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ÖZ 

Anterior kommünikan arter anevrizmaları nöroşirürji kliniğinde en sık karşılaşılan anevrizma tipidir. İntrakranial anevrizmalar kadınlarda daha 
sık görülür. Ancak AComA anevrizmalarında durum daha farklıdır, AComA anevrizmaları erkeklerde bayanlardan daha sık görülür. Rüptür 
için pik yaş 50’dir. Multipl anevrizması olan hastalarda rüptür riski belirgin olarak daha fazladır. Kanama sıklığı ilkbahar ve sonbaharda daha 
yüksektir. Anevrizma morfolojisi rüptür riskini tahmin etmede yardımcı olabilir. Yüzey irregüleritesi veya multilobülasyon riski arttırmaktadır. 
Küçük, tek keseli düzgün kenarlı bir anevrizmanın rüptür riski aynı boyuttaki multilobüle bir anevrizmanın rüptür riskine oranla daha azdır. 
Anevrizmalar için en iyi tedavi yöntemi hastanın durumuna, yaşına, anevrizmanın yerine ve arterlerin anatomik yapısına, cerrahın tecrübesine 
bağlıdır ve tedaviye olayın seyride göz önünde bulundurularak karar verilmelidir. Endovasküler uygulamalar özellikle yaşlı, yüksek tıbbi riskli 
ve anatomik olarak zorluk arz eden anevrizmalarda cerrahi tedaviye bir alternatif oluşturabilir. İntrakranial anevrizma tedavisinde primer hedef 
anevrizma kesesinin tamamının, rezidü bırakmadan güvenli bir şekilde oklüde edilmesidir.       
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ABSTRACT 

Anterior communicating artery (A com A) aneurysms are one of the most seen aneurysm among other locations. Intracranial aneurysms are 
frequently seen in women, instead A com A Aneurysms are mostly seen in men. Fifth decade is peak time for A com A bleeding. Spring and 
autumn is also has higher risk for bleeding as well as who have multiple aneuryms. Mophological analisysis of aneurysm may be helpful for 
prediction of rupture risk. Surface irregulation and multilobulation has higher risk for bleeding. Best treatment option for these patients varies 
due to age, medical condition, aneurysm location, anatomical structure of the aneurysm and experience of the neurosurgeon. Endovascular 
treatment may be an alternative for selected patients. Primary goal of the operation is occluding of the whole aneurysm without any residual. 

KEYwORdS: Aneurysm, Anterior communicating artery, Subarachnoid hemorrhage, Intraparanchimal haematoma, Intraventricular 
haematoma
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Anterior Kommünikan Arter Anevrizmaları 
Anterior Communicating Artery Aneurysms

TARİHÇE

Beyinde anevrizmatik genişlemeye bağlı kanama olabileceği 
ilk olarak Antik çağda Rufus tarafından, subaraknoid kanama-
nın (SAK) kesin tanımlanması ise 1769 yılında Morgagni tara-
fından yapılmıştır (12). Gerçek anlamda ilk anevrizma tarifini 
1765’de Biumi yaptıktan sonra 1814’de Blackall kanamış bir 
anevrizmayı bildirmiştir (32). Anevrizmaya yönelik ilk cerrahi 
girişim ise 1885 yılında Horsley tarafından kanamayı önlemek 
için her iki karotis arteri bağlayarak yapılmıştır (13,33).

Anterior kommünikan arter (AComA) anevrizmasının cerrahi 
tedavisi ise 1936 yılında Tönnis, 1942 yılında Dandy tarafından 
tarif edilmiştir. Ancak anterior sirkülâsyonun en tehlikeli 
anevrizmaları olarak kabul edildikleri için uzun süre göz ardı 
edilmişlerdir. İlk başarılı cerrahi seri 1953 yılında Norlen ve 
Barnum tarafından yayınlanmıştır (44). 

Anterior kommünikan arter anevrizmalarının cerrahi 
tedavi sonuçlarının tatmin edici olmaması farklı tedavi 
yöntemlerinin tanımlanmasına neden olmuştur. 1956 yılında 
Logue dominant hemisferde proksimal anterior serebral arter 
ligasyonunu önermiştir ve Cook, Scott ve Hockey uzun yıllar 

bu yöntemi kullanmışlardır. 1969 yılında Tindall ve Odom 
anjiyografi esnasında hipoplastik A1 segmenti görülen 
vakalarda servikal karotid arter ligasyonunu önermişlerdir.  
Mulan ve ark. 1969 yılında stereotaksik trombozisi önermiş, 
1974 yılında ise Serbinenko balon oklüzyon yöntemini 
uygulamıştır. Bir diğer teknik ise Mount ve Antunes’in 1975 
yılında öne sürdükleri Wrapping ve Coating’dir (44).

SIKLIK

Anterior kommünikan arter anevrizmaları nöroşirürji 
kliniğinde en sık karşılaşılan anevrizma tipidir. Yaşargil’in 
serisinde %37,1, Hernesniemi’nin serisinde %30,6 olmak 
üzere tüm intrakranial anevrizmaların ortalama %30-37’sini 
oluşturdukları belirtilmektedir. Anterior serebral kompleks 
anevrizmalarının da %91,2’sini oluştururlar. Yaşargil AComA 
anevrizmalarının %12 oranında diğer anevrizmalarla birliktelik 
gösterdiğini belirtmektedir. Hernesniemi de serisinde AComA 
anevrizmalarına en sık birliktelik gösteren anevrizmanın orta 
serebral arter (MCA) bifurkasyon anevrizmaları olduğunu 
belirtmektedir. Bu anevrizmaların %28,8’i 2-3 mm’nin altında 
mikroanevrizmalardır ve bu nedenle anjiyografide gözden 
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kaçırılabilirler. Anevrizmalar boyutlarına göre genelde küçük 
(<10mm), büyük (10-25mm), dev (>25mm) olmak üzere 
sınıflandırılır. Şekillerine göre ise sakküler (%95-98), fuziform 
ve dissekan olarak üçe ayrılır (16,35,43,44).

ETİYOLOjİ

İntrakranial sakküler anevrizmaların çoğu çocuklarda dahil 
olmak üzere edinsel lezyonlardır. Bazı kalıtsal ve edinsel 
hastalıklar damar duvarında zayıflamaya yol açarak anevrizma 
gelişimine sebep olabilmektedirler. Ancak anevrizmaların 
çoğu hemodinamik streslere ve arter duvarında edinilmiş 
dejeneratif değişikliklere ikincil olarak oluşmaktadır (36). 
Nedenlerine bakacak olursak; dejenerasyon, yüksek akım, 
enfeksiyon (mikotik anevrizmalar), travma ve neoplazi (damar 
duvarı infiltrasyonu) sonucu meydana gelirler. 

KLİNİK ÖZELLİKLER

Tipik olarak erişkinlerin hastalığıdır. 40-60 yaşları arasında pik 
yapmaktadır (26). Çocuklarda nadiren rastlanılmakta olup 
pediatrik yaş grubu tüm olguların %2’sinden azını oluşturur. 
İntrakranial anevrizmalar kadınlarda daha sık görülür. Ancak 
AComA anevrizmalarında durum daha farklıdır, AComA 
anevrizmaları erkeklerde bayanlardan daha sık görülür (28). 

ANEVRİZMA RüPTüRü

Rüptüre olmamış asemptomatik anevrizmaların rüptür riski 
yılbaşına ortalama %1-2 arasında değişmektedir (42,45). 

Tanıdan sonraki 10 yıl içinde kümülatif kanama oranı %20, 
15 yıl içinde kanama oranı ise %35’dir. Rüptür için pik yaş 
50’dir (4). Multipl anevrizması olan hastalarda rüptür riski 
belirgin olarak daha fazladır (45). Kanama sıklığı ilkbahar ve 
sonbaharda daha yüksektir (12).

Anevrizma oluşumunu hemodinamik kuvvetler başlatsa da 
anevrizma duvarındaki tensil stresler rüptür gelişiminde daha 
önemlidir (4). Rüptür riskini etkileyen önemli birkaç faktör 
vardır. Bunlardan en önemli olanı boyuttur. Volümleri ile 
orantılı olarak rüptür sıklığı artar (11,42). Hernesniemi serisinde 
rüptüre olan AComA anevrizmalarının çap ortalamasının 
7 mm, rüptüre olmayan anevrizmaların çapının ise 4 mm 
olduğunu belirtmektedir (24,39). Anevrizmanın rüptür riski 
boyutla orantılı olarak değişse de SAK oluşmaz denilebilecek 
güvenli veya kritik boyut yoktur (26). Anterior kommünikan 
arter anevrizmalarının da kanamaya daha meyilli oldukları 
ve küçük boyutlarda subaraknoid kanama oluşturdukları 
bilinmektedir. Anevrizmaların boyutunun intrakranial basınç 
ile değiştiği belirtilmiştir ancak bu bulgunun rüptür riski 
üzerindeki etkisi belirli değildir (20,40,41).

Anevrizma morfolojisi rüptür riskini tahmin etmede 
yardımcı olabilir. Yüzey irregüleritesi veya multilobülasyon 
riski arttırmaktadır. Küçük, tek keseli düzgün kenarlı bir 
anevrizmanın rüptür riski aynı boyuttaki multilobüle bir 
anevrizmanın rüptür riskine oranla daha azdır (1,10,37).

Anterior kommünikan arter anevrizmaları sıklıkla komşu 
frontal loba (gyrus rektus) veya ventriküler sisteme kanarlar. 
Anterior kommünikan arter anevrizma kanamalarının MCA 

bifurkasyon anevrizmalarından sonra 2. en sık cerrahi de-
kompresyon gerektiren parankimal hematom oluşumuna 
neden olduğu belirtilmektedir.  Hernesniemi’nin 715 vakalık 
kanamış AComA anevrizma serisinde de hastaların %5’de sa-
dece intraserebral hematom, %10’da da parankimal hemato-
ma ventriküler hematom eşlik ettiği görülmektedir (16). Pa-
rankimal hematom gelişimi AComA anevrizmalarında sonucu 
kötü etkilemektedir ve büyük boyutlu hematomların erken 
dönemde boşaltılması önerilmektedir. 

Anterior kommünikan arter ile ventriküler sistem anatomik 
olarak yakın ilişki halindedir bu nedenle AComA anevrizma 
kanamaları %19 oranında tek başına %10 oranında da 
parankimal hematomla birlikte olmak üzere ventriküler 
hematoma neden olurlar. Ventriküler hematomlar SAK’da 
başlı başına bir kötü prognoz kriteridir (16). 

Anterior kommünikan arter anevrizma kanamasından sonra 
%44 oranında hidrosefali gelişmektedir. Birçok otör intrak-
ranial basıncı azaltmak ve beyin hasarını önlemek için erken 
dönemde BOS boşaltılmasını önermektedir. Uygun vakalarda 
(akut kommünike hidrosefali) lomber ponksiyon yapılarak 
BOS boşaltılabilmekle birlikte, bazı yazarlar ventriküler drenaj 
takarak intrakranial basıncı düşürmek gerektiğini belirtmek-
tedir. Buna ilave olarak ameliyat esnasında lamina terminalis 
açılarak kanın temizlenmesi sağlanabilir (16). 

Subaraknoid kanama sonrası gelişebilen bir diğer hidrosefali 
türü ise kommünike hidrosefalidir. Kommünike hidrosefalide 
kan nedeniyle araknoid villuslardan reabsorbsiyon bozul-
muştur. Mental durumda gerileme, bilinç bulanıklığı, sfinkter 
kontrolünün bozulması klasik belirtileridir. 

KLİNİK BULGULAR

Anevrizmal SAK olgularının %97’si ani ve şiddetli başağrısı ile 
başlar; hastalar bu ağrıyı yaşamlarının en şiddetli baş ağrısı 
olarak tanımlarlar. Kanama ile birlikte bilinçte ani bozulma 
(%30) ve/veya nörolojik muayenesinde ilerleyici kötüleşme 
gelişebilir ve koma ile sonuçlanabilir. Baş dönmesi, görme 
bozukluğu, uyuklama hali, orbital ağrı, epileptik nöbet 
görülebilir. Kanamanın şiddetine bağlı olarak 6-24 saat 
içinde ense sertliği ve meningeal irritasyon bulguları ortaya 
çıkar (15). Fokal nörolojik belirtiler; hematom, vazospazm 
veya tromboza bağlı olarak çıkar ve kuvvet kusuru, konuşma 
bozukluğu ve vizüel değişiklikler olur. Akut hidrosefali ve optik 
siniri çevreleyen subaraknoid mesafenin akut distansiyonu 
sonucunda staz papiller oluşur (15).

Subaraknoid kanamanın kliniğini değerlendirmede kullanılan 
en sık yöntem Hunt&Hess (Tablo I) skalasıdır. Akut kanamanın 
görüntülenmesi kontrastsız bilgisayarlı tomografi (BT) ile 
yapılır veya özel magnetik rezonans görüntüleme (MRG) 
sekansları kullanılır. Bu MRG sekansları serebrospinal sıvıdan 
gelen arka plandaki sinyali süprese ederler ve kanın daha iyi 
görünmesini sağlarlar (25).

Subaraknoid kanamanın radyolojik değerlendirmesi Fisher 
skalası (Tablo II) kullanılarak yapılabilir. Subaraknoid kanama-
nın kontrastsız BT’deki miktarı klinik semptomlar veya anev-
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rizma boyutu ile korelasyon göstermek zorunda değildir. Ör-
neğin küçük bir anevrizma masif SAK oluştururken minimal 
semptom verebilir. Sadece ciddi kanaması olan olgularda kli-
nik gidiş kötüdür (25). 

Subaraknoid kanamanın yerleşimi rüptüre intrakranial anev-
rizmanın yeri hakkında bilgi verebilir. Anterior kommünikan 
arter anevrizmalarında bazal sisternlerin rölatif olarak korun-
duğu interhemisferik fissürde SAK varlığı gözlenir ya da rektal 
gyrusa lokalize hematom veya ventriküler hematomda görü-
lebilir. 

Silviyan fissürdeki fokal hematom MCA yerleşimli bir anevriz-
maya işaret eder. Vertebrabrobaziller dolaşım anevrizmaları 
perimezensefalik SAK oluşturabilirler. Ancak perimezensefalik 
SAK’lar anevrizma dışı kanamalarda da saptanabilmektedirler 
(22).

DİğER KLİNİK ÖZELLİKLER

Kanama dışı klinik bulgular çok daha nadirdir. Bazen 
hastalarda akut büyüyen, diseke veya tromboze olan intakt 
anevrizmalara bağlı olarak baş ağrısı görülebilir. Dev AComA 
anevrizmaları kitle etkisi ile endokrin disfonksiyona, mental 
durum değişikliklerine ve görmede kayba neden olabilirler. 
Nöbet, kranial nöropati, transient iskemik atak ve serebral 
infarkt anevrizmaya bağlı ortaya çıkabilecek daha nadir 
bulgulardandır (3,30).

TEDAVİ

Anevrizmalar için en iyi tedavi yöntemi hastanın durumuna, 
yaşına, anevrizmanın yerine ve arterlerin anatomik yapısına, 
cerrahın tecrübesine bağlıdır ve tedaviye olayın seyride göz 
önünde bulundurularak karar verilmelidir. Evresi iyi olan 
hastalara mümkün olan en kısa zamanda müdahale edilmesi 
tekrar kanamanın mortalite ve morbitidesini azaltacağından 
doğru bir yaklaşım olarak kabul edilmektedir (23).

Düşük ve orta evredeki hastalar erken cerrahi girişimle 
(ilk 3 gün) düşük mortalite ve morbidite oranlarıyla tedavi 

edilebilirler. Evresi iyi olan fakat SAK geçirdikten birkaç 
gün sonra cerrahi girişim için gönderilen vazospazm riski 
yüksek olan hastaların tedavisinde ise görüş ayrılığı vardır. 
Bazı yazarlar tekrar kanama riski yönünden hastanın geldiği 
zaman ameliyatını önerirken, diğerleri SAK’dan sonra 12-14 
gün beklemenin daha iyi olacağı görüşünü savunmaktadırlar 
(17,34).

Endovasküler koil embolizasyon son yıllarda serebral anev-
rizmaların tedavisinde cerrahi kliplemeye bir alternatif olarak 
gelişmiştir. İlk kez 1991 yılında Guglielmi tarafından platin 
koillerin anevrizma içine elektrolitik olarak yerleştirilmesiyle 
başlayan bu teknikte, özellikle fundus/boyun oranı>2 olan 
anevrizmalar hacimlerinin maksimum %40’ı kadar koiller-
le doldurulmakta, tromboz ve enflamasyon etkisiyle tedrici 
anevrizmal kapama sağlanmaktadır. Bu tekniğin son yıllarda 
daha da gelişmesi özellikle yaşlı, yüksek tıbbi riskli ve anato-
mik olarak zorluk arz eden anevrizmalarda cerrahi tedaviye bir 
alternatif olmasına neden olmuştur (19). 

VAZOSPAZM 

Subaraknoid kanama sonrası gelişen arteryel daralma ge-
cikmiş nörolojik bozuklukların ana nedenidir. Vazospazm 
asemptomatik olabileceği gibi morbiditenin önemli bir nede-
ni olan gecikmiş serebral iskemiye de yol açabilir. Vazospazm 
subaraknoid kanama komplikasyonlarından en önemlisidir ve 
anevrizmalı hastaların %30-40’ında oluşur. 1968’de Simeone 
ve ark. serebral arterlerde kanamasız travma sonrası vazos-
pazm gelişebileceğini rapor etmişlerdir. Kapp ve ark. ise aynı 
yıllarda serebral arterlerin etrafına kan enjekte edilerek arter 
boyunca pıhtı oluşturulmasıyla da vazokontrüksiyon oluşabi-
leceğini göstermişlerdir (5,6,7,22).

Serebral arteryel vazospazm fokal, segmental, diffüz, 
semptomatik veya asemptomatik olabilir. Geç fokal ya da 
diffüz iskemik nörolojik kayıplar, serebral arteryel vazospazm 
ile birlikte gider. Vazospazmın semptomları günler boyunca 
yavaş gelişir. Şiddetlenen baş ağrısı bilinçte bulanıklık, artan 

Tablo I: Hunt &Hess SAK Skalası

Hunt &Hess SAK Skalası
Grade 1 Asemptomatik, veya hafif baş ağrısı/hafif ense sertliği
Grade 2 Kranial sinir felci, orta veya ciddi derecede baş ağrısı/Ense sertliği
Grade 3 Orta derecede fokal nörolojik defisit, letarji veya konfüzyon

Grade 4 Stupor, orta derece veya ciddi hemiparezi veya erken deserebre rijidite
Grade 5 Derin koma, deserebre rijidite, terminal görünüm

Tablo II: Fisher Skalası

fisher Skalası
Grade 1 Saptanabilen subaraknoid kan yok
Grade 2 Diffüz veya vertikal olarak 1 mm’den az kalınlıkta kan
Grade 3 Lokalize pıhtı ve/veya vertikal tabaka şeklinde 1mm’den kalın kan
Grade 4 Serebral veya intraventriküler hematom, diffüz SAK eşlik ediyor ya da etmiyor
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anevrizmalar, hipotalamus veya putamene doğru kanayabilir. 
Bu tip genellikle ventriküler sisteme açılır. Rüptüre olmayan 
5mm’den büyük anevrizmalar kontrastlı BT’de görülebilir. 
Büyük anevrizmaların kalsifiye duvarları yine BT’de görülebilir. 
Kraniyal BT aynı zamanda ventriküllerin büyüklüğü, hematom, 
enfarkt, sisterna ve fissürlerdeki kan miktarı, çoğul anevrizmalı 
olgularda hangi anevrizmanın kanadığı ve anevrizmanın yeri 
hakkında bilgi verir (21).

Dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA) anevrizma görüntülen-
mesinde altın standarttır. Anjiyografide anevrizmanın varlığı, 
birden fazla ise sayısı, boynun genişliği, anevrizma duvarının 
şekli, domun büyüklüğü ve yönü, dominant A1, anevrizma 
boynunun A2 segmenti ve perforanlar ile olan ilişkisi değer-
lendirilebilir. Anjiyografi, tromboze olmuş AComA anevrizma-
ları dışındaki tüm anevrizmaları gösterir (Şekil 1). 

Üç boyutlu bilgisayarlı tomografik anjiyografi (3DCTA) SAK’lı 
hastalarda serebral anevrizmaların araştırılmasında her ge-
çen gün daha sıklıkla kullanılmaktadır. Hala görüntüleme de 
altın standart olarak DSA kabul edilmekle birlikte bazı mer-
kezlerde ilk inceleme metodu olarak 3DCTA kullanılmaktadır. 
Hernesniemi’de öncelikle 3DCTA kullanılmasını önermektedir 
ve bunun nedenlerini; a) Non-invaziv olması, b) Hızlı görün-
tülenmesi, c)Arter ve anevrizma duvarındaki kalsifikasyonları 
ortaya çıkarması, d)Hızlıca üç boyutlu rekonstrüksiyonunun 
yapılarak şüpheli lezyonlarda ayrıntılı bilgi verebilmesi ola-
rak saymaktadır (Şekil 2). Akım dinamiğinin olmaması ise 
3DCTA’nun en önemli dezavantajlarındandır (16).

ANATOMİ

Anterior serebral arter A1’den A5’e kadar 5 major segmente 
ayrılır. A1 (prekommünikan segment): İnternal karotid arter 
bifurkasyonu ile AComA arasındaki bölge, A2 (infrakallozal 
segment): AComA’den  korpus kallozumun rostrum  ve 

meningismus, ateş ve fokal nörolojik bulgular vazospazmın 
semptomlarıdır. Bu durumda subaraknoid kanamanın diğer 
komplikasyonları olan yeniden kanama, hidrosefali, global 
serebral ödem, subdural ve intraserebral kanamaları ekarte 
etmek amacıyla acil kranial BT endikasyonu vardır. Olguların 
çoğunda anjiyografide vazospazm görülmesine karşın pek 
çoğu asemptomatik seyreder. Bu durum kollateral dolaşım 
yeterliliğinin farklı seyrinden kaynaklanmaktadır. Geç serebral 
iskemi genellikle 3.günde başlar, 4 ile 12. günler arasında ise 
şiddeti üst düzeye ulaşır (7,8,9,22).

Vazopsazm patogenezi tam olarak anlaşılamamıştır. Uzun 
süreli arteryel daralmada, immünoreaktif veya inflamatuvar 
olayların ve araknoid liflerin gerilmesinin, pıhtının direkt 
basısının ve trombosit agregasyonu gibi mekanik faktörlerin 
sorumlu olduğu düşünülmektedir. Vazospazm nedeni olduğu 
düşünülen maddeler ise oksihemoglobin, demir, norepinefrin, 
prostoglandinler ve serbest radikallerdir (22). 

Vazospazmı önlemek veya mevcut vazospazmı tedavi etmek 
amacıyla hastalarda hiperdinamik ”3H” tedavisi uygulanır. 
Bu tedavi, hipertansiyon, hipervolemi, hemodilüsyonu 
kapsamaktadır. Kan basıncı >140-180 mmHg yükseltilir. 
Hipervolemik tedavide kristalloid ve kolloid solüsyonları 
verilir. Vazospazm varlığından etkilenen damarlar tarafından 
beslenen alanlarda serebral kan akımı düzenlenmesi 
bozulduğundan kan akımı basınca bağımlı hale gelir. İskemik 
beyinde kan akımının kardiak debi ile doğru orantılı olarak 
değişmesi hipervolemik tedavinin temelini oluşturmaktadır 
(18).

Hemodilüsyon kan vizkositesini ve periferik direnci azaltıp 
mikrodolaşımı iyileştirir.  Son yıllarda “3H” tedavisine iyi cevap 
alınamayanlarda intraarteryel papaverin ve transluminal 
anjiyoplasti uygulanılması önerilmektedir. Balon anjiyoplasti 
proksimal damar çapını genişletirken, papaverin etkin 
olarak distal serebral damarları genişletmektedir. Her ikisinin 
birlikte uygulanılması ise serebral kan akımını anlamlı 
olarak arttırmakta fakat prognozda değişiklik olmadığı 
belirtilmektedir. Hastalar bu dönemde beyin ödemi ve 
iskemiyi arttıran etkenler olan hiponatremi, hiperglisemi, 
hipoksi ve hipertermiden korunmalıdırlar (26,27).

TANI YÖNTEMLERİ

Lomber ponksiyon subaraknoid kanama şüphesi olan 
olgularda kesin tanı konulmasını sağlamakta ve bakteriyel 
menenjit gibi enfeksiyöz durumlardan da ayırıcı tanıda 
yardımcı olmaktadır. Ancak anevrizmalarda intraserebral 
hematom gelişme ihtimalinin yüksek olması ve muhtemel bir 
intrakranial kitle lezyonu nedeni ile intrakranial görüntüleme 
yapmadan lomber ponksiyon yapılmamalıdır (2). 

Subaraknoid kanama şüphesi olan bir hastada ilk tanı yöntemi 
bilgisayarlı tomografi olmalıdır. Bilgisayarlı tomografi rüptüre 
AComA anevrizmalarının hemen hemen hepsini gösterir. 
Kan karakteristik olarak rüptüre anevrizma etrafında fokal 
olarak bulunabilir veya diffüz olarak sisternleri doldurabilir. 
Laterale domu olan anevrizmalar gyrus rektusa veya 
frontal lob tabanına kanayabilir. Domu vertekse doğru olan Şekil 1: AComA anevrizması, DSA görünümü.
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A1 trankı anomalilerin (aplazi, hipoplazi, fenestreasyon, 
duplikasyon ve infraoptik yerleşim) sık görüldüğü bir bölgedir. 
Bunlardan en sık görüleni A1 duplikasyonudur. Bir diğer sık 
görülen anomali ise AComA’den köken alan üçüncü veya 
median anterior serebral arter (ACA)’dir (15,31). 

Sağ ve sol A1 segmentleri arasındaki çap farkına göre 
AComA’in çapı değişmektedir. A1 segmentleri arasındaki çap 
farkı ne kadar fazla ise AComA’in çapı da o kadar büyük olur. 
Rhoton’un çalışmasında beyinlerin %50’sinde A1 segmentleri 
arasında 0,5 mm’lik, %12’sinde ise 1 mm veya daha fazla çap 
farkı olduğu belirtilmektedir (31).

A1 trankının dalları 2 grup altında toplanabilir. Bunlar medial 
lentikülostriat arterler ve heubnerin rekürren arteridir. Medial 
lentikülostriat arterler büyük oranda A1 trankının proksimal 
kısmından köken alırlar. A1’in distalinden çıkan perforanlar 
küçüktürler ve optik sinirin arteryel plexusuna, kiazmaya ve 
optik trakta katılırlar. Medial lentikülostriat arterlerin hemen 
hemen yarısı anterior perforan substansa girerler. Medial 
lentikülostriat arterler septum pellusidum, anterior kommisür 
ve pallidumun medial kısmı, forniksin pilları, paraolfaktor 
bölge, internal kapsülün anterior bacağı, striatumun anterior 
ve inferior kısmı ve anterior hipotalamusu besler (29).

Heubnerin Rekürren Arteri:

Heubnerin rekürren arteri, AComA seviyesinde ACA’in lateral 
kenarından orjin alır.  Rhotonun makalesinde heubner’in  
%78 oranında A2’den, %14 oranında A1’den, %8 oranında 
da A1-A2 bileşke noktasından köken aldığı belirtilmektedir 
(31).  Heubnerin rekürren arteri, internal kapsülün anterior 
bacağını, kaudat nükleus başını, putamenin anteriorunu, 
globus pallidusun dış segmentini, olfaktor alanı, anterior 
hipotalamusu, frontobazal korteksi ve subkortikal beyaz 
cevheri besler (14,29,31,43). 

Heubneurin rekürren arteri birçok beyinde A1 veya A2’nin en 
büyük dalıdır. Yokluğuna çok nadir rastlanılır. Rekurren arterin 
çapı genellikle A1’in çapının yarısından daha azdır, fakat 
A1 hipoplastik ise A1 kadar büyük hatta A1’den bile büyük 
olabilir (31).

Anterior Kommünikan Arter: 

Anterior kommünikan arter her iki ACA’i birbirine bağlayan 
2-3 mm uzunluğunda bir vasküler yapıdır. Anterior 
kommünikan arter ve A1s’inin ortalama çapı 1,6 ile 2,6 mm 
arasındadır. %25 oranında AComA çapı küçük olan A1 çapına 
eşit veya daha kalın olabilir. Rhoton bir beyinde bir AComA 
bulunma oranını %60, iki AComA bulunma oranını %30, üç 
AComA bulunma oranının ise %10 olarak bildirmektedir. 
İki A1 arasında bağlantı olmaması hali yok denecek kadar 
nadirdir ancak bazı vakalarda 0,2 mm kadar küçük boyutlarda 
AComA gözlenebilir.  Anterior kommünikan arter şekline göre 
yuvarlak-trianguler ve yassı olabilir (Şekil 4) (31).

Anterior kommünikan arter optik kiazmanın üst yüzeyinde 
ve anterior hipotalamusta kiazmanın üzerine giden olduk-
ça önemli perforan dallar verir. Serizava ve ark. yaptıkları 
çalışmada sayıları 2 ile 8,  çapları 0,1 ile 0,8 arasında olan 

genusuna kadar olan kısım, A3 (prekallozal segment): 
Korpus kallozumun genusundan rostral parçasına kadar 
olan kısım, A4 (suprakallozal segment): Korpus kallozumun 
üst yüzeyi boyunca koroner sütur hizasına kadar olan kısım, 
A5 (posterokallozal segment): Korpus kallozumun üst yüzeyi 
boyunca koroner süturden sonraki kısımdır (Şekil 3) (16,31).

A1 Segmenti:

İnternal karotid arter anterior perforan substansın hemen 
aşağısında M1 ve A1 olmak üzere 2 ana dalına ayrılır. A1 
segmentinin uzunluğu ortalama 12,7 mm olmakla birlikte 
7,2-18,0 mm arasında değişmektedir. Her iki A1 segmenti 
AComA ile %70 oranında optik kiazmanın, %30 oranında da 
optik sinirlerin üzerinde birleşirler (29). Olfaktör triangle’dan 
optik sinir lateraline uzanan bir grup kalın araknoid band 
A1 segmentini sararlar, A1 segmentinin mobilize edilmesi 
gerektiği durumlarda bu araknoid bandın mutlaka disseke 
edilmesi gerekmektedir. 

Şekil 2: AComA anevrizması, 3DCTA görünümü.

Şekil 3: Anterior serebral arter segmentlerinin beyin korozyon 
yöntemi ile elde edilen damar modeli üzerinde görünümü.
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gyrus rektusu, olfaktor bulb ve traktı besler. Lateral yüzeyde, 
süperior frontal gyrus, presentral, sentral ve postsentral 
gyrusun süperior kısımlarını besler. 

Tipik olarak 8 kortikal dalı bulunmaktadır. Bunlar orbitofron-
tal, frontopolar, internal frontal (anterior, middle, posterior), 
parasentral ve parietal (süperior, inferior) arterlerdir. Bunlar-
dan en küçüğü orbitofrontal arter iken en büyüğü ise posteri-
or internal frontal arterdir. Frontopolar ve orbitofrontal arter-
ler neredeyse tüm hemisferlerde bulunur (31).   

1. Orbitofrontal Arter: Distal ACA’in ilk kortikal dalıdır. Hemen 
hemen bütün hemisferlerde  bulunur. Büyük çoğunlukla 
A2’den köken alır, fakat bazen frontopolar arterle birlikte 
de köken alabilir. Çok nadiren A1’den köken alabilir. Orjin 
aldığı noktadan anterior kranial fossada yükselir ve planum 
sfenoidale seviyesine ulaşır. Gyrus rektus, olfaktor bulb ve 
trakt, frontal lobun orbital yüzeyinin medial kısmını besler. 

2. Frontopolar Arter: Distal ACA’in ikinci kortikal dalıdır. Çok 
büyük oranda A2 segmentinden köken alır. Orijin aldığı 
noktadan hemisferin medial yüzeyi boyunca frontal pole 
doğru ilerler. Frontal polün medial ve lateral yüzeylerini 
besler. 

3. İnternal Frontal Arterler: Süperior frontal gyrusun 
medial ve lateral yüzeylerini besler. Büyük oranda A3 
segmentinden köken alırlar. Anterior internal frontal arter 
A2 veya A3’ten ayrı bir dal halinde çıkar. Süperior frontal 
gyrusun anterior kısmını besler. Middle internal frontal 
arter perikallozal veya kallozomarjinal arterlerden köken 
alırlar. Süperior frontal gyrusun medial ve lateral yüzeyinin 
orta kısmını besler. Posterior internal frontal arter A3 veya 
A4’ten köken alır. Süperior frontal gyrusun posteriorunun 
bir bölümünü ve singulat gyrusu besler. Dalları sıklıkla 
parasentral lobulun anterior kısmına ulaşırlar. 

4. Parasentral Arter: Sıklıkla A4’ten orjin alır. Premotor, motor 
ve somatik sensoryal alanları besler. ACA’in terminal dalı 
olarak nitelenebilir. 

5. Parietal Arterler: Süperior parietal arter: A4 veya A5’ten 
köken alırlar. Prekuneusun üst bölümünü beslerler. Sıklıkla 
ACA’in son kortikal dalıdır. İnferior parietal arter: Sıklıkla 
A5’ten köken alırlar. Prekuneusun posteroinferiorunu ve 
kuneusa komşu alanları besler. 

Kallozal Dalları:

Anterior serebral arter korpus kallozumun beslenmesini sağ-
layan ana arterdir. Perikallozal arter rostrum, genu, body ve 
spleniuma dallar gönderir. Terminal perikallozal dallar poste-
riorda posterior serebral arterin splenial dalları ile anastomoz 
yapar. Korpus kallozum sıklıkla kısa kallozal arterler olarak 
adlandılan perikallozal arterin dalları tarafından beslenirler. 
Bu kallozal dallar aynı zamanda septum pellusidum, fornik-
sin anterior pilları, anterior kommisürün bir bölümünü besler 
(16,31). 

Dom Projeksiyonu:

Anevrizma fundusu çok farklı şekillerde olabilir. En fazla sferik 

perforanlar bulmuşlar ve bunların hipotalamik, subkallozal 
ve kiazmatik subalt gruplarını tariflemişlerdir. Anterior kom-
münikan arter perforatörleri daha sıklıkla süperior, posterior 
ve daha az sıklıkla anterior veya inferior yüzeyden doğarlar. 
Anterior kommünikan arter perforatörleri infundibulumu, 
optik kiazmayı, hipotalamus ve lamina terminalisi, optik sini-
rin süperior kısmını, anterior perforan substansı, rostrum ve 
genuyu, anterior kommissurayı, singulat gyrusu, paraolfaktor 
gyrusu, paraterminal gyrusu, septum pellusidumu ve forniksi 
ve limbik sistemi besler. Anastomozlar sıklıkla hipotalamik 
dallar arasında olur. Perforatörlerin karışıklığı cerrahi sırasında 
diseksiyon, koagülasyon ve klip yerleştirmede problem oluş-
turmaktadır. Perforatörlerin hasar görmesi geniş bir aralığa 
sahip hafıza defisitlerine, kişilik değişikliğine ve elektrolit in-
balansına neden olabilir (35,38).

Kallozomarjinal Arter:

Kallozomarjinal arter perikallozal arterin en büyük dalıdır ve 
%80 oranında hemisferlerde bulunur. Başlangıç noktası değiş-
kendir, AComA’in hemen distalinden korpus kallozumun ge-
nusuna kadar başlayabilir, fakat en sıklıkla A3’ten kaynaklanır. 
Premotor, motor ve sensorial alanların beslenmesini sağlarlar 
(31). 

Distal ACA Dalları:

Anterior serebral arterin AComA’den sonraki kısmına distal 
ACA denir. Distal ACA iki tip dal verir. 1) Bazal perforan dallar: 
İçerisinde optik kiazma, suprakiazmatik alan, lamina terminalis, 
anterior hipotalamus ve korpus kallozumun rostrumunun 
aşağısında kalan yapıların beslenmesini sağlarlar. 2) Serebral 
dalları: Kortikal ve subkortikal olmak üzere 2’ye ayrılır (31).  

Bazal Perforan Dallar: Rhoton A2 segmentinin 4 ila 5 tane 
perforanı olduğunu belirtmektedir. Bu perforanlar; anterior 
hipotalamus, septum pellusidum, anterior kommisürün 
medial kısmı, forniksin pilları ve striatumun anteroinferior 
kısmının beslenmesini sağlar. Genellikle A2’den anterior 
diensefalona direk yönlenirler. 

Kortikal Dallar: Bazal yüzeyde ACA, orbital gyrusun medialini, 

Şekil 4: AComA’in kadavra üzerinde görünümü.



Türk Nöroşirürji Dergisi 2012, Cilt: 22, Sayı: 3, 197-205 203

Egemen N ve Özdemir M: A. Kom. A. Anevrizmaları

yapar. Periost sıyrılır, interfasial diseksiyon amacıyla zygoma-
nın 2 cm üstünden süperfisiyal temporal fasia’ya bir insizyon 
yapılır. Temporal kas zygoma’nın 2 cm üstünden olacak şekil-
de kaldırılır.  Kranitomi çevirirken dural yırtıkların olmaması 
beyin hasarı açısından önemlidir. Sylvian fissür genişce açılır, 
sylvian venleri korumak için dikkat edilmelidir. Bu bize büyük, 
yapay ve önemli bir frontal retraksiyona yol açmayan bir saha 
sağlar. Buradaki ve diğer açılmış sisternlerdeki çoğu pıhtılar 
irrigasyon ve aspirasyon ile yavaçca temizlenir. Orta serebral 
arter, internal karotid arter bifurkasyonuna kadar takip edilir 
ve karotid sistern açılır. Eğer uygunsa liliquest membranı da 
açılır ve prepedinküler sisterndeki kan boşaltılır. Frontal lob, 
optik sinir ve kiazmadan adım adım kaldırılırken, ACA’in ante-
riorunda yer alan Heubnerin rekürren arteri dikkatli bir şekilde 
korunmalıdır. Anterior serebral arterin A1 segmenti izole edilir 
ve perforanlardan ayrı bir segment geçici klip konma olasılığı 
için hazırlanır. Anevrizma boynu diseke edilir ve klip yerleştiri-
lir (Şekil 6A,B) (44).

Anterior İnterhemisferik Yaklaşım

Laugheed ve Ito tarafından tanımlanmıştır. Anterior kommü-
nikan arter anevrizma tabanının kafa tabanından 13 mm veya 
daha yukarıda olduğu durumlarda özellikle tercih edilebilir. 
Esas avantajları gyrus rektus rezeksiyonu gerektirmemesi, mi-
nimal retraksiyon ve olfaktor traktların korunmasıdır (16).

Baş nötral pozisyonda olur. Bu da hemen hemen perpendiküler 
bir yol sağlar. Hemen saç çizgisi arkasından bir insizyon yapılır. 
Cilt insizyonunun sınırı frontal sinüs büyüklüğüne, AComA 
anevrizma oryantasyonuna bağlıdır. Kraniotominin arka 
sınırında süperior sagittal sinüs boyunca tek bir burr-hole 
konulur. Dura C şeklinde açılır ve tabanı orta hatta olmalıdır 
(16).

Anterior interhemisferik fissüre girdikten sonra diseksiyon 
genu korpus kallozuma uzanmalıdır. Falksın alt sınırına 
ulaşıldıktan sonra singulat gyruslar arasındaki plan ortaya 
konulur. Kallozal sisterne girildikten sonra her 2 kallozal arter 
tanımlanır. Perikallozal arterler korpus kallozumun genusu 
etrafında görülürler. Cerrahi stratejide yöntem genellikle 
her iki A2 arasından AComA kompleksine gelmektir. A2’ler 
arasında ilerlemek perforanların hasar görmesini engeller. 
AComA kompleksine ulaşıldıktan sonra anevrizma tabanı 
ve dominant A1 klipleme için hazırlanır ve klip anevrizma 
tabanına yerleştirilir (11).

Lateral Supraorbital Yaklaşım

Kafa AComA anevrizma domu tarafının karşısına doğru 
çevrilir. Saç çizgisi arkasından frontotemporal bir cilt insizyonu 
yapılır. Tam temporal hattın altına 1 adet burr-hole yerleştirilir, 
yaklaşık 3x3 cm boyutlarında bir kemik fleb kaldırılır. Geriye 
projekte AComA anevrizması varlığında lateral sfenoid kenar 
turlanır. Dura tabanı sfenoide bakacak şekilde açılır. Frontal 
lop altındaki araknoid bantlar temizlenir, lamina terminalise 
ulaşılır. Daha sonra sylvianın en proximal kısmının diseksiyonu 
ardından karotid sistern ve optik sistern açılır. 

İnternal karotid arter bifurkasyonu ve ipsilateral A1 ortaya 
konur. İpsilateral A1’in distal 1/3’ü, Heubner’in rekürren arteri, 

şekilli olarak karşımıza çıkarlar. Buna ilave olarak elongate veya 
sesil yapıda da olabilirler (Şekil 5). İlave lobülasyonlar veya 
daughter anevrizmalar da sıklıkla görülürler.  Fundusun yönü 
diseksiyon planı yapılırken çok önemlidir. Yaşargil anterior 
kommünikan arter anevrizmalarını dom projeksiyonuna göre 
primer olarak 4 sınıfa ayırmaktadır. a) Anterior projeksiyon 
(frontal): Anevrizma optik sinirlerden yukarıya doğru projekte 
olur, b) Süperior projeksiyon (intertrunkal): Anevrizma 
interhemisferik fissürden perikallozal arterelere doğru 
projekte olur, c) Posterior projeksiyon (oksipital): Anevrizma 
her iki A2 segmentinden posteriora doğru projekte olur, d) 
İnferior projeksiyon (kafa tabanına doğru): Anevrizma lamina 
terminalise doğru projekte olur (44).  

Nöroradyoloji ile normal anatomik pozisyonda yani başın dik 
konumlu görüntüleri elde edilir. Ancak ameliyat esnasında 
hasta supin pozisyonda olduğu için anjiyografi ile elde 
edilen görüntülerin yönü değişmektedir. Yani DSA’da  
süperiora projekte olmuş bir anevrizma ameliyat esnasında 
cerraha posteriora projekte olmuş olarak görülecektir. 
Bunun hesaplaması da anjiyografi görüntüsünün 90 derece 
çevrilmesi ile elde edilebilmektedir (44,45). 

ACOMA ANEVRİZMALARINDA CERRAHİ STRATEjİ

Yaklaşım ve Kraniotomi:

Yaklaşım yönünü belirlemede en önemli faktör preoperatif 
görüntülemede A1’lerin dominansıdır, cerrahi yön olarak 
genellikle dominant A1 tarafı seçilir. Başka anevrizmaların 
olması da yön seçimini etkiler. Büyük bir intraserebral 
hematom varlığında bilateral gyrus rektus hasarını önlemek 
için yaklaşım yönü olarak hematom tarafı tercih edilebilir. 
Anterior kommünikan arter anevrizma cerrahisinde tercih 
edilebilecek 3 temel cerrahi yaklaşım metodu vardır; pterional 
yaklaşım, anterior interhemisferik yaklaşım ve lateral 
supraorbital yaklaşım (44).

Pterional Yaklaşım

Pterional yaklaşım ilk defa Yaşargil tarafından tanımlanmıştır. 
Bu yaklaşımda frontotemporal ve preauriküler bir cilt insizyo-
nu yapılır. Preauriküler insizyon kulak kepçesinin önünü 0,5 
cm’yi geçmeyecek şekilde kulağın tragus kısmına doğru kavis 

Şekil 5: Kadavra üzerinde oluşturulmuş anevrizma modeli.
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Vakanın kapanışı standarttır. Dura BOS geçişine izin vermeye-
cek şekilde primer sütüre edilir. Epidural bölgeye dren yerleş-
tirilir. Kemik fleb ipek sütürlerle tutturulur, temporal adale ve 
cilt anatomik planda kapatılır. 

ANAHTAR NOKTALAR

Anterior kommünikan arter anevrizmaları nöroşirürji klini-
ğinde en sık karşılaşılan anevrizma tipidir ve tüm intrakranial 
anevrizmaların %30-37’sini oluşturmaktadırlar. 

Diğer anevrizmalardan farklı olarak erkeklerde daha sık 
görülür. 

Subaraknoid kanama şüphesi olan bir hastada ilk tanı yöntemi 
bilgisayarlı tomografi olmalıdır.

Anterior kommünikan arter anevrizma kanamaları MCA bi-
furkasyon anevrizmalarından sonra 2. en sık cerrahi dekomp-
resyon gerektiren parankimal hematom oluşumuna neden 
olmaktadır.

Anterior kommünikan arter ile ventriküler sistem anatomik 
olarak yakın ilişki halindedir bu nedenle AComA anevrizma 
kanamalarında diğer anevrizma kanamalarından daha sık 
olarak ventriküler hematom görülür.

Subaraknoid kanama sonrası gelişen arteriyel daralma 
gecikmiş nörolojik bozuklukların ana nedenidir. Vazospazm 
asemptomatik olabileceği gibi morbiditenin önemli bir 
nedeni olan gecikmiş serebral iskemiye de yol açabilir.
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