T.C.
AFYONKARAHISAR KOCATEPE UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

VERTEBROBAZILER SISTEM VARYASYONLARI

Yiicel GONUL

ANATOMI (TIP) ANABILIM DALI
YUKSEK LiSANS TEZi

DANISMAN
Do¢. Dr. Ahmet SONGUR
Yrd. Do¢. Dr. Orhan BAS

Tez No: 2007-002

2007 - AFYONKARAHISAR



II

KABUL VE ONAY

Afyonkarahisar Kocatepe Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii
Anatomi (T1p) Anabilim Dali Yiiksek Lisans Programi
cercevesinde yiiriitiilmii olan bu ¢calisma asagidaki jiiri tarafindan
Yiiksek Lisans Tezi olarak kabul edilmistir.

Tez Savunma Tarihi: 10/01/2007

Dog. Dr. Oguz Aslan OZEN
Afyonkarahisar Kocatepe Universitesi

Dog. Dr. Ahmet SONGUR Dog. Dr. Kagan UCOK
Afyonkarahisar Kocatepe Universitesi Afyonkarahisar Kocatepe Universitesi

Yrd. Dog. Dr. Orhan BAS Yrd. Dog. Dr. Hiidaverdi KUCUKER
Afyonkarahisar Kocatepe Universitesi Afyonkarahisar Kocatepe Universitesi

Anatomi Anabilim Dali Yiiksek Lisans Programm o6grencisi Yiicel GONUL’iin
“Vertebrobaziler Sistem Varyasyonlar1” baslikli tezi ..... /..../2007 giinii saat ....:....de
Lisansiistiic  Egitim ve Ogretim Simav Yonetmeligi'nin ilgili maddeleri uyarinca

degerlendirilerek kabul edilmistir.

Dog. Dr. Fevzi Sefa DEREKOY
Enstitii Muidiirii



III

ONSOZ

Vertebrobaziler sistem (VBS); omurilik, beyin sapi, serebellum ile serebrumun
arka yapilarinin beslenmesini saglar. Ayrica Willis poligonunun olusumuna katilmasi
nedeniyle, intrakranial kan akiminin esit ve dengeli olarak dagitilmasina katkida
bulunmasi agisindan 6nemlidir. Bu sistem ve buradan ayrilan dallarin her birinin

patolojileri onemli klinik problemler meydana getirirler.

VBS’deki bazi varyasyonlar normal anastomozlari bozacagi i¢in iskemik
olaylarda ciddi lezyonlara neden olabilir. Bazilarinda ise yeni anastomoz saglanacagi
icin tam tersi olabilir. Yine varyasyon ve anamoliler bolgenin hemodinamik yapisini
bozdugu i¢in anevrizma insidansini artirirlar. Anomali ve varyasyonlarin taninmasi
eslik edebilecek anevrizmalarin bilinmesinde ve endovaskiiler calismalarda ortaya
cikabilecek komplikasyonlarin engellenmesinde yararli olacaktir.

A. vertebralis’lerin siklikla varyasyonlar gostermesi, birleserek a. basilaris’i
olusturmalar1 ve kollateral dolasimin varligi VBS nin tikayici hastaliklarinin tanisini,
tanisal yontem ne olursa olsun zorlagtirmaktadir. VBS anomalilerinde hemodinamik
degisikliklerin nasil gelistigi agisindan mikroanatomik ve flovmetrik ¢alismalara
belirgin bir sekilde ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu durumda total serebral kan akim
hizinin gelisimi akilda tutulmalidir.

Cerrahi agidan; kraniovertebral bolgeye uygulanan cerrahi girisimlerde VBS
varyasyonlarin insidansi goéz oniinde bulundurulmalidir. Klinik agidan ise; oksipital
bas agrilarinda, trigeminal nevralji ve iist servikal spinal kord basi bulgularinda VBS
varyasyonlar1 diisiiniilmeli ve arastirilmalidir. Ayrica 6zellikle radyologlar ve beyin
cerrahlar1 i¢in bu varyasyonlar 6nemli oldugundan, ameliyat dncesi veya tanida bu
ihtimalleri diisiinmelidir. Bu sekilde cerrahlar ameliyata ait komplikasyonlar1 veya
iyatrojenik problemleri minimuma indirebilirler.

Calismamizin amact VBS’yi olusturan ana damarlar ile dallarinin baslangic
boliimlerinin anatomik yapr ve orijinlerinin analiz edilmesi varsa aterom plaklarin
kaydedilmesidir. Yapilan literatiir taramasinda iilkemizde bu konu ile ilgili genis
vaka sayili morfolojik bir ¢alismaya rastlanilmamistir. Bu nedenle c¢alismamizin

orijinal oldugu ve klinik bilimlere 151k tutacagi inancindayiz.
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OZET

Vertebrobaziler sistem (VBS) beyin sapi, omurilik, serebellum ve serebrumun
arka boliimlerinin beslenmesini saglayan 6nemli bir yapidir. Tiim damarlarda oldugu
gibi VBS’de de bircok anomali ve varyasyon gozlenir. Klinisyenler teshis ve
tedavilerinde muhtemel varyasyonlart g6z 6niinde bulundurmalidirlar. Calismamizin
amaci iilkemiz popiilasyonunda VBS’ye ait muhtemel varyasyonlar1 ortaya koymak
ve bunu literatiir esliginde tartismaktir. Bu amacla Afyonkarahisar ve Istanbul
Bolgelerinden 109 adet adli otopsi materyali ve 1 adet anatomik kadavra materyaline
ait VBS degerlendirildi ve fotograflari cekildi. A. vertebralis (VA), a. basilaris (BA) ve
dallarinin genislikleri ol¢iilerek dominantlik ve hipoplazik arterler degerlendirildi.
Ayrica varyasyonlarin tipleri ve yerleri belirlenerek orantisal iliski kuruldu.

Olgularin %?21.2°sinde sol, %17.3’linde ise sag tarafta VA’lar dominantti. Yine
sagda %?20.2, solda %14.4, cift tarafli ise %4.8 oraninda hipoplazik VA gozlendi.
Vertebrobaziler bileske (VBB) %20 sulcus bulbopontinus seviyesinde, %67
asagisinda, %12 ise yukarisinda bulundu. A. basilaris’de (BA) varyasyon olarak %1.8
oraninda distal, %0.9 oraninda ise proksimal segmental duplikasyonu gozlendi. A.
spinalis anterior’lar (ASA) %12.5 oraninda tek bir kokten olusuyordu. %6.3 oraninda
ise ASA, VA’lar arasinda uzanan transvers bir anastomozdan koken aliyordu. Ayrica
%15.6 oraninda cift seyreden ASA gozlendi. A. cerebelli superior’lar (SCA) %7.2
oraninda sag, %3.6 oraninda ise sol tarafta dominant olarak bulundu. Ayrica
SCA’nin erken bifurkasyonu (sagda %7.2, solda %12.7), fenestrasyonu (sagda %4.5,
solda %?7.2), duplikasyonu (sagda %I14.5, solda %12.7), ortak bir gévdeden ¢ikmasi
(sagda %6.3, solda %10) gibi varyasyonlar gozlendi. A. cerebri posterior’lar (PCA)
%15.4 oraninda sag, %20 oraninda sol tarafta dominantti. Ayrica ozellikle yash
olgularda cesitli arterlerde bircok aterom plaklara rastlandi. BA’da bu oran %30
olarak saptandi.

Sonuglarimiz ' VBS’ye ait kiiciik bir Orneklemede bile biiyiikk oranda
varyasyonlar oldugunu gostermektedir. Varyasyonlar anevrizma ve trombiis
insidansini arttiran bir etken oldugu i¢in verilerimizin klinik olarak dnemli olduguna
inamyoruz. Ayrica bulgularimizin iilkemiz demografisine katkida bulunacagi ve
klinik bilimlere 151k tutacagin diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Vertebrobaziler sistem, Varyasyon.



SUMMARY

Vertebrobasilar system (VBS) is an important structure which supplies blood to
the posterior parts of the brain stem, spinal cord, cerebellum and cerebrum. Many
kinds anomalies are seen in VBS like all the other vessels. Clinicians must consider
the possibility of variations while making diagnosis or giving treatment. The aim of
our study was to demonstrate the possible variations of VBS in Turkish population
and to discuss these comparing with the literature. VBS which were taken from 109
forensic autopsies and 1 cadaver in Afyonkarahisar ve Istanbul regions were studied
and photographed. The width of Vertebral artery (VA) and Basilar artery (BA) was
measured; dominancy and hypoplastic arteries and also the types of variations and
their sites were determined. Proportional correlations were established.

In 21.2% of the cases left VA, in 17.3% of cases right VA was dominant.
Hypoplastic VA was observed as 20.2% in the right, 14.4% in the left and 4.8%
bilaterally. Vertebrobasilar junction (VBJ) was found be at the level of sulcus
bulbopontinus (20%), below the sulcus (67%) and above the sulcus (12%). BA
variations were the duplication of the proximal segment (0.9%) and the duplication of
the distal segment (1.8%). Anterior spinal arteries (ASA) were originating as a single
trunk in 12.5% of the cases and it was arising from a transverse anastomosis
connecting VA’ies in 6.3% of the cases. Futhermore 15.6% of the ASA were double.
In 3.6% of the cases left superior cerebellar artery (SCA), in 7.2% of cases right SCA
was dominant. The variations of SCA were early bifurcation (7.2% in the right, 12.7%
in the left), fenestration (4.5% in the right, 7.2% in the left), duplication (14.5% in the
right, 12.7% in the left), origin as a common trunk (6.3% in the right, 10% in the left). In
20% of the cases left posterior cerebral artery (PCA), in 15.4% of cases right PCA
was dominant. Futhermore many atheroma plaques were observed in various arteries
especially in older cases. The incidence was found to be 30% in BA.

Our results show that a high percentage of variations can be seen even in a
small number of cases. We believe that our data are clinically important because
variations are a factor which increases the incidence of aneurysm and thrombus. We
also think our results will contribute to the demography our country and to clinical
medicine.

Key Words: Vertebrobasilar system, Variation.



1. GIRIS

1.1. VERTEBROBAZILER SiSTEM

1.1.1. Genel Bilgiler

Beyin ve ilgili yapilarin arteryel beslenmesi; kokenlerini arcus aorta’dan alan,
iki a. carotis interna (ICA) ve iki a. vertebralis (VA) olmak lizere baslica dort arteryel
kok tarafindan saglanir. Bu arterler beynin 6n kisminda, anterior sirkiilasyon adi
verilen “‘karotis sistemini’, arka kisminda ise posterior sirkiilasyon denilen

“vertebrobaziler sistemi” (VBS) olustururlar (1-8) (Sekil 1.1 ve 1.2).

VA’lar, a. subclavia’nin ilk ve en kalin dallaridir. Her iki tarafta yer alan
V A’larin birlesmesi ile olusan a. basilaris (BA), ICA’lar ile birlikte circulus arteriosus
cerebri’yi (Willis poligonu) sekillendirerek beynin arteryel beslenmesini saglarlar.
VA’lar (intrakranial boliimleri), BA ve dallar hepsi birlikte VBS’yi olustururlar (4,9-
13). VBS; medulla spinalis, beyin sap1, serebellum ile serebrumun temporal lobun alt,
oksipital lobun dis ve medial yiiziiniin beslenmesini saglayan bir yapidir. Bu sistemin
derine giden dallar ise talamus’un arka kismi ve radiatio optica’nin bir boliimiinii

besler (4-6,11).

Herbir VA, C, vertebralarin for. transversarium’larindan ilerleyerek yukariya
dogru cikar. Daha sonra atlas’in massa lateralis’inin etrafindan dolanarak “S”
seklinde sifon olusturur ve dura mater ile arachnoidea mater’i delerek for.
magnum’dan kranial bosluga girer. Dura mater’i deldikten sonra VA’ nin intrakranial
parcasi baslar. Sag ve sol VA’lar genellikle pontomeduller seviyede birleserek BA’y1
olustururlar. BA, pons Oniindeki sulcus basilaris’te ilerler ve iist seviyede terminal

dallar1 olan a. cerebri posterior’lar1 (PCA) vererek sonlanir (5-7,10,13-15).

VA’nin intrakranial parcast meningeal yapilari (aa. meningei), medulla
spinalis’in biiylik bir kismini (a. spinalis anterior-ASA ve aa. spinales posteriores), beyin
sap1 ile serebellumun alt boliimlerinin (a. inferior posterior cerebelli -PICA ve rr.

medullares anteriores ve posteriores) beslenmesine katkida bulunur (5,71-15).



BA ise serebellumun biiyiik bir kismuini (a. inferior anterior cerebelli -AICA, a.
cerebelli superior -SCA), i¢ kulagin (a. labyrinthi), pons’un (aa. pontii) ve serebrumun

arka boliimlerinin (PCA) beslenmesini saglar (6,12-16).

Sekil 1.1: Beyinin arteryel beslenmesini saglayan anterior (karotis sistemi) ve
posterior (vertebrobaziler sistem) sirkiillasyonu gosteren bir sekil
(Kaynak 17 den alinmuistir).
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Sekil 1.2: Vertebrobaziler Sistem (Kaynak 11’den modifiye edilmigtir).



1.1.2. Gelisimi

Embriyolojik donemde damar olusumu embriyonun disinda ve icinde olmak
iizere iki ayri bolgede gerceklesir. Ik olusan kan damarlari 3. hafta ortasinda
embriyonun disinda vitelliis kesesi, korion ve allantoiste ortaya ¢ikar. 20. ile 30.
giinler arasinda mezenkimden kaynaklanan ve embriyoda kraniale dogru uzanan ag
bi¢imindeki damarlar bu bolgede iki taslak halindedir. Onde kalp, yanda ventral
aorta; arkada ve ortada ise dorsal aorta izlenir (18-20).

Embriyo 3-4 haftalik iken kalbin ilk atis1 ile kan dolasimi baslar. Fetal gelisim
siirecinde 3. haftanin sonuna dogru boyun bolgesinde, ventral ve dorsal aortalar
arasinda sirayla 6 cift yutak kavsi damart (aa. branchiales) ortaya cikar. Birinci kavis
arterleri noral tiipiin kapanmasina kadar devam eder. Bu arterlerin beyne olan
uzantis1 ICA pirimitiva adin1 alir ve birinci kavis arterlerinin kaybolmasinin ardindan
embriyonun 3-4 mm’lik evresi sirasinda dorsal aortanin kranial uzantis1 haline gelir.
Uciincii yutak kavsi arterlerinden her iki tarafta ICA’larin birinci kisimlari olusur
(19-22).

Padget tarafindan gosterildigi gibi; fetal gelisimin 28. giinii (embriyonun 3-4
mm’lik evresi) civarinda bir ¢ift longitudinal noral arter olusur. Bu primitif arterler,
arka beyinin ventral kismi boyunca longitudinal olarak uzanirlar ve pleksus benzeri
bir ag olustururlar. Longitudinal noral arterler, embriyonun 5-8 mm evresinde
(vaklasik 5. fetal hafta) BA’y1 olusturmak iizere kauda-kranial yonde kaynasirlar.
Primitif lateral vertebrobaziler anastomoz fetal gelisimin 28. giiniinde bi¢imlenir.
Pleksus seklindeki lateral vertebrobaziler anastomoz regrese olur ve AICA ile
PICA’ya doniisiir (23-25,31,32).

Embriyo 4. hafta sonuna ulastiginda, ICA ile longitudinal noral arterler
arasinda fetal donemde yaklasik bir hafta kadar devam eden ve VBS gelistikten sonra
kaybolan anastomozlar bulunur. Bu anastomozlar birlikte seyrettikleri sinirlerin
isimleriyle anilirlar ve persistan trigeminal, otik (akustik), hipoglossal ve proatlantal
intersegmental arterler olarak adlandirilirlar. Bu fetal anastomozlarin hepsine birden
presegmental arterler adi verilir (Sekil 1.3). Presegmental arterler embriyonal
hayatta bulunan ve fetal beyin gelisiminde onemli bir yap1 olan longitudinal noral
arterler ile ICA’lar arasinda baglantiy1 saglarlar. Bu siire icerisinde gecici olarak

longitudinal noral arterlerin primer besleyicisi gorevini iistlenirler (21,23,24,26,27,31).



Yaklasik 1 hafta sonra (5. feral hafta) VA’lar ve bilateral longitudinal noral
arterlerin birlesmesiyle de BA gelisir (oviilasyonun 32. giiniinde: embriyo 7-12 mm iken).
Distal ICA ile longitudinal noral arterler arasinda PcoA’larin olusmasiyla primitif
arterler regrese olmaya baslar (Sekil 1.4). Ik olarak regresyona ugrayan ve en nadir
izlenen primitif otik arterdir daha sonra sirasiyla hipoglossal, trigeminal ve
proatlantal intersegmental arterler kaybolurlar. Bu asamada regresyonun yetersiz
olmasi kalic1 fetal karotiko-vertebro-baziler anastomozlar olusturur (Sekil 1.5). Eger
primitif trigeminal arter SCA ile iliskiliyse primitif trigeminal arter varyanti olusur
(Sekil 1.6). Dogumdan sonra devam eden bu anastomozlarin goriilme sikligi %0.1-1

oraninda rapor edilmistir (21-24,26,27,31-33).

PCA
1L / N
T - sca| ICA
o \
A1 N atcal

PAJ/- ICA

LNA VA

Sekil 1.3 Sekil 1.4

Sekil 1.3: Embriyo 25-29. giinliikk iken longitudinal noral arterler (LNA); primitif
trigeminal arter (TA), primitif otik arter (OA), primitif hipoglossal arter (HA) ve proatlantal
arterler (PA) araciligiyla a. carotis interna’dan (ICA) beslenir. A. cerebelli superior, a.
inferior anterior cerebelli, a. inferior posterior cerebelli daha sonra gelisecektir (Kaynak
27’ den modifiye edilmistir).

Sekil 1.4: Normal embriyolojik gelisim (Kaynak 27’ den modifiye edilmistir.)
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Sekil 1.5 Sekil 1.6

Sekil 1.5: Normal embriyolojik gelisim sirasinda primitif trigeminal arter
gerilemezse persistan primitif trigeminal arter izlenir (Kaynak 27 den Modifiye edilmistir).

Sekil 1.6: Primitif trigeminal arter a. cerebelli superior ile iliskiliyse primitif
trigeminal arter varyanti (PTAV) olusur (Kaynak 27’ den modifiye edilmistir).

Noral arteryel agin yukarida anlatilan gelisim siireci serebellar arterlerin
degisken orjin ve anomalilerini aciklar. Regrasyonun ve arkasindan olusan
anjiyogenizin tam mekanizmasi bilinmemektedir. Fetal gelisimin 40. giiniiyle birlikte
longitudinal noral arterler karotis dolasimiyla gecici bir bag kurarlar. Bu bag
araciligiyla da esas beslenmelerini saglarlar (19,23,24,26).

Medulla spinalis’in her segmentinin bir c¢ift rr. radicularis’i vardir. Gelismeyle
birlikte ASA’ya, ventral koklere eslik eden bes veya sekiz arter, a. spinalis
posterior’a da dorsal koklere eslik eden dort veya sekiz arter kalir. Ventral radikiiler
arterler dorsaldekilerden daha biiyiiktiirler ve bunlardan en biiyiigiine de a. radikii-
laris magna (Adamkiewicz arteri) ad1 verilir. Bu arter genelikle sag yada sol L2 kokiine
eslik ederek ASA’ya ulasir. Gelismeyle birlikte gerileyen segmental spinal arterler
kaybolmazlar ve kokleri, spinal gangliyonlar: ve durayi besler (14).

Paget’e gore VA gestasyonun 32 ila 40-43. giinleri arasinda olusur. Yedi
primitif servikal segmental arterler birbirleriyle birlesirler. Aynm1 zamanda
longitudinal noral arterlerin her iki yaninda paralel olarak bulunan kanallar
araciligiyla longitudinal noral arterlere baglanirlar ve bdylece primitif VA olusur.
Gelismenin bu asamasinda longitudinal noral arterler ile birinci segmental arterler
arasinda gegici primitif vertebrobaziler anastomoz vardir. Bu anastomatik damarlarin

kalintilarinin intrakranial VA veya VBS arter duplikasyonuna sebep oldugu ileri



siriilmiistiir. Bu gecici primitif lateral basilovertebral arterlerin artiklarinin daha
sonra intrakranyal VA fenestrasyon anomalisini olusturdugu, intersegmental VA
artiklarindan ise ekstrakranyal VA fenestrasyonlarinin kaynaklandigi diisiiniilmek-
tedir (28,29,33-,35).

BA’nin embriyolojik gelisimi longitudinal ve aksiyel olmak iizere iki ayr1 siireg
olarak tarif edilmistir. Longitudinal sistem spinal kordun arteryel anatomisinde
bulunan kalibin bir devamidir. Fakat aksiyel gelisim serebral anatomiyi temsil eder.
Bu iki sistemin birlesimi BA’daki trigeminal kalint1 alaninda bulunur. BA’nin
longitudinal gelisimi, iki es ventral arterin kraniokaudal olarak orta hatta birlesmesi
demektir. BA’nin aksiyel gelisimi ise sOyledir; ICA’nin kaudal boliimiiniin fiizyonun
sonucu distal BA olusur. Aksiyel sistem serebral anatominin daha karmasik bir

kalibin1 yansitir (23,30).

1.1.3. Histolojisi

Arterler histolojik olarak baslica ii¢ tabakadan olusurlar; tunica intima, tunica
media, tunica adventitia.

Tunica Intima: En i¢c tabakadir. Endotel hiicreleri, bazal membran ve
subendotelyal konnektif dokudan meydana gelir. Hiicreler bazal lamina iizerinde
bulunurlar. Bu hiicrelerin her giin %1°1 yenilenir. Endotelin altinda seyrek diiz kas
hiicreleri icerebilen gevsek bag dokusunun olusturdugu subendotel tabakasi bulunur.
Genellikle ¢ok ince olmasina ragmen yas ilerledik¢e ateroskleroza bagli olarak
kalinlasir. Anjiogenez, hemostaz, enflamasyon ve vaskiiler tonusun diizenlenmesinde
rol oynamaktadir.

Tunica Media: Konnektif doku ile c¢evrili sarmal bi¢imde dizilmis diiz kas
liflerinden meydana gelir. Bu kas hiicreleri arasinda elastin lifler ve lameller,
retikiiler lifler ile proteoglikan yapilar vardir. Ug tabaka arasinda en kalin olamidur.
Daha biiyiik arterlerde media ile adventisya tabakasi arasinda ince bir eksternal
elastik lamina mevcuttur. Intimal tabakanin kalinlasmasinda ve ateroskleroz
patogenezinde 6nemli rol oynamaktadir.

Tunica Adventitia: Uzunlamasina dizilim gosteren kollajen ve elastik liflerden

olusur. Ayrica gevsek bag dokusu, sinir lifleri (vazomotor sinirler), lenf kanallar1 ve
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besleyici damarlardan (vazo vasorum) meydana gelirler. Adventisya tabakasi

genellikle i¢inden gectigi organin etrafini saran bag dokusu ile kaynasir (20-36).

1.1.4. Anatomisi

Beyin, a. carotis communis’ten ayrilan ICA ve a. subclavia’dan ayrilan VA ve
dallar1 araciligi ile beslenir. VA ve dallar1 genel olarak; beyin sapi, serebellum,
oksipital lob ve talamusun bir kismin1 beslerken beynin geri kalan kismin1 ICA’lar

besler (5,10,15).

1.1.4.1. Arteria Vertebralis (VA):

VBS dolasimin1 a. subclavia’nin dali olan VA’lar saglar. A. subclavia, sagda a.
carotis communis gibi truncus brachiocephalicus’dan solda ise dogrudan arcus
aorta’dan ayrilir. VA, a. subclavia'nin birinci boliimiinden ayrilir ve ilk alt1 vertebra
servikalis’in for. transversarium'larindan gecerek cranium’a dogru ilerler. Atlas'in iist
kenarinda mediale dogru yon degistiren VA, massa lateralis’in etrafindan dolanarak
“S” seklinde sifon olusturur. VA bu seviyede dura mater ile arachnoidea mater’i
delerek for. magnum’dan kranial bosluga girer. Dura mater’i deldikten sonra VA’nin
intrakranial parcasi baglar. Burada spatium subarachnoideum icinde bulunur. One,
ice, yukart dogru uzanir ve pontomediiller bileskede kars1 tarafin VA’s1 ile birleserek
BA’y1 olusturur (3,5,6,12-16,37).

VA’nin baglangic kistmindan itibaren for. transversiumlar’a kadar olan kisim
V1 (pars prevertebralis), for. transversium'lar icinde yer alan servikal parca V2 (pars
transversaria-cervlis), segmenti olarak adlandirilir. Atlas’in for. transversarium’unun
cikisindan for.magnum’un anterolateral boliimiinde dura mater’i delerek subaraknoid
araliga girene kadar olan parcast V3 (pars atlantica), segmenti adin1 alir. Subaraknoid
arali@a girdikten sonra V4 (pars intracranialis) segmenti one-yukari1 yonelerek bulbus
On yiiziinde karsi taraftan gelen VA ile birleserek BA’y1 olusturur. Beyine, VA’'nin

sadece pars intracranialis'in den dallar gider (2,3,6,10,16).
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A. Vertebralis’in Intrakranial Béliimiinden Ayrilan Dallar;

1- Rami Meningei: For. magnum seviyesinde VA’dan ayrilan ince dallar olup,
fossa cranii posterior'da kemik ve periosteum arasinda dallarina ayrilir. Arasinda
seyrettigi kemik ve periosteum ile falx cerebelli'yi besler (2,3,11-14).

2- A. Spinalis Posterior: Medulla oblongata'nin yan taraflarinda VA veya
PICA’dan ayrilir. Radix posterior'un 6n tarafinda olmak tizere sagli-sollu bir cift
arter olarak asagi inerken for. intervertebrale'lerden canalis vertebralis'e giren spinal
dallarin katilmasiyla takviye edilir ve medulla spinalis'in sonuna kadar uzanir. Bunlar
stireklilik gosteren damarlar degildir. Ancak i¢lerinde kanin ters yone de akabildigi
kiiciik arterlerin anastomoz zincirlerini olustururlar A. spinalis posterior araciligiyla
beslenen ana yapilar; funiculus posterior’lar ve cornu posterior’lardir (2,3,5,11-14).

3- A. Spinalis Anterior (ASA): VA’nin sonlanma yeri yakinindan ayrilan ince
sagl sollu iki daldir. Iki tarafin damar1 medulla oblongata'nin 6n tarafinda asag
inerken oliva hizasinda (for. magnum seviyesinde) birbirleriyle birleserek tek damar
sekline doniisiir. Medulla spinalisin  6n tarafinda asagr inerken for.
intervertebrale'lerden canalis vertebralis'e giren spinal dallarin katilmasiyla kalinlagir.
Fissura mediana anterior boyunca pia mater spinalis icinde ilerleyen ASA, filum
terminale boyunca da uzanir. Medulla spinalis’in lumbosakral segmentleri
seviyesinde arkaya donerek a. spinalis posterior ile birlesir. ASA yakin aralarla
sulkokomissiiral ve sirkumferansiyal dallar verir. Yaklasik 200 sulkokomissiiral dal
horizontal olarak fissura mediana anterior boyunca ilerler ve her iki tarafta
commisura anterior’'un Oniinde dagilarak tiim gri cevheri ve c¢evresindeki beyaz
cevheri, funiculus anterior’lar1 da i¢ine alacak sekilde besler. Sirkumferansiyel dallar
a. spinalis posterior'un dallar1 gibi anastomoz yaparak anterior arteryel
vazokoranayt olustururlar. Anterior vazokoronanin dallar1 funiculus anterolateralis
ve funiculus lateralis, tractus piramidalis lateralis ¢cogunu icine alacak sekilde besler
(2,3,5,11-14,38).

4- A. Inferior Posterior Cerebelli (PICA): VA’ nin en kalin dalidir. Medulla
oblongata'nin arka tarafindan gecerek n. vagus ile n. accessorius'un kokleri arasina
girer. Pedunculus cerebellaris inferior'un 6n tarafindan gecerek serebellumun alt

yiiziine gelir. Burada dallarina ayrilarak serebellumun alt yiizii ile cekirdeklerini
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besler. Ayrica bulbus ile dordiincii ventrikiildeki plexus choroideus'a dallar gonderir.
Nadiren PICA’lar, a. spinalis posterior’un orjini olabilirler (2,3,5,6,10-14).

5- R. Choroideus Ventriculi Quarti: Dordiincii ventrikiildeki plexus chor-
oideus’a giden ince bir daldir (13).

6- R. Tonsillae Cerebelli: Serebellar tonsile giden ince bir daldir (73).

7- Rami Medullares Anteriores / Posteriores: Bircok kiiciik dalcik seklinde

bulbusu besler (13).

1.1.4.2. Arteria Basilaris (BA):

BA, her iki taraf VA’larin bulbus'un iist sinirinda pontomeduller bileske
hizasinda birlesmesiyle olusur ve pons'un ©On tarafindaki sulcus basilaris icinde
uzanir. BA, pons'un iist kenar1 seviyesinde terminal dallar1 olan a. cerebri
posterior’lart (PCA) vererek sonlanir (2,3,5,6,10-14) (Sekil 1.7).

BA, beyin sap1 boyunca beyin sapiin 6n orta boliimiinii sulayan kisa perforan
dallar ile beyin sapini ¢evreleyen kisa ve uzun sirkumferansiyal dallar verir. BA’dan
ayrilan uzun sirkumferansiyal arterler; AICA ve SCA adin1 alir (10).

A. superior cerebell

A. labyrinthi® RLIGCIRIUS () ¢

; A, cerebri posterior,
/ Pars precommunicalis

_- N. oculomatorius
b7 0

N. vestibulocoehlearis — — — A basilaris
(v =
N. facialis ———
[N. intermediofacialis]
(VI == Aa. pontis

Floceulus; ———
Plexus choroideus
ventriculi quarti*

N. glossopharyngeus (1X); =
N. vagus (X)

N. hypoglossus (XIl) —~

-~
A. inferior posterior cerebelli

| A. vertebralis, Pars intracranialis

Sekil 1.7: A. basilaris’in ve dallarinin goriinimii (Kaynak 39°dan alinmistir).



13

A. Basilaris'in Dallarn

1- A. Inferior Anterior Cerebelli (AICA): Arkaya ve dis tarafa dogru
uzanarak serebellumun 6n ve alt kismin1 besler. Bir kisim dallar1 da bulbus ve pons'a
gider. Pons'un alt boliimii diizeyinde BA'dan ¢iktiktan sonra anterolateral bir seyirle
ilerleyen AICA, serebellumun On-alt boliimiinii, nucleus (nuc.) facialis, nuc.
vestibulares, nuc. tr. spinalis, n. trigemini, nuclei cochleares, tr. spinothalamicus,
pedunculi cerebellares inferior ve medius'u besler. Ayrica a. labyrinthi %85
oraninda AICA’dan ¢ikar (10-14).

2- A. Labyrinthi: BA’nin ortalarindan ayrilan ve i¢ kulagi besleyen ince uzun
bir arterdir. Siklikla (%85) AICA’dan da ayrilabilir. N. facialis ve n. vestibulo-
cochlearis ile birlikte meatus acusticus internus'a girer. Burada dallanarak a. cochlea-
ris communis ve a. vestibularis anterior’u verir (11-13,40,41).

3- Aa. Pontis: VA’nin her iki tarafindan dik a¢1 ile ayrilan bir¢ok ince dal olup,
pons ve komsu beyin boliimlerini besler. BA, ponsun iki tarafina paramediyan ve
uzun sirkumferensiyel dallar verir. BA’nin rostral kismindan ¢ikan paramediyan
dallar fossa interpedincularis’in tabanina girer ve hem pons bazisinin en {ist kisminda
orta hattin iki yanim besler, hem de fossa interpedincularis’in bitiminde rostral for.
caecum’dan asag1 inerek pons tegmentumunun iist yarisinin paramedian kisimlarini
besler. Buna benzer tarzda, BA’nin VA’larin birlestigi kaudal kismindan c¢ikan
paramedian dallar da kaudal ponsun bazisinin etrafin1 dolanir ve for. caecum’a, yani
piramislerin arasindaki fissura medialis longitudinalis’in rostraldeki ucuna girer. Bu
dallar ponsun kaudal yarisinin tegmentumunun paramediyan kisimlarim1 kanlandirir.
Kisa ve uzun sirkumferensiyel dal ciftleri, bazis ve tegmentumun lateral ticte ikisini
besler (2,3,12-14).

4- A. Superior Cerebelli (SCA): SCA, terminal dallarina ayrilmadan hemen
once BA’dan cikar. N. trigeminus ile n. oculomotorius arasindan gecen SCA,
pedunculus cerebri etrafindan donerek serebellumun iist yiizeyini besler. Ayrica
pons, colliculus inferior, pons'un iist boliimiiniin tegmentumu, epifiz ve velum
medullare superior'u besler SCA, serebelluma giderken rostral pontoserebellar fissiir
icinde pontomezensefalik bileskeyi izler. Bir-iki biiklim yaptiktan sonra
serebellumun rostral kenarinda fissiirden cikar. Fissiir i¢inde rostral tegmentun

pontis’in gecerken pedunculus cerebellaris superior’a giden dallar verir. Diger kiiciik
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dallar1 colliculus inferior’lar1 ve alt mezensefalonun tegmentumunun dorsolateral
kismim kanlandirir (3,5,6,10,12,13).
SCA, dort segmente boliinerek incelenir:
1- Anterior ponto mezensefalik segment,
2- Lateral ponto mezensefalik segment,
3- Serebellomezensefalik segment ve

4- Kortikal segment (42).

5- A. Cerebri Posterior (PCA): PCA, pons'un iist kenar1 diizeyinde (veya
dorsum sellae'nin tepesi yakininda) BA'in bifurkasyonundan ¢ikan terminal dallardir.
Bifurkasyondan 1 cm sonra PcoA ile birlesir. Yolu boyunca 3 béliime ayrilir. Bu
boliimler anatomik olarak pars precommunicalis, pars postcommunicalis ve pars
terminalis (corticalis) seklindedir. Klinik olarak ise pedunkuler (PI), ambient (P2) ve
quadrigeminal (P3) segment olarak incelenirler (6,10,43).

BA'nin son dali olan bu arter SCA'dan daha kalindir ve ikisi arasindan n.
oculomotorius gecer. SCA'ya paralel olarak disa dogru uzanirken, ICA’dan gelen
AcoP ile birlesir. Mezensefalon etrafinda dolanarak oksipital lobun alt yiiziine gelir.
Burada verdigi rr. corticalis'leri, temporal lobun alt-dis ve i¢ yiizlerini, ayrica
oksipital lobun dis ve i¢ yiizlerini besler. R. centralis adi verilen dallari, beyin
dokusuna girerek talamusun bir kismi ile nuc. lentiformis, mezensefalon, pineal bez
ve corpus geniculatum mediale'yi besler. R. choroidea'lar lateral ventrikiiliin cornu
temporale’sine girer ve buradaki plexus choroideus'da dagilir. Ayn1 zamanda tiglincii
ventrikiildeki plexus choroideus'da dagilir (5,1/3). Mezensefalon yaninda kortikal
dallar1 temporal lobun alt yiizii ile oksipital lobu (vizual korteks, V-korteks) besler.
Kortikal dallarinin okliizyonunda kontralateral homonim hemianopsi ortaya ¢ikar.
Dominant hemisfer (genellikle sol) tutulmussa buna ilaveten okuma ve yazma

sorunlar1 da goriiliir (6,10).
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1.1.4.3 Circulus Arteriosus (Willus Poligonu):

Beynin tabaninda (fossa interpeduncularis) infundibulum ile chiasma opticum
etrafinda olusan bir damar halkasidir. Bu halka internal karotid arter ile
vertebrobaziler sistem arasindaki anastomozlarla olusur. Bu halkay1 a. communicans
anterior, a. cerebri anterior, ICA, AcoP, PCA ve tam arka orta kisimda da BA
olusturur. Bu damar halkast ICA veya VA’dan gelen kanin beynin cesitli
boliimlerine esit basing ile dagilmasini saglar. Circulus arteriosus'dan ayrilarak beyne
giden kortikal ve santral dallar da vardir (2-6,10-14,).

Onemli Bolgeleri Besleyen Damarlar
Bulbus'u VA, ASA, a. spinalis posterior, PICA ve BA besler
Pons'u BA, SCA, AICA ve PICA besler.

Mesencephalon'u PCA, SCA ve BA besler
Cerebellum'u SCA, AICA ve PICA besler.
Thalamus'u baslica AcoP, BA ve PCA besler (13,16).

1.1.5. Varyasyonlari

VBS’ye ait anomali ve varyasyonlarin taminmasi, eslik edebilecek
anevrizmalarin bilinmesinde ve endovaskiiler calismalarda ortaya c¢ikabilecek
komplikasyonlarin engellenmesinde yararl olabilir (44). VBS’de goriilen varyasyon-
lar nedeniyle, ilgili arterlerin besledigi bolgeler kisiden kisiye farklilik gosterebilir.
Bu nedenle, stenoz, emboli veya tromboza bagli iskemik lezyonlarin genisliginde,
farkliliklarin olmasi klinik sendromlarda da farkliliklara yol acabilir (14,44).

VBS’de ¢ok sayida anatomik varyasyonlar bildirilmistir. Bu varyasyonlardan
biri olan fenestrasyonlar tipik olarak vertebrobaziler bileskede (VBB) veya proksimal
BA’da goriilebilir. Distal parcayr etkileyen anatomik varyasyonlar ise enderdir
(32,45,47,48). Fenestrasyon terimi bir damarin lokalize duplikasyonuna isaret eder.
Bunun sebebide embriyolojik noral arterlerin kauda-kranial olarak devam etmesi
gereken birlesmesinin tam olmamasidir (27,46,48). VBS’nin fenestrasyon veya
duplikasyonlar1 nadir konjenital varyasyonlardir. Intrakranial arterler iginde
fenestrasyonun en sik goriildiigii yer VA’dir. Ikinci siklikta ise BA gelir. BA
fenestrasyonun goriilme sikligi otopsi raporlarinda %1.3 ile %S5.26 arasinda

anjiyografik raporlarda ise %0.022 ile %0.6 arasindadir. Bu uyumsuzlugun nedeni
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bazi fenestrasyonlarin cok ince olmasindan dolayr anjiyografik olarak gizlen-
mesinden kaynaklanir (45,47). Islak ve ark. 2000 adet anjiyografinin retrospektif
incelemesinde %1.3 intrakranial arter fenestrasyonu bulmuslardir. Bu fenestrasyonun
da %77’si BA’da, %12’si VA’da, geri kalan %]12’si ise a. cerebri media’da
bulmuslardir (49).

Finlay ve Canham, arteryel fenestrasyonlari incelemisler ve fenestre olmus
arterin  lateral duvarlarinin  normal intrensek yapiya sahip olduklarinin
gostermislerdir.  Fenestrasyonun basladigi  proksimal wugtan itibaren elastin
kaybolmaktadir ve tunika media lokal olarak bulunmamaktadir. Fenestrasyonun
distal ucunda ise subendotel tabaka kalinlasmis proksimalde ise incelmistir.
Fenestrasyonun proksimal ucunda goriilen yapisal degisiklikler serebral arter
bifurkasyonlarinda goriilen yapisal degisikliklere benzerdir (47,50).

Fenestrasyonlarin proksimal ucundaki anatomik ve hemodinamik degisiklikler,
intrakranial Berry anevrizmalarinin olusuma neden olabilirler (Stehbens’in teorisi).
Fenestrasyonla birlikte olan anevrizmalarin ¢ogunlugu proksimal kisminda goriil-
mesine ragmen heryerde olusabilirler (5/). Andrews ve ark. ile Fujimura ve ark.
BA’nin distal kisminda lokalize olmus anevrizma ve fenestrasyon bulunan vakalar
bildirmistir (52,53). Campos ve ark. ise VBB’deki 59 anevrizmay:1 incelemisler ve
%35’inin  proksimal BA’da goriilen bir fenestrasyon ile iliskili oldugunu
bulmusglardir. Bu anevrizmalarin hepside fenestrasyonun proksimal ucuna
yerlesmislerdi. Fenestrasyon ile anevrizmanin goriilme ihtimalinin yiiksek oldugunu
ve anevrizmanin fenestrasyonun proksimalinde olusma egilimli oldugunu
gostermislerdir (54). VBS fenestrasyonlar1 ile ilgili varyasyonlar Sekil 1.8’de
gosterilmistir.

Sakkiiler anevrizmalar hemodinamik stresin en cok izlendigi bifurkasyon
noktasinda meydana gelmekte ve intrakranial anevrizmalarin %90-95’ini
olusturmaktadir. Anevrizma trombozu ve riiptiirii de intra-anevrizmal hemodinamik
stres ile aciklanmaktadir. Intrakranial vaskiiler yapilarin konjenital anomalilerinde
hemodinamik strese bagl olarak sakkiiler anevrizma insidansi artmaktadir (44).

Karazincir ve ark. intrakranial anevrizmasi bulunan 176 hastanin anjiyografik
goriintiilerini retrospektif olarak inlemisler. Olgularinda toplam %15 fetal orjinli

PCA varyasyonu, %0.57 oraninda PCA’nin P1 segmentinde fenestrasyon, %0.57
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oraninda fetal PCA varyasyonu ile birlikte PcoA anevrizmasi, %0.57 oraninda VA
fenestrasyonu gozlemlemislerdir. Fetal tip PCA’da embriyonik PCoA’nin regresyon
yetersizligi nedeniyle, oksipital lobun dominant beslenmesi VBS yerine ICA’dan
kaynaklanmaktadir. Bu primitif veya fetal konfigiirasyon %10-30 oraninda izlenmek-
tedir. Yapilan caligmalarda fetal PCA ile birlikte P1 segment hipoplazisinin serebral
anjiyogramlarda %15-22, yoklugunun daha nadir izlendigi bildirilmektedir (44).

B

VH/\H " / \
%

Sekil 1.8: Vertebrobaziler sistem fenestrasyonlarina ait ¢izimler. A- A. inferior anterior
cerebelli; B- A.basilaris; F- Foramen; H- Nervus hypoglosus’un i¢inden gectigi foramen;
P- A. inferior posterior cerebelli; V — A. vertebralis (Kaynak 55°den alinmigstir).

Ilk VA fenestrasyonu olgusunu 1886 yilinda Kadyi otopsi calismasi olarak
yaymlamistir. Handa ve ark. ise 1968 yilinda anjiyografik olarak ilk kez demonstre
etmiglerdir (29). Son yillarda, VA’nin morfolojik ve hemodinamik ozelliklerini
belirlemeye yonelik olarak saglikli bireyler ile gerceklestirilen caligmalar giindeme
gelmistir. Bu caligmalarda cesitli yas gruplart icin referans deger olarak kabul

edilecek normal verilerin belirlenmesi, morfolojik 6zelliklerin degerlendirilmesi
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amacglanmistir. Calismalarda damar cap varyasyonlarindan siklikla soz edilmekte;
sag ve sol damar c¢aplar arasinda ¢cogunlukla farklilik oldugu bildirilmektedir (9).

Zwiebel, normal bireylerin %73’tinde sol VA’nin daha genis oldugunu
bildirmis ve bu durumu sol VA dominansi olarak adlandirmistir (56). Ozdemir ve ark
ise calismalarinda %64’likk sol, %31°lik sag VA dominantligin1 bulmuslardir (9).
Fakat literatiirlerde sag ve sol taraf arasinda farklilik olmadiginmi veya sag VA capinin
daha genis oldugunu bildiren ¢alismalar da mevcuttur.

PICA genellikle VA’min intradural segmentinden orjin alir. PICA’nin
ekstradural orjininin insidans1 %5 olarak bildirilmistir. Ekstradural PICA’nin cap1 2
mm oldugu icin yanliglikla biiyiik bir posterior meningeal ile karisabilir. Bu cerrahi
acidan onemlidir (57).

Literatire gore BA’nin segmental duplikasyonun nedeni noral arterlerin
birlesme yetersizligi ve longitudinal arterleri baglayan koprii arterlerin regrese
olamamasi1 olabilir (27,58). De Caro ve ark. BA fenestrasyon nedeninin iki farkli
embriyolojik mekanizmaya bagl olabilecegini diisiinmiiglerdir. Birincisi iki primitif
longitudinal noéral arterlerin tam olmayan birlesme mekanizmasidir ve distal
segmental duplikasyonlar ile iliskilidir (Sekil 1.9). Ikincisi ise embriyonik hayatta
gecici olarak var olan lateral vertebrobaziler anastomozlardan bir tanesinin kranial
parcasinin kaybolmamasidir ki proksimal ugtaki bazi fenestrasyonlarin sebebidir
(23,45-49,58). BA segmental duplikasyonlarinda anevrizma olusumunu kolaylastiran,
muskiiler tabakanin fokal yoklugu ile birlikte tunica media defekti vardir. Ote yandan
lateral vertebrobaziler anastomozun kaybolmamasindan kaynaklanan VBB’deki
fenestrasyonlarda damar duvari normaldir (46-54,58).

Hipofiz bezinin duplikasyon olgulari, BA’nin segmental duplikasyonu ile
iliskili olabilirler. Shroff ve arkadaslarinin 5 olgu iceren caligmalarinda BA’nin
segmental duplikasyonu gosteren tiim olgularin ayni zamanda pituiter duplikasyona
da sahip oldugunu gozlemlemistir. Literatiire gore BA fenestrasyon ve duplikasyonu
anevrizma riskini arttirir. Patolojik calismalar gostermistir ki fenestrasyonlar ana
serebral damarlardaki bifurkasyonlara yapisal olarak benzerdir. Fenestrasyon
boyunca yapilan longitudinal kesilerde; beyindeki arteryel bifurkasyonlara benzer
olarak tunika media tabakasinin fenestrasyon kenarinda bulunmadigi goriilmiistiir.

Bu bolgelerdeki hemodinamik degisikliklerden dolayr subendotel tabakada farkli
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olarak dizilmistir. Bu tunika media defektinin sebebi embriyolojik olabilir, yani
primitif longitudinal ndral arterlerin birlesmesinin durdugu noktadaki iki dalin tunika
media’larinin  morfolojik olarak birbirinden farkliliginin devam etmesi olabilir

(21,45).

Duplikasyonu

Sekil 1.9: A. basilaris’in distal segmental duplikasyonunu gosteren bir ¢izim
(Kaynak 45’ den modifiye edilmistir).

BA ve VA’da goriilebilecek bazi duplikasyon ve fenestrasyonlarin ¢izimleri

(Sekil 1.10)’da gosterilmistir.
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AANS

D

Sekil 1.10: Intrakranial vertebrobaziler sistemde duplikasyon veya fenestrasyonu gosteren

cizimler. A. a. basilaris fenestrasyonu B. a. vertebralis’in duplikasyonu. C. a. vertebralis’in
premeduller duplikasyonu D. persistent primitive lateral vertebrobasilar (PPLVB) anastomoz
(Kaynak 28 den modifiye edilmistir).

Govsa ve ark. ASA’nin orjinini ii¢ tipe ayirmistir.

Tip I: Bu karakteristik tip, VA’dan ayrilan sag ve sol iki dalin ortada
birlesmesiyle olusur. Govsa ve ark. 80 kadavra iizerinde yapmis olduklari
arastirmada %75 oraninda ASA’nin VA’nin intrakranial segmentinden koken alan
anterior spinal dallarin birlesmesiyle rostral olarak olusmustur. Tip I't, ASA’y1
olusturan dallar1 capina gore dominant taraf sag, dominant taraf sol veya dengeli tip
olarak kendi arasinda iige ayirmiglardir.

Tip II: ASA’y1 olusturan tek bir kok vardir (Sekil 1.11). Govsa ve ark. bu
varyasyonu %11.3 oraninda bulmuslar. Bu tip ASA %8.8 oraninda sag VA’nin
medialinden c¢ikarak, %2.5 oraninda ise sol VA’nin medialinden c¢ikarak
olusturuyordu.

Tip III: ASA’nin bir transvers intervertebral anastomozdan koken almasidir.
ASA’nin %7.5 vakada tek kokii vardir, %6 vakada ise cift kokii vardir (38).

Bilateral VA’lardan ¢ikan iki dalin birleserek ASA’y1 olusturmalarin1 Stopford
%85, Miyadi ve Tosihiko %54.6, Rodriguez ve Baeza %77.4 olarak bulmuslardir
(60-62). Govsa ve ark. Tip I icerisinde, %42.5 oraninda en sik dengeli tip, ikinci
siklikta ise %17.5 sag dominant ASA’y1 bulmuslardir (38). Rodriguez ve Baeza ise
en stk %32.2’den sag dominant1 bulmuslardir (62). Fakat Kaysi biitiin vakalarda en
sik olarak sol dominant ASA’y1 bulmuslardir (63). Lanz ve Wachmuth sag veya sol
herhangi bir ASA’y1 olusturan dalin yoklugunu %10 olarak bulmuslardir (64).
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Rodriguez ve Baeza ASA’nin unilateral bir orjinini %9.7, intervertebral transvers bir

anastomozdan orjinini ise %12.9 olarak bulmuslardir (62).

s N
R /

*

Sekil 1.11: A. cerebri posterior ve a. spinalis anterior varyasyonlari
(Kaynak 39’dan mofiye edilmistir).

SCA varyasyonlar1 siklikla gozlenir ve embriyolojik evre sirasinda baziler
rostral sinir diizeyindeki primitif noral arterlerin birlesme eksikligine bagli olabilir
(42). SCA’nin tek dominant govde yerine multipl olarak izlenmesi sik goriilen bir
varyasyondur. Anjiyografik olarak saptanan duplike SCA insidansinin %28, bilateral
%8, iic govde seklinde ise %2 oraninda izlenebilmektedir (45). Anatomik caligmada
ise duplike SCA insidanst %14 ve PCA’dan koken alan SCA insidans1 %4 olarak
bildirilmistir (42,65,66). Uchino ve ark. MRG anjiyografi ile ¢alismasinda duplike
SCA’nin insidansi %35.9 olarak bulmustur. Bu bulgu onceki ¢alismalara gore daha
diisiiktiir. Bunda MRG’nin sinirli ¢oziiniirliige sahip olmasi ve daha kiigiik duplike
SCA’larin MRG ile goriintiilenememesi etken olabilir (42). Caruso ve ark. 100 fikse
edilmis insan beyninde sadece bir vakada PCA-SCA bileteral ortak goévdesinin
bulundugunu bildirmislerdir (67). Uchino ve ark. ise ¢calismasinda bu ortak kok %2.6
oraninda bulunmustur (42). N. oculomotorius, PCA ve SCA arasinda seyreder ve
laterale kaymis tek ortak bir SCA-PCA govdesi iigiincii kranial sinire proksimal

segmentinde bas1 yapar. Bu durum n. oculomotorius’un felcine yol acar (42).
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SCA genel olarak BA’dan tek bir damar olarak cikar ve biri rostral digeri
kaudal olarak iki ana dala ayrilir. Bu bifurkasyon orjinden itibaren 0.6-34 mm
(ortalama 15 mm) uzaklikta olusur. Bifurkasyon SCA’nin anterior mezensefalik
segmentinin proksimal kisminda olustugu zaman erken bifurkasyon olarak
degerlendirilir. Uchino ve ark. bu varyasyonu gosteren SCA’lar1 %]1.5 oraninda tespit
etmislerdir (42). SCA nadiren ICA’nin prekaverndz segmentinden kdken alabilir. Bu
anomali persistent trigeminal arterin bir varyanti olarak degerlendirilir. Erken
embriyolojik donemde birlesme yetersizligine bagli olarak anterior ponto
mezensefalik segment bu varyasyonda bulunmaz (42).

Bu varyasyonlar 6zellikle n. trigeminus’a basi yaparak norovaskiiler
kompresyon sendromuna ve trigeminal nevraljiye neden olabilir. Ayrica distal
BA’nin tromboembolik okliizyonunda da ©nemli bir rol oynayabilir Trigeminal
nevralji siklikla kaudal olarak seyreden SCA’nin n. trigeminus’a basi yapmasi
sonucu olusur (42,68-71). Uchino ve ark. calismasinda duplike SCA goriilen iki
hastada; SCA dallarindan bir tanesi n. trigeminus’un kok bolgesine basi yapmis ve
boylece trigeminal nevraljiye neden oldugunu saptamislardir (42). Yine de SCA
varyasyonlarinin klinik 6nemi ¢ogunlukla yoktur. Fakat cerrahi miidahaleler oncesi
taninmalar1 komplikasyonlar1 onleyebilir.

Bir arterde stenoz veya okliizyon olmasi halinde o arterin besleme alaninda
sabit kan akimi arteryel anastomozlar yardimi ile saglanabilir. Ancak bu kollateral
dolasim kisiler arasinda ¢ok farklilik gosterir.

Beyinde baslica ii¢ grup anastomoz vardir;

1-Intrakranial anastamozlar: Esas olarak Willis poligonunda ve ayrica kortikal
diizeyde, serebellumda SCA, AICA ve PICA arasinda olusur.

2- Ekstrakranial-intrakranial anastamozlar: Iki gruptur;

a- A. carotis externa ile a. ophtalmica’nin dallar1 arasinda.

b- A. carotis externa’nin menengial ve etmoidal dallari ile serebral arterlerin

leptomeningial dallar1 arasinda.

3- Ekstrakranial anastamozlar: Servikal bolgede vertebral arter ile eksternal

karotid arter arasinda (72).
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Embriyonik doénemde kalict VBS ve Kkarotis sistemleri arasinda baglanti
olusturan 4 farkli tip arter vardir (Sekil 1.12).

1- Persistent trigeminal: ICA’nin proksimal kavernoz pargasi ile BA’nin 1/3
distal kesimi arasinda,

2- Proatlantal: ICA’nin servikal parcasi ile VA arasinda,

3- Otik: ICA’nin petrosal parcasi ile BA arasinda,

4- Hipoglossal: ICA’nin servikal pargasi ile BA arasinda bulunur (26,27,57).

Bu arterler 6n ve arka inrakranial arteryel sistemlerin ana birlestirici arterlerin
gelismesinden sonra gerilerler. Persistent trigeminal arter en sik goriilen (%83)
embriyonik birlestirici (fetal kortiko-vertebro-baziler anastomoz) arterdir. Insidansi
serebral anjiyografilerde %0.1-0.6 arasindadir. Persistent trigeminal arter, PcoA
gelismesinden sonra geriler. Persistent trigeminal arter varligi trigeminal nevralji ve

n. oculomotorius paralizisine neden olabilir (26,27,57).

Sekil 1.12: Persistan fetal karotid —vertebrobaziler anastomozlar.a: persistan trigeminal,
b: otik, ¢: persistan hipoglossal, d: proatlantal intersegmental arterlerdir
(Kaynak 27 den alinmistir).
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1.1.6. Fonksiyonu

Beyin damar hastaliklarina bagli olusan patolojik siiregleri anlayabilmek i¢in
beyin metabolizmast ve dolasimi ile ilgili fizyolojik olaylar1 bilmek gerekir.
Viicuttaki toplam kan miktarinin %18’1, viicut agirliginin sadece %?2’sini olusturan
beyni besler. Kan, beyin fonksiyonu icin gerekli oksijen, besin ve diger maddeleri
tasir ve akcigerler ile alinan toplam oksijenin %20’si beyin, geri kalani ise diger
viicut tarafindan kullanilir. Beyin, metabolik ihtiyac1 yiiksek bir organdir. Insan
beyni metabolik ihtiyacini karsilayacak olan enerjiyi diger organlardan farkli olarak
sadece glikozdan elde eder. Islevini siirdiirebilmesi icin beyin, yeterli oksijen ve
glikoz iceren siirekli (kesintisiz) kan akimina muhtagtir. Beyin kan akimi ve buna
bagl olarak metabolizmas1 bozuldugunda islevlerinin yanisira yapisal biitiinligii de
bozulur. Istirahat halinde beyin kan akimi, dokunun metabolik ihtiyacin karsilayacak
diizeydedir. Metabolik ihtiyaci fazla olan gri maddede bolgesel kan akim1 metabolik
ihtiyac1 daha az olan ak maddeden fazladir (10,14,15).

Istemli hareket ile motor korteks uyarildiginda bu bolgenin metabolik ihtiyaci
artar. Bolgesel olarak beyin kan akimi artarak ihtiyaci karsilar. Bu sirada dokunun
kandan cektigi oksijen ve glikoz miktarinda bir degisiklik olmaz. Oysa serebral
infarkt gibi dokunun islevini yerine getiremedigi ve metabolik ihtiyacinin azaldigi
durumda bolgedeki kan akimi azalir. Fizyolojik sartlarin korundugu durumda beyin
kan akimi sistemik kan basinci degisikliklerinden etkilenmez (10).

Sistemik ortalama arter basinci 60 ile 160 mmHg degerleri arasinda kaldigi
siirece beyin kan akiminin sabit kalmasini saglayan mekanizma otoregulasyon olarak
adlandirilir. Otoregulasyon baslica prekapiller damarlardaki diren¢ degisikligi ile
saglanir. Sistemik kan basinci yiikseldiginde beyin kan akimini sabit tutmak iizere
pial damarlar daralir. Kan basincinin diistiigii durumda ise pial damarlar genisler.
Iskemik inme, subaraknoid kanama, kafa travmasi, kanda parsiyel karbondiyoksit
basincinin artmasi gibi serebral otoregulasyonun bozuldugu durumlarda beyin kan
akimi, perfiizyon basincindaki degisikliklere bagimli duruma gelir (70,20).

Beyin dokusunun iskemiye toleransi c¢ok smirlidir. Beyinin normal
calisabilmesi icin oksijen siirekli olarak ulastirilmalidir; eger beyine oksijen ulagimi
durursa, 15 saniyenin altinda bir siirede suur kaybolur ve 5 dakikanin iizerinde de

geriye doniisiimsiiz hasar meydana gelmeye bagslar (15).
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Beyni besleyen damarlardan birinin tikanmasi ile olusan fokal iskemide ise
kalict hasar saatler, hatta giinler icerisinde olusur. Bu durum, tikanan damarin
besledigi saha igerisindeki tiim bolgelerde, beyin kan akiminin ayni derecede
azalmadigim gosterir. insan beyninde bir damar tikandig1 zaman, sinirli bir bolgede
kan akimi kritik seviyenin altina diiser ve doku nekrozu gelisir. Bu alan iskemik
cekirdek olarak adlandirilir. iskemik cekirdegi cevreleyen bolgelerden perifere dogru
gidildikge artig gosteren ve kollateral damar sistemleri tarafindan beslenen farkli kan
akimi kusaklar1 mevcuttur. Iskemik stres altindaki bu alanlarda heniiz infarkt
meydana gelmemistir. Ancak, eger iskemik durum diizeltilmez ise, bu bdlgelerin
zaman icerisinde nekroza gitme olasilig1 vardir. Kan akiminin azaldig1 ancak kalic
hasarin heniiz olusmadigi beyin bolgesine kurtarilabilir doku (penumbra) adi verilir
ve bu doku giintimiizde tedavi yaklasimlarinin temel hedefini olusturur (73).

Serebral iskemiye yol acan bir patolojik siire¢ sonucunda beyin kan akimi 100
gr beyin icin dakikada 20 ml’nin altina diiserse elektrofizyolojik sessizlik hali ortaya
cikar. Bu durumda iskemik dokunun enerji ihtiyaci alt diizeydedir Boylelikle bir siire
icin de olsa hiicre biitiinliigiinii korur. Iskemi siiresi uzarsa hiicre 6liimii baslar. Bu
sirada dokunun kandan aldigi oksijen miktart (OEF) artarken dokunun oksijen
kullanma kapasitesi (CMRO2) diismeye baslar. Beyin kan akimi1 100 gr beyin i¢in
15ml/dak. oldugunda elektroensefalografide aktivite kaydedilmez ve uyarilmis
potansiyeller kaybolur. Beyin kan akimi1 10ml/dak/100gr oldugunda hiicre harabiyeti
baslar (10).
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1.1.7. Klinik Bilgiler

Travma disindaki bir nedenle, beyinin arteryel beslenmesinin kisa veya uzun
siireli yetmezligi veya bir beyin arterinin riiptiirii sonucu gelisen iskemik veya
hemorojik beyin hastaliklarina serebrovaskiiler hastalik denir. Bunlarin biiyiik kismi
akut olarak olusan fokal norolojik defisitlerle nitelidir ve inme (stroke) adiyla anilir
(4,7,10). Farkl arterlerin stenoz veya okliizyonuna baglh farkli klinik semptomlar ve
norovaskiiler sendromlar olusur.

Dorsolateral Medulla Oblongata Sendromu (Wallenberg): Bulbusun lateral
boliimii PICA veya VA’ninintrakranial segmentinden c¢ikan perforan dallarla
beslenir. En sik rastlanan nedeni PICA’nin veya VA’min intrakranial pargasinin
okliizyonudur. Bulbusun lateral boliimiinde ve inferior oliva arkasinda yerlesen bir
infarkta bagl olarak ortaya c¢ikan, oldukcga tipik belirtileri olan ve sik goriilen bir
klinik tablodur. Vakalarin yaklasik %40°1 akut olarak baglar. Ancak yaridan
fazlasinda ise klinik tablo diizgiin progresif veya basamaklar halinde 24-48 saatten
daha uzun bir siirede yerlesir (10,14).

Semptomlar: Aniden baslayan vertigo ve nistagmus (nuc. vestibulares inferior ve
pedunculus cerebellaris inferior), bulanti ve kusma (formatio reticularis, area postrema),
dizartri ve disfoni (nukleus ambiguus), hickirik (formatio reticularis’teki solunum
merkezi).

Vestibiiler nukleuslarin ve baglantilarinin iskemisine bagli olarak siddetli
vertigo, bulanti, kusma ile baglar. Aym1 nedenlerle ataksi ve nistagmus goriiliir.
Vertigodan yakinan hastalarin hemen hepsinde nistagmus vardir. Nistagmus hem
horizontal hem de rotatuvar karekterde olabilir. Aym tarafta ortaya ¢ikan Horner
sendromu (pitozis, miyozis, anhidroz ve flashing) desandan sempatik liflerin tutulumuna
baghdir. Ayrica n. trigeminus’un lezyonuna bagli olarak ipsilateral yiizde, lateral
spinotalamik traktus lezyonu sonucu da kontralateral kol, govde ve bacakta agr1 ve
1s1 duyusunda azalma ortaya c¢ikar. Yutma giicliigli, catalli ses, dizartri, ayn1 tarafta
farinks ve vokal kord parezisi ise nukleus ambigius lezyonu sonucudur. Pedunculus
cerebellaris inferior lezyonuna bagl olarak ipsilateral serebellar bulgular ortaya
cikar. Seyrek olarak kalp hiz1 ve kan basinci degisiklikleri gibi, otonomik fonksiyon
bozukluklar1 ile otomatik solunum yetersizligi goriilebilir. Otomatik solunum

yetersizligi sonucu uyku sirasinda uzun siireli apneler, hatta 6liim olabilir (6,7,10,14).
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Medial Medulla Oblongata (Dejerine, Inferior Alternating Hemiplegia)
Sendromu: Nedeni genellikle VA’nin ve BA’min paramediyan dallarinin
tikanmasidir. ASA’nin veya VA’nin intrakranial parcasinin okliizyonu sonucu da
goriilebilir. Seyrek goriilen bir klinik tablodur (4,7,10,12-14).

Semptomlar: N. hypoglossus’un harabiyetine bagl ipsilateral dil flask
paralizisi; tractus corticospinalis’in harabiyetine bagl olarak kontralateral hemipleji
ve pozitif babinski bulgusu; lemniscus medialis lezyonuna bagh kontralateral vucut
yariminda suurlu propriyoseptif duyu kaybi; eger lezyon fasciculus longitudinalis
medialis’e kadar uzanmigsa nistagmus.

En yaygin major semptom genellikle yiizii de icine alan derin ve yiizeyel duyu
bozuklugu ile karakterize hemisensorimotor inme tablosudur. Ipsilateral dil zaafi,
derin duyu kusuru, yiiziin kurtuldugu kontralateral hemipareziden olusan klasik triadi

vardir (7,10-14,74,75).

Ventrokaudal Pons (Millard Gubler veya Foville) Sendromu: Nedeni BA’nin
sirkumferensiyel dallarinin tikanmasidir.

Semptomlar: Ipsilateral n. abducens (periferik) ve n. facialis (santral) paralizisi;
kontralateral hemipleji; analjezi, termanestezi ve dokunma, vibrasyon, pozisyon

duyularinda azalma (4,7,14).

Kaudal Pontin Tegmentum Sendromu: Nedeni BA’nin kisa ve uzun
sirkumferensiyel dallarinin tikanmasidir.

Semptomlar: Ipsilateral n. abducens ve n. facialis’lerin niikleer paralizileri;
nistagmus (faciculus longitudinalis medialis); lezyon tarafina bakamama; ipsilateral
hemiataksi ve asinerji (pedunculus cerebellaris medius); Kkontralateral analjezi ve
termanestezi (tractus spinothalamicus lateralis); dokunma, vibrasyon ve pozisyon
duyularinda azalma (lemniscus medialis); ipsilateral yumusak damak ve farinkste

ritmik miyoklonus (4,10,14).



28

Rostral Pontin Tegmentum Sendromu: Nedeni BA’nin uzun
sirkumferensiyel dallarinin ya da nadiren SCA’nin tikanmasidir.

Semptomlar: Ipsilateral yiizde duyu kaybi (n. trigeminus); ipsilateral ¢igneme
kaslarinin paralizisi (n. trigeminus); hemiataksi, intensiyonel tremor, disdiadokokinezi
(pedinculus cerebellaris superior); viicudun kontrlateral yarisinda, yiiz harig¢, tiim duyu

modalitelerinin kaybi (74).

Nukleus Ruber (Benedikt) Sendromu: Nedeni BA’nin veya PCA’nin ya da her
ikisinin interpediinkiiler dallarinin tikanmasidir.

Semptomlar: Ipsilateral n. oculomotorius paralizisi; kontralateral dokunma,
vibrasyon ve pozisyon duyusu kaybi (lemniscus medialis hasari); nuc. ruber lezyonuna

bagli kontralateral hiperkinezi (tremor, kore, atetoz); kontralateral rijidite (substansia

nigra tutulumu) (4,7,10,12,14).

Serebral Pediinkiil (Weber) Sendromu: Nedeni a. choroidea posterior’un
tikanmasidir.

Semptomlar: Ipsilateral n. oculomotorius paralizisi, kontralateral spastik
hemipleji, kontralateral rijidite (parkinsonizm, substansia nigra); kontrateral distaksi

(kortikopontin trakt); 7., 9., 10. ve 12. kranial sinir tutusu (4,7,10-12,76).

AICA infarkti: izole AICA infarkti nadirdir. Genellikle BA nin okliizyonu
sonucu goriiliir. Klinik belirtiler vertigo, kusma, tinnitus ve dizartridir. Ipsilateral
fasyal parezi, isitme kaybi, trigeminal alanda duyu kusuru, Horner sendromu,
ipsilateral serebellar bulgu ve kontralateral ekstremite ve govdede agri, 1s1 duyusunda
azalma goriiliir. Seyrek olarak ipsilateral horizontal konjuge bakis kusuru ve
ipsilateral hemiparezi de goriilebilir. Parsiyel AICA infarktlarinda labirentiti
hatirlatan izole vertigo ortaya cikabilir. Baz1 vakalarda da izole serebellar belirtiler

goriilebilir (4,7,10,14).
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SCA infarkti: Klasik sendromunda ipsilateral Horner, ekstremite ataksisi ve
tremor, kontralateral spinotalamik duyu kusuru, iist motor ndron tipi fasyal parezi,
seyrek olarak da n. trochlearis’in felci goriiliir. Saf sekli nadirdir. BA’nin distal
dallarinin infarkti ile birlikte goriiliir ise prognozu kétiidiir. SCA’nin sadece serebel-
lumu tutan infarktlarinda ise prognoz iyidir. Bu vakalarda bas agrisi, kusma, dizartri,

ekstremite ve govde ataksisi vardir (4,7,10,14).

PCA infarkti: PCA okliizyonlarinda okliizyonun yeri ve infarktin yayilimina
gore klinik bulgular degisiklik gosterir (4,10,14).
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2. GEREC VE YONTEM

Arastirmamiz  Afyonkarahisar Kocatepe Universitesi Tibbi Etik Kurulu
tarafindan onaylanmis olup ¢alisma siiresince etik kurallara uyulmustur.

Calismamiza 109 adet adli otopsi materyali ve 1 adet anatomik kadavra
materyali dahil edildi.

2.1. Dokularin Cikarilmasi

Kadavradan Alman Ornekler icin: Diseksiyon masasi kadavra oncesi
hazirland1 gerekli aletler hazirlanip temizlige dikkat edildi. Disseksiyon yaparken
genel disseksiyon kurallarina bagli kalindi. Disseksiyona baslamadan o giiniin plam
cikarildi. Kadavra diizgiin sekilde disseksiyon masasina alindi. Kadavra bas bolgesi
hari¢ ortiildii. Bolgeden formaldehitin uzaklagmasi i¢in suyla yeterince yikandi. Kiint
disseksiyon yapilarak dokular korunmaya calisildi.

Otopsilerden Alman Ornekler icin: Fakiiltemiz Adli Tip Anabilim Dali ve
Adli Tip Kurumu Morg Ihtisas Dairesi ile beraber multidisipliner bir calisma yapildi.
Yine etik kurallara ve disseksiyon kurallarina dikkat edildi. Otopsi calismalari
Universitemiz Adli Tip Anabilim Dali ile istanbul Adli Tip Kurumu laboratuar-
larinda yapildi.

Deri diseksiyonu i¢in deri hatlar1 belirlendi. Frontal dogrultuda vertex’den
gececek sekilde interaurikular hat belirlendi. Bu hat 4 numara bisturi ile insize edildi.
Insizyon yapilirken deri ve deri alt1 dokular1 (scalp) birlikte kesildi.

Deri kaldirilirken; kesinin arkasindaki boliim deri ve altindaki dokular arkaya
dogru katlandi. Kesinin 6niinde kalan boliimde yine 6ne dogru katlanilarak kalvarya
ortaya cikarildi. Kalvaryanin kaldirilmasi isleminde, titresimli disseksiyon testeresi
(Hebu Medikal, BA HB 8891 gold plus autopsie, Almanya) kullanildi1.

Kalvarya kaldirildiktan sonra serebrum, frontal bolgeden tutularak disariya
dogru cekildi. Ardindan beyin sap1 ve olusumlar ortaya ¢ikarildi. VA’larin (pars
intracranialis’leri) Orneklenebilmesi i¢in miimkiin oldugunca kadual kisimdan
medulla spinalis kesisi yapilarak bulbus, pons, mesensefalon, serebrum ve
serebellum total olarak kraniumdan uzaklastirildi. Arterlerin goriilebilmesi igin

meninksler disekte edildi.
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2.2. Morfolojik Calisma

VBS’nin makroskobik olarak incelenmesinde olgu demografisi ile birlikte
gozlenen varyasyon ve anomaliler kaydedildi. Bu esnada arterlerin seyrinin
degismemesine dikkat edildi.

VBS’ye ait yapilar dijital fotograf makinesi ile (Canon 5 megapixel ¢oziiniirliikte)
fotograflandi. Photoshop ve Corel 12 resim programlar1 kullanilarak bu fotograflarda
morfolojik degerlendirmeler ve 6lciimler yapildi. Olgiimlerde pikselin milimetreye
cevrilmesi sirasinda yapilmasi gereken kalibrasyon ayarinda olusabilecek oOl¢iim
hatalarin1 ortadan kaldirmak i¢in ¢ekim sirasinda dokunun yiizeyinin paralelinde
gercek milimetre Olclimleri kullanildi. Sonuglar ortalamazstandart sapma olarak
gosterildi.

Morfolojik degerlendirmelerde damarlarin orijini, dis genisligi, proksimal seyri,
fenestrasyonlar ve aterom plaklar gibi bazi parametreler degerlendirildi. Bu
parametreler Tablo 2.1°de gosterilmistir.

Her iki VA’lar arasinda 1 mm ve daha fazla genislik farki olmasi dominantlik
kriteri olarak belirlendi. VA genisliginin 2 mm ve daha az olmasi hipoplazi kriteri
olarak kabul edildi.

Her iki SCA arasinda 0.5 mm ve daha fazla genislik farki olmasi dominantlik
kriteri olarak belirlendi.

Her iki PCA arasinda 0.5 mm ve daha fazla genislik farki olmasi1 dominantlik

kriteri olarak belirlendi.
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Tablo 2.1: Morfolojik degerlendirmelerde kullanilan tablo.

PARAMETRELER SAG

SOL

1 | VA’nin genisligi'

2 | VA’nin birlesim acis1 ve BA’nin olusum yeri2

3 | BA genisligi

4 | ASA’nin olusum yeri

5 | PICA’nin ¢ikis yeri ve genisligi

6 | AICA’nin olusum yeri tarifi

7 | SCA’nin olugum yeri ve genisgligi

8 | PCA’nin olusum yeri ve genisligi

1- Vertebral arterlerin genisligine gore sag sol dominantlik belirlenmesi i¢in kullanildi.
2- Baziler arterin olusum yeri ponto meduller bileske seviyesine gore tarif edildi.
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3. BULGULAR

3.1. Demografik Bulgular;

Calismamizdaki 110 olgunun 34°#i (%31) kadin, 76’s1 (%69) erkekti. Olgularin
yas ortalamasi 37.2+20.2 (0-90 yiu araliginda) olup, kadinlarda 43.7+21.2 (3-84 yil
araliginda), erkeklerde ise 35.3+18.3 (0-90 yil araliginda) yil idi. Boy ortalamasi
156.8420.3 cm (kadinlarda 143.6£19.2 cm, erkeklerde 161.4%22.4 cm), agirliklarinin
ortalamasi ise 61.4+21.2 kg (kadinlarda 49.2+19.2 kg, erkeklerde 67.9+23.15 kg) idi
(Sekil 3.1 - 3.4).

Olgularin 6liim sebepleri atesli silah yaralanmasi (42), trafik kazasi (22), suda
bogulma (72), akut miyokard infarktiisii (12), kesici ve delici alet yaralanmasi (8), as1
(5), yanik (5) ve diger sebepler (10) sonucu idi. Olgularin biri hari¢ (serebral palsili
olgu) higbiri serebral anomaliye sahip degildi. Oliim zamani ile otopsi arasinda gecen

slire 6-24 saat arasinda degisiyordu (Sekil 3.5).

Olgularin Cinsiyetleri
80 70

Olgularin Yas Ortalamasi

60 - T

70

60

50

50

40 -

Yas (yil)

Sayi

40

30 -
301
20 A
20

10 +

Kadin Erkek Kadin Erkek

Sekil 3.1: Olgularin cinsiyet ve yas ortalamalarin gosteren grafikler.
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Tim Olgularin Dekatlara Gére Dagilimi

Olgu Sayisi

B

10 -

N I BB

0- ‘ ‘ L]
1 2 3 4 5 6 7 8 9

Dekatlar (Yas Gruplari)

10

Sekil 3.2: Olgularin yas gruplarinin dekatlara gore dagilimini gosteren grafik.

200

Olgularin Boy Ortalamasi
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Boy (cm)

50
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Erkek

Sekil 3.3: Olgularin boy ortalamasin gosteren grafik.

100

Olgularin Agirlik Ortalamasi
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40 |
20 |

Agirhk (k)
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Sekil 3.4: Olgularin agirlik ortalamasini gosteren grafik.
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Olgularin Oliim Sebepleri

45
40 -
35
30 -
25
20 -
15 -
10 -
A1l naal
. i
Atesli Trafik Suda Kesici Asi Yank Diger
Silah Kazasi Bogulma Alet

Sekil 3.5: Olgularin 6liim sebeplerinin dagilimim gosteren grafik (AMI: akut
miyokardiyal infarktiis).

3.2. Anatomik Bulgular

3.2.1. A. Vertebralis (VA)

Incelenen 110 olgunun 104’iinde VA’lar degerlendirilebildi. Olgularin tiimiinde
VA’lar ciftti. VA’larin genisligi sagda 2.85+0.99 mm, solda ise 3.02+0.81 mm
bulundu. Her iki VA arasinda 1 mm ve daha fazla genislik farki olmas1 dominantlik
kriteri olarak belirlendi. Bu kritere gore, VA genisligi 22 olguda sol tarafta (%21.2),
18 olguda ise sag tarafta (%17.3) daha genis olarak (dominant) 6l¢iildii. 64 olguda ise
(%61.5) sag ve sol VA genislikleri esit bulundu.

VA genisliginin 2 mm ve daha az olmasi hipoplazi kriteri olarak kabul edildi.
Calismamizda bu kriterlere uyan sagda 21, solda 15 olgu saptandi. 5 olguda ise hem
sag hem de sol VA’lar bilateral hipoplazikti. Buna gore c¢alisma grubumuzda VA
hipoplazisi i¢in oran sagda %?20.2, solda %14.4 olarak belirlendi. Cift tarafl
hipoplazi ise %4.8 olarak bulundu (Resim 3.1).
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Resim 3.1: Cok ince bir a. vertebralis sinistra varyasyonu

3.2.2. Vertebrobaziler Bileske (VBB)

VBB tiim olgularin 22’sinde (%20) sulcus bulbopontinus seviyesinde, 74’inde
(%67) asagisinda (ortalama 4.34+1.85 mm ve 1-9.5 mm araliginda), 14’iinde (%12) ise
yukarisinda (ortalama 4.4242.05 mm ve 2-8 mm araliginda) bulundu. VBB acis1 ise

52.2+18.2° (15- 93° arabiginda) olarak 6l¢iildii (Resim 3.2).

3.2.3. A. Basilaris (BA)

Olgularimizin tiimiinde BA’lar degerlendirildi ve genisligi 3.97+0.96 mm (2-6
mm  araliginda) olarak bulundu. Iki olguda (%1.8) BA’min distal segmental
duplikasyonu olarak adlandirilan bir varyasyon bulundu. Bu olgularda SCA ve PCA
arasinda kalan BA segmenti ¢ift ve olduk¢a inceydi. Ayrica aym olguda PCA’nin,
BA’dan c¢iktiktan sonra PcoA’ya kadar olan kismi (pars precommunicalis)
bulunmuyordu (Resim 3.3). Bir olguda ise (%0.9) proksimal BA fenestrasyonu veya

segmental duplikasyonu olarak adlandirilan bir varyasyon vardi (Resim 3.4).
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Resim 3.2: Vertebrobaziler bileskenin sulcus bulbopontinus’un {izerinde
bulunmasi ile birlikte a. cerebelli anterior inferior’un sagda
a. vertebralis’ten ¢ikisin1 gosteren bir resim.

Resim 3.3: A. basilaris’in distal u¢ segmental duplikasyonu ile birlikte
a. cerebelli superior’un solda fenestrasyonunu gosteren bir resim.
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Resim 3.4: A. basilaris’in proksimal fenestrasyonu
veya segmental duplikasyonunu gosteren bir resim.

3.2.4. A. Spinalis Anterior (ASA)

ASA, 96 otopsi olgusunda degerlendirebildi. 78 olguda (%81.3) ASA,
VA’lardan ¢ikan sag ve sol koklerin birlesmesinden olusuyordu (Tip I). Fakat 15
olguda (%15.6) ASA’y1 olusturan kokler bulbus’un alt seviyesine kadar birlesmemis
bir sekilde uzaniyordu (¢ift ASA). Bir olguda ise cift olarak asagi seyri sirasinda
tranvers bir anastomoz bulunuyordu. Ayrica iki olguda her iki kok sol VA’dan; dort

olguda ise sadece sol kok VBB’den cikiyordu (Resim 3.5 ve 3.6).
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Resim 3.5: A. spinalis anterior’un cift olarak asag1 seyri
sirasinda tranvers bir anastomoz bulunmasini gosteren bir resim.

Resim 3.6: A. spinalis anterior’un ¢ift olarak asag1 seyrini gosteren bir resim.
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Oniki olguda (%12.5) ASA tek bir kdkten olusuyordu (7ip 2). Alt1 olguda (%6.3)
ise ASA, VA’lar arasinda uzanan transvers bir anastomozdan koken aliyordu (7ip 3)

(Resim 3.7).

Resim 3.7: A. spinalis anterior’un a. vertebralis’lerin arasindaki
transvers bir anastomozdan koken almasini gdsteren bir resim.

3.2.5 A. Cerebelli Superior (SCA)

Incelenen 110 olguda da SCA’lar degerlendirildi. Tiim olgularda SCA’lar ¢ift
olarak gozlendi. Yine tiim olgularda SCA’lar n. oculomotorius’un altinda
seyrediyordu. SCA genisligi sagda 1.28+0.46 mm (0.6-3 mm araliginda), solda ise
1.27+0.38 mm (0.8-2.1 mm araliginda) olarak bulundu. Her iki SCA arasinda 0.5 mm
ve daha fazla genislik farki olmasi dominantlik kriteri olarak belirlendi. Buna gore 8
olguda (%7.3) sag, 4 olguda (%3.6) sol SCA’lar daha genis olarak (dominant) saptandi.
98 olguda (%89.1) ise sag ve sol SCA genislikleri esit olarak bulundu.
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Calismamizda SCA’ya ait bir ¢ok varyasyonlar bulundu. SCA’lardaki varyas-
yonlarin lokalizasyonlari, ve yiizdeleri Sekil 3.6’da gosterilmistir. Bunlar SCA’nin
erken bifurkasyonu (sagda 8 - %7.3, solda 14- %12.7), fenestrasyonu (sagda 5- 9%4.5,
solda 8- %7.3), duplikasyonu (sagda 16- %14.5, solda 14- %12.7), SCA ve PCA’nin tek
bir govdeden ¢ikmasi (sagda 7- %6.3, solda 11- %10) seklinde idi (Resim 3.8- 3.11).

llging olarak bir olguda sol SCA’da duplikasyon mevcuttu ve iist kok PCA ile
birlikte ortak bir govdeden cikiyordu.

Sag-Sol SCA Varyasyon Yiizdeleri

Yizde (%)

Erken bifurkasyon Fenestrasyon Duplikasyon SCA ve PCA’'nin tek
bir gévdeden
m Sag SCA W Sol SCA ¢lkmasi

Sekil 3.6: A. cerebelli superior’lardaki varyasyon
lokalizasyonlarinin oranini gosteren grafik.
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Resim 3.8: A. cerebelli superior’un erken bifurkasyonunu gosteren bir resim.

Resim 3.9: A. cerebelli superior’un sagda fenestrasyonu,
solda ise erken bifurkasyonunu igeren bir resim.
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Resim 3.10: A. cerebelli superior’un bilateral duplikasyonunu gosteren bir resim (Solda
duplike iist dalin ayni erken bifurkasyonu dikkati cekmekte).

Resim 3.11: A. cerebelli superior’un bilateral duplikasyonunu gosteren bir resim.
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3.2.6. A. Cerebri Posterior (PCA)

Tiim olgularda PCA’lar degerlendirildi. PCA’lar, n. oculomotorius’un iistiinden
laterale dogru seyrediyordu. PCA genisligi; sagda 1.83+0.50 mm (0.9-3 mm
araliginda), solda ise 1.88+0.53 mm (0.9-3 mm araliginda) olarak bulundu. Her iki
PCA arasinda 0.5 mm ve daha fazla genislik farki olmasit dominantlik kriteri olarak
belirlendi. Buna gore 17 olguda (%15.4) sag, 22 olguda (%20) sol PCA’lar daha genis
olarak (dominant) saptandi. 71 olguda (%064.5) ise sag ve sol PCA genislikleri esit
olarak bulundu (Resim 3.12).

Resim 3.12: Sag a. cerebri posterior’un sola gore belirgin genislik farkini gosteren bir resim.
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3.2.7. Aterom Plaklar

Calisma siiresince 0zellikle yash olgularda VBS’ye ait cesitli arterlerde bir ¢cok
aterom plaklara rastlandi (Resim 3.13). Arastirmamizda yalmiz BA’daki aterom
plaklar degerlendirilmeye dahil edildi. Tiim olgulardaki BA’lardan 33’iinde (%30)
aterom plaklar saptandi. Bu plak saptanan olgular ile tiim olgularin, dekatlara gore
dagiliminin karsilagtirmasi Sekil 3.7°de gosterilmistir. Aterom plakli olgularin, tiim

olgulara orani (dekatlara gire) ise Sekil 3.8’de gosterilmistir.

Resim 3.13: Vertebrobaziler sistemde yaygin aterom plaklar1 gdsteren bir resim.



Yiizde (%)
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Aterom Plakli Olgularla Tiim Olgularin Dekatlara Gére Dagilimi
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A
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5
0 |
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Yas Grubu (Dekatlar)
| mAterom Plakli Olgular  m Tiim Olgular |
Sekil 3.7: Aterom plak saptanan olgular ile tiim olgularin,
dekatlara gore dagiliminin kargilagtirmasi.
Dekatlara Goére, Aterom Plakli Olgularin Tim Olgulara Orani
120
100 A
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60 -
40 -
20 I I
0 T - T T T
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Yas Gruplari (Dekatlar)

Sekil 3.8: Dekatlara gore aterom plakli olgularin, tiim olgulara orani.
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4. TARTISMA VE SONUC

Arastirmamizda 109 adet adli otopsi materyali ve 1 adet anatomik kadavra
materyalinde VBS’ye ait morfolojik ve morfometrik incelemeler yapilmistir. Calisma
siiresince baslica VA, BA, ASA, SCA, PCA’da olmak iizere bir¢cok varyasyonlara
rastlanmistir.

Calismamizda olgularin yagim1 37.2420.2 yil, boy ortalamasint 156.8+20.3 cm,
agirliklarini ise 61.4421.2 kg olarak bulduk. Ayrica olgulardan biri disinda hicbiri
serebral bir anomaliye sahip degildi. Bu nedenle ¢alismamizi toplumumuzun normal
bireyleri iizerine projekte edebilebilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda VA dominantlig icin iki arter arasindaki genislik farkinin 1 mm
ve daha fazla olmasi 6l¢iit olarak alindi. Bu kritere gore VA’lar %21.2 oraninda sol
tarafta, %17.3 oraninda ise sag tarafta daha genis olarak (dominant) ol¢iildii. %61.5
oraninda ise sag ve sol VA genislikleri esit bulundu. Grasso ve ark. 6 olguyu igeren
anatomik calismasinda, olgularin dordiinde sol VA dominantlig1 (sag VA’dan en az 0.8
mm daha genis) gozlemiglerdir (77). Zwiebel, normal bireylerin %73’{inde sol VA’ nin
daha genis oldugunu bildirmis ve bu durumu sol VA dominansi olarak adlandirmistir
(56). Ozdemir ve ark. ise ¢alismalarinda %64’liik sol, %31’lik sag VA dominantlig
bulmuslardir (9). Bizim sonug¢larimiz bu ii¢ ¢calismadan bir hayli farklidir. Bu farkin
olusmasinda, bizim dominantlik kriteri olarak iki damar arasindaki farkin 1 mm ve
daha fazlasin1 almamizin etken oldugunu diisiinmekteyiz. Akar ve ark., 11 kadavralik
bir seride, VA’nin intrakraniyal boliimleri ile dallarina ait yaptiklari ¢calismalarinda;
VA’nin 5 olguda sag, 2 olguda sol tarafta daha genis, 4 olguda ise VA’larin
caplarinin esit oldugunu gozlemlemislerdir (78). Yine bizim bulgularimiz bu
sonuglardan bir hayli farklidir.

Calismamizda VA genisliginin 2 mm ve daha az olmas1 hipoplazi kriteri olarak
kabul edildi. Sagda %20.2, solda %14.4 oraninda VA hipoplazisi saptandi. %4.8
oraninda ise bilateral VA hipoplazisi bulundu. Akar ve ark. caligmalarinda VA’nin
tek tarafli darligina rastlamamislardir (78). Grand ve ark. ise 28 kadavralik
mikrocerrahi calismasinda VA, BA, PICA ve AICA’nin seyir ve c¢aplarinin ¢ok
degisken olduklarin1 gézlemlemistir. Fakat yine de VA nin tek tarafli darligindan

bahsetmemektedirler (79). Tuccar ve ark. olgu sunumlarinda sag VA’s1 hipoplazik
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(0.9 mm) buna karsilik sol VA’s1t ¢ok genis (5.5 mm) hatta BA’s1 sol VA’nin bir
devami olarak goriilen bir varyasyondan bahsetmektedirler (80).

VBB’nin seviyesi ve konumu bu bolgenin 6zellikle anevrizma ameliyatlari i¢in
onemlidir (79). Arastirmamizda VBB tiim olgularin %?20’sinde sulcus bulboponti-
nus’un tam iizerinde, %67 sinde asagisinda, %12’sinde ise yukarisinda bulundu.
VBB agis1 ise ortalama 52.2+18.2° olarak 6l¢iildii. Akar ve ark. 11 kadavra iizerinde
yaptiklar1 caligmalarinda, VBB’ nin 4 olguda sulcus bulbopontinus seviyesinde, 1 ol-
guda 2 mm altinda, 6 olguda ise iizerinde oldugunu goézlemlemislerdir (78). Bu
sonuclar bizim bulgularimizdan bir hayli farklidir. Bunda caligmalarindaki olgu
sayisinin az olmasinin etken oldugunu diisiinmekteyiz.

Olgularimizin tiimiinde de BA’lar degerlendirildi ve genisligi 3.97+0.96 mm
olarak bulundu. iki olguda (%1.8) BA’nin segmental duplikasyonu olarak adlandi-
rilan varyasyon bulundu. Bu olgularda SCA ve PCA arasinda kalan BA segmenti cift
ve oldukga inceydi. Ayrica PCA’nin, BA’dan c¢iktiktan sonra PcoA’ya kadar olan
kismi (pars precommunicalis) bulunmuyordu. BA’da fenestrasyon veya duplikasyonlar
gibi varyasyonlar anatomik ¢alismalarda %1-6, anjiyografik ¢alismalarda ise %0.2-
0.6 oraninda goriilebilirler. Bu tip varyasyonlar ¢cogunlukla da VBB veya BA’nin
proksimal kisminda goriliirler. Bununla birlikte BA’nmin distal parcasinda
varyasyonlar nadir olarak goriilmektedir (33,45). Goldestein ve ark. olgu
sunumlarinda BA’nin komplet duplikasyonunu gézlemlemislerdir (33). Tsutsumi ve
ark. da olgu sunumlarinda Shy-Drager Sendrom’u olan bir hastanin anjiyografisinde
BA’nin distal parcasinda segmental duplikasyona rastlamislardir(45). 75 fikse beyin
ve 2086 vertebral anjiografinin kullanildig1 baska bir ¢alismada ise biri distal BA’da
olmak iizere 4 adet fenestrasyon bulunmustur (87).

Yine de literatiir taramalarinda BA’nin distal fenestrasyonunun sikligini
gosteren detayl bir calismaya rastlanilmamistir. BA’nin embriyololik gelisimi Paget
tarafindan ayrintili olarak tanimlanmistir (23). Embriyo yaklasik 5. fetal haftada iken
bilateral longitudinal noral arterlerin birlesmesi ile BA meydana gelir. Birlesme
fazinda BA ¢evresinde bircok sayida hiicre adaciklar1 bulunur. Bu adaciklarin distal
kisimda varliklarinin devam etmesi longitudinal noral arterlerin birlesmesini engeller

ve distal fenestrasyonlar ile segmental duplikasyonlara neden olur (23,33,45).
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ASA, 0zellikle medulla spinalis’in 6n boliimlerini besleyen énemli bir yapidir.
Literatiir kaynaklarina gére ASA, VA’nin intrakraniyal parcalarindan ayrilan iki
dalin (rr. spinales anteriores) genellikle bulbus’un oliva seviyesinde ve orta hatta
birlesmesi ile olusur ve tek bir dal halinde asagi ilerler (3,12,13,16). Bu sistemin
varyasyonlar1t (PICA’dan ayrilan dallardan olusmasi, medulla spinalis’in servikal boliimii
boyunca birlesmeden ilerlemesi, dallardan birinin ¢ok ince olmast veya bulunmamast gibi)
stk olarak gozlenebilir (16,38). Govsa ve ark. 80 kadavra iizerinde yaptiklari
caligmalarinda ASA’nin orijinini 3 tip olarak simiflamiglardir (38). Tip I’de ASA,
VA’nin intrakraniyal boliimlerinden ayrilan iki dalin orta hatta birlesmesi ile olusur.
Olusum sirasinda her iki dal esit ¢aplt (Tip la), sag dominant (Tip Ib) veya sol
dominantlig1 (Tip Ic) olabilir. Tip II’de ASA yalniz bir spinal daldan meydana gelir.
Tip II’te ise ASA, transvers bir intervertebral anastomozdan koken alir. Biz
calismamizda 96 olguda ASA’y1 degerlendirebildik. ASA, %81.3 Tip 1, %12.5
oraninda Tip II, %6.3 oraninda ise Tip III seklinde idi. GOvsa ve ark. calismalarinda
Tip I orijinli ASA oraninin %75 (%42.5 esit ¢apli dallar, %17.5 sag dominant, %15 ise
sol dominant), Tip Il ASA’y1 %11.3 (%8.8 sag VA, %2.5’in sol VA kaynaklr), Tip I’
ise %13.8 (%7.5 tek kik, %6.3 ise cift kok olarak) olarak bulmuslardir (38). Rodriguez-
Baeza ve ark. 31 kadavra iizerinde yaptiklari ¢alismalarinda ASA’nin Tip I seklini
%77.4, Tip I'y1 %9.7, Tip lIl’ii 1se %12.9 olarak gozlemlemislerdir (62). Bilateral
VA’lardan ¢ikan iki dalin birleserek ASA’y1 olusturmalarini Stopford %85, Miyadi
ve Tosihiko ise %54.6 olarak bulmuslardir (60,61). ASA’nin tek tarafli orijini Lanz
ve Wachmuth %10 olarak bulmuslardir (64). Bu sonuclar bizim bulgularimiz ile
nispeten uyumludur. Akar ve ark. ise 3 kadavrada (%27) tek tarafli orjinini gozlem-
lemisler (78). Bu say1 ise bizim bulgularimizdan farklidir.

Calismamizda %15.6 Tip I ASA’y1 olusturan dallarin bulbus’un alt seviyesine
kadar birlesmemis bir sekilde uzandigini (¢ift ASA) gozlemledik. Ayrica iki olguda
her iki kok sol VA’dan; dort olguda ise sadece sol kok VBB’den cikiyordu.
ASA’larin varyasyonlarina sik olarak rastlanabilir. Biz ASA’lar1 medulla spinalis
boyunca izleyemedigimiz i¢in cift ASA olarak degerlendirdigimiz bu olgularin
gercekten c¢ift olarak uzandigi veya servikal vertebralar seviyesinde birlesip
birlesmedigini bilemiyoruz. Bu konuda daha detayli caligmalarin yapilmasi

gerektigini diisiiniiyoruz.
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Incelenen 110 olguda da SCA’lar degerlendirildi. Tiim olgularda SCA’lar cift
olarak gozlendi. Yine tiim olgularda SCA’lar n. oculomotorius’un altinda
seyrediyordu. SCA genisligi sagda 1.28+0.46 mm, solda ise 1.27+0.38 mm olarak
bulundu. Her iki SCA’lar arasinda 0.5 mm ve daha fazla genislik farki olmasi
dominantlik kriteri olarak belirlendi. Buna gore %7.2 sag, %3.6 sol SCA’lar
dominant saptandi. 98 olguda (%89) ise sag ve sol SCA genislikleri esit olarak
bulundu. SCA genel olarak BA’nin iist ucundan tek bir damar olarak ¢ikar ve biri
rostral digeri kaudal olarak iki ana dala ayrilir. Bu bifurkasyon orjinden itibaren 0.6-
34 mm (ortalama 15 mm) uzaklikta olusur. Dallarin ayrilmasi SCA’nin anterior
mezensefalik segmentinin proksimal kisminda olustugu zaman erken bifurkasyon
olarak degerlendirilir (42). Calismamizda SCA’nin erken bifurkasyonunu sagda
%7.2, solda %12.7 olarak bulundu. Bilateral erken bifurkasyona ise rastlanmadi.
Uchino ve ark. MRG anjiyografik calismalarinda SCA’nin erken bifurkasyonunu
sagda %1.5, solda %1.5, cift tarafli ise %0.7 olarak gozlemlemistir (42).

Calismamizda SCA’ya ait duplikasyonu sagda %14.5, solda %12.7, ¢ift tarafli
ise %7.2 olarak bulduk. SCA’nin tek dominant gévde yerine multipl olarak izlenmesi
stk goriilen bir varyasyondur. Mani ve ark. serebral anjiografilerde SCA’nin %28
unilateral, %8 bilateral duplikasyonunu, %2 oraninda ise triplikasyonunu gozlem-
lemislerdir (65). Hardy ve ark. tarafindan yapilan anatomik calismada ise duplike
SCA insidans1 %14 idi (66). Bu veriler bizim bulgularimiz ile uyusmaktadir. Uchino
ve ark. duplike SCA’nin insidansimi sagda %4.4, solda %?2.9, c¢ift tarafli ise %?2.2
olarak bulmustur (42). Bu degerler bizim bulgularimiz ile uyusmamaktadir.

SCA ve PCA’nin tek bir govdeden ¢ikmasi oranini sagda %6.3, solda %10, cift
tarafli ise %1.8 olarak bulmustuk. Hardy ve ark. ¢alismalarinda SCA ve PCA’nin
ortak bir gévdeden ¢ikma insidansi %4 olarak bildirilmistir (66). Caruso ve ark. 100
fikse edilmis insan beyninde sadece bir vakada PCA ve SCA’nin bilateral ortak
govdesinin bulundugunu bildirmislerdir (67). Uchino ve ark. ¢alismasinda ise ortak
kok oranini sagda %0.7, solda %?2.9, cift tarafli ise %0.7 olarak bulmuslardir.

Uchino ve ark. ¢alismalarinda elde ettikleri veriler (SCA’min erken bifurkasyonu,
duplikasyonu ve PCA ile ortak koke sahip olmasi) bizim bulgularimiza ve Onceki

caligmalara gore bir hayli diisiiktiir. Bunun nedeninin MRG-anjiyografinin smirh
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cOziinlirliigiine sahip olmasit ve bu nedenle kiiciik duplike SCA’larin MRG ile
goriintiillenememesi oldugunu diisiinmekteyiz.

SCA varyasyonlar1 siklikla gozlenir ve embriyolojik evre sirasinda baziler
rostral sinir diizeyindeki primitif noral arterlerin birlesme eksikligine bagli olabilir.
Klinik olarak, bu varyasyonlar norovaskiiler kompresyon sendromunda ve distal
BA’nin tromboembolik okliizyonunda 6nemli bir rol oynayabilir. Trigeminal nevralji
siklikla kaudal olarak seyreden SCA’nin n. trigeminus’a basi yapmasi sonucu olusur
(42). Uchino ve ark.’1n caligmasinda duplike SCA goriilen iki hastada; SCA dallarin-
dan bir tanesi n. trigeminus’a kok bolgesinde basit yapmis ve trigeminal nevraljiye
neden olmustur. Eger dallardan bir tanesi kaudal seyir gosterirse, SCA’nin
duplikasyonu veya erken bifurkasyonu trigeminal nevraljide Onemli bir rol
oynayabilir (42). N. oculomotorius, PCA ve SCA arasinda seyreder. Laterale kaymis
ortak bir SCA-PCA gdvdesi n. oculomotorius’un proksimal segmentine basi
yapabilir ve bu durum n. oculomotorius’un felcine neden olabilir. Yine de SCA
varyasyonlarinin klinik 6nemi cogunlukla yoktur. Fakat cerrahi miidahaleler oncesi
taninmalar1, ameliyat sirasindaki karisiklik ve komplikasyonlar1 6nleyebilir (42).

PCA’lar, BA’nin terminal dallar1 olup oksipital lobun alt ve medial yiizii,
temporal lobun alt yiizii ile medial yiiziiniin bir kisminin beslenmesini saglar (43).
Calismamizdaki tiim olgularda PCA’lar degerlendirildi ve PCA’larin, n. oculomoto-
rius’un istiinden laterale dogru seyrettigi gozlendi. PCA genisligi; sagda 1.83+0.50
mm, solda 1.88+0.53 mm olarak bulundu. Her iki PCA arasinda 0.5 mm ve daha
fazla genislik farki olmas1 dominantlik kriteri olarak belirlendi. Buna gore 17 olguda
(%15.4) sag, 22 olguda (%20) sol PCA’lar dominant olarak saptandi. 71 olguda
(%064.5) ise sag ve sol PCA genislikleri esit olarak bulundu. Ek bir varyasyona
rastlanmadi. Kamath, Willis poligonunu olusturan damarlar ile ilgili yaptigi morfo-
metrik ¢aligmasinda PCA’nin ¢apini sagda 2.1+0.7 mm, solda ise 2.2+0.6 mm olarak
bulmustur (82). Bu veriler bizim bulgularimizdan olduk¢a fazladir. Bunun nedeninin
ise Kamath’in ¢alismasinda, Formaldehit ile tahnit edilmis kadavralar kullanmasi
dolayisiyla Ol¢iimlerin, dolu arter cap Olgiimleri olmasindan kaynaklandigin
diisiinmekteyiz. Kamath calismasinda ayrica anormal capli (0.5 mm’den kiiciik)
arterleri de degerlendirmis ve bununda en stk PcoA’da oldugunu gozlemlemistir (82).

Biz calismamizda damar caplan ile ilgili olarak, ozellikle VA ve PCA da sol
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taraflarin daha genis oldugunu gozlemledik. Serebral kan akimi1 damar c¢api ile dogru
orantili olarak artar. Bu nedenle daha genis damarlarda kan akimi daha fazladir (82).
Bizim calismamizda sol PCA’nin besledigi alanlardaki kan akiminin daha fazla,
dolayisi ile oksipital ve temporal lobtaki ilgili alanlarin daha ¢ok arteryel beslenmeye
sahip oldugu diisiiniilebilir.

Karazincir ve ark. intrakranial anevrizmasi bulunan 176 hastanin anjiyografik
goriintiilerini retrospektif olarak incelemisler. Olgularinda %15 oraninda fetal orjinli
PCA, %0.6 PCA’nin P1 segmentinde fenestrasyon, %0.6 oraninda fetal PCA
fenestrasyonu, %0.6 oraninda VA fenestrasyonu, %1.1 oraninda ise SCA’da cift
gdvde varyasyonu izlenmigtir (44).

Bir arterde bifurkasyon apeksi, hemodinamik stresin maksimum oldugu yerdir.
Vaskiiler akim hemodinamigi intrakraniyal anevrizmalarin olusumu ve biiyiimesinde
onemli etkilere sahiptir. Sakkiiler (Berry) anevrizmalar hemodinamik stresin en ¢ok
izlendigi bifurkasyon noktasinda meydana gelmekte ve intrakranial anevrizmalarin
%90-95’1n1 olusturmaktadir. Anevrizma trombozu ve riiptiirii de intra-anevrizmal
hemodinamik stres ile aciklanmaktadir (44,83).

Intrakranial vaskiiler yapilarin konjenital anomalilerinde de hemodinamik
strese bagl olarak sakkiiler anevrizma insidansi artmaktadir (44). Karazincir ve ark.
intrakraniyal anevrizmaya sahip 176 hastanin anjiyografilerinin degerlendirilmesinde
91 adet (%52) anomali ve varyasyon saptamislardir (44). Finlay ve Canhan, arteryel
fenestrasyonlar1 incelemisler ve fenestre olmus arterin lateral duvarlarinin normal
yaptya sahip oldugunu gostermislerdir. Ancak medialde, fenestrasyonun basladigi
proksimal uctan itibaren elastin kaybolmakta, subendotel tabaka incelmekte ve tunica
media lokal olarak bulunmamaktadir (50). Fenestrasyonlarin proksimal ucundaki
anatomik ve hemodinamik degisiklikler, intrakranial sakkiiler (Berry) anevriz-
malarinin olusum teorisine uymaktadir (Stehbens’in teorisi). Fenestrasyonla birlikte
olan anevrizmalarin ¢ogunlugu proksimal kisminda goriilmesine ragmen herhangi bir
yerinde olusabilirler (49). Ayrica BA’nin segmental duplikasyonlarinda da anevrizma
olusumunu kolaylastiran tunica muscularis’in fokal yoklugu ile birlikte tunica media
defekti olabilir. Bu nedenle bu fenestrasyonlarin varlig1 anevrizma insidansini artiran

bir faktor olarak goz oniinde bulundurulmalidir (46,59).
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Aterosklerozis gelismis ve gelismekte olan iilkelerde 6liim sebeplerinin basinda
gelmektedir. Her arterde olabilmekle birlikte, en sik etkilenen damarlar aorta,
koroner ve serebral arterlerdir. Lezyon arterin tunica intima’sinda lipit ve aterom
plaklar ile karekterizedir. Bu lezyonlar arteryel liimende stenoza, plak i¢i kanamaya,
plakta kalsifikasyon veya iilsere, trombiis olusumuna ve anevrizmaya neden olabilir.
VBS’nin aterosklerotik darliklar1 en sik VA orifisinde, daha az siklikla da VA
intradural segmenti ve baziler trunkusta goriiliir (84-86). Bizde ¢alismamiz siiresince
ozellikle yash olgularda bircok VBS arterlerinde aterom plaklara rastladik. BA’da
degerlendirilen aterom plaklar1 tiim olgularin %30’unda gozlendi. Yasla birlikte bu
oran artmakta idi. Yine de ¢alismamizda dekatlara ait olgu sayilar1 yeterli olmadigi
icin daha ileri c¢alismalarda bunun daha dogru bir sekilde yapilabilecegini
diisiinmekteyiz.

VBS varyasyonlari, anjiyografik goriintiileme yontemlerinde arterlerin kiigiik
yapisindan dolay1 tam olarak goriintiilenemedigi i¢in anatomik ¢alismalara gore daha
az oranda gozlenmektedir. Bu sonug ise insidansi azaltan bir faktordiir. Biz de VBS
ile ilgili anatomik calismalarin daha 6nemli olacagini ve bu nedenle verilerimizin
daha degerli oldugunu diisiinmekteyiz.

Viicuttaki diger damarlar gibi VBS’de de varyasyonlar siktir. VBS’de olusan
varyasyonlarin sikligi embriyolojik gelisimle yakindan iligkilidir. Bu nedenle VBS
varyasyonlar1 irklar ve toplumlar arasinda, hatta daha kiiciik bolgeler arasinda
farkliliklar gosterebilir. Calismamizda gozlemledigimiz VBS’deki bircok olusuma ait
varyasyonlar anatomi kitaplar1 veya atlaslarinda gosterilen VBS bilgilerine gore
bircok farkliliklar gostermektedir. Biz de calismamizda buldugumuz verilerin
tilkemiz ve bolgemiz demografisine katkida bulunacagini diisiinmekteyiz.

Klinik acidan oksipital basagrilarinda veya iist servikal spinal kord basi
bulgularinda VA fenestrasyonu akla gelmeli ve beraberinde vaskiiler varyasyon
varligr arastirilmalidir (29). VA’larin siklikla varyasyonlar gostermesi, birleserek
BA’y1 olusturmalari ve kollateral dolagimin varligt VA’nin tikayici hastaliginin
tanisini, tanisal yontem ne olursa olsun zorlastirmaktadir (87). Ayrica VBS’de
goriilen varyasyonlar nedeniyle, ilgili arterlerin besledigi bolgeler kisiden kisiye

faklilik gosterebilir. Bu nedenle, stenoz, emboli veya tromboza bagl iskemik
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lezyonlarin genisliginde, farkliliklarin olmasi klinik sendromlarda da farkliliklara yol
acabilir (49). Norologlar bu konularda dikkatli olmalidir.

Beyin sapi, serebellum ve komsu yapilar ile ilgili cerrahi islemlerde beyin
cerrahlart VBS’ye ait muhtemel varyasyonlar ile anomalileri goz oniinde bulundur-
mal1 ve ameliyatlarin1 buna gore planlamalidir. Bu ameliyatin basaris1 i¢in gerekli
olan bir bilgidir. Yine radyologlar bu bolge ile ilgili anjiyografi, Dopler-USG, BT ve
MRG gibi incelemelerde muhtemel arteryel varyasyonlar1 géz oniinde bulundurup
yorumlarim yapmalidir. VBS’ye ait anomali ve varyasyonlarin taninmasi, eslik
edebilecek anevrizmalarin bilinmesinde ve endovaskiiler calismalarda ortaya cika-
bilecek komplikasyonlarin engellenmesinde yararli olabilir (44).

Sonug olarak, ¢alismamizdaki bu bulgular VBS’ye ait kiiciik bir 6rneklemede
bile biiyilik oranda varyasyonlar oldugunu gostermektedir. Arteryel genislik 6l¢iimleri
ise postmortem yapildigi i¢in tartismali olsa da sonuclarimizin klinik bilimlere 11k

tutacagi diisiincesindeyiz.
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