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OZET

AMACGC: Karotis arter hastaligina bagh inmeler hipoperfiizyon ve embolizm olmak tizere iki mekanizmayla olusmakta
olup, bunlarin 6nlenmesinde beyin kollateral dolagimi 6nemli rol oynamaktadir. Bu ¢alismada, karotis arter hastaligina
bagli anterior sirkiilasyon alaninda iskemik inme ya da gegici iskemik atak gecirmis olan hastalarda willis poligonu an-
omalileri arastirildi.

GEREC VE YONTEM: Bu caligmaya norolojik semptomlarin baglangicindan itibaren ilk hafta ierisinde willis
poligonlar: dijital substraction anjiografi yontemiyle tam olarak degerlendirilebilmis olan hastalar d4hil edildi. Anomali
cesitleriyle semptomatik karotis arter darlik siddetleri arasindaki iliski degerlendirildi. Darlikla ayni tarafta posterior
serebral arter birinci pargasinda hipoplazi ya da aplazisi olanlarda darlik yiizdeleri, olmayanlara oranla istatiksel olarak
anlamli derecede daha diisiik saptandi (p<0.013).

SONUC: Karotis arter hastaliginin semptomatik olmasinda darlik derecesinin siddeti kadar willis poligonundaki
anomalilerin varlig1 da 6nemli olup bu durum tedavi kararlar1 alinirken dikkate alinabilir.

Anahtar kelimeler: Willis poligonu, iskemik inme, karotis arter hastalig1.

CIRCLE OF WILLIS ANOMALIES IN STROKE PATIENTS RELATED WITH
SYMPTOMATIC CAROTID ARTERY DISEASE

ABSTRACT

PURPOSE: Carotid artery disease, strokes due to hypoperfusion and embolism is composed of two mechanisms, the
brain collateral circulation has an important role in the prevention of stroke. We investigated the Circle of Willis anomalies
in the anterior circulation ischemic stroke related with carotid artery disease who had transient ischemic attack or ischemic
stroke.

MATERIAL AND METHODS: The patients whose circle of Willis anomalies in the digital subtraction angiographies
fully evaluated in the first week of neurological symptoms included to this study. The relationship between the severity of
symptomatic carotid artery stenosis was evaluated with variety of anomalies. Patients with stenosis and posterior cerebral
artery first divison hypoplasia or aplasia in the same side had statistical lower stenosis percentages with patients those
without this anomaly (p <0.013).

CONCLUSION: The existence of Circle of Willis anomalies are as important as the degree of stenosis in symptomatic
carotid artery disease. This situation can be considered when treatment decisions.

Key words: Circle of Willis, ischemic stroke, carotid artery disease.

GIRIS:

Tim iskemik inmelerin % 50%si biyiik arter
aterosklerozuna bagldir. Karotis arter stenozunun
siddeti arttikea, stenoza yol agan plak iilsere ise, tama
yakindarlikveintrakraniyal aterosklerotik degisiklikler
varsa inme riski artmaktadir. Ekstrakraniyal karotis
arter stenozuna ipsilateral serebral perfiizyonda ya
da serebral kollateral dolagimda bir bozuklugun eslik
etmesi inme riskini artiran diger faktorlerdir (1, 2).

Internal karotis arterin (IKA) oklizyonu ya da

siddetli stenozunda inme hipoperfiizyon ve embolizm
olmak {iizere baslica iki mekanizma ile meydana
gelmektedir. Yetersiz serebral kollateral dolagimda
hem hipoperfiizyon hem de embolilerin ortamdan
uzaklastirilmasinda yetersizlik ortaya c¢ikmakta ve
plagin maruz kaldigr hemodinamik stres ve sonug
olarak inme riski artmaktadir (3-5).

Azalan beyin perfiizyonunun  diizeltiimesinde
primer ve sekonder kollateral dolagimlar dnemli rol
oynar. Willis poligonu (WP) tarafindan olusturulan
primer kollateral dolasim akut durumlarda hizlica
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devreye girerek kan akimini tekrar normal degerlere
dondiirebilirken, sekonder kollateral dolasim ise
kronik hipoperfiizyona cevaben olugsmakta ve devreye
girmesi zaman almaktadir (6).

Major serebral arterlerin tikanmasinda WP,
kontrlateral karotis arterden ve baziler arterden
stenotik sulama alanina kan tagiyarak o bolgede azalan
beyin perfiizyonunun diizeltilmesinde rol oynayan en
onemli kollateral sistemdir. WPdaki kollateral kan
akimy, anteriyor sistemde sag ve sol prekommiinikan
anteriyor serebral arterler (Al segmenti) ve anteriyor
kommiinikan arter (AcomA) vyoluyla, posteriyor
sistemde ise ipsilateral posteriyor kommiinikan arter
(PcomA) ve prekommiinikan posteriyor serebral
arterler (P1 segmenti) yoluyla saglanmaktadir (1).
Bu ozellikleri ile WP anomalilerinin karotis arter
darliklarinda ve tikanmalarinda infarkt olusumuna
yada semptomlarin siddetinin artigmna katkida
bulundugu diisiiniilmektedir.  Fakat semptomatik
karotis arter stenoz (SKAS) hastalarinda WP anomalisi
sikhigryla ilgili son zamanlardaki ¢alijma sonuglari
celiskilidir (7-11). SKASuna bagh gegici iskemik
atak (GIA) veya iskemik inme gegiren hastalarin
otopsilerinde WPda aplastik yada hipoplastik segment
sikligr normal kisilerden daha fazla bulunmustur (7).
Noninvazif goriintiileme yontemleriyle yapilmis olan
bir diger ¢alismada ise WP anomalisi stkliginda artma
ya da azalma saptanmamustir (10).

Bu ¢alismada dijital substraction anjiografisi (DSA)
yapilmis, inme ya da GIA gegirmis SKAS'Iu hastalarin,
DSAlarindaki WPanomalisi ile iskemik bulgular
arasindaki iliski incelendi ve WP anomalilerinin inme
olusumuna etkisi arastirildi.

GEREC VE YONTEM:

Bu calismada, Agustos 2009- Agustos 2011 tarihleri
arasinda Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut
Ozal Tip Merkezi Noroloji Klinigine anteriyor
dolagim iskemik inme tanisiyla yatirilmig, TOAST
kriterlerine gore aterotrombotik beyin infarkt: olan
hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi (12).
Bu olgulardan rutin incelemeleri sonucunda DSA
endikasyonu konulan ve ilk bir hafta icerisinde Philips
v 5000 (Philips, Hollanda) DSA cihaz1 ile 4 damar
selektif serebral anjiografileri yapilmis ve WP’u tam
olarak degerlendirilebilmis 64 hasta caliymaya dahil
edildi. Calismada hastalarin karotis arter darliklart
DSA bulgular1 esas alinarak NASCET kriterlerine
gore hesaplandi (13). DSAsinde intrakraniyal arteriyel
yapilarda anevrizma, vaskiller malformasyon veya
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diseksiyon saptanan olgular ¢alismaya alinmadi.
Hastalarin WPu anteriyor kommiinikan arter
(AcomA),sagvesol prekommiinikan anteriyor serebral
arterler (Al segmenti), posteriyor kommiinikan
arterler (PcomA) ve prekommiinikan posteriyor
serebral arterler (P1 segmenti) olmak tizere toplam
yedi arteryel segment {izerinden degerlendirildi. Bu
arteriyel segmentlerden DSAda goriilmeyenler yada
¢ap1 Immden daha ince olanlar anormal olarak kabul
edildi.

Semptomatik karotis artere ipsilateral P1 segmentinin
hipoplastik veya aplastik olmasi (ILP1), kontrlateral
Al segmentinin hipoplastik veya aplastik olmasi
(KLA1), kontrlateral PcomAun hipoplastik veya
aplastik olmasi (KLPcomA) semptomatik hemisferde
hipoperfiizyonu artirmasi olast WP anomalileri olarak
oncelikli degerlendirildi.

BULGULAR:

Calismaya dahil edilen 64 hastanin 42%si erkek,22’si
kadindi. DSA inceleme sonuglarina gore hastalarin
51’inde (%79.7) WP anomalisi saptandi. Hastalarin
48inde (%74.3) PcomA, 23’iinde (%36) P1, 20’sinde
(%31.3) Al, 5inde (%7.8) AcomA anomalisi saptandi.
Hastalar WP anomalisi saptananlar ve saptanmayanlar
olarak 2 gruba ayrilarak incelendiginde iki grup
arasinda cinsiyet, yas ortalamasi ve ortalama karotis
arter darligr ylizdeleri agisindan istatiksel olarak
anlamli fark yoktu (Tablo I).

Hastalarin demografik 6zellikleri ve
‘Ll karotis arter darligs yiizdelerinin
Willis Poligonu anomalisi ile iligkisi

Toplam WP WP P*
anomalisi + anomalisi —

n:64 n:51 n:13
Yas 69+10,6 69,3+11,1 69,5+£10,6 0,933
(Ort+SD) (43-89) (46-85) (43-89)
Cinsiyet E/K  42/22 33/18 9/4 0,517
Karotis Arter 62,2435,8  72,6+28,1 59,5+37,2 0,354
darlig1 (%)
(Ort+SD)

WP: Willis Poligonu, * Yag ve karotis arter darlig1 i¢in t testi,
cinsiyet i¢in *testi uygulandi

Her bir WP segmenti ayr1 ayr1 degerlendirildiginde,
KLA1 veya KLPcomA anomalisi olanlarla
olmayanlar arasinda semptomatik karotis arter
darlik yiizdeleri agisindan istatiksel olarak anlaml
fark yoktu(sirasiyla p<0.9vep<0.4). ILP1 (resim1, 2)
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anomalisi olanlarin ortalama semptomatik karotis
arter darlik yiizdeleri, ILP anomalisi olmayanlara
gore istatistiksel olarak anlamli derecede (p<0.013)
daha disiik bulundu (Tablo II).
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Resim 1: Karotis arter stenozlu hastada ILP1 anomalisinin
anjiografik gortintiisii
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Resim 2: Karotis arter stenozlu hastada ILP1 anomalisinin
anjiografik gortintiisii

TARTISMA:
Tablo II SefnPtomelitik karotis ar'Fer flarhk dergc.e.si i.le
Willis poligonu anomalileri arsindaki iligki

Anomali Anomali (+) (n){Anomali (-) (n) | p

Darlik derecesi | Darlik derecesi

% ort+SD % ort+SD
ILP1 (n) 11 53 <0,01
(Ort+SD) 38,2+43,1 67,1+£32,3
KLALI (n) 9 55 <0,9
(Ort£SD) 63,3+26,6 61,9+37,2
KLPcomA (n) |23 41 <0,4
(Ort+SD) 66,9+32,97 59,5+37,3

WP: Willis Poligonu, ILP1: ipsilateral P1, KLA1: kontrlateral
A1, KLPcomA: kontrlateral posteriyor kommiinikan, * t testi

Serebral kollateral dolasim, beyin perfiizyonunun
korunmasinda fizyolojik durumlarda ve inmede
oldugu gibi patolojik durumlarda 6nemli rol oynar.
Inme gelistiginde kolletaral dolagim infarktin
dagilimma ve siddetine onemli olgiide etkide
bulunmaktadir. Kolletarallerin durumuna gore
infarkt watershead olmakta ya da bir damar sulama
alanini tutabilmektedir (4, 14).

Onemli bir pargasint WP’nun olusturdugu primer
serebral kollateral dolagim beyin damar tikaniklig
durumunda 1-4dk gibi kisa bir siirede devreye
girerek serebral perfiizyonun saglikli bir sekilde
devam ettirilmesini saglayabilir. WP’nin devreye
girmesi icin sistolik arteryel kan basincinin en az
50mm/Hg’nin iizerinde olmasi gereklidir. Yeterli bir
sekilde calisan primer serebral kolletaral dolasim,
inmenin daha sinirli olmasi, infarkt hacminin daha
kiigitk kalmasi ve rekiirrensin engellenmesinde,
cerrahi uygulanacak hastalarda karotis arterin
klemplenmesi s6z konusu oldugunda olusabilecek
iskemiden korunmada olduk¢a 6nemlidir (1, 4).
WPu damarlarinin  gelisiminde ve c¢aplarinin
olusumunda genetik faktorler kadar yasam
sirasinda maruz kalinan hemodinamik streslerin
etkisi de onemlidir (14).

Willis  poligonunun  serebral hemodinamiye
katkisinin diizeyini vertebral ve karotis arterde
ortaya cikan darligin derecesi kadar, WP'unu
olusturan damarlarin aplazi yada hipoplazisi de
belirlemektedir. Bu konuda yapilan calismalarda
WP’u BT anjiografi, MR anjiografi ve transkraniyal
Doppler (TCD) ile degerlendirilerek WP
anomalilerinin iskemiye katkilar1 arastirilmistir.
Hartkamp ve arklari karotis arter hastaligina
bagli inme gecirmis 75 hastayrt MR Anjiyografi ile
inceledigi calismada, % 64 oraninda WP anomalisi
saptadiklarini  belirmislerdir (10). Arastiricilar
siddetli karotis darliginin  WPda belirgin
hemodinamik artisa yol agmadigini fakat karotisde
okliizyon oldugunda anteriyor kommunikan
arterde belirgin c¢ap artist ortaya ¢iktigini
bildirmislerdir. TCD ile yapilan bir ¢alismada WPu
anteriyor segmentlerinde bir anomali oldugunda
karotis arter hastaligina bagli inme riskinin arttig1
saptanmugtir (15). BT anjiyografi ile yakin zamanda
yapilan bir diger ¢alismada, WP anomalisi ile
semptomatik karotis darligi arasinda bir iliski
oldugu gosterilmistir (1).

Biz ¢alismamizda olgularin  %79,7sinde WP
anomalisi saptadik. Bu oran normal popiilasyonda
icin bildirilmis olan yaklagik %50 oranina gore
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yiiksektir. Fakat normal popiilasyondaki anomalik
WP segment siklik sirast ile bizim olgularimiz
arasinda belirgin fark yoktu (14, 16)

WP anomalilerinden hangisinin hemodinamik
yetmezlikte 6nemli olacag1 tutulum
konfigiirasyonuna gore degisir. Ornegin P1
segmentinin aplazisi yada c¢apinin PcomAden
daha kiiciik olmasi durumunda oksipital lobun
kan ihtiyact PcomA vasitasiyla ipsilateral [KAdan
saglanacagindan  (17), ipsilateral hemisferin
perfiizyonunda bozukluk ortaya c¢ikacak bu
da artmis inme riskine neden olacaktir. Bizim
calismamizdan ¢ikan sonuglarda bu hipotezi
desteklemektedir.

Karotis arter darligina baglh olusan azalmis
serebral perfiizyona WPu anomalisinin eslik
ettigi durumlarda, serebral perfiizyon daha fazla
azalmakta ve embolilerin hipoperfiize alandan
uzaklastirlmasindaki aksakliklara bagli olarak
inme daha sik ve daha siddetli ortaya ¢ikabilir. Yine
WP anomalisi karotis arterlerde ek hemodinamik
strese yol acarak daha hassas plaklarin olusumuna
yol agarakta inme riskini arttirmaktadir (3, 18, 19).
Az sayida vakada yapilmis bu caligmada; daha
diisiik yiizdeli stenoza sahip inmeli hastalarda
daha yiiksek oranda WP anomalisi saptanmustir.
Bu sonu¢ inme i¢cin WP anomalilerinin ek risk
faktorii olabilecegini ve inme gegirmis hastalarda
tedavi kararlar1 alinirken WP anomalilerininde goz
ontinde tutulmasi gerektigini diistindiirmektedir.
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