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Giriş: Yüksek oranlarda mortalite ve kalıcı sakatlıklara neden olabilen anevrizmal subaraknoid kanama (aSAH) 
insidansı popülasyonlara göre farklılık gösterse dahi genel olarak yılda 100.000 hastada 9 olarak bildirilir (7). Nöro-
görüntülemedeki gelişmelerle birlikte rüptüre olanlar dışında asemptomatik intrakranial anevrizmaların da tespiti 
artmıştır (7,11). Rüptüre olmamış intrakraniyal anevrizmaları olan olguların yaklaşık %15 ila 22’si, aSAH’lı olguların ise 
%20 ila 33’ünde çoklu intrakranial anevrizmalar (MIA) gösterilmiştir (7,18,9). Tüm intrakranial anevrizmalara yönelik, 
risk faktörleri arasında kabul gören yaş, cinsiyet, etnisite, alkol ve sigara kullanımı ile hipertansiyonun yanı sıra genetik 
faktörler ve anevrizmanın lokalizasyonu da MIA için predispozan faktörlerdendir (8,17).

Genetik faktörlerin etkisi ile serebral damarlarda yapısal değişiklikler görülebildiği gibi damarların dallanma özelliklerinde 
de varyasyonlar meydana gelebilmektedir. Tüm intrakranial arterler içerisinde nispeten düşük oranlara sahip olan orta 
serebral arter (MCA) varyasyonları %0,2-4 olarak bildirilmiştir (12,5,6). MCA varyasyonlarının, intrakranial anevrizma 
gibi diğer intrakranial vasküler patolojiler ile birlikteliğine dair vaka bazlı gözlemsel verileri, literatürde yer almaktadır 
(6,13).

Ancak düşük insidans oranları nedeniyle; literatürdeki, bu birlikteliklerin patogenezine dair bilgiler henüz yeterli değildir. 
Bu konuda daha fazla çalışmanın ve klinik tecrübenin paylaşılması gerekir. Bu amaçla, çalışmamızda, MCA varyasyonu 
ile birliktelik gösteren nadir bir MIA olgusunu sunmaktayız.

Olgu Sunumu: 55 yaşında kadın hasta, son 3 ay içerisinde sıklığı ve şiddeti artan baş ağrısı şikayeti ile kliniğimize başvurdu. 
Hastamızın baş ağrısı şikayetleri haricinde ek semptom veya şikayeti bulunmamaktaydı. Nörolojik muayenesinde meninks 
irritasyon bulguları veya kranial sinir semptomları izlenmemiştir. Nörolojik muayenesi doğal olarak tespit edilmiştir. 
Değerlendirilen, kontrastsız Kranial BT de sol MCA bifurkasyon düzeyinde yaklaşık 8 mm çapa sahip olan, cidarında 
kalsifikasyonu bulunan şüpheli anevrizmatik dolum izlenmesi üzerine hastamıza öncelikle kranial BT-anjio planlandı. 
Kranial BT-anjioda da; sol MCA-M2 segment düzeyinden M3 düzeyine uzanım gösteren geniş bir alanda tortioze ve 
dilate görünüm izlendi ve M2 düzeyinde kalsifikasyon içeren yaklaşık 6 mm’lik anevrizma görünümü tespit edildi (Şekil 
1). İnsidental olarak tespit edilen kanamamış intrakranial anevrizma ve serebral vaskülopati ön tanılarına yönelik, ileri 
tetkik amaçlı elektif koşullarda dijital substraksiyon anjiografi (DSA) planlandı. 

Hastamızın DSA tetkik işlemi sağ ana femoral arterden ultrason (USG) kılavuzluğunda retrograde olarak girişim ile 5F 
vasküler kılıf yerleştirilerek, uygun kateterler ve kılavuz teller kullanılarak gerçekleştirildi. Bilateral internal karotid arter 
(ICA) segmentlerinde, bilateral anterior serebral arter (ACA) seyirlerinde, sağ orta serebral arter (MCA) seyrinde ve sol 
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Şekil 1: A) Kontrastsız Kranial BT’ye ait 
aksiyel kesit, B) Kranial BT-anjio’ya ait 
koronal kesit, C) Kranial BT-anjio’ya ait 
aksiyel kesit 
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vertebral arterden yapılan enjeksiyon ile posterior sirkülasyonda patoloji saptanmamıştır. Ancak sol MCA-M1 segmenti 
ICA bifurkasyon düzeyinde dallanma göstermiştir. Bu dallanma duplikasyon varyasyonu olarak tanımlanmıştır. Varyante 
olan MCA’nın inferior trunkus orifisi düzeyinde 2.5 mm çaplı geniş boyunlu laterale oryante sakküler anevrizmatik 
dolum izlenmiştir. Ayrıca yine sol MCA-M2 superior trunkusu, sylvian fissür düzeyinden başlayıp kortikal segment 
dallarına kadar uzanımı boyunca düzensiz, fusiform, dilate görünümdedir. Bu düzeyde 4x3.5 mm boyutunda ve 2.5x1.5 
mm boyutlarında geniş boyunlu sakküller anevrizmatik dilatasyonlar izlenmiştir (Şekil 2 ve 3). 

Hasta ve yakınlarına muhtemel bir cerrahi ve/veya endovasküler işlemin, kazanımları ve riskleri anlatıldı. Yapılan 
değerlendirme sonucunda, hastamız herhangi bir işlem yapılmaksızın, klinik ve gereğinde radyolojik olarak takip 
programına alındı.

Tartışma: Padget’in genel kabul gören embriyonal gelişim sürecine göre; embriyonal evrenin 34-36. günlerinde, anterior 
koroidal arterin (AChA) distalinde çok sayıda pleksiform arteriyel dallar gelişir. Bu arteriyel dallardaki füzyon ve regresyon 
sonucunda da MCA ve lateral lentrikülo striat arterler oluşur (15,16). Varsayımsal olarak, bu sürecin başarısızlığı, 
aksesuar MCA (ac-MCA), duplike MCA (DMCA), MCA’nın duplike orijini (segmental MCA), MCA fenestrasyonu gibi 
çeşitli varyasyonlara yol açabilmektedir (12,5,6,13).

İlk MCA varyasyonu, 1962’de Crompton tarafından, “Sylvian fissür içerisindeki paralel seyirli aksesuar dal” olarak rapor 
edilmiştir (1). Günümüzde de yaygın olarak kabul gören varyasyon tanımlamalarını, 1973 yılında Teal ve ark. ortaya 

Şekil 2: Digital Substraksiyon 
Anjiografi. Sol karotis enjeksiyon ile 
AP ve lateral kesitler 

Şekil 3: Digital Substraksiyon Anjiografi, sol karotis enjeksiyona ait 
rekonstrüktif görüntü kesiti. (1-ICA, 2-AChA, 3-ACA, 4-MCA-M1, 
5-DMCA, mavi oklar-anevrizmatik dolum bölgeleri, sarı ok- düzensiz, 
fusiform, dilate görünümlü sol MCA-M2 superior truncus ) 
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koymuşlardır (19). Buna göre; anterior koroidal arter ile internal karotid arterin (ICA) terminal bifurkasyonu arasındaki 
ICA segmentinden köken alan damar “duplike MCA” olarak, anterior serebral arterden (ACA) köken alan damar ise 
“aksesuar MCA” olarak tanımlanmaktadır (19). Kai ve ark. ise DMCA’ları kökenlerinin lokalizasyonlarına göre ikiye 
ayırmıştır. Buna göre; ICA bifurkasyonunun tepesinden köken alanlar tip A, AChA ile ICA arasındaki ICA segmentinden 
köken alanlar ise tip B olarak belirtilmiştir (4) (Şekil 4). 

Düşük insidans oranları nedeniyle, MCA varyasyonları ile ilişkili intrakranial anevrizma olguları literatürde nadir vaka 
bildirileri olarak yer almaktadır (20,10,14). Hou ve ark.nın MCA varyasyonları ile intrakranial anevrizma birlikteliklerini 
inceleyen sistematik çalışmalarında, bu birlikteliğe sahip 34 olgunun dahil edildiği 27 çalışma ele alınmış olup ortalama 
yaş 50.79 olarak tespit edilmiş. Kadın cinsiyet oranlarının daha yüksek olduğu izlenmiştir. Anevrizma boyutlarının 
incelenmesinde ise %97 oranında 10 mm’nin altında olarak rapor edilmiştir ve yine 1 olgu haricinde hepsinde sakküler 
formda anevrizmalar izlenmiştir (6). Bizim çalışmamıza konu olan olgumuzun da genel özellikleri literatür verileri ile 
uyuşmaktadır.

Klinik gözlemsel çalışmalara rağmen, MCA ile intrakranial anevrizma birlikteliğinin patofizyolojisi henüz aydınlık 
kazanmış değildir. Bu bağlamda; Kai ve ark.nın varyant damarların boyutlarını inceledikleri çalışmaları, B tip DMCA’ların 
orijinal MCA dalına nazaran daha ince yapıda olduğunu ve hemodinamik strese daha fazla maruz kaldığını dolayısı ile 
anevrizma oluşumu açısından tip A’ya göre göreceli yüksek risk ihtiva ettiğini belirtmektedir (24). Bu birlikteliğe işaret 
eden birçok vaka sunumunda da olgular DMCA tip B olarak bildirmiştir (6,3,2). 

Hemodinamik stresin tüm intrakranial anevrizmaların patogenezinde önemli derecede rol aldığı genel bir kabul 
olduğundan, bahse konu birliktelikte yer alan anevrizmalara özgü olamayacağını düşünmekteyiz. Ayrıca, literatürde yer 
alan çalışmaların hiçbirisi, MCA anomalisi olan hastalarda intrakranial anevrizma insidansının genel popülasyondan 

Şekil 4: MCA varyasyonlarına 
dair şematik ifadeler. A) Normal 
MCA dallanması. B) MCA 
fenestrasyonu. C) Aksesuar 
MCA. D) Duplike MCA tip A. 
E) Duplike MCA tip B. 
F) MCA’nın duplike orijini
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daha yüksek olduğunu göstermemektedir. İlişkili olarak, MCA anomalileri ile normal intrakraniyal damarlar arasındaki 
hemodinamik stresi karşılaştıran bir çalışma da henüz bildirilmemiştir. Diğer taraftan DMCA tipleri arasında tip B 
yaklaşık iki kat daha fazla orana sahiptir (13). Bu durum, müstakil bir risk faktörü olmadan öte, göreceli olarak anevrizma 
birlikteliğinin de daha yüksek oranlarda tespit edilmesine yol açabilir.

Olgumuzda MCA duplikasyonuna ilaveten MCA nın dolikoektazik uzanımı ve özellikle bu bölge üzerinde de birden 
çok odakta boyutları ve yapıları farklılıklar gösteren MIA’lar izlenmiştir. Yine literatür verileri incelendiğinde MCA 
varyasyonlarına %50 lere varan oranlarda diğer serebrovasküler anomalilerin eşlik ettiği görülmektedir (6). Bu 
bağlamda; biz MCA varyasyonlarının MIA oluşumunda bağımsız bir risk faktörü oluşunu kanıtlayamamaktayız. Ancak 
genetik faktörlerin hem varyant MCA damarlarının gelişimindeki rolleri hem de tüm intrakranial anevrizmalar için 
kabul görmüş olan etkinlikleri göz önüne alındığında MCA varyasyonu ile birliktelik gösteren MIA’larda en belirgin 
risk faktörünün genomik değişiklikler olabileceğini düşünmekteyiz. Bundan sonraki çalışmaların genetik değişimleri 
tanımlamaya yönelik olması gerektiğini önermekteyiz.

Sonuç: MCA varyasyonlarının MIA’lar ile birlikteğine dair patofizyolojik kanıtlar henüz yeterli düzeyde değildir. 
Multiple anevrizmaların oluşmasında genetik faktörlerin olduğu bilindiği gibi varyasyonlara sebep olan gelişimsel 
değişikliklerin de bu genetik faktörlere bağlı olabileceği düşünülmektedir. Aynı zamanda varyasyonların yol açtığı 
hemodinamik değişiklikler de genetik mekanizmadan farklı olarak anevrizma oluşumuna katkı sağlamış olabilmektedir. 
Bu sonuçla endotelde gelişimsel değişikliklere neden olan faktörlerin birlikte değerlendirilebileceği gelecek çalışmaların; 
varyasyonların müstakil risk faktörü olması ihtimali üzerine değil bahse konu vasküler gelişimsel değişimler ve bunların 
klinik tezahürlerine yönelik olmasını önermekteyiz.
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