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1. GİRİŞ  

Beyin ve vasküler yapıları hakkında bugünkü anatomi bilgilerinin temelinde 

İngiliz anatomist Sir Thomas Willis'in 17. yüzyılda beyin arterlerini gösteren 

çalışmaları yer almaktadır (Grand, 1999). Günümüz modern santral sinir 

sistemi vasküler anatomisinde ise Yaşargil ve Rhoton'un çalışmaları temel 

oluşturmuştur (Yaşargil, 1984; Rhoton, 2002). Fonksiyonu, beyni iskemiden 

korumak olan Willis poligonu, beyne sabit ve düzenli kan akışının 

sürdürülmesi sağlayan temel yapıdır. Literatürde Willis poligonunu oluşturan 

herbir artere ait detaylı çalışmalar olmakla birlikte poligonun bütününü içeren 

çalışmalar azdır. Ayrıca literatürde erişkin Türk toplumuna ait Willis Poligonu 

ile ilgili bu sayıda incelenmiş çalışma yer almamaktadır. Anatomik çalışmanın 

non invaziv bir radyolojik anjiografik inceleme yöntemi olan Kranial Bilgisayarlı 

Tomografi Anjiografi ile klinik olarak değerlendirilmesi serebrovasküler cerrahi 

girişimlerin daha güvenli yapılması için oldukça önemlidir.  

1.1. Willis Poligonu 

Circulus arteriosus cerebri, 1664 yılında Thomas Willis tarafından 

tanımlanmıştır ve ismi ile anılmaktadır (Grand, 1999; Rengachary, 2008). 

Willis'in 1664 yılında yayınladığı, ''Cerebri Anatome'' isimli kitapta beyin 

vasküler anatomisi ve sinirleri hakkında ilk gerçek bilgiler verilmiştir 

(Rengachary, 2008). Bu kitapda circulus arteriosus cerebri, detaylı olarak 

anlatılmış, fizyolojik ve patolojik önemi belirtilmiş ve şekli çizilmiştir (Şekil 1). 

Bu vasküler yapıdaki ilk bilgiler Roma dönemine dayanmakta olup, Herophilus 

ve Galen tarafından ''Rete Mirabile'' olarak adlandırılmıştır. Orta çağda; El 

Razi ve İbni Sina, Rönesans döneminde; Da Vinci, Vesalius ve Sylvius bu 

tanımlamaya katkıda bulunmuşlardır (Rengachary ve ark., 2008; Lo ve Ellis, 

2010). Willis'in tanımlamasından önce, Fallopius, Casserio, Vesling ve Wepfer 

gibi anatomistler circulus arteriosus cerebri hakkında farklı tanımlamalar 



 2 

yapmışlardır ancak, tam anlamıyla ilk kesin tanımlama Willis'e aittir 

(Rengachary ve ark., 2008).  

Willis poligonu bir arter çokgeni olup, beynin tabanında cisterna 

interpeduncularis’de, infundibulum ile chiasma opticum etrafında arteria (a) 

carotis interna ve a. basilaris'in dalları ve bunlar arasındaki anastomozların 

meydana getirdiği bir damar halkasıdır (Kuran, 1983). Willis poligonunu 

oluşturan damarlar; önde her iki tarafın a. cerebri anterior (ACA)'u ve bu iki 

arteri birbirine bağlayan a. communicans anterior (AComA), arkada her iki 

tarafın a. cerebri posterior (ACP)'u, yanlarda da a. carotis interna (ACI)'yı 

ACP'lara bağlayan a. communicans posterior (AComP)'lar ve arka orta 

kısmında da a. basilaris'tir (Arıncı ve Elhan, 2005). ACI'lar, ACA'lar, AComA ve 

dalları “anterior sirkulasyon/karotis sistem”, ACP'lar, AComP'lar, a. 

vertebralis'ler ve a. basilaris “posterior sirkülasyon/vertebrobaziler sistem” 

olarak adlandırılır. Willis poligonunun ön kısmından ACA'lar, anterolateral 

kısmından a. cerebri media (ACM)'lar ve arka kısmından da ACP'lar çıkar. Bu 

durum ancak %40 oranında görülür, %60 oranında ise varyasyon gösterir 

(Arıncı ve Elhan, 2005). Bu damar halkası içinde lamina terminalis, chiasma 

opticum, infundibulum, corpora mamillaria ve substantia perforata posterior 

olarak adlandırılan yapılar yer alır. Bu arterler, spatium subarachnoideum 

içinde bulunur ve beynin alt yüzünde, hipofizin sapı etrafında birbirleriyle 

anastomoz yaparak Willis poligonunu oluştururlar. Karotis sistemde yer alan 

ACM, kortikal olarak frontal, parietal ve temporal lobların lateral yüzlerinin, 

ACA ise frontal ve parietal lobların medial yüzlerinin beslenmesini sağlar. Bu 

arterlerden ayrılan perforan dallar ise arterlerin proksimal kısımlarından 

ayrılan uç dallardır ve diensefalon, capsula interna, bazal ganglionlar gibi 

beynin derin kısımlarında yer alan oluşumların arteriel dolaşımını sağlarlar. 

Vertebrobaziler sistemden ayrılan dallar, spinal cord, beyin sapı, cerebellum, 

thalamus, capsula interna, bazal ganglia, occipital korteks ve inferior temporal 

korteksin beslenmesini sağlarlar.  

Willis poligonunun fonksiyonu beyni iskemiden korumaktır. Willis 

poligonu iki taraftan gelen kanın beynin çeşitli parçalarına eşit olarak 

dağıtılmasını sağlar ve beyne gelen arterlerin bir tanesi tıkandığı zaman bu 
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halka sayesinde beynin her tarafı beslenebilir (Odar, 1980). ACI tıkanırsa a. 

vertebralis yolu ile, a. vertebralis tıkanırsa ACI yolu ile Willis poligonu dolaşımı 

sağlar. Böylece beyin kansız kalmaz. Bazen AComP çok ince olabilir, bu 

durumda büyük dallardan biri tıkandığında o taraf yeterli kan alamaz. ACI yı 

tek taraflı bağlamak gerektiğinde bu durum gözönünde bulundurulmalıdır 

(Kuran, 1980). Poligonun fonksiyonel yetmezliği, anatomik anomali veya 

poligonu oluşturan damarlarda tıkanmaya bağlı olarak ortaya çıkabilir. Beyin 

kan akımının, nöronun yaşaması için gerekli olan kritik seviyenin altına 

düşmesi sonucu ortaya çıkan tabloya “serebral enfarkt” denir. Tutulan damar 

alanına göre; klinikte motor güç kaybı, duyu kusurları, görme alan defektleri, 

konuşma bozuklukları, denge bozuklukları gibi bulgular ortaya çıkar. 

(Waxman, 1996). Serebrovasküler hastalıklar, erişkinlerde nörolojik 

bozukluklara neden olan en sık hastalık grubudur. Ayrıca erişkinlerde en sık 

görülen üçüncü ölüm nedenidir (Waxman, 1996). Serebral damarların 

görüntülenmesindeki radyolojik yöntemlerdeki ilerlemeler, serebrovasküler 

cerrahinin gelişmesi, nöroşirürji ve nöroloji alanında Willis poligonunun 

önemini artırmıştır.  

 

Şekil 1.1. Willis poligonu orijinal çizim, Cerebri Anatome kitabından, 1664 
(Rengachary, 2008).  

 



 4 

1.1.1. Arteria Carotis Interna  

ACI, aynı taraf beyin hemisferinin büyük bir kısmını, göz ve yardımcı 

oluşumlarını, alnın ön kısmını ve burun boşluğununda bir bölümünü besler. 

Cartilago thyroidea'nın üst kenarı hizasında a. carotis communis'in uç dalı 

olarak başlar. Os temporale'deki canalis caraticus'a girdikten sonra 90 

derecelik bir açı ile öne ve içe doğru yön değiştirir. Kanaldan çıkar çıkmaz 

foramen lacerum'un üst yüzünde yukarı doğru yön değiştirerek fossa cranii 

media'ya gelir. Sinus cavernosus içinden geçer, yukarı doğru kıvrılarak 

processus clinoideus anterior'un medialinde sinus cavernosus'un tavanındaki 

dura mater'i deler ve nervus (n). oculomotorius ile n. opticus'un arasından 

geçerek substantia perforata anterior'un hemen altında terminal dalları olan 

ACA ve ACM dallarına ayrılır. ACI bulunduğu yerlere göre bölümlerine ayrılır. 

Bunlar pars cervicalis, pars petrosa, pars cavernosa ve pars cerebralis'tir 

(Arıncı ve Elhan, 2005).  

1.1.2. Arteria Cerebri Anterior 

ACA, ACI'nın terminal dallarından küçük olanıdır. Sulcus lateralis'in medial 

ucunda, chiasma opticum’un lateralinde ve substantia perforata anterior’un 

altında başlar. N. opticus veya chiasma opticum‘un üstünde, öne ve içe doğru 

uzanarak fissura longitudinalis cerebri’ye girer. Burada karşı tarafın ACA'u ile 

AComA aracılığı ile anastomoz yapar. Lamina terminalis üzerinde seyreden bu 

arter, genu corporis callosi’yi dolanarak corpus callosum üzerinde pericallosal 

sisternde arkaya doğru ilerler (Perlmutter ve Rhoton, 1978; Yaşargil, 1984; 

Rhoton 2002). Fisher yaptığı sınıflamada ACA’dan AComA’a kadar olan 

bölümü horizontal veya A1 segmenti, AComA’dan sonraki kısım için ACA’un 

distal kısmı terminolojisini kullanmış ve A2, A3, A4, A5 olarak 4 kısımda 

adlandırmıştır (Yaşargil, 1984; Gomes ve ark.,1986; Van Der zwan ve ark., 

1992; Rhoton, 2002).  
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1.1.3. Arteria Communicans Anterior  

AComA, iki ACA'u chiasma opticum'un önünde birleştirir. Arterden çıkan 

perforan dallar 3-13 adet ince santral dallar olup chiasma opticum, lamina 

terminalis ve hipotalamusun bir bölümünü, comissura anterior, columna 

fornicis ve gyrus cinguli'yi besler (Arıncı ve Elhan, 2005).  

1.1.4. Arteria Communicans Posterior  

Supraclinoid ACI'nın posteromedial yüzünden çıkar, arkaya ve mediale doğru 

uzanarak n. oculomotorius'un üzerinde ve medialinde ve ACP ile anastomoz 

yapar (Uz ve Tekdemir, 2006). Arka yarısından ayrılan birçok küçük dal 

substantia perforata posterior'dan beyin dokusuna girerek genu corporis 

callosi ve capsula interna'nın crus posterius'unun ön 1/3'ünü besler. Ayrıca 

nucleus anterius thalami hariç olmak üzere thalamus'un ön 1/3'ünü ve üçüncü 

ventrikül duvarını besler (Arıncı ve Elhan, 2005). AComP, ACP’un P1 

segmentinden daha geniş olduğunda fetal konfigürasyon (%13-33 oranında) 

olarak adlandırılır. Bu durumda daha lateralde seyreder ve n. oculomotorius'un 

üzerinde veya lateralinda ACP olarak devam eder (Bell ve ark., 2009). 

1.1.5. Arteria Cerebri Posterior  

ACP, a. basilaris’ten köken alan ve beynin arka bölgesine doğru uzanan iki 

temel arter dalını oluşturur. Ancak nadiren ACI'dan ayrılabilir ve bu durum fetal 

tip olarak belirtilir. Willis poligonunun arka kısmını oluşturan ACP, pedunculus 

cerebri’nin anteromedialinden geçer ve n. oculomotorius'un üzerinden 

kıvrılarak AComP ile birleşir. ACP daha sonra pedunculus cerebri’nin etrafında 

posterolateral’e kıvrılarak cisterna ambiens’e girer. Daha sonra cisterna 

quadrigeminalis’e sokulur ve buradan arkaya ilerler. Sulcus calcarinus’a 

gelmeden önce de terminal dallarını verir (Yaşargil, 1984; Rhoton 2002). ACP, 
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P1, P2, P3 ve P4 segmentleri olmak üzere dört segmente ayrılmaktadır. P1 

(pedunculer/precommunican) segmenti, a. basilaris bifurkasyonundan 

AComP ile birleşim yerine kadar olan bölümdür. P2 (ambient) segmenti, 

AComP birleşiminden başlayarak cisterna ambiens içinde mesensefalonun 

çevresinden arkaya doğru giden segmenttir (Zeal ve Rhoton, 1978; Yaşargil, 

1984).  

1.1.6. Arteria Basilaris 

Willis poligonunun tam arka orta kısmında da a. basilaris yer alır. İki a. 

vertebralis'lerin birleşimi ile oluşan a. basilaris, pons'un önünde yukarı doğru 

seyrederek, cisterna interpeduncularis içinde iki ACP’a ayrılarak sonlanır. 

(Arıncı ve Elhan, 2005).  

1.2. Kranial Bilgisayarlı Tomografi Anjiografi 

Konvansiyonel dört damar beyin anjiografisi (DSA - Dijital Subtraksiyon 

Anjiografi) beyin damarlarının değerlendirilmesinde altın standart olmakla 

birlikte uygulamanın invaziv olması, zaman alması, pahallı olması ve kolay 

erişilebilir olmaması kullanımını sınırlamaktadır. Uygulamaya ait %0,07 

oranında kalıcı nörolojik komplikasyonlar bildirilmiştir (White, 2001). 

Radyolojideki gelişmeler ile non-invaziv, kolay erişilebilir uygulamalar olan 

Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA) ve Bilgisayarlı Tomografi Anjiografi (BTA) 

ile Willis poligonu ve ana dallarının anjiografik görüntüleri elde 

edilebilmektedir. Multidedektör BT cihazlarının kullanıma girmesiyle birlikte üç 

boyutlu veri kümelerinin elde edilmesi ve yeni gelişen görüntü işleme 

teknikleri sayesinde Willis poligonu ve ana dallarının anjiografik görüntülerini 

tüm planlardan iyi bir çözünürlük ile incelemek mümkün hale gelmiştir. Karotis 

sistem darlıkları, anevrizma, arteriyovenöz malformasyon, disseksiyon, venöz 

trombüs gibi birçok patoloji ve varyasyonlar BTA ile gösterilebilmektedir 
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(Watanabe, 2009). BTA, intrakranial anevrizmaların saptanmasında DSA'ya 

yakın duyarlılığa sahiptir özellikle beş mm'den büyük anevrizmalarda 

endovasküler ve cerrahi tedavi planlamada yeterli olabilmektedir (White, 2001). 

BTA, hızlı ve noninvaziv bir yöntem olmakla birlikte; iyotlu kontrast madde 

gereksinimi, radyasyona maruz kalma (DSA'da da aynı risk söz konusu iken, 

MRA bu konuda avantajlıdır), veri işleme için uzun zaman harcanması ve kafa 

tabanındaki damarlarda kemik yapı yada kontrastlanan kavernöz sinüsler 

nedeniyle yaşanan değerlendirme zorlukları bu tetkikin başlıca 

dezavantajlarını oluşturmaktadır. Bununla birlikte, BTA daha az harekete 

duyarlı olması, entübe hastalarda kolayca uygulanabilir olması ve anevrizma 

klibi olan hastalarda yaşanan MR uyumluluk sorunu olmaması açısından 

MRA'ye göre daha üstündür (Şahin ve Çallı, 2010). Otopsi çalışmalarına 

karşın, BTA, hastalarda gerçek imajların elde edilmesine imkan verir, akım 

hızına bağlı olmayıp damarların çaplarının doğru değerlendirilmesine izin verir. 

Bu çalışmada amaç, kadavrada ve BTA'de erişkin Türk toplumuna ait 

Willus poligonunun yapısal özelliklerinin belirlenmesi, varyasyonların tespit 

edilmesi, bu yapıya katılan arterlerin çap ve uzunluklarının ölçülmesidir. 

Sonuçlar; literatür bilgileri ve kendi arasında karşılaştırılacaktır.  
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmada 2 grup yer almıştır. Grup 1, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Anatomi Anabilim Dalı’nda ve İzmir Adli Tıp Kurumunda otopsilerden alınan 

100 erişkin taze insan beyni üzerinde gerçekleştirilmiştir. Santral sinir sistemi 

hastalığı olan veya travmaya uğramış beyinler bu çalışmaya dahil edilmemiştir. 

Çalışma sırasında Willis poligonunu oluşturan arterlerin çap ve uzunlukları, 

mikrocerrahi teknikle disseksiyon yapılarak aynı kişi tarafından 0,1 mm 

hassasiyete sahip kumpas (BTS Digital Calippar 150X0,01 mm) ile ölçülmüş 

ve digital fotoğraf makinesi (Sony 7.2 megapixels) ile fotoğraflanmıştır.  

Grup 2, Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı'nda 

çekilmiş olan 100 adet erişkin BTA'de retrospektif olarak Willis poligonu 

değerlendirilmiştir. Çekimlerde 2x64 dedektörlü BT (Siemens Definition AS, 

Germany) cihazı kullanılmıştır. Çekimler intravenöz kontrast madde 

kullanılarak yapılmıştır.  

Çalışmada her iki grupda değerlendirilen parametreler şunlardır. 

(3-13.sıradaki parametreler Şekil 2.1’de şematize edilmiştir). 

1.  Willis poligonu şekli (Tüm bölümleri olan, hipoplazi içermeyen 

tipik ve aplazi içeren atipik şekil). 

2.  AComP'a göre poligonun şekli (AComP'un çapının P1'den küçük 

olduğu yetişkin, P1'den büyük olduğu fetal ve P1'e eşit olduğu 

transizyonel konfigürasyon). 

3.  ACA (A1) çapı (sağ-sol) 

4.  ACA (A1) uzunluğu (sağ-sol)  

5.  AComA çapı 

6.  AComA uzunluğu 

7.  ACI çapı (sağ-sol) 

8.  ACP (P1) çapı (sağ-sol) 

9.  ACP (P1) uzunluğu (sağ-sol) 

10.  ACP (P2) çapı (sağ-sol) 

11.  A. basilaris çapı 
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12.  AComP çapı (sağ-sol) 

13.  AComP uzunluğu (sağ-sol) 

14.  Arterlere ait varyasyonlarının belirlenmesi (Arterin olmayışı aplazi, 

1 mm'den küçük çaplı olması ise hipoplazi olarak 

değerlendirilmiştir).  

Değerlendirilen tüm parametrelerden elde edilen veriler istatistiksel 

değerlendirme için SPSS version 20 (Statistical Packages for Social Sciences) 

programına aktarıldı. Grupların parametreler açısından ayrı ayrı 

karşılaştırılmasında non-parametrik bir test olan Mann-Whitney U testi ve sağ 

ve sol karşılaştırmaları için Wilcoxon testi kullanıldı. Değerlendirmelerde 

istatistiksel anlamlılık değerlendirmesi Bonferroni metoduna göre düzeltilmiş 

nominal alfa değerlerine göre yapılmıştır. 

   

Şekil 2.1. a) Willis poligonunun şematik çizimi, b) Ölçülen parametrelerin Willis 
poligonu üzerinde gösterilmesi (A1: Arteria Cerebri Anterior (ACA) A1 segmenti, A2: 
Arteria Cerebri Anterior (ACA) A2 segmenti, ACI: Arteria Carotis Interna, AComA: 
Arteria Communicans Anterior, AComP: Arteria Communicans Posterior, P1: Arteria 
Cerebri Posterior P1 segmenti, P2: Arteria Cerebri Posterior P2 segmenti, BA: Arteria 
Basilaris).  
 

a b 
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3. BULGULAR 

Grup 1; 19 (%19) kadın, 81 (%81) erkekten oluşmakta ve yaş aralığı 16-95 

olup yaş ortalaması 55,33'tür.  

Grup 2; 43 (%43) kadın, 57 (%57) erkekten oluşmakta, yaş aralığı 16-83 

olup yaş ortalaması 60,06'dır.  

Grup 1’de, 91 (%91) örnekte, Grup 2’de ise 71 (%71) örnekte Willis 

poligonunu oluşturan arterlerin tümü bulunmuştur. Willis poligonunu oluşturan 

arterlerin tümünün var olduğu ancak hipoplazik arterlerin değerlendirilmeye 

alınmadığı tipik (komplet-normal) poligonal yapı, Grup 1’de 8 (%8), Grup 2’de 

ise 28 (%28) örnekte elde edilmiştir (Çizelge 3.1) (Şekil 3.1). 

Aplazik arterler bulunan atipik (inkomplet-tam olmayan-anormal) Willis 

poligonu, Grup 1’de 9 (2 anterior, 7 posterior sistemde aplazi) (%9), Grup 2’de 

29 (6 anterior, 22 posterior, 1 anterior ve posterior sistemde aplazi) (%29) 

örnekte bulunmuştur (Çizelge 3.1).  

AComP ile P1 çapları arasındaki ilişkiye göre; Grup 1’de, örneklerin 

87'sinde (%87) yetişkin, 9'unda (%9) fetal ve 4'ünde (%4) transizyonel 

konfigürasyon tespit edilmiştir. Grup 2’de, 82 (%82) yetişkin, 17 (%17) fetal, 1 

(%1) ise transizyonel konfigürasyon bulunmuştur (Çizelge 3.2) (Şekil 3.2 - 

3.4). 

Willis poligonu anterior ve posterior bölümü arterlerine ait varyasyonlar 

Çizelge 3.3 ve 3.4’de özetlenmiştir. Varyasyonlar her iki grupta da posterior 

bölümde daha fazla bulunmuştur. En sık görülen varyasyon, hipoplazi olup 

her iki grupta da en sık AComP'da bulunmuştur (Grup 1’de %85, Grup 2’de 

%32). Hipoplaziden sonra ikinci sıklıkta görülen varyasyon aplazi olup yine en 

sık AComP'da tespit edilmiştir (Grup 1’de %5, Grup 2’de %22). Anterior 

bölümde görülen en sık varyasyon, AComA hipoplazisidir (Grup 1’de %20, 

Grup 2’de %23). Hipoplazi AComP'dan sonra en fazla AComA'da 

bulunmuştur. Multipl varyasyon en sık AComA ve AComP hipoplazisi 

birlikteliği olup Grup 1’de 16 (%16), Grup 2’de 12 (%12) örnekte bulunmuştur 

(Şekil 3.5 - 3.16). 
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Willis poligonunu oluşturan arterlere ait çap ve uzunluk ölçümleri, 

ortalama değerleri ve değer aralıkları Çizelge 3.5’de sunulmuştur.  

Gruplar arasında yaş ve cinsiyet açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

bulunmamıştır.  

Bilateral ölçüm yapılan değerlerde; sağ ve sol arasında farklılık sadece 

Grup 1’de A1 uzunluklarında bulunmuştur. Sağ A1 sola göre anlamlı olarak 

daha uzun bulunmuştur. Grup 2’de ölçülen parametreler de sağ ve sol 

arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır. 

Grup 1 ve Grup 2 arasında arter çap ve uzunlukları karşılaştırıldığında; 

A1 çap ve uzunlukları, AComA uzunluğu, P1 çapı sağda, P1 uzunlukları, a. 

basilaris çapı, AComP çap ve uzunlukları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmuştur (p < 0,0024).    

3.1. Arteria Carotis Interna  

Grup 1’de ACI çapı ortalama sağda 3,55±0,65 mm, solda 3,45±0,64 mm 

olarak ölçülmüştür.  

Grup 2’de ACI çapı ortalama sağda 3,40±0,60 mm, solda 3,41±0,59 mm 

olarak ölçülmüştür.  

Her iki grupta da herhangi bir varyasyon tespit edilmemiştir. 

Her iki grup arasında ACI çapları arasında anlamlı fark bulunmamıştır.  

3.2. Arteria Cerebri Anterior (A1) 

Grup 1’de A1 uzunluğu, sağda ortalama 14,44±2,32 mm, solda 13,72±2,12 

mm olarak ölçülmüştür. Sağ A1, sola göre anlamlı olarak daha uzun 

bulunmuştur. A1 çapı sağda 1,87±0,48 mm, solda 1,96±0,49 mm olarak 

ölçülmüştür. A1'de sağ tarafta diğer varyasyonlara eşlik eden (kombine) 2 

hipoplazi ve 1 aplazi tespit edilmiştir. Sol A1’de ise varyasyon görülmemiştir.  
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Grup 2’de A1 uzunluğu, sağda ortalama 15,61±2,79 mm, solda 

15,13±2,54 mm olarak ölçülmüştür. A1 çapı, sağda 2,15±0,63 mm, solda 

2,26±0,61 mm olarak ölçülmüştür. A1 hipoplazisi sağ tarafta 3 (2 tek, 1 

kombine), solda 2 (kombine) örnekte bulunmuştur. Aplazi sağda 5 (3 tek, 2 

kombine) solda, 2 (1 tek, 1 kombine) adet bulunmuştur.  

Her iki grup arasında A1 çap ve uzunlukları, Grup 2’de anlamlı olarak 

daha yüksek değerler bulunmuştur.  

3.3. Arteria Communicans Anterior  

Grup 1’de AComA uzunluğu ortalama 1,95±0,97 mm, çapı 1,43±0,60 mm 

olarak ölçülmüştür. 20 (2 tek, 18 kombine) adet hipoplazi, 1 kombine aplazi ve 

1 duplikasyon tespit edilmiştir.  

Grup 2’de AComA uzunluğu ortalama 1,48±1,45 mm, çapı 1,39±0,83 

mm olarak ölçülmüştür. 23 (7 tek, 16 kombine) adet hipoplazi, 1 kombine 

aplazi tespit edilmiştir. 

Her iki grup arasında AComA çapları arasında fark bulunmazken 

uzunlukları açısından Grup 1’de anlamlı olarak daha yüksek değerler 

bulunmuştur.  

3.4. Arteria Communicans Posterior  

Grup 1’de AComP uzunluğu sağda ortalama 15,49±3,18 mm, solda 15,08 

±3,11 mm olarak ölçülmüştür. AComP çapı sağda 0,90±0,39 mm ve solda 

0,90±0,36 mm bulunmuştur. AComP da toplam 85 (8 sağ, 16 sol, 37 bilateral, 

24 kombine) hipoplazi, 5 (1 sağ, 4 kombine) aplazi tespit edilmiştir.  

Grup 2’de AComP uzunluğu sağda ortalama 10,99±3,07 mm, solda 9,87 

±3,32 mm olarak ölçülmüştür. AComP çapı sağda 1,30±0,50 mm, solda 

1,27±0,55 mm olarak ölçülmüştür. AComP da toplam 38 (3 sağ, 12 sol, 5 
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bilateral, 18 kombine) hipoplazi ve 23 (8 sağ, 7 sol, 1 bilateral, 7 kombine) 

aplazi bulunmuştur.  

Her iki grup arasında AComP uzunlukları açısından Grup 1’de anlamlı 

olarak daha yüksek değerler bulunmuştur. AComP çapı açısından ise Grup 

2’de anlamlı olarak daha yüksek değerler bulunmuştur. 

3.5. Arteria Cerebri Posterior  

Grup 1’de ACP (P1) uzunluğu, sağda ortalama 6,09±1,82 mm, solda 6,04 

±1,54 mm olarak ölçülmüştür. P1 çapı, sağda 1,91±0,56 mm, solda 1,96±0,52 

mm olarak ölçülmüştür. P1 hipoplazisi, 1 bilateral, 1 kombine (sağ) olarak 

tespit edilmiştir. P1 aplazisi ise 2 kombine (sol) anomali olarak tespit edilmiştir. 

Grup 2’de P1 uzunluğu sağda ortalama 9,01±3,24 mm, solda 8,14±3,29 

mm olarak ölçüldü. P1 çapı sağda 2,22±0,67 mm, solda 2,12±0,52 mm olarak 

ölçüldü. P1’de 1 tek (sağ), 2 kombine (1 sağ, 1 bilateral) hipoplazi bulunurken 

aplazi hiç görülmemiştir.  

Her iki grup arasında P1 uzunlukları açısından Grup 2’de anlamlı olarak 

daha yüksek değerler bulunmuştur. P1 çapları açısından ise solda fark 

bulunmazken sağda anlamlı olarak yine Grup 2’de daha yüksek değerler 

bulunmuştur.  

ACP (P2) çapı Grup 1’de sağda 1,92±0,51 mm, solda 1,92±0,48 mm 

olarak ölçülmüştür. Grup 2’de ise sağda 1,98±0,47 mm solda 2,09±0,50 mm 

olarak tespit edilmiştir. Gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır.  

3.6. Arteria Basilaris 

Grup 1’de a. basilaris çapı ortalama 3,61±0,65 mm olarak ölçülmüştür.  

Grup 2’de a. basilaris çapı ortalama 3,14±0,62 mm olarak ölçülmüştür.  

Her iki grupta da herhangi bir varyasyon tespit edilmemiştir. 
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Her iki grup arasında a. basilaris çapı açısından Grup 1’de anlamlı 

olarak daha yüksek değerler bulunmuştur.  

Çizelge 3.1. Willis poligonunu oluşturan arterlerin sayı ve oranları (arterlerin 
tümünün var olduğu poligon, hipoplazinin olduğu tipik poligon, aplazi bulunan atipik 
poligon). 

  Grup 1 Grup 2 

Aplazi olmayan poligonal yapı 91 (%91) 71 (%71) 

Hipoplazi olan poligonal yapı (tipik) 8 (%8) 28 (%28) 

Atipik poligon (aplazi olan)   

 Anterior segment 2 7 

 Posterior segment 7 21 

 Anterior-Posterior - 1 

 Toplam 9 (%9) 29 (%29) 

Çizelge 3.2. AComP ile P1 çapları arasındaki ilişkiye göre; yetişkin, fetal ve 
transizyonel konfigürasyon sayı ve oranları.  

  Grup 1 Grup 2 

Yetişkin Konfigürasyon 87 (%87) 82 (%82) 

Fetal Konfigürasyon   

 Sağ 4 8 

 Sol 4 5 

 Bilateral 1 4 

 Toplam 9 (%9) 17 (%17) 

Transizyonel Konfigürasyon 4 (%4) 1 (%1) 
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Çizelge 3.3. Willis poligonu anterior bölüm arterleri varyasyonları sayı ve oranları.  

  Grup 1 Grup 2 

AcomA aplazisi 
  

 Tek - - 

 Kombine 1 1 

 Toplam 1 (%1) 1 (%1) 

A1 aplazisi 
  

 Sağ - 3 

 Sol - 1 

 Kombine   

  Sağ 1 2 

  Sol - 1 

 Toplam 1 (%1) 7 (%7) 

AcomA hipoplazisi 
  

 Tek 2 7 

 Kombine 18 16 

 Toplam 20 (%20) 23 (%23) 

A1 hipoplazisi 
  

 Sağ - 2 

 Sol - - 

 Kombine   

  Sağ 2 1 

  Sol - 2 

 Toplam 2 (%2) 5 (%5) 
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Çizelge 3.4. Willis poligonu posterior bölüm arterleri varyasyonları sayı ve oranları.  

  Grup 1 Grup 2 

AcomP aplazisi 
  

 Sağ 1 8 

 Sol - 7 

 Bilateral - 1 

 Kombine   

  Sağ 2 3 

  Sol 1 3 

 Bilateral 1 1 

 Toplam 5 (%5) 23 (%23) 

P1 aplazisi   

 Sağ - - 

 Sol - - 

 Kombine   

  Sağ - - 

  Sol 2 - 

 Toplam 2 (%2) 0 

AcomP hipoplazisi 
  

 Sağ 8 3 

 Sol 16 12 

 Bilateral 37 5 

 Kombine   

  Sağ 9 5 

  Sol 4 9 

 Bilateral 11 4 

 Toplam 85 (%85) 38 (%38) 

P1 hipoplazisi 
  

 Sağ - 1 

 Sol - - 

 Bilateral 1 - 

 Kombine   

  Sağ 1 1 

  Sol - - 

 Bilateral - 1 

 Toplam 2 (%2) 3 (%3) 
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Çizelge 3.5. Her iki gruba ait arter çap ve uzunluklarının ortalama, minimum ve 
maksimum değerleri (SS: standart sapma). 

Grup 

1 Kadavra 2 BTA 

 

Ortalama ± SS (mm) 
(ölçüm aralığı) 

Ortalama ± SS (mm) 
(ölçüm aralığı) 

ACA (A1).çap sağ 1,87±0,48 (0,30-3,40) 2,15±0,63 (0,60-3,50) 

ACA (A1).çap sol 1,96±0,49 (1,00-3,20) 2,26±0,61 (0,70-4,00) 

ACA (A1).uzunluk sağ 14,44±2,32 (8,10-20,00) 15,61±2,79 (8,60-26,00) 

ACA (A1).uzunluk sol 13,72±2,12 (8,30-19,50) 15,13±2,54 (6,70-22,60) 

AComA.çap 1,43±0,60 (0,20-3,70) 1,39±0,83 (0,40-12,00) 

AComA.uzunluk 1,95±0,97 (0,40-4,90) 1,48±1,45 (0,40-12,00) 

ACI.çap sağ 3,55±0,65 (2,30-5,80) 3,40±0,60 (1,60-5,80) 

ACI.çap sol 3,45±0,64 (2,00-5,00) 3,41±0,59 (1,90-5,90) 

ACP (P1).çap sağ 1,91±0,56 (0,60-3,50) 2,22±0,67 (0,40-3,80) 

ACP (P1).çap sol 1,96±0,52 (0,80-3,20) 2,12±0,52 (0,70-3,10) 

ACP (P1).uzunluk sağ 6,09±1,82 (3,20-14,30) 9,01±3,24 (3,40-21,20) 

ACP (P1).uzunluk sol 6,04±1,54 (3,20-11,90) 8,14±3,29 (1,60-17,80) 

ACP (P2).çap sağ 1,92±0,51 (0,90-4,20) 1,98±0,47 (0,30-3,40) 

ACP (P2).çap sol 1,92±0,48 (1,00-3,10) 2,09±0,50 (0,80-3,70) 

A.basilaris çap 3,61±0,65 (1,90-5,30) 3,14±0,62 (1,40-5,30) 

AComP. çap sağ 0,90±0,39 (0,30-2,30) 1,30±0,50 (0,10-2,80) 

AComP. çap sol 0,90±0,36 (0,30-2,20) 1,27±0,55 (0,40-3,10) 

AComP. uzunluk sağ 15,49±3,18 (10,00-25,70) 10,99±3,07 (4,90-21,30) 

AComP. uzunluk sol 15,08±3,11 (8,60-24,70) 9,87±3,32 (1,70-18,10) 
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Şekil 3.1. Tipik (normal-komplet) Willis poligonu. 

 

Şekil 3.2. Bilateral fetal konfigürasyon (Oklar; sağ ve sol fetal orijinli AComP'u 
göstermektedir). 
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Şekil 3.3. Sol fetal konfigürasyon (Ok; sol fetal orijinli AComP'u göstermektedir). 

 

Şekil 3.4. Sağ A1 hipoplazisi, yetişkin konfigürasyon (Ok; hipoplazik sağ A1'i 
göstermektedir). 
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Şekil 3.5. Bilateral AComP hipoplazisi ve AComA hipoplazisi (Oklar; hipoplazik sağ 
ve sol AComP ve AComA'u göstermektedir). 

 

Şekil 3.6. Sağ AComP aplazisi ve sağ A1 hipoplazisi (Ok; hipoplazik sağ A1'i 
göstermektedir). 
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Şekil 3.7. Sağ AComP aplazisi. 

 

Şekil 3.8. Sağ A1 aplazisi, sağ AComP hipoplazisi (Ok; hipoplazik sağ AComP'u 
göstermektedir). 
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Şekil 3.9. Sağ P1 aplazisi. 

 

Şekil 3.10. Sağ A1 hipoplazisi, sol fetal AComP (Oklar; hipoplazik sağ A1'i ve sol 
fetal orijinli AComP'u göstermektedir). 
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Şekil 3.11. Sağ A1 aplazisi. 

 

Şekil 3.12. Sol A1 aplazisi. 
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Şekil 3.13. AComA hipoplazisi. 

  

Şekil 3.14. a) Sağ fetal AComP, b) Sağ P1 hipoplazisi (Oklar; BTA'de sağ fetal orijinli 
AComP'u ve hipoplazik sağ P1'i göstermektedir).  

a b 
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Şekil 3.15. Bilateral AComP aplazisi. 

 

Şekil 3.16. Sağ AComP hipoplazisi (Ok; BTA'de hipoplazik sağ AComP'u 
göstermektedir). 
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4. TARTIŞMA 

Circulus arteriosus cerebri, aslında gerçek bir daire şeklinde olmayıp, 9 

kenarlı (3 anterior, 2 anterolateral ve 4 posterior) bir nonagondur (Osborn, 

1999). Tam bir Willis poligonu 10 arteryal bölümden oluşur. Tüm bölümleri 

bulunan ve hipoplazik arter içermeyen Willis poligonu vakaların yarısından 

azında görülür ve literatürde %4,6-72,2 gibi oldukça geniş bir aralıkta 

bildirilmiştir ((Alpers ve ark., 1959; Baptista, 1964; Fisher, 1965; Battacharji, 

1967; De Silva ve ark., 2009). Bu kadar geniş bir aralık olmasının olası 

nedenleri arasında, çalışmalardaki isimlendirmelerdeki farklılık, hipoplazi 

kriterleri ve gerçek ölçümlerin yapılamayışı gösterilmektedir.  

Willis poligonu varyasyonları, poligonun posterior bölümünde daha sıktır 

ve en sık AComP'da görülür (Alpers ve Berry, 1963; Riggs ve Rupp, 1963; 

Milencovic ve ark., 1985; Osborn, 1999). Willis poligonu varyasyonları 

serebrovasküler hastalıklarda, serebral anevrizmalı hastalarda ve mental 

hastalıklarda daha yüksek oranda bildirilmiştir (Alpers ve Berry, 1963; Padget 

1947; Saeki ve Rhoton, 1977; Kamath, 1981; Kayambe, 1984). Poligonun 

yapısı, yeterli beyin sirkülasyonun tespiti açısından serebral anevrizma ve 

karotis ligasyonu gibi yaklaşımlarda oldukça önemlidir. Varyasyonları sık 

görülmekle birlikte bunların çoğunluğunun klinikte ciddi bir sonucu 

olmamaktadır. Ancak, hipoplazik veya aplazik AComP varlığı; hastada ACI 

oklüde olduğunda iskemik serebral enfarkt için bağımsız risk faktörüdür. 

(Osborn, 1999). Bu yüzden bu durumdaki hastada ACI tek taraflı 

bağlandığında beynin büyük bir parçasına yeterli derecede kan gelmez ve bu 

durum ölüme neden olabilir (Odar, 1980). AComP anevrizmalarında, fetal 

konfigürasyon olup olmadığı, eğer tespit edilirse AComP'un korunması 

gereklidir (Özgen, 2005). Karotis ligasyonlarında ortaya çıkan paradoksal 

sonuçların ve bazı klinik tabloların değerlendirilmesindeki güçlük otopsi 

çalışmalarında sıklıkla gösterilen poligonun çeşitli dallarının görev 

yapamayacak kadar ince olması yada hiç bulunmaması yer almaktadır 

(Zenbilci, 1995). Yine tıkayıcı damar hastalıklarında bypass veya şant 
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etkisinin olasılığı ve oklüzyondan sonra iyileşme düzeyi Willis poligonundaki 

bazı varyasyonlar ile açıklanabilir. 

Padget'e (1947) göre, Willis poligonu, gestasyonun 6-7. haftasında 

şekillenir. 4 aylık fetüsda Willis poligonunun bütün segmentlerinin ince ve aynı 

çapta olduğu, 4 aydan büyük fetüslarda segmentlerin çaplarında farklılıklar 

görüldüğü bildirilmiştir (Padget, 1947; Lazorthes ve ark., 1971; Milencovic ve 

ark., 1985). Normal poligonal yapı dışında varyasyonlar gelişebilir. Bu 

varyasyonların neden ve ne zaman geliştiği net değildir. Willis poligonundaki 

varyasyonlarının sebepleri, ne zaman geliştikleri, fetal hayatta da olup 

olmadıkları değişik araştırma grupları tarafından çalışılmıştır (Lazorthes ve 

ark., 1971; Overbeek ve ark., 1991; Büyükmumcu ve ark., 1999). Fetal 

dönemde mevcut oldukları (Seydel, 1964; Lazorthes ve ark., 1979; Milencovic 

ve ark., 1985; Büyükmumcu ve ark., 1999) veya doğumdan sonra (Hillen, 

1987; Lazorthes ve ark., 1971) geliştikleri ile ilgili yorumlar mevcuttur.  

Padget (1947), Willis poligonunu, AComP ve ACP çaplarına göre 3 

konfigürasyona ayırmıştır.  

1.  Yetişkin konfigürasyon; AComP'un çapı, P1'den daha küçüktür. 

Padget (1947) bu konfigürasyonu %50 den daha az olarak bildirmiştir. 

Yetişkinlerde bu konfigürasyonu, Riggs ve Rupp (1963) %76, Kamath 

(1981) %73,5, Yaşargil (1984) %67,5, Zeal ve Rhoton (1978) %58 ve 

Saeki ve Rhoton (1977) %54 oranlarında bulmuştur.  

2.  Fetal konfigürasyon; AComP'un çapı, P1'den daha büyüktür ve 

oksipital lobun esas vaskülarizasyonu ACI'dan sağlanır. Yetişkinlerde 

bu konfigürasyonu, Zeal ve Rhoton (1978) %40, Kamath (1981) %25, 

Yaşargil (1984) %24,5, Saeki ve Rhoton (1977) %22, Riggs ve Rupp 

(1963) %17 ve Alpers ve Berry (1963) %15 oranlarında bulmuştur.  

3. Transizyonel konfigürasyon; AComP'un çapı, P1'in çapına eşittir. 

Yetişkinlerde bu konfigürasyonu, Yaşargil (1984) %8, Riggs ve Rupp 

(1963) %7, Zeal ve Rhoton (1978) %2 ve Kamath (1981) %1,5 

oranlarında bulmuştur.   

Çalışmamızda, Grup 1’de, %87 yetişkin, %9 fetal ve %4 transizyonel, 

Grup 2’de, %82 yetişkin, %17 fetal ve %1 transizyonel konfigürasyon 
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bulunmuştur. Grup 2’de fetal konfigürasyonun yüksek oranda tespit edilmesi, 

hipoplazik AComP'un daha az bulunması ve AComP çapının bu grupta 

anlamlı olarak daha yüksek bulunması ile açıklanabilir. Bu durum BTA’de 1 

mm'den küçük çaplı hipoplazik arterlerin çaplarının teknik olarak 

değerlendirilmesindeki zorluktan kaynaklanmaktadır.   

Çalışmamızda Willis poligonunu oluşturan arterlerin tümünün var olduğu 

ve hipoplazinin olmadığı tipik poligonal yapı, Grup 1’de 8 (%8), Grup 2’de ise 

28 (%28) örnekte elde edilmiştir. Grup 2’de oranın yüksek olması BTA'de 

küçük çaplı arterlerin ölçümündeki teknik zorluklar ile birlikte hipoplazinin 

otopsi olgularındaki kadar net elde edilememesi ile ilgili olduğu düşünülmüştür. 

  Çalışmamızda aplazi bulunan atipik Willis poligonu, Grup 1’de 9 (2 

anterior ve 7 posterior sistemde) (%9), Grup 2’de 29 (6 anterior, 22 posterior, 

1 anterior ve posterior sistemde) (%29) örnekte bulunmuştur. Aplazi en sık 

posterior sirkülasyonda ve her iki grupta da en sık AComP'da görülmüştür.  

Fawcet ve Blachford (1905), 700 otopsilik serisinde %72,8 oranında 

normal poligon bildirmiş ve %3,8 oranında aplazi (en sık AComP'da) tespit 

etmiştir.  

Alpers ve arkadaşlarının 350 olguluk normal beyinlerde yapmış olduğu 

otopsi çalışmasında (yaş aralığı yeni doğan-88 yaş) Willis poligonunda %52 

oranında normal poligon bulurken, atipik poligon oranı sol AComP aplazisine 

bağlı olarak %0,6 olarak bildirilmiştir. Hipoplazi en sık %22 oranı ile 

AComP'da tespit edilmiştir (%8 unilateral, %6 bilateral, %8 diğer anomalilerle 

birlikte). %9 AComA'in birden çok olması, %8 ACA'da triplikasyon tespit 

edilmiştir. Fetal AComP %15 (%5 unilateral, %4 bilateral, %6 kombine) olarak 

bulunmuş, %13 oranında multipl anomali tespit edilmiştir (Alpers ve ark., 

1959).  

Alpers, normal beyinlerde yaptığı çalışmada %52 oranında normal 

poligon bulurken, 194 emboli veya trombüse bağlı beyin enfarktı olan 

vakalarda yaptığı çalışmada bu oranı %33,91, anevrizmalı vakalarda ise %37 

olarak bildirmiştir (Alpers ve Berry, 1963). Alpers, Willis poligonunda en sık 

görülen anomali olarak hipoplazik damarları bildirmiştir. Hipoplazi en sık 

AComP (normal beyinlerde %22, enfarktlı beyinlerde %38 ve 



 29 

anevrizmalılarda %40) da bulunmuştur. Normal beyinlerde %0,6 oranında 

AComP aplazisi, enfarktlı beyinlerde %1,5 ve anevrizmalılarda %3 oranında 

bulunmuştur. Fetal AComP normal beyinlerde %15, enfarktlı beyinlerde %29 

ve anevrizmalılarda %22 olarak bulunmuştur. Sonuç olarak AComP'da 

hipoplazi, aplazi ve fetal AComP serebral okluziv hastalar ile anevrizmalılarda 

normal beyinlere göre daha yüksek bulunmuştur. Tıkayıcı vasküler 

hastalıklarda, bir AComP'un olmadığı durumda diğer arterde parsiyel veya 

total tıkanma olduğunda Willis poligonunun yetersizliği ifade edilmektedir. 

Ancak sadece hipoplazinin enfarkt gelişimindeki rolü hakkında net bir 

açıklamama yapılamamaktadır. (Alpers ve ark., 1959; Alpers ve Berry, 1963).  

Wilson ve arkadaşları, AComA anevrizmalarının %85'inde bir A1 

hipoplazisi olduğunu göstermiştir. Hemodinamik anormalliğin anevrizma 

formasyonuna katkıda bulunduğu ifade edilmiş, hipoplazik segmentler ile 

anevrizma arasında yüksek oranda ilişki olduğu bildirilmiştir (Wilson ve ark., 

1954).  

Riggs ve Rupp'un 994 sayılık nöral disfonksiyon kliniğine sahip erişkin 

otopsi vakalarındaki çalışmalarında %21 tipik poligon, %79 hipoplazi 

gözlenmiştir. Nörolojik bozukluklar, hipoplaziye bağlı gelişen kan akımındaki 

bozulma ile ilişkilendirilmiştir. Hipoplazi en sık AComP ve ardından AComA'de 

tespit edilmiştir. 54 (%5) olguda fetal konfigürasyon bulunmuştur (Riggs ve 

Rupp, 1963).  

Kamath'ın Hindistan'da 100 kadavrada yapmış olduğu çalışmada a. 

comm.'larda 0,5 mm, diğerlerinde ise 1 mm'den küçük çaplı arterler anormal 

olarak kabul edilmiştir. En sık anormallik, ACP ve AComP'da tespit edilmiştir. 

Uzunlukta en sık varyasyon AComA'da, çapda ise AComP'da bulunmuştur. 

Daha uzun ve daha kısa çaplı arterler poligonun sağ yarısında bulunmuştur. 

Kısa ve kalın çaplı arterlerde kan akımının daha etkin olduğu belirtilerek sol 

hemisferin daha iyi kanlandığı açıklanmıştır (Kamath, 1981). 

Orlandini ve arkadaşlarının İtalyan orijinli 100 kadavrada yapmış 

oldukları çalışmada (17-84 yaş), erkek ve kadın arasında fark bulunmazken, 

sol taraftaki arterler sağa göre daha uzun bulunmuş. Willis poligonundaki 
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bozulmuş yapıya AComA ve AComP'un neden oldukları bildirilmiştir (Orlandini 

ve ark., 1985).  

Eftekhar ve arkadaşlarının İran toplumunda yaş aralığı 15-75 olan 102 

erkek otopsi olgusunu incelendikleri çalışmada ise; Willis poligonu digital 

fotoğraf üzerinden ölçüm yapılarak değerlendirilmiş, %28 oranında tipik Willis 

poligonu tespit edilmiştir. A1 ve P1 segmentlerinde aplazi, sol A1’de hipoplazi 

bulunmamış, sağ A1’de %1 hipoplazi, AComA'de %11 hipoplazi, %1 aplazi 

bulunmuştur. AComP'da sağda %16, solda %11 ve %33 bilateral hipoplazi 

tespit edilmiştir. AComP’da sağda %4, solda %3 ve %3 bilateral aplazi tespit 

edilmiştir. %27 olguda P1, AComP'dan küçük çaplı bulunmuştur (fetal). 

Çalışmanın eksiklerine rağmen sonuçlarında diğer ırklarda yapılan 

çalışmalara göre anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (Eftekhar ve ark., 2006).  

De Silva ve arkadaşlarının Sri Lanka toplumunda yapmış oldukları 

çalışmada; yaş aralığı 18-73 olan 225 otopside Willis poligonu incelenmiştir. 

Çalışmada; tüm bölümleri var olan ve arter çapları 1 mm’den büyük olan Willis 

poligonu “tipik” olarak adlandırılmış, 1 mm’den küçük arterler hipoplazi olarak 

kabul edilmiştir. Tipik poligon olguların %14,2’sinde tespit edilmiş, vakaların 

%70’inde posterior bölümde varyasyon görülmüştür. AComP'da %13,5 

unilateral, %51,5 bilateral hipoplazi, P1'de %3,8 unilateral, %1,6 bilateral 

hipoplazi, AComA'de %25 hipoplazi, A1'de %4,1 unilateral hipoplazi tespit 

edilmiştir (De Silva ve ark., 2009). Amerika Birleşik Devletleri orijinli çalışmada 

tipik Willis oranı %52 (Alpers ve ark., 1959) ve Hindistan orijinli çalışmada 

%45,2 (Kapoor ve ark., 2008) oranında bulunmuştur. Sri Lanka ve Hindistan 

toplumunun ortak orijinden olmalarına rağmen sonuçlar arasındaki bu kadar 

geniş farklılıkta, genetik, ırksal, bölgesel, çevresel, hemodinamik faktörler 

veya bunların kombinasyonlarının etkisinin araştırılması gerektiği belirtilmiştir 

(De Silva ve ark., 2009). Asya ırkında batıya göre posterior sirkülasyonda 

görülen inme sıklığı, batıya göre daha fazladır (De Silva ve ark., 2009). Bunun 

nedeni tam olarak açıklanamamış ve halen farklı ırklardaki serebral arterlerin 

anatomik ve patolojik özelliklerinin rolü netleşmemiştir (De Silva ve ark., 

2009).  
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Kapoor ve arkadaşlarının Hindistan'da yapmış oldukları farklı yaşlardaki 

1000 olguluk otopsi çalışmasında; %45,2 oranında tipik poligon izlenmiştir. 

Tüm bölümleri olan, varyasyon ve hipoplazi olmayan olgular tipik olarak kabul 

edilmiştir. %23,4 anterior ve %31,4 posterior bölümde varyasyon bulunmuştur. 

A1 aplazisi %0,4, hipoplazi %1,7 ve duplikasyon %2,6 tespit edilmiştir. 

AComA'da %1,8 aplazi ve %10 duplikasyon bulunmuştur. P1'de %10,6 

hipoplazi (fetal), AComP'da %1 aplazi ve %16,7 hipoplazi tespit edilmiştir. 

%7,4 oranında beyinde multipl varyasyon gözlenmiştir (Kapoor ve ark. 2008).  

Willis poligonunun BTA ölçümlerine ait literatürde detaylı çalışmalar, 

yöntemin yeni olması nedeni oldukça azdır. Urbanski ve arkadaşlarının aortik 

cerrahi geçirecek olan 99 erişkin hastada operasyon öncesinde nörovasküler 

değerlendirme için yapmış oldukları BTA çalışmasında, 59 hastada komplet 

poligon, 18 hastada tek anomali (hipoplazi veya aplazi), 13 hastada bilateral 

AComP anomalisi (hipoplazi veya aplazi), 9 hastada ise AComA ve AComP 

anomalisi birlikte bulunmuştur. Ancak bu anomalilere rağmen karotis 

klempleme yapılarak uygulanan cerrahi işlem sonrasında hastalarda nörolojik 

defisit gelişmemiştir (Urbanski ve ark. 2008).  

Li ve arkadaşlarının 160 sağlıklı erişkinlerde yapmış olduğu BTA 

çalışmasında Willis poligonu incelenmiş ve %27 komplet poligon bildirilmiştir. 

%56 parsiyel, %17 anterior ve posterior birlikte inkomplet durum tespit 

edilmiştir. En sık varyasyon olarak bilateral AComP aplazisi veya hipoplazisi 

bulunmuştur. %11 fetal tip posterior sirkülasyon görülmüştür (Li ve ark, 2011). 

Normal poligonun segmentlerinin ölçümleri literatürde; A1 çapı, 2,6 mm 

(0,9-4,0), uzunluğu 12,7 mm (7,2-18,0), AComA çapı, 1,5 mm (0,2-3,4), 

uzunluğu 2,6 mm (0,3-7,0), ACI çapı, 4,3 mm (2,5-7,0), P1 çapı, 2,6 mm 

(0,9-4,0), uzunluğu 7,0 mm (3,0-20), P2 çapı 2,7 mm (1,6-4,0), a. basilaris 

çapı 4,1 mm (3,0-5,5), AComP çapı 1,3 mm (0,3-3,1), uzunluğu 12,6 mm 

(7,0-23) olarak bildirilmiştir (Saeki ve Rhoton 1977). Çalışmamızda arter çap 

ve uzunlukları literatür ile uyumlu bulunmuş ve bu sonuçlar ayrıca 

tartışılmamıştır. 

Çalışmamızda Grup 1’de, %91, Grup 2’de ise %71 oranında Willis 

poligonunu oluşturan arterlerin tümü var olarak bulunmuştur. Arterlerin 
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tümünün anatomik olarak bulunduğu ancak hipoplazik arterlerin 

değerlendirilmeye alınmadığı tipik poligonal yapı, Grup 1’de %8, Grup 2’de 

%28 olarak elde edilmiştir. Aplazi bulunan atipik Willis poligonu, Grup 1’de 

%9, Grup 2’de %29 örnekde bulunmuştur. Grup 1'de örneklerin %87'sinde 

yetişkin, %9'unda fetal ve %4'ünde transizyonel konfigürasyon tespit edilmiştir. 

Grup 2’de, %82 yetişkin, %17 fetal ve %1 transizyonel konfigürasyon 

bulunmuştur. Çalışmamızda AComP hipoplazisi otopsi olgularında, literatüre 

göre yüksek bulunmuş, buna bağlı olarak hipoplazik arterlerin dahil 

edilmeyerek değerlendirildiği tipik poligon oranı düşük tespit edilmiştir. 

Sonuçlarımızda yetişkin konfigürasyonun literatüre göre fazla, fetal 

konfigürasyonun ise daha az bulunması, AComP hipoplazisinin fazla, P1 

hipoplazisinin az bulunması ile açıklanmıştır.  

Çalışmamızda Willis poligonu varyasyonları literatür ile uyumlu olarak 

her iki grupta da poligonun posterior bölümünde daha fazla bulunmuştur. En 

çok görülen varyasyon hipoplazi olup bu durum en fazla AComP'da 

görülmüştür (Grup 1’de %85, Grup 2’de %32). Bu hipoplazi Grup 1’de %24 

unilateral, %37 bilateral, %24 diğer anomalilerle birlikte, Grup 2’de %15 

unilateral, %5 bilateral, %18 diğer anomalilerle birlikte bulunmuştur. 

Hipoplaziden sonra ikinci sıklıkta görülen varyasyon olan aplazide yine en sık 

AComP'da bulunmuştur (Grup 1’de %5, Grup 2’de %22). BTA grubunda 

aplazinin daha fazla ve hipoplazinin daha az bulunması tekniğe bağlı 1 

mm'den küçük damarların ölçülmesindeki zorluklar ile ilişkilendirilmiştir. 

Hipoplazi ikinci sıklıkta AComA'da bulunmuştur (Grup 1’de %20, Grup 2’de 

%23). AComA hipoplazisi, anterior bölümde görülen en sık varyasyon olarak 

tespit edilmiştir. Multipl varyasyon en sık AComA ve AComP hipoplazisi 

birlikteliği olup, Grup 1’de %16, Grup 2’de %12 oranında bulunmuştur.  

Grup 1’de, A1 ve AComA aplazisi %1, P1 aplazisi %2 olarak 

bulunmuştur. A1 ve P1 hipoplazileri %2 oranında bulunmuştur. Grup 2’de, A1 

aplazisi %7, AComA aplazisi %1 olarak bulunmuştur, P1'de aplazi 

bulunmamıştır. A1 hipoplazisi %5, P1 hipoplazisi %3 oranında bulunmuştur. 

A1, AComA, AComP ve P1 aplazileri ile A1, AComA, hipoplazileri literatür ile 
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uyumlu bulunmuştur. Nadir görülen varyasyonlar arasında yer alan AComA 

duplikasyonu çalışmamızda %1 olup literatüre göre düşük bulunmuştur.  

Gruplar arasında yaş ve cinsiyet açısından istatiksel anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. Her iki grupta da bilateral ölçüm yapılan değerlerde sadece 

Grup 1’de sağ A1 sola göre anlamlı olarak daha uzun bulunmuştur, bu sonuç 

Kamath'ın (Kamath, 1981) çalışması ile uyumludur.  

Çalışmamızdan elde ettiğimiz sonuçlara göre, Willis poligonu 

varyasyonları posterior sirkülasyonda daha fazla bulunmuştur. En fazla 

AComP hipoplazisi tespit edilmiştir. Willis poligonun yapısı, yeterli beyin 

sirkülasyonun tespiti açısından tıkayıcı serebrovasküler hastalıklar, serebral 

anevrizma, karotis ligasyonu ve bypass cerrahisi gibi yaklaşımlarda oldukça 

önemlidir. Hipoplazik veya aplazik AComP durumu, ACI oklüde olduğunda 

iskemik serebral enfarkt için bağımsız risk faktörüdür. Varyasyonlar sık 

görülmekle birlikte bunların çoğunluğu klinikte ciddi bir sorun 

oluşturmamaktadır. Yine tıkayıcı damar hastalıklarında hastaların iyileşme 

düzeyleri Willis poligonundaki bazı varyasyonlar ile açıklanabilir. Poligonun 

çeşitli dallarının görev yapamayacak kadar ince olması ya da hiç bulunmaması, 

tıkayıcı damar hastalıkları ve serebrovasküler cerrahide çok önemlidir. 

Cerrahi girişim yapılacak olan hastalarda, ameliyat öncesinde, kolay 

ulaşılabilir ve invaziv olmayan bir tetkik olan BTA değerlendirmesi ile Willis 

poligonu yapısı ve varyasyonlarının anatomik olarak belirlenmesi, ortaya 

çıkabilecek önemli nörolojik komplikasyonları ve buna ikincil olarak 

görülebilecek morbidite ve mortalite riskini azaltacaktır. Ancak BTA 

incelemesinde 1 mm'den küçük çaplı arterlerin değerlendirilmesindeki teknik 

zorluklar nedeni ile hipoplazi veya aplazi tanılarının yeterince güvenilir 

olmadığı unutulmamalıdır.      
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5. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda, erişkin Türk toplumuna ait Willis poligonunun yapısı ve 

varyasyonlarının, kadavra ve BTA üzerinde değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Sonuç olarak; kadavra grubunda %91, BTA'de ise %71 oranında Willis 

poligonunu oluşturan arterlerin tümü anatomik olarak görülmüştür. Arterlerin 

tümünün bulunduğu ancak hipoplazik arterlerin olmadığı tipik yapı ise, Grup 

1’de %8, Grup 2’de %28 olarak elde edilmiştir. Aplazi bulunan atipik Willis 

poligonu, Grup 1’de %9, Grup 2’de ise %29 örnekte bulunmuştur. Grup 1'de 

örneklerin %87'sinde yetişkin, %9'unda fetal ve %4'ünde transizyonel 

konfigürasyon tespit edilmiştir. Grup 2’de, %82 yetişkin, %17 fetal ve %1 

transizyonel konfigürasyon bulunmuştur. Çalışmamızda Willis poligonu 

varyasyonları literatür ile uyumlu olarak her iki grupta da poligonun posterior 

bölümünde daha sık bulunmuştur. Hipoplazi, en fazla görülen varyasyon 

olarak tespit edilmiş ve en fazla AComP'da bulunmuştur (Grup 1’de %85, Grup 

2’de %32). Hipoplaziden sonra ikinci sıklıkta görülen varyasyon olan aplazide 

yine en sık AComP'da bulunmuştur (Grup 1’de %5, Grup 2’de %22). AComP 

hipoplazisi literatüre göre yüksek, P1 hipoplazisi ise düşük olarak bulunmuştur.  

Serebrovasküler hastalıklar, erişkinlerde nörolojik bozukluklara neden 

olan en sık hastalık grubu ve en çok görülen üçüncü ölüm nedenidir. Serebral 

damarların görüntülenmesindeki radyolojik yöntemlerdeki ilerlemeler, 

serebrovasküler cerrahinin gelişmesi, nöroşirürji ve nöroloji alanında Willis 

poligonunun önemini artırmıştır. Willis poligonundaki anastomotik bağlantılar 

ile bir arterde stenoz ya da oklüzyon oluşması halinde o arterin sulama 

alanında sabit bir kan akımı sağlanabilir. Ancak hipoplazi veya aplazi gibi 

varyasyon durumlarında hastalar için risk gelişmektedir. Erişkin Türk 

toplumunda yapmış olduğumuz çalışmamızda hipoplazik arterler fazla 

bulunmuştur. BTA özellikle asemptomatik veya normal kişiler için tarama ve 

cerrahi girişim öncesi değerlendirme için serebral vasküler yapının 

değerlendirilmesinde pratik olarak kullanılabilmektedir. Serebrovasküler 

(anevrizma-bypass cerrahisi) girişimlerde varyasyonların bilinmesi, 
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anomalinin önceden gösterilmiş olması güvenli cerrahi girişim için önemlidir. 

BTA, görüntü kalitesi, venöz kontaminasyon, yetersiz kontrast dozu ve küçük 

çaplı damarların belirlenmesindeki zorluklar dikkate alınarak 

değerlendirilmelidir. Willis poligonu yapısı, AComA ve AComP'un durumu ve 

yeterliliği değerlendirilmelidir. Willis poligonunun, normal toplum dışında 

serebral damar hastalıkları olanlarda yapılacak çalışmalar ile varyasyonların 

klinik etkisinin araştırılması gereklidir. Sonuç olarak bizim çalışmamızda, 

BTA’nin klinikte vasküler yapıyı göstermek için kullanılan iyi bir inceleme 

yöntemi olmasına rağmen bazı damarlarının görüntülenmesindeki teknik 

zorlulukları nedeniyle kadavra çalışmalarının bu bölge için hala önemini 

koruduğu görülmektedir. Ancak Willis poligonunda görülen bireysel 

farklılıkların çokluğu, BTA’nin rehber olarak kullanılmasının önemli olacağını 

göstermektedir.  
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ÖZET 

Circulus Arteriosus Cerebri (Willis Poligonu) Anatomisi; Kranial Bilgisayarlı 
Tomografi Anjiografi ile Klinik Olarak Değerlendirilmesi  

Circulus arteriosus cerebri, 1664 yılında Thomas Willis tarafından tanımlanmıştır. 
Fonksiyonu, beyni iskemiden korumak olan Willis poligonu, arteryel bir çokgendir. Bu 
çalışmada amaç, kadavrada ve Kranial Bilgisayarlı Tomografi Anjiografi'de erişkin 
Türk toplumuna ait Willis poligonunun yapısal özelliklerinin belirlenmesi, 
varyasyonların tespit edilmesi, bu yapıya katılan arterlerin çap ve uzunluklarının 
ölçülmesidir. Çalışmada 2 grup yer almıştır. Willis poligonu, Grup 1'de, otopsilerden 
alınan 100 erişkin taze insan beyni üzerinde, Grup 2'de 100 adet erişkin Kranial 
Bilgisayarlı Tomografi Anjiografi’de değerlendirilmiştir. Sonuç olarak; Grup 1'de %91, 
Grup 2'de ise %71 oranında Willis poligonunu oluşturan arterlerin tümü anatomik 
olarak görülmüştür. Hipoplazik arterlerin olmadığı tipik yapı ise, Grup 1’de %8, Grup 
2’de %28 olarak elde edilmiştir. Aplazi bulunan atipik Willis poligonu, Grup 1’de %9, 
Grup 2’de %29 örnekte bulunmuştur. Grup 1'de örneklerin %87'sinde yetişkin, 
%9'unda fetal ve %4'ünde transizyonel konfigürasyon tespit edilmiştir. Grup 2’de, 
%82 yetişkin, %17 fetal ve %1 transizyonel konfigürasyon bulunmuştur. Willis 
poligonu varyasyonları literatür ile uyumlu olarak her iki grupta da poligonun posterior 
bölümünde daha sık bulunmuştur. Hipoplazi, en fazla görülen varyasyon olarak tespit 
edilmiştir ve en fazla AComP'da bulunmaktadır (Grup 1’de %85, Grup 2’de %32). 
Hipoplaziden sonra ikinci sıklıkta görülen varyasyon olan aplazide yine en sık 
AComP'da bulunmuştur (Grup 1’de %5, Grup 2’de %22). AComP hipoplazisi 
literatüre göre yüksek, P1 hipoplazisi ise düşük olarak bulunmuştur. Çalışmamızda 
elde ettiğimiz bulgulara göre, Bilgisayarlı Tomografi Anjiografi’nin klinikte vasküler 
yapıyı göstermek için kullanılan iyi bir inceleme yöntemi olmasına rağmen bazı 
damarlarının görüntülenmesindeki teknik zorlulukları nedeniyle, kadavra 
çalışmalarının, tıkayıcı serebrovasküler hastalıkların değerlendirilmesi ile anevrizma 
ve bypass cerrahisi gibi girişimlerde önemini koruduğu görülmüştür.  
 
Anahtar Sözcükler: Anatomi, Beyin, Circulus Arteriosus Cerebri, Kranial Tomografi 
Anjiografi, Willis Poligonu 

 



 37 

SUMMARY  

The Anatomy of Circulus Arteriosus Cerebri (Willis Polygon); Clinical 
Evaluation with Cranial Computed Tomography Angiography  

Circulus arteriosus cerebri was described by Thomas Willis in 1664. Willis Polygon, 
of which function is to protect the brain ischemia, is an arterial polygon. The aim of 
this study is to define structural characteristics of the Willus polygon belonging to the 
Turkish adult population, variations and arteries involved in the measurement of 
diameters and lengths on cadavers and cranial computed tomography angiography. 
Two groups took place in the study. Willis polygon was evaluated in 100 adult fresh 
human brain obtained from autopsies in the Group 1 and in 100 adult cranial 
computed tomography angiography in Group 2. As a result, all arteries forming the 
Willis polygon as 91% in Group 1 and as 71% in Group 2 were anatomically seen. 
The typical structure in which hypoplasia arteries is not involved was obtained as 8% 
in Group 1 and 28% in Group 2. The atypical Willis polygon with aplasia was seen as 
9% in Group 1 and 29% in Group 2. In Group 1, 87% of adult, 9% fetal, and 4% 
transitional configuration in the samples were detected. In Group 2, 82% adult, 17% 
fetal, and 1% transitional configuration were found. The variations of the Circle of 
Willis in both groups were more common in the posterior portion. Hypoplasia was 
found to be the most common variation and seen maximum in AComP (85% in Group 
1, 32% in Group 2). Aplasia was found as the second most common variation after 
hypoplasia and again the most common in AComP (5% in Group 1, 22% in Group 2). 
According to the literature, hypoplasia of AComP was high and hypoplasia of P1 was 
low. According to the findings obtained in this study, although computed tomography 
angiography is useful clinical method for demonstrating the vascular structure,  
because of technical difficulties for imaging of some vessels, cadaver studies is still 
important for evaluation of occlusive cerebrovascular disease and procedures such 
as bypass surgery, aneurysm. 
 
Key Words: Anatomy, Brain, Cerebral Arterial Circle, CT Angiography, Willis 
Polygon 
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