya iiggen sekilli genislemedir.

Anevrizma ile karisabilir.

Posterior komiinikan arter 5 farkli sekilde sonlanabilir. Tip I terminasyonda
arter PSA ile anastomoze sekilde sonlanirken Tip V terminasyonda arter herhangi bir

vaskiiler yapi ile birlesmez (15,16).

2.2.2. Posterior Serebral Arter Varyasyonlari

Posterior serebral arter varyasyonlart siklikla P1 segmentinde goriliir. P1
segmentinin en sik varyasyonu fetal veya embriyolojik tip PSA’dir. Fetal tip
PSA(fPSA) tek veya iki tarafli olabilir. PSA Pl segmentinin aplazik olmasi
durumunda, WP’nin kompansasyon dogasi geregi PSA P2 segmenti IKA’nin
supraklinoid segmentinden koken alir. Bu anatomik konfiglirasyon komplet fPSA
olarak adlandirilir. P1 hipoplazisi; PSA P1 segmenti ¢apinin 1 mm’nin altinda olmasi
durumudur. PSA P2 segmenti perflizyonu bu durumda agirlikli olarak PKoA
vasitastyla saglanir. PSA P1 hipoplazisi veya PSA P1 segmenti ¢capinin aym tarafl
PKoA ¢apindan kiigiik olmasi parsiyel fPSA olarak adlandirilir (Sekil 2.1) (17).

Transizyonel tip PSA; PSA P1 segmenti, PKoA ve PSA P2 segmenti ¢aplarinin
birbirine yakin oldugu anatomik konfiglirasyondur. Bazi caligmalarda, PSA P1



segmenti ve PKoA ¢api arasinda en fazla %10°luk sapma olmas1 durumu transizyonel
tip PSA olarak kabul edilmistir. Posterior serebral arter P1 segmentinin diger
morfolojik varyasyonlari; asimetri, duplikasyon, triplikasyon, fenestrasyon, olagandisi

orijin olarak sayilabilir (18).

Sekil 2.1: Posterior serebral arter normal anatomisi ve parsiyel fetal tip posterior
serebral arter varyasyonu

2.3. INTRAKRANIYAL ANEVRIiZMALAR

2.3.1. Tanim

Anevrizma; damar duvarinda meydana gelen fokal veya yaygin anormal
genislemelerdir. Damar duvarinda buluna tunika intima, tunika media ve tunika
adventisya tabakalarmin tamaminin etkilendigi anevrizmalar ger¢ek anevrizma olarak
adlandirilir. Damar duvarinda gelisen defekt nedeniyle intraliiminal kompartman ile
iliskili ekstravaskiiler kanama olusmasi ve bu kanamanin bag doku ile ¢evrelenmesi

ise yalanct anevrizma olarak adlandirilir.
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2.3.2. Epidemiyoloji

Yetiskin popiilasyonda; riiptiire olmamis IA prevalans1 %2,8-5’tir (19). Otopsi
serilerinde riiptiire olmamus IA prevalans1 %0,3-4, riiptiire olmamus ve riiptiire olmus

IA birlikteligi oran1 ise %1,4-7,6’dir (20).

Intrakraniyal anevrizmalar siklikla 35-60 yas aralifinda tan1 almaktadir (19).
40 yas altinda tan1 alan vakalarin cinsiyet dagiliminda kadin ve erkek esitligi goze
carpar, yasamin ikinci yarisinda ise 1A’lar kadin cinsiyette 1,5-1,6 kat daha yaygindir.
IA’lar konjenital degildir ve pediatrik popiilasyonda oldukca nadirdir, genel kanmin
aksine bu 06zel poplilasyonda erkek cinsiyette ve posterior sirkiilasyonda daha sik

goriiliir (21).

2.3.3. Fizyopatoloji- Histopatoloji

Intrakraniyal anevrizma gelisimi siirecini irdeleyen ¢ogu calismaya gore
hemodinamik stres, siiregteki ilk indiikleyici faktordiir. Duvar kayma gerilimi, damar
duvarina paralel olarak akmakta olan kanin duvara teget sekilde uyguladig basingtir.
Yiiksek duvar kayma gerilimi, endotel hiicrelerinin 6nciiliik ettigi ve arter duvarinin
yeniden sekillenmesine sebep olan bir kaskad mekanizmay:1 baslatir. Arteriyel
bifurkasyonlarda ve ana intrakraniyal arterlerin dallanma noktalarinda yapilan duvar
kayma gerilimi 6l¢iimlerinde; bifurkasyon noktalarindaki duvar kayma geriliminin bu
noktalarin proksimalindeki gerilime kiyasla birkag kat daha fazla oldugu gosterilmistir
(22). Yiiksek duvar kayma gerilimine ek olarak duvar kayma gerilimi gradiyentinde
artis olmasi ve arter duvarina uygulanan kan basincinin artmasi anevrizmal formasyon

olusumunda diger etkili hemodinamik faktorlerdir.

Baziler tepe gibi bifurkasyon noktalarinda, yliksek hemodinamik strese arter
duvarinin uyumsuz vaskiiler yanitlar vermesi neticesinde anevrizma gelisimine
egilimli bir tehlike zonu olusur (23,24). Bu hipotezi destekleyen bir literatiir ¢alismasi
olarak Metaxa ve arkadaslarinin hayvan c¢alismas1 6rnek gosterilebilir. Metaxa ve
arkadaslarinin baziler bifurkasyonda anevrizmal yeniden sekillenmeye sebep olan

hemodinamik degisiklikleri inceledikleri hayvan ¢aligmasinda; 8 adet tavsanda her iki
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tarafli IKA ligasyonu sonrasinda kompansasyonun geregi olarak BA’da kan akimi
artis1 saglanmig, sonrasinda baziler bifurkasyon diizeyinde duvar kayma gerilimi
Olctimleri ve histopatolojik degisiklikler kaydedilmistir. Ligasyon oncesi ve sonrasi
yapilan duvar kayma gerilimi 6l¢timleri karsilastirildiginda ligasyon sonrasi belirgin
artisin gerceklestigi goriilmiistiir. Ligasyon sonrast 5.glinde yapilan gozlemde, baziler
bifurkasyon diizeyindeki arter duvarinda internal elastik laminada kayip, tunika media
tabakasinda kalinlagma izlenmistir. Bu ¢calismaya gore baziler bifurkasyondaki yiiksek
damar duvar gerilimi arter duvarmin yeniden sekillenmesine sebep olmakta ve

anevrizmal formasyonun gelisimine onciiliik etmektedir (25).

Anevrizma gelisimi siirecinde arter duvarinda endotelyal hasar ile birlikte
meydana gelen temel histopatolojik degisiklikler; yetersiz veya anormal bag dokusu
sentezi, inflamasyon iliskili matriks metalloproteinaz enzimleri sebebiyle bag dokusu
yikiminda artig ve damar duvari diiz kas hiicrelerinde kayip olarak siralanabilir. Tiim
bu degisiklikler neticesinde ekstraseliiler matriksin yapimi ve yikimi arasinda
dengesizlik ile damar duvarinda zayiflama ortaya c¢ikar, duvarin yapisal biitiinliigi
bozulur, arter duvarinin bu zayif noktasindan balonlasma meydana gelir (26).
Intrakraniyal arterlerde ekstrakraniyal arterlere oranla; tunika media ve adventisya
tabakalarinda daha az elastikiyet, tunika media tabakasinda daha az diiz kas hiicresi ve
daha ince tunika adventisya tabakasi bulunmaktadir. Subaraknoid araliktaki

destekleyici bag dokusu miktarinin az olmasi da IA gelisimini kolaylastirir (27).
2.3.4. Etiyoloji

Anevrizmalarin bilinen risk faktorleri; ateroskleroz, hipertansiyon, genetik
yatkinlik, travma, enfeksiyon, vaskiilit, emboli, neoplazi, intravendz ilag kullanimi ve

radyoterapi olarak siralanabilir (28).

Anevrizma varligi ile iligkili hastaliklar; Ehlers-Danlos sendromu, Loeys Dietz
sendromu, otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi, Marfan sendromu, ailevi
intrakraniyal anevrizma sendromu, bikiispid aort kapagi, aort koarktasyonu,
fibromuskiiler displazi, Klinefelter sendromu, ndrofibromatozis, Klippel Trenaunay

Weber sendromu, Tuberoskleroz, feokromasitoma, arteriyovendz malformasyonlar,
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herediter hemorajik telenjiektazi, psddoksantoma elastikum, Noonan sendromu, alfa-

1 antitripsin eksikligi ve alfa glukosidaz eksikligi olarak siralanabilir (29).

Anevrizma formasyonunun olusumu siirecinde zararlt hemodinamik faktorlere
ek olarak genetik yatkinligin da etkili oldugu bilinmektedir. Sporadik 1A formasyonu
olusumu ile giiclii iliskili herhangi bir gen heniliz tanimlanmamuistir. Ancak cesitli
calismalarda sporadik IA varlig ile iliskili olabilecek birka¢ adet tek niikleotid
polimorfizmi 6ne siiriilmiistiir. 9.kromozomda lokalize CDKN2B-AS1(Siklin Bagimli
Kinaz Inhibitdrii 2B — Antisens RNA 1), 8. Kromozomda lokalize SOX-17 (SRY
Miskili Transkripsiyon Faktérii 17) ve 4. Kromozomda lokalize EDNRA(Endotelin

Reseptor Geni) suglanan bazi lokus noktalaridir (30).

2.3.5. Smiflandirma

Anevrizmalar morfoloji, boyut, etiyoloji ve yerlesimlerine gore
simiflandirilmakla  birlikte giinliikk pratikte en stk morfolojik  smiflama

kullanilmaktadir.

Morfolojik siniflamaya gére en yaygin IA sekli; kese, dut veya gilek
anevrizmas1 olarak da bilinen sakkiiler anevrizmalardir. Genellikle intrakraniyal
arterlerin dallanma ve bifurkasyon noktalarinda yerlesirler. Anevrizmanin gelistigi
artere parent arter denmektedir. Anevrizma kesesi ile parent arter limeni arasindaki
baglant1 boyun kesimi ile saglanir. Anevrizma kesesinin genisligine dom, yiiksekligine
kubbe adi verilir. Sakkiiler anevrizmalarin boyun ¢ap1 4 mm’den biiylikse, boyun/dom
orani 0.5’ten biiyiikse veya dom/boyun oran1 2’den kiiciikse genis boyunlu anevrizma
olarak adlandirilabilir. Boyun ¢apt 4 mm’den kiigiikse, boyun/dom orani 0.5’ten
kiiciikse veya dom/boyun orani 2’den biiyiikse dar boyunlu anevrizma olarak

adlandirilabilir (Sekil 2.2) (28).

Fuziform anevrizmalar arterin tim ¢apmi igine alan genislemelerdir.
Anevrizma boynu, kubbesi ve domu bulunmaz. intrakraniyal fuziform anevrizmalar

siklikla vertebrobaziler sistem kokenlidir.
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Anevrizma kesesi ¢ap1 10 mm’den kiigiik anevrizmalar kii¢iik anevrizma, ¢ap1
10 mm’ye esit veya daha biiyilik ve 25 mm’den kii¢iik anevrizmalar biiyiik anevrizma,
capt 25 mm’ye esit veya daha biiyiik anevrizmalar dev anevrizma grubuna dahil
edilebilir (31). Ancak literatiirde boyut siniflamasi i¢in kullanilan birden fazla sinir
deger bulunmaktadir. Bazi kohort ve meta-analiz ¢aligsmalarinda 7 mm’den daha kii¢iik

boyuttaki anevrizmalar kii¢iik anevrizma olarak kabul edilmistir (28).

Sekil 2.2: Dar boyunlu sakkiiler anevrizma, genis boyunlu sakkiiler anevrizma ve
fuziform anevrizma ¢izimleri

Anevrizma kubbesi H, anevrizma domu b, anevrizma boynu a ile gdsterilmistir.

2.3.6. Lokalizasyon

Intrakraniyal anevrizmalar hemodinamik stresin en fazla oldugu arteriyel

bifurkasyonlarda ve ana intrakraniyal arterlerin dallanma noktalarinda gelismektedir.



Intrakraniyal anevrizmalarin yaklasik %85-95’i anterior serebral sirkiilasyonda

yerlesir. En yaygin 3 lokalizasyon; AKoA, PKoA ve orta serebral arterdir(OSA).

Intrakraniyal anevrizmalarin yaklasik %5-15’1 posterior serebral sirkiilasyonda
yerlesir. Posterior sirkiilasyon anevrizmalarinin yaklasik 2/3’ii BA’da yerlesir; en sik
lokalizasyon baziler bifurkasyon, diger adiyla baziler tepedir. Baziler tepe
anevrizmalart  posterior  sirkiillasyon anevrizmalarmin  yaklasik  %50’sini
olusturmaktadir. Posterior sirkiilasyon anevrizmalarinin yaklasik 1/3’1 ise VA’da

yerlesir; en sik lokalizasyon VA ile PISA bileskesidir.

Intrakraniyal anevrizmali hastalarin yaklasik %20-30’unda birden ¢ok IA
bulunmaktadir. Coklu anevrizmalar ayni1 hastada 6n veya arka dolasimda, ayn1 veya

farkli ana damar tizerinde yerlesebilirler (32,33).

Anevrizma lokasyonu anevrizma riiptiiriiniin  klinik sonuglarinda, basi

semptomu potansiyelinde ve anevrizmanin tedavi planinda belirleyicidir.
2.3.7. Dogal Seyir- Prezentasyon

Intrakraniyal anevrizmalarin en korkulan prezentasyon sekli riiptiirdiir.
Subaraknoid araliga riiptiir tipik olmakla birlikte beyin parankimine, ventrikiillere,

vaskiiler yapilara, subdural araliga ve diger nadir lokalizasyonlara riiptiir goriilebilir.

Subaraknoid kanama morbidite ve mortalitesi olduk¢a yiiksek bir nérolojik
acildir. En sik sebebi travmadir, travmatik olmayan SAK’larin %80’ine ise
intrakraniyal sakkiiler anevrizmanin subaraknoid araliga riiptiirii sebebiyet
vermektedir (34). SAK gelisen hastalarin yaklagik %15°1 hastaneye ulagsmadan
O0lmekte, mortalite oran1 SAK sonras1 ilk 2 haftada %40-45 ve ilk 1 ayda %50’ye
ulagmaktadir (35).

Genis ¢apli ¢ok sayida ¢alisma, riiptiire olmamus IA’larm dogal seyrini izlemis

olup anevrizmalarin artmig riiptiir riski ile iliskili risk faktorlerini tanimlamistir.

Anevrizmanin posterior sirkiilasyonda lokalize olmasi, anevrizma g¢apmin genis
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olmasi, takip goriintiilemelerde anevrizma ¢apinda genisleme ve hizli biiyiime olmast,
anevrizma duvarinda diizensizlik bulunmasi, parsiyel tromboze anevrizmalar,
anevrizmada kiz kese bulunmasi, anevrizma kubbe/boyun oraninin 1,6’dan yiiksek
olmasi, ¢oklu anevrizmalar ve pozitif aile Oykiisii artmis riiptiir riski ile iliskili
bulunmustur. Riiptiir olay1 ise yogun fiziksel aktivite ve beraberindeki yiiksek kan
basinct ile iligkili bulunmustur (28). SAK geg¢misine sahip olmayan anterior ve
posterior sirkiilasyon anevrizmalarina yonelik yapilan bir kohort calismasinda
anevrizmalar boyutlarina goére smiflandirilmis, 5 yil siireyle izlenmis ve kiimiilatif
rlptiir riskleri kaydedilmistir. Calismada 7 mm’den daha kiiciik ¢aptaki anterior
sirkiilasyon anevrizmalarinda kiimiilatif riiptiir riski %0 iken ayni1 boyut sinifindaki
posterior sirkiilasyon anevrizmalarinda risk %2,5 bulunmustur. 7-12 mm captaki
anterior sirkiilasyon anevrizmalarinda kiimiilatif risk %2,6 iken ayn1 boyut sinifindaki
posterior sirkiilasyon anevrizmalarinda risk %14,5 olarak saptanmistir. 13-24 mm ile
25 mm ve daha biiyiik ¢aptaki anterior sirkiilasyon anevrizmalarinda kiimiilatif risk
sirastyla %14,5 ve %40 iken ayn1 boyut smifindaki posterior sirkiilasyon

anevrizmalarinda risk %18,4 ve %50 olarak hesaplanmstir (36).

Intrakraniyal anevrizmalar riiptiir haricinde kitle etkisi, kronik bas agrisi,
anevrizma kesesinde olugmus trombiisiin distal embolizasyonuna bagli gecici iskemi
ataklar1 veya kiiciik enfarkt alanlari, kiiciik hemoraji alanlari ve ndbet gibi fokal

norolojik semptomlar ile prezente olabilir.

Insidental riiptiire olmamis IA olgulari, kesitsel goriintiileme ydntemlerinin
oldukca sik kullanimi neticesinde giin gectik¢e artmaktadir. Gliniimiizde en sik tan
sekli, TA varlig: ile iliskili veya iliskisiz semptomlar nedeniyle yapilan kraniyal

goriintiilemeler neticesinde tan1 alan IA’lardir (37).

2.3.8. Tam

Kontrastsiz bilgisayarli beyin tomografisi (BBT), IA riiptiirii neticesinde
gerceklesen SAK tanisinda oldukca sensitiftir. Zaman gectikge sensitivite
azalmaktadir. SAK’1n gerceklestigi ilk 6 saatte kontrastsiz BBT nin sensitivitesi %98-

100 ve spesifitesi %100 iken, riiptiir olay1 iizerinden 1 hafta gegmesi durumunda
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tetkikin duyarliligi yaklasik %50 seviyesine gerilemektedir. Subaraknoid araliktaki
kan hiperdens goziikmektedir, Sylvian fissiir ve iliskili sisternalar ile lateral
ventrikiillerin oksipital boynuz diizeyleri 6zellikle incelenmelidir. Kanin gozlendigi
sisternalara yakin komsuluktaki vaskiiler yapilarin gozden gecirilmesi spesifik
noktalardaki 1A larin tanisina da 6nciilliik edebilir. Kontrastsiz BBT, varsa parankimal
ve ventrikiil icerisindeki kanama tanisinin koyulmasimi da saglamaktadir. 5 mm ve
daha biiyiikk capli anevrizmalar BBT’de izlenebilir, genellikle parankim ile es
dansitededirler. Kismi veya total tromboze anevrizmalar parankime gore daha yiiksek
dansiteli goziikiir. Kontrastsiz BBT ayrica anevrizma duvar kalsifikasyonunu iyi

gosterir (38).

Bilgisayarli tomografi sistemlerindeki ve is istasyonu niteliklerindeki artisa
sekonder, 3 boyutlu bilgisayarli tomografik anjiyografi(BTA) nin IA’larmn tanisindaki
onemi artmistir. ilgili ¢alismalarda, kontrastli beyin BTA’nin riiptiire olmus veya
riiptiire olmamis IA’larin tanisinda baslangic ve tek goriintiileme ydntemi olarak
kullanilmasi oldukga giivenli ve efektif olarak bulunmustur. 64 kesitli beyin BTA’nin
3 mm’den daha biiyiik ¢apli IA’larin tanisinda %98 sensitivite ve %100 spesifite
gosterdigi anlagilmistir. Ancak 3 mm’den kiiciik ve santral kafa tabani ¢evresinde
lokalize anevrizmalarda duyarhilik azalmaktadir. Bu giizide tetkikin; 3 boyutlu
rekonstriiksiyon goriintiileri saglamasi, hizli ¢ekim saglamasi, invaziv olmamasi,
anevrizmadan kaynaklanan damarlarin tespit edilebilmesi, cerrahi planlamaya onciiliik
etmesi ve SAK sonrasinda gelisen vazospazmi gosterebilmesi gibi avantajlari da
bulunmaktadir. Bilgisayarli tomografiye ait artefaktlar goriintiilemenin kalitesini

azaltabilir (39,40).

Lomber ponksiyon, subaraknoid araliktaki kanin saptanmasi icin en sensitif
testtir, sensitivitesi %100’e dayanmaktadir. Ponksiyon isleminin travmatik
gergeklestirilmesi neticesinde beyin omurilik sivisinin kanla kontaminasyonu ise testin
ozgulligiini %80’e kadar diislirebilmektedir. Lomber ponksiyon giliniimiizde

genellikle SAK’1n diglanmas1 amaciyla kullanilmaktadir.

Dijital subtraksiyon anjiyografi(DSA) IA tamisinda halen altin standart

gorlintiileme yontemidir. SAK sebebiyle gerceklestirilen DSA islemlerinde, vakalarin
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yaklasik %85’inde 1A tespit edilebilmektedir. Ger¢ek zamanli gériintiiler saglamasi, 3
mm’den kiiglik anevrizmalara tani koyabilmesi, infundibuler dilatasyon ile anevrizma
ayiricl tanisini saglayabilmesi gibi avantajlar1 bulunmaktadir. Prosediir ile iliskili
kanama, diseksiyon, distal embolizasyona bagli iskemik inme ve radyasyona bagli yan

etkiler gibi riskler teskil etmektedir (41).

Manyetik rezonans goriintiileme(MRG) SAK tespitinde ilk 24-48 saat
icerisinde etkin degildir, 4-7 giin sonrasinda ise kii¢iik miktarlarda olsa bile
subaraknoid araliktaki kan ve kan elemanlarin1 o6zellikle bazi sekanslarda iyi
gosterebilmektedir. FLAIR(Fluid Attenuated Inversion Recovery) sekans en sensitif
sekans olmakla birlikte, SWI(Susceptibility Weighted Imaging) ve GRE(Gradient
Echo) sekanslar1 da subaraknoid araliktaki kan i¢in duyarlidir.

Manyetik rezonans anjiyografinin(MRA) IA tanisindaki sensitivitesi %87,
spesifitesi %92°dir, ancak 3 mm’den daha kii¢iik anevrzimalarin tanisinda duyarlilik
oldukca diisiiktiir. MRA, kafatasi tabani ve metal kaynakli duyarlilik artefaktlarina
aciktir. MRA Time of Flight(TOF) teknigi ile gergeklestirilmesi durumunda, bobrek
fonksiyonlar1 yetersiz hastalar ve radyasyon maruziyetinin risk teskil ettigi hastalar

i¢in tanida optimal tercih konumundadir (42).

2.3.9. Tedavi Secenekleri

Insidental saptanan riiptiire olmamis IA varliginda éncelikle anevrizmanimn
herhangi bir girisim yapilmadigindaki mevcut riiptiir riski ile tedavi se¢eneklerinin
riskleri karsilastirilmalidir. Cok sayida kohort ve meta-analiz ¢alismasinda; posterior
sirkiilasyonda veya AKoA diizeyinde lokalize IA haricinde, boyutu 7 mm’nin altinda
olan IA’larda riiptiir riski oldukga diisiiktiir. Takip karar1 verilen anevrizmalarda
hastanin medikal tedavisi ve yasam tarz1 diizenlenmeli, BTA ve MRA gibi girisimsel
olmayan goriintiileme yontemleri ile aralikli goriintiileme yapilmalidir. Bilinmelidir ki
takip siirecinde IA boyutu ve morfolojisinde degisim olmamasi anevrizmanin riiptiire

olmayacagini garanti etmemektedir (43).
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Intrakraniyal anevrizmalarin uygun tedavi ydnteminin se¢imi, hastanin yagina,
hastanin kondisyonuna, anevrizmanin anatomisi ve iligkili oldugu vaskiiler yapilara,
endovaskiiler tedavi seceneklerinin miisaitligi ve cerrahi kabiliyete baglidir. Genel
goriis olarak IA riiptiire olsun veya olmasm, [A’larin tedavisinde oOncelikle

endovaskiiler tedaviye uygunluk degerlendirilmelidir.

Glinlimiizde kullanim1 devam eden endovaskiiler tedavi segenekleri; standart
veya modelleme esliginde koil embolizasyonu, kapli stentler, akim yonlendirici
stentler ve anevrizma i¢i akim ceviriciler olarak siralanabilir. Endovaskiiler tedavi

parent arter korunarak veya okliide edilerek gerceklestirilebilir.

IA tedavisinde endovaskiiler tedavi seceneklerinin kullaniminin artmis olmasi
ile birlikte koil embolizasyonu en sik kullanilan tedavi segenegi halini almistir. Bir

beyin cerrah1 olan Guglielmi 1989 yilinda elektroliz ile ayrilabilen platin koilleri

kesfetmistir (Sekil 2.3) (43).

Sekil 2.3: intrakraniyal anevrizmalarda koil embolizasyonu

Koilleme dar boyunlu sakkiiler anevrizmalar i¢in idealdir. Genis boyunlu
sakkiiler anevrizmalarda koilleme sirasinda anevrizma kesesinin titkanmasi igsleminin
tamamlanmama ihtimali, koilleme sirasinda koilin parent artere sarkma ihtimali ve
koilleme sonrasi rekanalizasyon oranlart yiiksektir, bu nedenle balon veya stent

modellemesi esliginde koilleme gergeklestirilebilir.

Genis boyunlu anevrizmalarda ve stent esliginde koilleme yapilamayan
vakalarda balon esliginde koilleme gerceklestirilebilir, ikili antiagregan tedavi
kullantmin1 gerektirmez, ayrica islem sirasindaki olasi riiptlir durumunda balon ile

kanama kontrolii saglanabilir (43).
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Stent modellemesi, islem sirasinda heparin kullanimini ve islem sonrasi ikili
antiagregan tedaviyi gerektirir. Genellikle bifurkasyon anevrizmalarinda ve balonla
modelleme yapilamayacak kadar genis boyunlu anevrizmalarda tercih edilir. Bu

yontem riiptiire anevrizmalarda tercih edilmemelidir.

Anevrizmanin boyun kesimi cerrahi olarak klipslenerek anevrizma dolagim
dis1 birakilabilir. Cerrahi tedavinin 6ncelikli amaci riiptiirii ve anevrizma biiylimesini
engellemek, normal vaskiiler anatomiyi korumak, beyin dokusunu ve kraniyal sinirleri
miimkiin olan en az harabiyete maruz birakmaktir. OSA ve PISA anevrizmalarinda
cerrahi klipsleme ilk se¢enektir. Kraniyotomi komplikasyonlari, operasyon sirasinda
anevrizma riiptiirii gibi komplikasyonlara ek olarak operasyon sonrasi vazospazm ve
hidrosefali de geligebilir. Cerrahi klipsleme sonras1 morbidite ve mortalite, 50 yas tistii
hastalarda ve posterior sirkiilasyon anevrizmalarinda daha yiiksektir (44,45). Baziler
tepe anevrizmalarindaki kotii klinik sonuglar genellikle baziler apeks diizeyine cerrahi

ulagim sirasinda bazi perforan vaskiiler yapilara verilen zarardan kaynaklanir.

2.3.10. Tarama

Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi ve MRA ile tarama bazi yiiksek riskli 6zel
popiilasyonlarda onerilmektedir. Birinci derece akrabalari icerisinde 2 veya daha fazla
IA tamis1 almis hasta bulunan kisilerde, gecirilmis anevrizmal SAK &ykiisii bulunan
hastalarda, otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi tanisi ile takipli hastalarda

ve aort koarktasyonu tanili hastalarda tarama programlar1 uygulanmaktadir (28).

2.4. BAZILER TEPE ANEVRIZMALARI

Baziler bifurkasyon anevrizmalari veya diger adiyla baziler tepe anevrizmalari,
[A’larin yaklasik %5-8’ine tekabiil etmektedir, posterior sirkiilasyon anevrizmalarinin
ise yaklasik %50-60’1m1 olusturmaktadir. Toplumda genel siklig1 binde 1,5 ile binde 4

arasinda degismektedir.

Posterior sirkiilasyon anevrizmalari siklikla genis boyunludurlar, dom ¢aplari

ve dom/boyun oranlar1 anterior sirkiilasyon anevrizmalar ile karsilagtirildiklarinda

20



daha yiiksek bulunmustur. Literatiir bulgular1, dev boyutlu anevrizmalarin posterior
sirkiilasyonda daha sik lokalize oldugunu ve posterior sirkiilasyon anevrizmalarinda

biiyiime hizinin daha yiiksek oldugunu gostermistir (46,47).

Baziler tepe anevrizmalar1 en sik SAK ile prezente olur. interpedinkiiler
sisternaya ve dordiincii ventrikiil diizeyine kanama tipikken, {i¢iincii ventrikiil ve
lateral ventrikiil diizeyinde kan goriilmesi daha seyrektir. Baziler tepe anevrizmasi
rliptiiric mortalite oran1 %23 gibi yiliksek bir orandir. Hayati yapilara yakinlik,
perforator vaskiiler yapilara yakinlik ve tedavi zorlugu mortalite oranini bu seviyeye

cikartmaktadir (48).

Daha nadir goriilmekle birlikte, baziler tepe anevrizmasi genisleyerek basi
semptomlar1 yaratabilir. Optik kiazma basis1 gelismesi durumunda hipofiz adenomunu
taklit ederek bitemporal hemianopsiye sebebiyet verebilir. Baziler tepe anevrizmalari

ayrica interpedinkiiler sisternada seyreden okiilomotor sinire basi yapabilir (49,50).

Baziler tepe anevrizmalarinin cerrahi tedavisinde transsylvian, subtemporal,
orbitozigomatik veya bu yaklasimlarin birlikteligi seklinde olmak iizere birden farkli
yaklasim kullanilmaktadir. Beyin sapina yakinlik, baziler apeks ve iligkili bolgenin
karmasik vaskiiler anatomisi, baziler tepe anevrizmalarinin genis tabanli yapisi ve
bolgeye cerrahi ulasimin zorlugu sebebiyle baziler tepe anevrizmalarinin cerrahi
tedavisi oldukca zorludur. Cerrahi yaklasim sirasinda PKoA distali ve PSA proksimali
diizeyinden kaynaklanan perforan arterlere zarar verilmesi veya anevrizmanin
klipslenmesi i¢in bu arterlerden bazilarinin ligasyonu; talamus, orta beyin, subtalamus
ve pretektal bolgede lakiiner enfarkt gelisimine yol agmakta ve o6zellikle erken
postoperatif donemde kotii  klinik sonuglart  dogurmaktadir. Operasyonun
komplikasyon riski yiiksek olup cerrahi prosediir iliskili mortalite oran1 %5-9 ve
morbidite oran1 %12-19,4’tiir, bu oranlar anterior sirkiilasyon anevrizmalarinin

komplikasyon oranlar1 ile karsilastirildiginda daha yiiksektir.

Glinlimiizde daha sik tercih edilen yontem, kabul edilebilir komplikasyon
oranlar1 ve cerrahi tedaviye gore daha olumlu uzun donem sonuglarina sahip

endovaskiiler tedavi secenekleridir. Baziler tepe anevrizmalar1 ve posterior
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sirkiilasyon  anevrizmalarinin  endovaskiiler  tedavisinde, prosediir iliskili
komplikasyonlar anterior sirkiilasyona gore daha yiiksektir ve ayrica islem sonrasi
prognoz daha kotiidiir (51). Posterior sirkiilasyon anevrizmalarinin genis boyunlu
olma egilimi ve tepe anevrizmasinin bifurkasyonda yerlesimi sebebiyle koilleme
sonrasi takiplerde rekanalize olma ve geri acilma ihtimali bu anevrizmalarda daha

yiiksektir.

Baziler tepe anevrizmalarinin yiiksek riiptiir egilimi, riiptiir sonras1 kotii klinik
sonuglari, cerrahi tedavi zorluk diizeyi, cerrahi ve endovaskiiler tedavi sirasinda ve
sonrasindaki komplikasyon oranmin yiiksekligi; bu anevrizmalarin erken tani ve

tedavisinin dnemini vurgulamaktadir (52,53).

Willis poligonu, intrakraniyal arteriyel sistemler arasindaki kan akimi
dagiliminda olduk¢a 6nemli role sahiptir. Poligonun dogas1 ve kan akimini koruma
mekanizmasi geregince, aplazik veya hipoplastik segment varlig1 poligonu olusturan
karotis ve vertebrobaziler sistemden birisinin beynin daha biiyiik bir kesimine akim
sunmasini saglar ve ilgili besleyici arterde akim artisina sebebiyet verir (54). WP
posterior kesiminde varyasyon bulunmasi durumunun vertebrobaziler sistem ve
baziler tepe diizeyindeki kan akimini, dolayisi ile baziler bifurkasyon diizeyinde damar
duvarina yansiyan hemodinamik stresi degistirmesi ve yiiksek duvar kayma gerilimine

sebep olmasi beklenebilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu caligma T.C. Saglik Bakanligi Ankara Etlik Sehir Hastanesi Radyoloji
Klinigi’nde gergeklestirilmistir.

3.1. ETiK KURUL ONAYI

Calismamiza Ankara Etlik Sehir Hastanesi Bilimsel Arastirmalar
Degerlendirme ve Etik Kurulu tarafindan 25/09/2024 tarihinde verilen AESH-
BADEK-2024-800 sayili karar ile onay alinmistir. Etik kurul onay belgesinin bir

niishas1 EK-1’de sunulmustur.

3.2. OLGULARIN DAHIL EDILME VE DAHIL EDILMEME
KRITERLERI

1 Kasim 2022-31 Agustos 2024 tarihleri arasinda, departmanimizda herhangi
bir nedenle kraniyal BT Anjiyografi ¢ekimi yapilmis hastalar retrospektif olarak

taranmistir.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri; hasta yasinin 18’in altinda olmasi, ¢ekim
protokoliiniin uygun olmamasi, goriintiileme kalitesinin yetersiz olmasi, goriintiilerin
artefaktli olmasi, endovaskiiler tedavi yontemleri uygulanmasina veya intrakraniyal
cerrahi materyale sekonder metalik artefaktlar gibi goriintiilemenin analizini olumsuz

olarak etkileyen faktorlerin bulunmasi olarak belirlenmistir.

18 ve istii yastaki, uygun teknikle ¢ekimi yapilmis, goriintiileme kalitesi
yeterli, goriintiilerinde artefakt bulunmayan, goriintiileme analizini olumsuz olarak
etkileyen faktorlerin bulunmadigi, goniilli onam formunu imzalamis hastalar ve

katilimcilar ¢alismaya dahil edilmistir.
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3.3. CALISMA TiPi VE POPULASYONLARI
Calismamiz retrospektif yontemli tek merkezli vaka-kontrol arastirmasidir.

Orneklem biiyiikliigii hesaplamas1 ve gii¢ analizi, GPower 3.1 istatistik paket
programi ile yapilmis olup %95 gii¢ (actual power) i¢in effect size (d)=0,736; a=0,05;
1-B= 0,95 olmak iizere en az 13 baziler tepe anevrizma hastasi ve baziler tepe

anevrizmasi olmayan en az 108 katilime1 sayisinin yeterli oldugu bulunmustur.

1 Kasim 2022-31 Agustos 2024 tarihleri arasinda, departmanimizda herhangi
bir nedenle kraniyal BT Anjiyografi ¢ekimi yapilmis hastalar retrospektif olarak
taranmustir, toplam 7493 ¢ekim arasindan uygun vasiflar1 bulunduran ve baziler tepe
anevrizmasi mevcut olan 22 hasta vaka grubuna, uygun vasiflart bulunduran ve baziler

tepe anevrizmasi mevcut olmayan 204 hasta ise kontrol grubuna dahil edilmistir.

3.4. KRANIYAL BILGISAYARLI TOMOGRAFiI ANJiYOGRAFI
CEKIiM TEKNiGi VE KRANIYAL BIiLGISAYARLI
TOMOGRAFI GORUNTULERININ ANALiZi

Tiim ¢ekimler sirtiistii pozisyonda, 128 dedektorlii (GE Revolution) BT cihazi
kullanilarak gerceklestirildi. Cok kesitli BTA goriintileme parametreleri su
sekildeydi; tiip potansi: 100 kV, tiip akimi: 300 mAs, kesit kalinligi: 0,625 mm, kesit
araligi: 0,625 mm.

Cekim oOncesi olgulara antekiibital ven diizeyinden damar yolu ac¢ildi veya
hastanin var olan santral damar yolu kullanildi. Damar yolundan 4-4,5 ml/sn hizla 60-

120 ml non-iyonik iyotlu kontrast madde otomatik enjektor kullanilarak verildi.

Radyoloji tinitemize 1 Kasim 2022 ile 31 Agustos 2024 tarihleri arasinda g¢esitli
nedenlerle bagvuran 18 yas {istii eriskin bireylerin beyin BT anjiyografi ¢cekimi ile elde
edilen 0.625 mm kesit kalinligindaki goriintiiler hastane goriintii arsiv sisteminde ve

uygun is istasyonunda degerlendirildi.
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Vaka grubunda baziler tepe anevrizmasmin en genis ¢ap1 siiflandirma igin
kaydedildi.

Tim katilimcilarin PSA P1 ve P2 segmentlerinin eksternal ¢ap1 ilgili
segmentlerin orta kesiminde ve PKoA eksternal ¢api arterin orta kesiminde 6l¢iildii.
Igili arterler icin hipoplazi kriteri eksternal capm 1 mm’den kiiciik olmas1 olarak kabul
edildi. Arterin veya segmentin vizualize edilememesi durumu ise aplazi kriteri olarak
kabul edildi.

PSA P1 segmentinin hipoplazik ve aplazik olmasi durumunda varyasyon, fetal
tip PSA grubuna kaydedildi. Fetal tip PSA grubu ise kendi arasinda alt gruplara ayrildi.
Segmentin vizualize edilebilmesi sartiyla PSA P1 segmenti ¢apinin 1 mm’den kii¢iik
olmasi durumunda varyasyon parsiyel fetal tip PSA alt grubuna kaydedildi. PSA P1
segmentinin vizualize edilememesi durumunda varyasyon komplet fetal tip PSA alt

grubuna dahil edildi.

Ilgili arter veya segmentlerin diger morfolojik varyasyonlar1 (duplikasyon-

triplikasyon, fenestrasyon, olagandis1 orijin vb.) kaydedildi.

Posterior serebral arter P1 segmenti, PKoA ve PSA P2 segmenti eksternal
caplart arasinda en fazla %10’luk sapma olmasi durumu transizyonel tip PSA

varyasyonu olarak kabul edildi.

Baziler bifurkasyon diizeyinin tipik olmasi durumu modal bifurkasyon, tipik

olmamasi veya varyasyon igermesi durumu ise non-modal bifurkasyon olarak kabul
edildi.

Willis  poligonu  posterior  kesimi  anatomik  konfigiirasyonunun

smiflandirilmasi Tablo 3.1°de yer alan siniflandirmaya ve EK-3’te yer alan gorsel

gruplandirmaya gore gerceklestirildi.
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Tablo 3.1: Willis Poligonu Posterior Kesimi Anatomik Konfigiirasyonu Tiplendirmesi

Tip A Normal anatomik morfoloji

Tip B Tek tarafli parsiyel veya komplet fPSA

TipC Tek tarafh parsiyel fPSA’ya eslik eden kontralateral PKoA hipoplazisi veya
aplazisi

TipD Tek tarafli komplet fPSA’ya eslik eden kontralateral PKoA hipoplazisi veya
aplazisi

TipE Cift tarafli parsiyel fPSA
TipF Cift tarafli komplet fPSA
Tip G Taraflardan birinde komplet fPSA ve kontralateralinde parsiyel fPSA’nin

oldugu cift tarafli fPSA
TipH Tek tarafli PKoA hipoplazisi
Tip | Tek tarafli PKoA aplazisi
TipJ Cift tarafli PKoA hipoplazisi

Tip K Cift tarafli PKoA aplazisi

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismanin istatistiksel analizleri igin Statistical Package for the Social

Sciences v23.0 (SPSS Inc, Chicago, IL) paket programi kullanilmistir.

Kategorik degiskenler say1 ve yiizdelerle, siirekli degiskenler ortalama ve
standart sapma, ortanca ve IQR (Q1-Q3; ¢eyreklikler arasi aralik) degerleri ile

tablolarda gosterilmistir.

Kategorik degiskenlerin  karsilastirilmasinda Pearson Ki Kare testi

kullanilmistir.

Normal dagilan degiskenlerin ortalamalarinin karsilastirilmasinda bagimsiz

Orneklem t-testi kullanilmistr.

Vaka grubu ve kontrol grubu karsilagtirilmasinda anlamli ¢ikan bazi

degiskenler ikili lojistik regresyon modeline alinarak risk oranlar1 belirlenmistir.
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Kategorik degiskenlerin referans degerlerinin risk oram1 1.000 olarak

alinmistir. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda baziler tepe anevrizmasi saptanan 22 hasta ve baziler tepe
anevrizmasi saptanmayan 204 hasta bulunmaktadir. Tablo 4.1°de her iki popiilasyonda
ortalama yas verisi sunulmustur. Baziler tepe anevrizmasi saptanan hastalarin yas
ortalamasi1 62 + 19, baziler tepe anevrizmasi saptanmayan hastalarin yas ortalamasi 48
+ 17, calismaya dahil edilen toplam 224 hastanin yas ortalamasi ise 50 + 18’dir. Baziler
tepe anevrizmasi saptanan hasta grubu daha yash olup bu bulgu istatistiksel olarak

anlamlidir (p<0.001).

Tablo 4.1: Baziler tepe anevrizmasi saptanan ve saptanmayan hastalarda ortalama yas

verileri
Baziler Tepe Anevrizmasi

Degiskenler Var (n=22) | Yok (n=202) | Toplam(n=226) p degeri
Ortalama Yas 62+ 19 48 £ 17 50+ 18 <0,001°
Minimum Yas 21 19 19
Maksimum Yas 92 80 92
Ortanca(Q1-Q3) 64,5(54-75) 47,5(34-64) 49(34-65)
“Bagimsiz Orneklem T Test

Tablo 4.2°de her iki popiilasyonda cinsiyet dagilimi sunulmustur. Baziler tepe
anevrizmasi kadinlarda daha sik gozlenmistir (%63,6), fakat bu bulgu anlamli degildir
(p=0.193).

Tablo 4.2: Baziler tepe anevrizmasi saptanan ve saptanmayan hastalarda cinsiyet

verileri
Baziler Tepe Anevrizmasi
Var Yok
Cinsiyet n % n % p degeri
Kadin 14 63,6 100 49 0,193 ®
Erkek 8 36,4 104 51
Toplam 22 100 204 100
b Pearson Ki- kare Testi
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Tablo 4.3’te baziler tepe anevrizmasi saptanan hastalarda anevrizma ¢api verisi
sunulmustur. Hastalarin baziler tepe anevrizmalarinin ortalama ¢ap1 7,5 + 3,8 mm’dir.
Tablo 4.4 ve Tablo 4.5’te anevrizma ¢apina gore siniflandirma verisi sunulmustur.
Buna gore baziler tepe anevrizmasi saptanan hastalarin %77,3” iinde kiiciik anevrizma
bulunmaktadir. Baziler tepe anevrizmalarinin %63,6’sinda cap 7 mm’ye esit veya

biiyiiktiir.

Tablo 4.3: Baziler tepe anevrizmasi saptanan hastalarda anevrizma ¢ap1 verisi

Ortalama £ SS Minimum Maksimum Ortanca(“Qi-Qs)
Cap (mm) 7,5+3,8 1,2 15,6 7,7 (4,6-10,1)
<Q-Qs: Birinci ¢eyrek-Uciincii ceyrek

Tablo 4.4: Baziler tepe anevrizmalariin boyutlarina gore siniflandirilmasi

Anevrizma sinifi Hasta sayisi, n(%)
Kiiciik anevrizma (Kese ¢apt < 10 mm) 17 (% 77,3)
Biiyiik anevrizma (Kese ¢apt > 10mm, < 25 5% 22,7)
mm)

Dev anevrizma (Kese >25 mm) 0 (%0)

Tablo 4.5: Baziler tepe anevrizmalarinin boyutlarina gore siniflandiriimasi

Anevrizma c¢api Hasta sayisi, n(%)
<7 mm 8 (% 36,4)
> 7 mm 14 (% 63,6)

Tablo 4.6’da tiim popiilasyonda PSA P1 ve P2 segmenti morfometrik verileri
sunulmustur. Sag PSA P1 segmenti bulunan 223 katilimcida segmentin ortalama cap1
2,4 + 0,7 mm’dir. Sag PSA P2 segmenti bulunan 226 katilimcida segmentin ortalama
capt 2,2 + 0,4 mm’dir. Sol PSA P1 segmenti bulunan 223 katilimcida segmentin
ortalama cap1 2,3 = 0,6 mm’dir. Sol PSA P2 segmenti bulunan 226 katilimcida

segmentin ortalama cap1 2,2 + 0,4 mm’dir.
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Tablo 4.6: Tiim popiilasyonda PSA P1 ve P2 segmenti morfometrisi

Cap(mm) Ortalama | SS Min Ortanca(“Q:-Qx3) Maks Say1
Sag PSA P1 2,4 0,7 0,8 2,5(2,1-2,9) 4 223
Sol PSA P1 2,3 0,6 0,8 2,4 (2,0-2,7) 4,4 223
Sag PSA P2 2,2 0,4 1,3 2,3 (2,0-2,5) 3,2 226
Sol PSA P2 2,2 0,4 1,0 2,2 (1,9-2,5) 3,3 226
Q,-0s: Birinci ceyrek-Ucgiincii ceyrek

SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Tablo 4.7°de her iki popiilasyonda PSA varyasyonu mevcudiyeti verileri
sunulmustur. Tim popiilasyonda PSA varyasyonu bulunan 48(%21,2) katilimei,
baziler tepe anevrizmasi saptanan hastalarda PSA varyasyonu bulunan 4(%18,2) hasta
ve baziler tepe anevrizmasi saptanmayan popiilasyonda PSA varyasyonu bulunan
44(%21,6) hasta mevcuttur. Baziler tepe anevrizmasi varligi ile PSA varyasyonu

varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunamamistir (p=0,713).

Tablo 4.7: Baziler tepe anevrizmasi saptanan ve saptanmayan hastalarda PSA
varyasyonu varligi verileri

Baziler Tepe Anevrizmasi
Degiskenler Var Yok Toplam OR(%95 GA)* p
PSA n % n % n %
Varyasyonu
Var 4 182 | 44 21,6 48 | 21,2 0,8 (0,3-2,5) 0,7134
Yok 18 | 81,8 | 160 78,4 178 | 78,8 1
* OR: Odds orani, GA: Giiven Araligi; “Ikili Lojistik Regresyon Analizi

Tablo 4.8’de her iki populasyonda PSA varyasyonu varlig1 ve tipi verileri
sunulmustur. Baziler tepe anevrizmasi saptanan 22 hastadan 18’inde(%81,8) PSA
varyasyonu yokken, 2’sinde (%9,1) komplet fPSA varyasyonu ve diger 2’sinde (%9,1)
parsiyel fPSA varyasyonu vardir. Baziler tepe anevrizmasi saptanmayan 160 kiside
(%78,4) PSA varyasyonu yokken; 27 kiside (%13,2) parsiyel fPSA varyasyonu, 3
kiside (%1,5) komplet fPSA varyasyonu, 11 kiside (%5,4) transizyonel tip PSA
varyasyonu, 2 kiside (%1) unilateral parsiyel fPSA’ya eslik eden kontralateral
transizyonel tip PSA varyasyonu, 1 kiside (%0,5) unilateral parsiyel fPSA’ya eslik
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eden kontralateral komplet fPSA varyasyonu vardir. Baziler tepe anevrizmasi varligi

ile PSA varyasyon tipleri arasinda iliski yoktur (p=0,060; 0,589; 0,999; 0,999; 1).

Tablo 4.8: Her iki popiilasyonda PSA varyasyonu tipi verileri

Baziler Tepe Anevrizmasi

Degiskenler Var Yok Toplam OR(%95 p
GA)*

PSA n % n % n %
Varyasyonu
Tipi

Yok 18 | 81,8 | 160 78,4 178 78,8 1

Izole Komplet 2 9,1 3 1,5 5 2,2 5,9 0,0604
fPSA

Izole Parsiyel 2 9,1 27 13,2 29 12,8 0,7 0,589¢
fPSA

Transizyonel 0 0 11 5,4 11 49 - 0,9994
Tip PSA

Unilateral 0 0 2 1 2 0,9 - 0,9994
parsiyel ve
kontralateral
komplet fPSA

Unilateral 0 0 1 0,5 1 0,4 - 14
parsiyel fPSA
ve kontralateral

transizyonel tip
PSA

* OR: Odds orani, GA: Giiven Araligi; “Ikili Lojistik Regresyon Analizi

Tablo 4.9°da baziler tepe anevrizmasi saptanan ve saptanmayan grupta PSA
varyasyonu taraf verileri sunulmustur. Kontrol grubunda 33 (%16,2) kisinin unilateral,
11 kisinin ise bilateral; anevrizmasi olan grupta ise sadece 4 (%18,2) hastanin
unilateral PSA varyasyonu vardir. Baziler tepe anevrizmasi1 varligt PSA

varyasyonunun unilateral/ bilateral olma durumu ile iligkili degildir (p:0,899; 0,999).
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Tablo 4.9: Her iki popiilasyonda PSA varyasyonu taraf verileri

Baziler Tepe Anevrizmasi

Degiskenler Var Yok Toplam OR(%95 GA) p
*

PSA % n % n %
Varyasyonu
Taraf
Yok 18 81,8 160 | 78,4 | 178 | 78,8 1 0,8994
Unilateral 18,2 33 16,2 | 37 16,3 1,1(0,3-3,4) 0,9994
Bilateral 0 11 5,4 11 49 - N/A
* OR: Odds oram, GA: Giiven Araligi; “Ikili Lojistik Regresyon Analizi
N/A: not applicable- istatistiksel analiz yapilamadi

Tablo 4.10°da her iki popiilasyonda baziler arter bifurkasyon tipi verisi

sunulmustur. Baziler tepe anevrizmasi saptanan grupta 18(%81,8) modal, 4(%18,2)

non-modal baziler bifurkasyon vardir. Baziler tepe anevrizmasi saptanmayan grupta

ise 171(%83,3) kiside modal 33(%16,2) kiside non-modal baziler bifurkasyon vardir.

Baziler tepe anevrizmasi varligi ile baziler arter bifurkasyon tipi arasinda istatistiksel

olarak anlaml iliski yoktur (p=0,809).

Tablo 4.10: Baziler tepe anevrizmasinin baziler arter bifurkasyon tipleri ile iligkisi

Baziler Tepe
Anevrizmasi
Var Yok Toplam
Bifurkasyon Tipi | n % n % n % | OR(%95 GA)* p
Modal 18 | 81,8 | 171 | 83,8 | 189 | 83,6 1
Non-Modal 4 182 | 33 | 16,2 | 37 | 164 1,2 0,8094
Toplam 22 100 | 204 | 100 | 226 | 100

* OR: Odds oram, GA: Giiven Arahgi; “Ikili Lojistik Regresyon Analizi

Tablo 4.11°de tiim popiilasyonda PKoA morfometrik verileri sunulmustur. Sag

PKoA’ s1 bulunan 224 katilimcida arterin ortalama ¢ap1 1,4 + 0,4 mm’dir. Sol PKoA’

s1 bulunan 224 katilimcinin ortalama ¢api 1,3 £ 0,4 mm’dir.
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Tablo 4.11: Tiim popiilasyonda PKoA morfometrisi

Cap(mm) Ortalama | SS | Min | Maks Ortanca(Q1-Q3) Say1
Sag PKoA 1,4 0,4 | 0,7 2,9 1,3 (1,1-1,6) 224
Sol PKoA 1,3 04 | 07 2,9 1,2 (1,1-1,5) 224

cQ;-Qs: Birinci ¢eyrek-Ugiincii ceyrek

SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Tablo 4.12°de her iki popiilasyonda PKoA varyasyonu mevcudiyeti verileri
sunulmustur. Tiim popiilasyonda PKoA varyasyonu bulunan 47 katilimc1 (%20,8),
baziler tepe anevrizmasi bulunan hastalarda PKoA varyasyonu bulunan 16 hasta
(%72,7) ve baziler tepe anevrizmast olmayan popiilasyonda PKoA varyasyonu
bulunan 31 hasta (% 15,2) mevcuttur. PKoA varyasyonu varligi ile baziler tepe

anevrizmasi varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki vardir (p<<0,001).

Tablo 4.12: Baziler tepe anevrizmasi saptanan ve saptanmayan hastalarda PKoA
varyasyonu varlig1 verileri

Baziler Tepe Anevrizmasi
Degiskenler Var Yok Toplam OR(%95 GA)* p*
PKoA n % n % n %
Varyasyonu
Var 16 | 72,7 31 15,2 | 47 | 20,8 14,9(5,4-41,0) <0,001¢
Yok 6 | 27,3 173 84,8 | 179 | 79,2
* OR: Odds orani, GA: Giiven Araligi; “Ikili Lojistik Regresyon Analizi

Tablo 4.13’te her iki popiilasyonda PKoA varyasyonu tipi verileri sunulmustur.
Baziler tepe anevrizmasi olmayan grupta 173 kisinin (%84,8) herhangi bir PKoA
varyasyonu da yoktur. Baziler tepe anevrizmasi saptanan 22 hastanin 6(%?27,3)’sinda
PKoA varyasyonu yoktur. Baziler tepe anevrizmasi saptanan hastalarin
13(%59,1)’linde izole hipoplazi, 1(%4,5)’inde izole aplazi, 1 (%4,5)’inde unilateral
aplaziye eslik eden kontralateral hipoplazi, 1(%4,5)’inde olagandis1 orijin varyasyonu
bulunmaktadir. PKoA hipoplazisi, PKoA aplazisi, unilateral PKoA aplazisi ve
kontralateral PKoA hipoplazisi varlig1 ile baziler tepe anevrizmasi varligr arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmaktadir( sirasiyla p: <0,001; 0,023; 0,023).
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PKoA asimetrisi veya olagandisi orijin varyasyonu varligi ile baziler tepe anevrizmasi

varlig1 arasinda iligki yoktur (sirasiyla p:0,999; 1).

Tablo 4.13: Her iki popiilasyonda PKoA varyasyonu tipi verileri

Baziler Tepe
Anevrizmasi
Degiskenler Var Yok Toplam OR(%95 p
GA)*
PKoA n % n % n %
Varyasyonu Tipi
Yok 6 |273 | 173 | 84,8 | 179 | 79,2 1
Izole Hipoplazi 13 | 59,1 | 24 11,8 | 37 | 16,4 | 15,6(5,4-45,0) | <0,001
d
Izole 1 4,5 1 0,5 2 0,9 | 28,8(1,6-518,2) | 0,023¢
Aplazi
Asimetri 0 0 5 2,5 5 2,2 - 0,9994
Unilateral 1 4,5 1 0,5 2 0,9 | 28,8(1,6-518,2) | 0,0234
hipoplazi ve
kontralateral
aplazi
Olagandisi orijin 1 4,5 0 0 1 0,4 - 14
* OR: Odds orani, GA: Giiven Araligi; “Ikili Lojistik Regresyon Analizi

Tablo 4.14’te baziler tepe anevrizmasi saptanan ve saptanmayan grupta PKoA
varyasyonu taraf verileri sunulmustur. Kontrol grubunda 35 (%15,5) kisinin unilateral,
12(%5,3) kisinin ise bilateral; anevrizmasi olan grupta ise 12 (%54,5) hastanin
unilateral ve 4 (%18,2) kisinin bilateral PKoA varyasyonu vardir. Unilateral PKoA
varyasyonu ve bilateral PKoA varyasyonu varlig: ile baziler tepe anevrizmasi varlig

arasinda istatistiksel olrak anlamli iliski bulunmaktadir (sirasiyla p: <0,001; 0,010).
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Tablo 4.14: Her iki popiilasyonda PKoA varyasyonu taraf verileri

Baziler Tepe Anevrizmasi
Degiskenler Var Yok Toplam OR(%95 GA) * p
PKoA n % n % n %
Varyasyonu
Taraf
Yok 6 27,3 173 | 84,8 | 179 | 79,2 1
Unilateral 12 54,5 23 11,3 | 35 | 155 9,4 (3,7-24,3) <0,001¢
Bilateral 4 18,2 8 39 | 12 | 53 5,4 (1,5-19.9) 0,010¢
* OR: Odds orani, GA: Giiven Araligi; ‘Ikili Lojistik Regresyon Analizi

Tablo 4.15°te her iki popiilasyonda Willis halkasi posterior kesiminin anatomik
konfigiirasyonu verileri sunulmustur. Baziler tepe anevrizmasi olmayan grupta 149
(%73) kisi tip A, 22 (9%10,8) kisi tip B, 4 (%2) kisi tip C, 6 (%2,9) kisi tip E, 1 (%0,5)
kisi tip G, 14(56,9) kisi tip H, 1 (%0,5) kisi tip I, 7 (%3,4) kisi tip J anatomik
konfigiirasyonuna sahipken; anevrizmasi olan grupta dagilim 6 (%27,3) kisi tip A, 1
(%4,5) kisi tip B, 1 (%4,5) kisi tip C, 2 (%9,1) kisi tip D, 8 (%36,4) kisi tip H, 1(%4.,5)
kisi tip I, 3 (%13,6) kisi tip J seklinde gergeklesmistir. Vaka grubunda en sik tip H,
kontrol grubunda da en sik tip A konfiglirasyonu gozlenmistir. Willis halkas1 posterior
kesiminin tip H, tip I ve tip H konfigilirasyona sahip olmasi ile baziler tepe anevrizmasi
varlig1 arasinda istatistiksel olrak anlamli ilgki vardir (sirasiyla p: p<0,001; p:0,029;
p:0,003).

Tablo 4.15: Her iki popiilasyonda Willis halkasi posterior kesimi anatomik
konfigiirasyonu verileri

Baziler Tepe

Anevrizmasi
Degiskenler Var Yok Toplam
Anatomik n % n % n % OR(%95 GA)* P
konfigiirasyon
Tip A 6 | 273|149 | 73 155 | 68,6 1
Tip B 1| 45 22 | 10,8 23 10,2 1,1 (0,1-9,8) 0,913¢
Tip C 1] 45 4 2 5 2,2 6,2 (0,6-64,3) 0,1264
Tip D 2| 91 0 0 2 0,9 - 0,999¢
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Tablo 4.15: (Devamm) Her iki popiilasyonda Willis halkasi posterior kesimi anatomik
konfigilirasyonu verileri

Baziler Tepe

Anevrizmasi
Degiskenler Var Yok Toplam
Tip E 0 0 6 2,9 6 2,7 - 0,9994
Tip F 0 0 0 0 0 0 - N/A
Tip G 0 0 1 0,5 1 0,4 - 14
Tip H 81364 | 14 | 69 22 9,7 14,2 (4,3-46,7) | <0,0014
Tip I 1| 45 1 0,5 2 0,9 24,8(1,4-46,6) 0,029¢
Tip J 30136 | 7 34 10 4,4 10,6 (2,2-51,7) 0,003¢
Tip K 0 0 0 0 0 0 - N/A
* OR: Odds oram, GA: Giiven Aralig1; “Ikili Lojistik Regresyon Analizi
N/A: not applicable- istatistiksel analiz yapilamadi
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5. OLGU ORNEKLERI

Sekil 5.1: Olgu 6rnegi 1

65 yas kadin hastada baziler tepe diizeyinde 9,8 mm capinda baziler tepe anevrizmasi izlenmektedir. Bu
hastada PSA veya PKoA varyasyonu bulunmamaktaydi.
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Sekil 5.2: Olgu 6rnegi 2

75 yas kadin hastada 9 mm ¢apinda baziler tepe anevrizmasi izlenmektedir. Bu hastada sol PKoA
hipoplazisi bulunmaktaydi.
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6. TARTISMA

6.1. Demografik Faktorler
6.1.1. Yas

Calismamizda BTA goriintiilerinde baziler tepe anevrizmasi saptanan 22 hasta
ve baziler tepe anevrizmasi saptanmayan 204 hasta yer almaktadir. Caligmaya katilan
hastalardan baziler tepe anevrizmasi tespit edilenlerin yas ortalamasi 62 + 19, baziler
tepe anevrizmasi saptanmayanlarin yas ortalamasi 48 + 17, galismaya dahil edilen
toplam 224 hastanin yas ortalamasi ise 50 + 18’dir. Baziler tepe anevrizmasi saptanan
hasta grubunun yag ortalamasi baziler tepe anevrizmasi saptanmayan hasta grubunun

yas ortalamasindan yiiksekti (p<0.001) (Tablo 4.1).

Vlak ve arkadaslarmin riiptiire olmanmis IA’larin yas ve cinsiyet ile iligkisini
inceledikleri sistematik derleme ve meta analiz ¢calismasinda, 1452 riiptiire olmamis
IA hastas1 degerlendirilmistir. Serebral anevrizmalarin en yaygin tan1 aldig1 yas aralig
35-60 yas olarak bulunmustur. Ayrica 30 yas iistii hastalarda, 30 yas altindaki hastalara
gore prevalans anlamli derecede yiliksek bulunmustur (21). Watt ve arkadaslarinin
[A’larin tani aldiklar1 yas grubunu inceledikleri kesitsel calismada, 485 1A hastas
degerlendirilmis, serebral anevrizmalarin en yaygin tani aldig yas araligi 40-70 yas
olarak bulunmustur (55). Rinkel ve arkadaslarmin IA’larda riiptiir prevalansi ve etkili
faktoleri inceledikleri sitematik derleme ve meta analiz calismasinda yaslanma ile
birlikte arter duvarinda elastikiyet kaybi ve arter duvarimin hemodinamik strese

uyumlu yanit verebilme kabiliyetinde azalma oldugu bildirilmistir (56).

Calismamizin saptadig: bulgular literatiir ile benzer nitelikte olup; baziler tepe
diizeyinde yasla birlikte kiimiilatif olarak artig gosteren hemodinamik stress ve duvar
kayma gerilimine yaslanma ile birlikte arter duvarinin uyumlu yanit verememesi ve

siire¢ i¢erisinde anevrizmal formasyonun indiiklendigi diistiniilmektedir.

Demografik faktorlerin hastalarin i¢cinde bulunduklari toplumun yasa gore

niifus dagilimi ile baglantili sekilde degisebilecegi goz onilinde bulundurulmalidir.
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6.1.2. Cinsiyet

Calismamizda baziler tepe anevrizmasi saptanan 22 hastanin 14’4 (%63.6)
kadin, 8’1(%36.4) erkekti. Baziler tepe anevrizmasi saptanan hasta grubunda
kadin/erkek orani 1,75 olarak bulundu. Baziler tepe anevrizmasi saptanmayan hasta
grubunun yaklasik yarisi kadinlardan olugmaktadir. Caligmamizda baziler tepe
anevrizmasi kadinlarda daha sik rastlanmistir, ancak istatistiksel olarak anlamli

degildir (p=0.193) Bu bulgunun tesadiiften ileri geldigi diistiniilmiistiir (Tablo 4.2).

Zuurbier ve arkadaslarinin 1A’larda cinsiyet farkliliklarimi inceledikleri meta
analiz ¢alismasinda 9940 anevrizma hastast degerlendirilmis ve kadin/erkek orani
1.93:1 olarak bulunmustur (57). Vlak ve arkadaslarmin riiptiire olmamis 1A’larin yas
ve cinsiyet ile iligkisini inceledikleri sistematik derleme ve meta analiz ¢alismasinda,
1452 riiptiire olmamis IA hastas1 degerlendirilmistir. Tiim hasta popiilasyonunda
kadin/erkek orani 3:2 olarak bulunmustur (21). Tada ve arkadaslarimin [A
formasyonunda Ostrojenin roliinii inceledikleri hayvan calismasinda, disi farelerde
bilateral ooferektomi operasyonu, tiim farelerde intratekal elastaz uygulamasi ve
hipertansiyon indiiksiyonu gerceklestirilmistir. Ooferektomi yapilan disi farelerin
bazilaria Ostrojen replasmani yapilmistir. Sonrasinda erkek fare, ooferektomize disi
fare ve hormonal replasman tedavisi yapilmus disi farelerde IA insidansi arastirilmustir.
Erkek farelerdeki IA insidansmin disi farelerden az oldugu, ayrica hormon replasman
tedavisi yapilmis disi farelerde hormonal replasman yapilmamus disi farelere gore I1A

insidansinin daha az oldugu goriilmiistiir (58).

Calismamizdaki cinsiyet dagilim orani literatiir bulgulari ile benzesmektedir.
Ostrojenin inflamasyona ve ateroskleroza karsi koruyuculugu bilinmektedir. 1A
popiilasyonundaki bu cinsiyet dagiliminin postmenopozal ve perimenopozal donemde
kadinlarda Ostrojenin goreceli olarak azalmasi, inflamasyona ve ateroskleroza karsi
koruyucu etkisinin azalmasi sebebiyle arter duvarmin hemodinamik strese ve
inflamasyona daha agik gelmesi, sonrasinda arter duvarinin artan hemodinamik strese
uyumsuz yamtlar vermesi ile IA formasyonunun indiiklendigi diisiincesiyle

agiklanabilir (58).
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6.2. Baziler Tepe Anevrizmas1 Morfometrisi

Baziler tepe anevrizmasi saptanan hasta grubunda anevrizmalarin en genis ¢ap
Olctimleri incelendiginde, maksimum anevrizma ¢ap1 15,6 mm, minimum anevrizma
capt 1,2 mm, ortalama anevrizma ¢ap1 7,5+3,8 mm olarak bulunmustur (Tablo 4.3).
Baziler tepe anevrizmasi saptanan hasta grubunda anevrizma ¢apina gore
simiflandirma yapildiginda (31), ¢ap1 10 mm’den kiigiik 17 anevrizma ve ¢ap1 10
mm’den biiylik veya esit ve 25 mm’den kiigiik 5 anevrizma oldugu gortilmistiir (Tablo
4.4). Calismamizda dev boyutlu baziler tepe anevrizmasina rastlanmamistir. Baziler
tepe anevrizmasi grubunda anevrizma ¢api ¢gogunlukla 7 mm ve daha yiiksek 6lgiime

sahiptir (Tablo 4.5).

Anevrizma boyutuna gore siniflandirma konusunda literatiirde goriis birligi
bulunmamaktadir. Ge ve arkadaslarinin, riiptiire olmamis baziler tepe
anevrizmalarinda endovaskiiler tedavinin roliinii degerlendirdikleri retrospektif
calismada, 79 baziler tepe anevrizmasi incelenmis olup vakalarin %58’ inde anevrizma
¢ap1 5-10 mm arasinda Ol¢iilmiistiir. En az rastlanan tip ise 1 vaka ile dev anevrizma
olmustur (59). Klein ve arkadaslarinin baziler tepe anevrizmalarinda endovaskiiler
tedavinin orta vadede sonuglarini inceledikleri prospektif ¢caligmada 21 baziler tepe
anevrizmasi degerlendirilmistir. Bu calismada giiniimiiz literatiir bilgisinden farklh
olarak anevrizma c¢apmnin 12 mm’den kii¢iik olmasi durumunda kii¢iik anevrizma
tanimi1 yapilmistir. 12 hastada basvuru esnasinda anevrizma ¢ap1 12 mm’den kiiciik
olarak saptanmistir, 2 hastada ise 25 mm’den biiylik ¢apa sahip dev anevrizma
kaydedilmigtir  (60). Szmygin ve arkadaslarinin  vertebrobaziler sistem
anevrizmalarinda endovaskiiler tedavinin uzun vadeli sonuglarini inceledikleri
prospektif ¢alismada, 44 anevrizma incelenmis olup vakalarin %66’sinda anevrizma

¢ap1 5-10 mm arasinda dlctilmiistiir (61).

Calismamizin boyut verileri cogu literatiir bulgusu ile benzesen niteliktedir.
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6.3. Posterior Serebral Arter Morfometrisi

Calismamizda 226 katilimci arasindan bazi katilimcilarda PSA P1 segmenti
aplazisi bulunmasi sebebiyle; sag tarafta PSA P1 segmenti bulunan 223 kiside
segmentin ortalama ¢ap1 2,4 = 0,7 mm, sol tarafta PSA P1 segmenti bulunan 223 kiside
segmentin ortalama c¢ap1 2,3 £ 0,6 mm bulunmustur. 226 katilimcida yapilan
Olciimlerde sag tarafta PSA P2 segmenti ortalama c¢ap1 2,2 + 0,4 mm, sol tarafta PSA
P2 segmenti ortalama g¢ap1 2,2 + 0,4 mm olarak bulunmustur (Tablo 4.6).

Vitosevic ve arkadaglarinin posterior sirkiilasyon morfolojisini BTA ile 120
hasta iizerinde inceledikleri retrospektif ¢alismada PSA P1 segmenti ortalama ¢ap1 sag
tarafta 1.87+£0.54 mm, sol tarafta 1.80 +£0.58 mm, PSA P2 segmenti ortalama ¢ap1 sag
tarafta 1.99+0.41 mm, sol tarafta 1.80 +0.43 mm olarak bulunmustur (7). Gunnal ve
arkadaglarinin 170 kadavra tlizerinde yapmis oldugu, PSA morfoloji, morfometri ve
dallanmasini inceledikleri kesitsel arastirmada PSA P1 segmenti ortalama ¢api her iki
tarafta 2,80+0.08 mm, PSA P2 segmenti ortalama her iki tarafta 2,70+0.08 mm olarak
bulunmustur (18). Kogak ve arkadaglarinin posterior sirkiilasyonda yer alan arterlerin
morfometrisini BTA ile 199 hasta iizerinde inceledikleri retrospektif calismada PSA
P1 segmenti ortalama ¢ap1 sag tarafta 1.76 £0.47 mm, sol tarafta 1.79 +£0.47 mm olarak
bulunmustur (62). Nas ve arkadaslarinin 170 kadavra iizerinde yapmis oldugu, PSA
morfometri ve konfigiirasyonunu inceledikleri kesitsel arastirmada PSA P1 segmenti
ortalama cap1 2.30 £ 0.58 mm olarak bulunmustur (63). Yenigeri ve arkadaslarinin
Willis poligonuna dahil arterlerin ¢ap 6lgiimlerini ve varyasyonlarinit MRA ile 384
hasta lizerinde inceledikleri retrospektif calismada PSA P1 segmenti ortalama cap1 sag

arafta 1.88 mm, sol tarafta 1.80 mm olarak bulunmustur (64).

6.4. Posterior Serebral Arter Varyasyonlari

Calismamizin bulgulart degerlendirildiginde tiim popiilasyonun yaklagik
1/5’inde PSA’da varyasyon goriilmiistiir (Tablo 4.7). Tiim popiilasyon verileri ele
alindiginda PSA’da en sik goriilen varyasyon tipi %16,8 oranla fPSA varyasyonudur.
Caligmamizda PSA asimetrisi, dublikasyon-triplikasyonu ve PSA’nin olagandisi

orijini gibi nadir varyasyonlara rastlanmamistir (Tablo 4.8).
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Fetal tip posterior serebral arter varyasyonu kendi i¢inde ele alindiginda; tiim
popiilasyonda parsiyel fPSA varyasyonu oran1 %14,15’tir. Tiim popiilasyonda parsiyel
fPSA varyasyonunun tek tarafli goriilme oran1 %12,8, ¢ift tarafli goriilme oran1 %1,35

olarak bulunmustur (Tablo 4.8 ve Tablo 4.9).

Tiim popiilasyonda komplet fPSA varyasyonu orani %2,65’tir. Komplet fPSA
varyasyonu vakalarinin tamami tek taraflidir, caligma popiilasyonumuzda bilateral
komplet fPSA goriilmemistir. Tiim popiilasyonda transizyonel tip PSA varyasyonu
orani %4.,9 olup bu varyasyona baziler tepe anevrizmasi saptanan hasta grubunda

rastlanmamustir (Tablo 4.8 ve Tablo 4.9).

Sahin ve arkadaslarimin Willis halkasi varyasyonlarn1t BTA ile 770 hasta
tizerinde inceledikleri retrospektif ¢aligmada, en sik PSA varyasyonu %26.1 oranla
fPSA olarak bulunmustur. Calismadaki parsiyel fPSA oran1 %25.3, komplet fPSA
orant %0.8, unilateral fPSA oranm1 %19.8, bilateral fPSA oram1 %6.3 olarak
bulunmustur. Ayrica PSA fenestrasyonu orant %0.67, PSA duplikasyon oran1 %0.13
olarak saptanmistir (65). Arjal ve arkadaslarinin fetal tip posterior sirkiilasyonu
multidedektor BTA ile 202 hasta iizerinde inceledikleri retrospektif calismada, fPSA
oran1 %26.7, komplet fPSA oran1 %16.8, parsiyel fPSA oran1 %9.9 olarak
bulunmustur. Unilateral fPSA orant %20.8, bilateral fPSA oram1 %5.9 saptanmistir
(66). Goktiirk ve arkadaslarinin vertebrobaziler sistem varyasyonlarini multidedektor
BTA ile 93 hasta iizerinde inceledikleri retrospektif calismada, en sik PSA varyasyonu
%35.4 oranla fPSA olarak bulunmustur. Calismadaki unilateral fPSA orani %32.2,
bilateral fPSA oran1 %3.2°dir. Ayrica PSA duplikasyon orani %3.2 olarak saptanmistir
(67). Jayakumar ve arkadaglarinin fPSA varyasyonunu MRA ile 150 hasta iizerinde
inceledikleri retrospektif calismada, fPSA oranm1 %19, komplet fPSA orani %6,
parsiyel fPSA orani %13 olarak bulunmugstur. Unilateral fPSA oran1 %16, bilateral
fPSA oran1 %3 saptanmistir (68). Krabbe ve arkadaglarinin Willis halkas1 morfolojik
varyasyonlarint MRA ile 150 hasta iizerinde inceledikleri retrospektif ¢calismada, fPSA
oran1 %32, unilateral fPSA oran1 %27, bilateral fPSA oran1 %5 olarak bulunmustur
(69). De Silva ve arkadaslarinin PSA orijin diizeyindeki varyasyonlar1 225 kadavra

tizerinde inceledikleri ¢alismada transizyonel tip PSA oran1 %2,2 bulunmustur (70).
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6.5. Posterior Serebral Arter Varyasyonlarinin Baziler Tepe Anevrizmasi

Uzerine Etkisi

Calismamizda tiim popiilasyonda PSA varyasyonu bulunma oranit %21.2,
baziler tepe anevrizmasi saptanan hasta grubunda PSA varyasyonu bulunma orani
%18.2 ve baziler tepe anevrizmasi saptanmayan hasta grubunda PSA varyasyonu
bulunma oran1 %21.6 olarak bulunmustur. Baziler tepe anevrizmasi saptanan ve
saptanmayan hasta grubu ayr1 ayr1 degerlendirildiginde her iki grupta PSA varyasyonu
goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olusmamistir (p=0,713)
(Tablo 4.7). Baziler tepe anevrizmasi varligi ile PSA varyasyonu mevcudiyeti arasinda

iligki bulunmamastir.

Baziler tepe anevrizmasi saptanan hasta grubunda parsiyel fPSA oran1 %9,1 ve
komplet fPSA oran1 %9,1 varken baziler tepe anevrizmasi saptanmayan hasta
grubunda %13,2 oraninda parsiyel fPSA varyasyonu ve %1.5 oraninda komplet fPSA
varyasyonu, %5.4 oraninda transizyonel tip PSA varyasyonu bulunmaktadir. Baziler
tepe anevrizmasi varhigi ile PSA varyasyonunun herhangi bir tipinin mevcudiyeti
arasinda da istatistiksel olarak anlaml iliski yoktur(p=0.060; 0.589; 0.999; 0.999; 1)
(Tablo 4.8). Ayrica PSA varyasyonunun tek tarafli veya iki tarafli olmasi ile baziler
tepe anevrizmasit varhi@i arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamlilik tegkil

etmemektedir (p=0,999) (Tablo 4.9).

Diogo ve arkadaglarinin fPSA varyasyonu ve baziler tepe anevrizmasi
arasindaki iliskiyi inceledikleri retrospektif vaka-kontrol ¢alismasinda 59 baziler tepe
anevrizmali hasta ile 337 kontrol grubu katilimcisi, fPSA varyasyonu mevcudiyeti
acisindan karsilastirilmistir. Calismada vaka grubunda fPSA varyasyonu %3 oraninda
izlenirken, kontrol grubunda bu oran %23 bulunmustur. Calisma sonucunda fPSA
varyasyonu varligr ile baziler tepe anevrizmasi gelisimi arasinda anlamli iligki
saptanmamustir (71). Li ve arkadaslarinin PSA P1 segmenti asimetrisi ile baziler tepe
anevrizmasi gelisimi ve riiptiirii arasindaki iliskiyi inceledikleri ve 2020 yilinda
yayinladiklari retrospektif calismada, 83 baziler tepe anevrizma hastasi ve 100 kontrol
grubu katilimcisi degerlendirilmistir. Calisma sonucunda PSA P1 segmenti asimetrisi

ile baziler tepe anevrizmasi gelisimi ve rlptiirii arasinda istatistiksel korelasyon
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bulunmamastir (72). Horikoshi ve arkadaglarinin 4518 katilimci ile gergeklestirdikleri
ve serebral anevrizmalarin olusumu ile Willis halkas1 varyasyonlar1 arasindaki iliskiyi
MRA ile degerlendirdikleri ¢alismada, vertebrobaziler sistem anevrizmasi mevcut
olan hastalarda en az goriilen Willis halkas1 konfigiirasyonunun fPSA varyasyonunun
dahil oldugu anatomik konfigiirasyonlar oldugu saptanmistir (73). Zhang ve
arkadaglarinin anevrizma varligi ile simetrik ve asimetrik bifurkasyon iliskisini
inceledikleri ¢calismada baziler tepe anevrizmalar1 hastalarinda her iki PSA caplar
arasinda farklilik saptanmamis olup bifurkasyon asimetrisi ile tepe anevrizmasi

gelisimi arasinda iliski bulunamamaistir (74).

Cornelissen ve arkadaslarinin anevrizmanin bulundugu parent arterde Willis
halkas1 varyasyonu durumlarindaki akim parametrelerini degerlendirdikleri
calismada; 103 1A hastasinda faz kontrast MRA ile akim hiz1 6l¢iimleri yapilmis olup
BA akim degerlerinin unilateral veya bilateral PSA P1 segment hipoplazisi durumunda

azaldig1 ortaya konulmustur (75).

Calisma  sonuglar1  anevrizma fizyopatogenezi siireci ile  birlikte
degerlendirildiginde, fPSA varyasyonu varlifinin BA’da kan akimini azaltmasi
neticesinde baziler bifurkasyonda hemodinamik stresi azalttigi sOylenebilir.

Calismamiz bulgular da literatiir bulgularinin ¢cogu ile ortiismektedir.
6.6. Baziler Bifurkasyon Tipi

Calismamizda tiim katilimcilardaki modal veya tipik bifurkasyon orani %83,6,

non-modal veya atipik bifurkasyon orani1 %16,4 bulunmustur (Tablo 4.10).

Lapraz ve arkadaslarinin Willis halkasi posterior kesimindeki akim paternleri
ve baziler tepe anevrizmalar1 arasindaki iligkiyi degerlendirdikleri retrospektif
calismada, modal veya tipik baziler bifurkasyon oran1 %72,2 ve non-modal veya atipik

bifurkasyon orani %27,8 bulunmustur (76).
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6.7. Baziler Bifurkasyon Tipinin Baziler Tepe Anevrizmasi ile iliskisi

Calismamizda baziler arter bifurkasyonunun tipik veya atipik olmasi ile baziler

tepe anevrizmasi gelisimi arasinda istatistiksel iliski saptanmamustir (p=0,809) (Tablo
4.10).

Lapraz ve arkadaslarinin Willis halkas1 posterior kesimindeki akim paternleri
ve baziler tepe anevrizmalar1 arasindaki iliskiyi degerlendirdikleri retrospektif
calismada, 35 baziler tepe anevrizma hastas1 ve anevrizmasi mevcut olmayan 297
katilimc1 incelenmistir. Baziler bifurkasyonun non-modal veya atipik olmasi ile
baziler tepe anevrizmasi riskinde artig arasinda anlamli iligki bulunmustur. Dolayisiyla
bu ¢aligmaya gore PSA P1 segment asimetrisi ile baziler tepe anevrizmasi riskinde
artis arasindaki iliski de anlamlhidir (76). Zhang ve arkadaslarinin anevrizma varligi ile
simetrik ve asimetrik bifurkasyon iligkisini inceledikleri ¢alismada baziler tepe
anevrizmalar1 hastalarinda her iki PSA ¢aplar arasinda farklilik saptanmamis olup
bifurkasyon asimetrisi ile tepe anevrizmasi gelisimi arasinda iliski bulunamamistir
(74).Can ve arkadaslarinin baziler tepe anevrizmasi formasyonunda vaskiiler
anatominin etkisini inceledikleri ¢alismada, 33 baziler tepe anevrizma hastasi ve 33
kontrol grubu hastas1 karsilastirilmis, PSA caplar1 arasinda belirgin fark bulunmasi
durumunun baziler tepe anevrizmasi vakalarinda daha sik oldugu ancak regresyon

analizleri sonucunda istatistiksel iliskinin bulunmadigi goriilmiistiir (77).

Campos ve arkadaslarinin baziler tepe anatomisi ve baziler tepe anevrizma
arasindaki iliskiyi inceledikleri retrospektif calismada, baziler arterin asimetrik
terminasyonunun tepe anevrizmasi riskinde artis ile iligkili oldugu bulunmustur (78).
Benzer sekilde Songsaeng ve arkadaslarinin ¢calismasinda da baziler arterin asimetrik

ayriminin tepe anevrizmasi riskinde artis ile iliskili oldugu bulunmustur (79).
6.8. Posterior Komiinikan Arter Morfometrisi

Calismamizda 226 katilimc1 arasindan bazi katilimcilarda PKoA aplazisi

bulunmasi sebebiyle; sag tarafta PKoA’s1 bulunan 224 kiside ortalama ¢ap 1,4 = 0,4
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mm, sag tarafta PKoA’s1 bulunan 224 kiside ortalama ¢ap 1,3 + 0,4 mm bulunmustur
(Tablo 4.11).

Dzierzanowski ve arkadaslarinin PKoA morfometrisini BTA ile 100 hasta
tizerinde inceledikleri retrospektif calismada, PKoA ortalama cap1 sag tarafta
1.49+£0.51 mm, sol tarafta 1.46+0.47 mm olarak bulunmustur (80). Kizilgéz ve
arkadaslarinin WP varyasyonlarint MRA ile 867 hasta lizerinde inceledikleri
retrospektif calismada, PKoA ortalama cap1 sag tarafta 1.60+0.40 mm, sol tarafta
1.50+0.40 mm olarak bulunmustur (81). Krabbe ve arkadaslarinin Willis halkasi
morfolojik varyasyonlarint MRA ile 150 hasta iizerinde inceledikleri retrospektif
calismada, PKoA ortalama c¢ap1 20-25 yas arasi grupta 1.2 mm, 70 yas tistii grupta 1.1
mm olarak bulunmustur (69). Karatas ve arkadaslarimin 100 kadavra {izerinde
gerceklestirdikleri ve Tiirk popiilasyonunda WP anatomisini inceledikleri kesitsel
calismada, PKoA ortalama ¢ap1 sag tarafta 0.90+0.39 mm, sol tarafta 0.90+0.35 mm
olarak bulunmustur (82). Klimek-Piotrowska ve arkadaslarmin 100 kadavra tizerinde
gerceklestirdikleri ve WP varyasyonlari inceledikleri kesitsel calismada, PKoA

ortalama ¢api her iki tarafta 1.4 mm olarak bulunmustur (83).

Calismamiz bulgulari literatiir bulgular ile ortiismektedir.

6.9. Posterior Komiinikan Arter Varyasyonlari

Calismamizin bulgular1 degerlendirildiginde tiim popiilasyonun yaklasik
1/5’inde PKoA’da varyasyon goriilmiistiir. Tiim popiilasyon verileri ele alindiginda
PKoA’da en sik goriilen varyasyon tipi %17,3 oranla hipoplazidir. Calismamizda tiim
popiilasyonda %2,2 oranla PKoA asimetrisi, %1,8 oranla PKoA aplazisi ve %0,4

oranla Anterior Koroidal Arter ile ortak orijin izlenmistir.

Calismamizda tiim popiilasyonun %12,9’unda unilateral hipoplazi, %4,4’linde
bilateral hipoplazi ve %1,8’inde unilateral aplazi izlenmistir. Calismamizda bilateral
PKoA aplazisi izlenmemistir (Tablo 4.12 ve Tablo 4.13).
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Tim popiilasyonda PKoA’da varyasyon goriilme orant %20,8, tiim
popiilasyonda PSA’da varyasyon goriilme orant %21,2°dir. Calismamizda Willis

halkas1 posterior kesiminde en sik varyasyon goriilen arter PSA’dir.

Coulier’in Willis halkas1 varyasyonlarim1 BTA ile 511 hasta {izerinde
inceledikleri genis retrospektif caligmada, en sik PKoA varyasyonu %065.52 ile
aplazidir. Calismada unilateral PKoA aplazisi oran1 %30.53, bilateral PKoA aplazisi
orani %35 olarak bulunmustur. Diger PKoA varyasyonlarindan hipoplazi oram
%35.24, unilateral hipoplazi oram1 %25.24, bilateral hipoplazi oran1 %10 saptanmigtir
(84). Diljohn ve arkadaslarinin WP varyasyonlarii MRA ile 152 hasta iizerinde
inceledikleri genis retrospektif calismada en sik PKoA varyasyonu %32.9 ile aplazidir.
Calismada unilateral PKoA aplazisi oran1 %14.5, bilateral PKoA aplazisi oran1 %18.4
olarak bulunmustur. Diger PKoA varyasyonlarindan hipoplazi oran1 % 17, unilateral
hipoplazi oran1 % 12, bilateral hipoplazi oran1 %5 saptanmistir (12). Al-Hussain ve
arkadaslarinin yetiskinlerde Willis halkasin1 50 kadavra iizerinde inceledikleri kesitsel
calismada, en stk PKoA varyasyonu %33 orani ile hipoplazi olarak saptanmustir.

Calismada PKoA asimetrisi oran1 %29, PKoA aplazisi oran1 %13 olarak bulunmustur

(85).

6.10. Posterior Komiinikan Arter Varyasyonunun Baziler Tepe

Anevrizmasi ile fliskisi

Calismamizda tiim popiilasyonda PKoA varyasyonu bulunma oranm1 %20,8,
baziler tepe anevrizmasi saptanan hastalarda PKoA varyasyonu bulunma orani %72,7
ve baziler tepe anevrizmasi saptanmayan hastalarda PKoA varyasyonu bulunma orani
%15,2 olarak bulunmustur. Baziler tepe anevrizmasi saptanan ve saptanmayan hasta
grubu ayr1 ayr1 degerlendirildiginde her iki grupta PKoA varyasyonu goriilme oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olusmustur. Baziler tepe anevrizmasi
varhigr ile PKoA varyasyonu mevcudiyeti arasindaki iligki istatistiksel olarak
anlamlilik teskil etmektedir (p<0.001) (Tablo 4.12). PKoA varyasyonunun unilateral
olmasi veya bilateral olmas1 durumunun her ikisinin de baziler tepe anevrizmasi varligi

ile iliskili bulunmustur (p<0,001; p=0,010) (Tablo 4.14).
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Baziler tepe anevrizmasi saptanan hasta grubunda izole hipoplazi orani %59,1,
izole aplazi oran1 %9,1 ve unilateral hipoplazi ile kontralateral aplazi birlikteligi orani
%4,5 iken, baziler tepe anevrizmasi saptanmayan hasta grubunda izole hipoplazi orani
%11,8, izole aplazi oram1i %0,5 ve unilateral hipoplazi ile kontralateral aplazi
birlikteligi oran1 %0,5 saptanmigstir. Baziler tepe anevrizmasi gelisimi ile izole PKoA
hipoplazisi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamlilik teskil etmektedir (p<0.001).
Baziler tepe anevrizmasi gelisimi ile izole PKoA aplazisi arasindaki (p=0,023) ve
baziler tepe anevrizmasi gelisimi ile unilateral PKoA hipoplazisi ve kontralateral
PKOA aplazisi birlikteligi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,023)
(Tablo 4.13).

Zhang ve arkadaslarinin, baziler tepe anevrizmasi formasyonu ile baziler
apeksi cevreleyen vaskiiler geometri arasindaki iliskiyi inceledikleri ¢alismada, 207
baziler tepe anevrizmali hasta ile baziler tepe harici lokalizasyonda anevrizmasi
mevcut 106 hasta karsilagtirllmistir. Calismada; tek tarafli veya cift tarafli PKoA
hipoplazisi veya bilateral PKoA aplazisi ile baziler tepe anevrizmasi gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunamamistir. Baziler tepe anevrizmali hasta
grubunda unilateral PKoA aplazisi daha yaygin goriilmekte olup, baziler tepe
anevrizmasi mevcudiyeti ile iliskili bulunmustur (86). Nam ve arkadaslarinin Willis
halkas1 varyasyonlar1 ile anevrizma indiikleyici duvar kayma gerilimi arasindaki
iliskiyi mikroakiskan cihaz vasitasiyla 6l¢lim yaparak inceledikleri ¢alismada, PKoA
hipoplazisi varliginda VA ve BA diizeyinde duvar kayma geriliminde artis
saptanmistir. Calismada, damar duvar kayma geriliminde artis olmasi durumunda
anevrizma formasyonu indiiklenebilecegi belirtilmistir  (87). Yeniceri ve
arkadaslarmin VA akim parametreleri(pik sistolik hiz, end-diyastolik hiz, VA akim
hacmi) ile PKoA formasyonu arasindaki iligkiyi inceledikleri prospektif ¢aligmada,
PKoA kalibrasyonu ile VA akim parametreleri arasinda iligki bulunamamustir.
Calismaya gore VA ve BA akim parametrelerinde degisiklik olmamasi dolayisiyla
duvar kayma geriliminde de degisiklik olmayacagi ve anevrizma formasyonunu

indiiklemeyecegi diisiiniilebilir (88).

Calismamiz bulgular literatiir bulgularinin bazilariyla benzesmektedir. PK0OA,;

yetiskin tip PSA konfigiirasyonunda PSA P2 segmenti perfiizyonuna katkida
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bulunmaktadir. PKoA hipoplazisi veya aplazisi durumunda, PSA P2 segmenti
perflizyonunda PSA P1 segmenti ve BA ylikiiniin artacagi diisiiniilebilir. BA akim
parametrelerinde artis olmasi durumunun, baziler bifurkasyon diizeyinde zaten

temelinde yiiksek olan duvar kayma gerilimini daha da arttirdig1 varsayilabilir.

6.11. Willis Halkas1 Posterior Kesimi Anatomik Konfigiirasyonu Tipinin

Baziler Tepe Anevrizmasi ile iliskisi

Calismamiz bulgulari incelendiginde tiim popiilasyonda %68,6 ve baziler tepe
anevrizmasi saptanmayan hasta grubunda %73 oranla en sik varyant konfigilirasyon
normal anatomik varyanttir (Tip A). Ancak baziler tepe anevrizmasi saptanan hasta

grubunda normal varyant anatomi %27,3 oraninda izlenmistir.

Baziler tepe anevrizmasi saptanan hasta grubu incelendiginde %36,4 oranla en
sik varyant konfigiirasyon ise tek tarafli PKoA hipoplazisi mevcut olan konfigiirasyon
tipidir (Tip H). Unilateral PKoA hipoplazisi ve Tip H anatomik konfigiirasyon ile
baziler tepe anevrizmasi varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski vardir
(p<0,001). Ayrica bilateral PKoA hipoplazisi mevcut konfigiirasyon tipi (Tip I) ve
unilateral PKoA aplazisinin mevcut oldugu konfigiirasyon tipi (Tip J) ile baziler tepe
anevrizmasi varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski vardir (p=0,029;

p=0,003) (Tablo 4.15).
6.12. Cahhsmamizin Giiclii Yonleri

Calismamiz, morbiditesi ve mortalitesi yiiksek, tedavi yaklagimi olduk¢a zorlu
olan baziler tepe anevrizmasi hakkinda demografik agidan tanimlayici istatistiki

bilgiler sunmustur.

Calismamiz, WP posterior kesimi varyant anatomisinin ve varyasyon tiplerinin

prevalansi hakkinda literatiire katkida bulunmustur.

Calismamiz ayn1 zamanda baziler tepe anevrizmasi gelisimi ile PSA ve/veya

PKoA varyasyonu varlig1 arasindaki iliskiye 151k tutan ¢cok yonlii bir caligsmadar.
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6.13. Calismamizin Kisithhklar:

Intrakraniyal anevrizma tamisinda halen altin standart goriintiileme yontemi
DSA’dir. Calismamizda BTA kullanilmis olup baziler tepe anevrizmasi tanisi igin
DSA ile dogrulama yapilmamistir. Ayrica BTA kisitlilig1 sebebiyle 3 mm’den daha

kiigiik captaki baziler tepe anevrizmalarinda tanisal dogruluk azalmaktadir.

Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi g¢ekiminin kontrast madde verilerek
gergeklestirilmesi sebebiyle renal fonksiyonlari yetersiz hastalarda BTA’ ’nin tani i¢in
tercih edilemeyecek olmasi, bu 6zel popiilasyonun ¢alismamiza dahil edilmemesine

neden olmaktadir.

Calismamizda baziler tepe anevrizmasi saptanan hasta grubu popiilasyonu

sayica kisithdir.

Calismamizin retrospektif dizayn1 sebebiyle secim yanlili§i potansiyeli

bulunmaktadir.

Willis halkasi posterior kesimindeki varyasyon ¢esitliligi olduke¢a fazladir. Bu
nedenle ¢alismamizda yer almayan varyasyon tiplerinin tanimlayici istatistiklerinin

arastirilmasi i¢in daha genis calisma popiilasyonlar1 gerekmektedir.

Calismamizda demografik ve anatomik faktorler haricinde, baziler tepe
anevrizmasi etiyolojisi ve risk faktorleri degerlendirilmemistir. Cesitli klinik branslar
ile birlikte dizayn1 yapilabilecek farkli ¢aligmalar bu faktorlerin degerlendirilmesine

151k tutabilir.

Calismamizda vaka grubundaki anevrizmalarim tamami sakkiiler tiptedir.
Anevrizma morfolojisine yonelik arastirmalar i¢cin daha genis hasta grubu ve ¢alisma

stiresi gerekmektedir.

Calismamizda baziler tepe anevrizmast mevcudiyeti ile Willis halkasi posterior

kesimindeki varyasyonlar arasindaki iliski arastirilmakla birlikte vaka grubunda
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anevrizmanin riiptiire olup olmadigi ve riiptiir olaymnin varyasyonlarla iliskisi
aragtirtlmamistir. Baziler tepe anevrizmasinda riiptiir olayma yonelik arastirmalar igin

daha genis hasta grubu ve ¢aligsma siiresi gerekmektedir

Literatiire bakildiginda PKoA ve PSA hipoplazisi i¢in sinir deger ve tanimlama
konusunda farkli goriisler mevcuttur. Tanimlamanin ve sinir degerin degistirilmesinin

calisma sonuglarini degistirebilecegi unutulmamalidir.
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7. SONUC VE ONERILER

Calismamiz ile elde edilen sonuglar asagida siralanmistir.

1.

1 Kasim 2022-31 Agustos 2024 tarihleri arasinda, departmanimizda
herhangi bir nedenle kraniyal BT Anjiyografi ¢ekimi yapilmis hastalar
retrospektif olarak taranmistir, toplam 7493 ¢ekim arasinda baziler tepe
anevrizmasi saptanan 22 hasta bulunmaktadir.

Baziler tepe anevrizmasi saptanan hasta grubu saptanmayan hasta grubu
ile karsilastirildiginda yas ortalamasi daha yiiksek olup, istatistiksel analiz
sonucu anlamlilik teskil etmektedir (p<0.001).

Calismamizda baziler tepe anevrizmasina kadinlarda daha sik
rastlanmasina ragmen analiz sonucunda bu bulgunun istatistiksel anlam
teskil etmedigi anlasilmistir (p=0.193).

Baziler tepe anevrizmalari boyuta gore smiflandirildiginda en sik
rastlanan grup anevrizma ¢apt 10 mm’den kiiciik olan anevrizma
grubudur. Baziler tepe anevrizmalarinin ¢ogunun ¢apt 7 mm’ye esit veya
7 mm’den biiytiktiir.

Calisma popiilasyonunda; sag tarafta PSA P1 segmenti bulunan 223 kiside
segmentin ortalama ¢ap1 2,4 = 0,7 mm, sol tarafta PSA P1 segmenti
bulunan 223 kiside segmentin ortalama cap1 2,3 = 0,6 mm bulunmustur.
226 katilimcida yapilan 6l¢timlerde sag tarafta PSA P2 segmenti ortalama
cap1 2,2 = 0,4 mm, sol tarafta PSA P2 segmenti ortalama cap1 2,2 = 0,4
mm olarak bulunmustur.

Calisma popiilasyonunda PSA varyasyonu goriilme oranmi %21,2 ve
PSA’da en sik goriilen varyasyon tipi %16,8 oranla fPSA varyasyonudur.
Calisma popiilasyonunda WP posterior kesiminde en sik varyasyon
goriilen arter PSA’dir.

Baziler tepe anevrizmasi varligi ile PSA varyasyonu mevcudiyeti arasinda

iliski bulunmamaistir (p=0.713).
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

Baziler tepe anevrizmasi varligi ile PSA varyasyonunun herhangi bir
tipinin mevcudiyeti arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski yoktur
(p=0.060; 0.589; 0.999; 0.999; 1).

PSA varyasyonunun tek tarafli veya iki tarafli olmasi ile baziler tepe
anevrizmast varli@1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunamamustir (p=0,999).

Calismamizda tiim katilimcilardaki modal veya tipik bifurkasyon orani
%83.6, non-modal veya atipik bifurkasyon orani %16.7 bulunmustur.
Baziler arter bifurkasyonunun tipik veya atipik olmasi ile baziler tepe
anevrizmasi varlig1 arasinda istatistiksel iligski saptanmamustir (p=0,809).
Calisma popiilasyonunda; sag tarafta PKoA’st bulunan 224 kiside
ortalama c¢ap 1,4 £ 0,4 mm, sol tarafta PKoA’s1 bulunan 224 kiside
ortalama ¢ap 1,3 + 0,4 mm bulunmustur.

Calisma popiilasyonunda PKoA varyasyonu goriilme orami %20,8 ve
PKoA’da en sik goriilen varyasyon tipi %17,3 oranla hipoplazidir.
Baziler tepe anevrizmasi varligi ile PKoA varyasyonu mevcudiyeti
arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iliski bulunmaktadir (p<0.001). PKoA
varyasyonunun unilateral veya bilateral olmasi durumunun baziler tepe
anevrizmasi varhi@i ile iligkisi, istatistiksel olarak anlamlidir(p<0,001;
p=0,010).

Baziler tepe anevrizmasi varligi ile izole PKoA hipoplazisi varligi
arasindaki iligki, istatistiksel olarak anlamlilik teskil etmektedir
(p<0.001). Baziler tepe anevrizmasi varligi ile izole PKoA aplazisi varligi
arasindaki iliskinin istatistiksel analiz sonucu anlamlilik teskil etmektedir
(p=0,023). Baziler tepe anevrizmasi varligi ile unilateral PKoA
hipoplazisi ve kontralateral PKoA aplazisi birlikteligi arasindaki iligkinin
istatistiksel analiz sonucu anlamlilik teskil etmektedir (p=0,023).

Baziler tepe anevrizmasi saptanan hastalarda WP  posterior
kesiminde%36,4 oranla en sik varyant konfigiirasyon tek tarafli PKoA
hipoplazisi mevcut olan konfigiirasyon tipidir (Tip H). Unilateral PKoA
hipoplazisi ve Tip H anatomik konfigiirasyon ile baziler tepe anevrizmasi

varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski vardir (p<0,001).
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16. Bilateral PKoA hipoplazisi mevcut olan konfigiirasyon tipi (Tip 1) ve
unilateral PKoA aplazisinin mevcut oldugu konfigiirasyon tipi (Tip J) ile
baziler tepe anevrizmasi varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki

vardir (p=0,029; p=0,003)

Oneriler

Calismamizda PKoA varyasyonu varligi ile baziler tepe anevrizmasi varligi
arasinda iliski oldugu sonucu bulunmustur. Calismamizin sonuglar1 anevrizma
fizyopatogenezi ile beraber degerlendirildiginde ortaya ¢ikan sonucun degisen akim
parametreleri ile ilgili olabilecegi dusiiniilmektedir. Calismamizda baziler tepe
anevrizmasi ile iligkisi tespit edilen varyasyon tiplerine sahip hastalarda
vertebrobaziler sistem akim parametrelerini manyetik rezonans velosimetri veya bu
diizeydeki akiskanlar dinamigini farkli bir yontem ile degerlendirilebilecek yontemler

ile yeni ¢aligmalar dizayn edilebilir.

Calismamiz, hipotezimizin ilgili diger calismalar ile desteklenmesi durumunda
morbidite ve mortalitesi yliksek, tedavi siireci olduk¢a zorlu bir antite olan baziler tepe

anevrizmasi hastalig1 i¢in erken tani ve tedavi siirecine katkida bulunabilir.
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EK-2: OLGU RAPOR FORMU

Arastirmamin  Adi: Posterior Serebral Arter ve Posterior Komiinikan Arter
Varyasyonlar1 Ile Baziler Tepe Anevrizmasi Varlig1 Arasindaki Iliskinin Bilgisayarli
Tomografi Anjiyografi ile Degerlendirilmesi

Hasta Kod Numarasi:

Cinsiyet:

Yas:

Diagnostik Kalite: Yeterli / Yetersiz

Goriintilleme Analizini Olumsuz Etkileyen Faktor Varhgi: Var / Yok

Baziler Tepe Anevrizmasi Varhgi: Var / Yok

Baziler Tepe Anevrizmasi1 Capi(mm):

Posterior Serebral Arter P1 Segment Capi Sag / Sol:

Posterior Serebral Arter P2 Segment Capi Sag / Sol:

Posterior Serebral Arter Varyasyonu Varhgi: Var / Yok

Posterior Serebral Arter Varyasyonu Tipi:

Posterior Serebral Arter Varyasyonunun Bulundugu Taraf: Sag / Sol / Bilateral
Posterior Komiinikan Arter Capi Sag / Sol:

Posterior Komunikan Arter Varyasyonu Varhgi: Var / Yok

Posterior Komunikan Arter Varyasyonu Tipi:

Posterior Komunikan Arter Varyasyonunun Bulundugu Taraf: Sag / Sol /
Bilateral

Willis Halkas1 Posterior Kesiminin Anatomik Konfigiirasyonu Tipi:
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EK-3: WILLIS POLIGONU POSTERIOR KESiMi ANATOMIK
KONFiGURASYONLARI

Tip A: Normal anatomik morfoloji

Tip B: Tek tarafli parsiyel veya komplet fPSA

A

Tip C: Tek tarafli parsiyel fPSA’ya eslik eden kontralateral PKoA hipoplazisi

veya aplazisi

rr

Tip D: Tek tarafli komplet fPSA’ya eslik eden kontralateral PKoA hipoplazisi

veya aplazisi

~ AH-

Tip E: Cift tarafli parsiyel fPSA
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Tip F: Cift tarafli komplet fPSA

A|L~

Tip G: Taraflardan birinde komplet fPSA ve kontralateralinde parsiyel
fPSA’nin oldugu cift tarafli fPSA

.-HL.

Tip H: Tek tarafli PKoA hipoplazisi

Tip I: Tek tarafli PKoA aplazisi

.lr

Tip J: Bilateral PKoA hipoplazisi

T

Tip K:Bilateral PKoA aplazisi

~
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