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Anterior kommiinikan arter anevrizmalari nérosiriirji kliniginde en sik karsilagilan anevrizma tipidir. intrakranial anevrizmalar kadinlarda daha
sik goralir. Ancak AComA anevrizmalarinda durum daha farkhidir, AComA anevrizmalari erkeklerde bayanlardan daha sik goralir. Ruptir
icin pik yas 50'dir. Multipl anevrizmasi olan hastalarda riiptir riski belirgin olarak daha fazladir. Kanama sikligi ilkbahar ve sonbaharda daha
ylksektir. Anevrizma morfolojisi riiptir riskini tahmin etmede yardimci olabilir. Yiizey irreglileritesi veya multilobdlasyon riski arttirmaktadir.
KigUk, tek keseli diizgiin kenarli bir anevrizmanin rlptur riski ayni boyuttaki multilobile bir anevrizmanin riptir riskine oranla daha azdir.
Anevrizmalar icin en iyi tedavi ydntemi hastanin durumuna, yasina, anevrizmanin yerine ve arterlerin anatomik yapisina, cerrahin tecriibesine
baglidir ve tedaviye olayin seyride g6z éniinde bulundurularak karar verilmelidir. Endovaskiiler uygulamalar 6zellikle yash, yiiksek tibbi riskli
ve anatomik olarak zorluk arz eden anevrizmalarda cerrahi tedaviye bir alternatif olusturabilir. intrakranial anevrizma tedavisinde primer hedef
anevrizma kesesinin tamaminin, rezidli birakmadan glvenli bir sekilde okliide edilmesidir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Anevrizma, Anterior kommiinikan arter, Subaraknoid kanama, Parankimal hematom, Ventrikiiler hematom

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

TARIHCE bu yontemi kullanmiglardir. 1969 yilinda Tindall ve Odom
anjiyografi esnasinda hipoplastik A1 segmenti goriilen
vakalarda servikal karotid arter ligasyonunu 6nermislerdir.
Mulan ve ark. 1969 yilinda stereotaksik trombozisi 6nermis,
1974 yilinda ise Serbinenko balon oklizyon ydntemini
uygulamistir. Bir diger teknik ise Mount ve Antunes'in 1975

yilinda 6ne surrdikleri Wrapping ve Coating'dir (44).

Beyinde anevrizmatik genislemeye bagh kanama olabilecegi
ilk olarak Antik cagda Rufus tarafindan, subaraknoid kanama-
nin (SAK) kesin tanimlanmasi ise 1769 yilinda Morgagni tara-
findan yapilmistir (12). Gercek anlamda ilk anevrizma tarifini
1765'de Biumi yaptiktan sonra 1814'de Blackall kanamis bir
anevrizmay! bildirmistir (32). Anevrizmaya yonelik ilk cerrahi

girisim ise 1885 yilinda Horsley tarafindan kanamayi dnlemek
icin her iki karotis arteri baglayarak yapilmistir (13,33).

Anterior kommdiinikan arter (AComA) anevrizmasinin cerrahi
tedavisi ise 1936 yilinda Tonnis, 1942 yilinda Dandy tarafindan
tarif edilmistir. Ancak anterior sirkiilasyonun en tehlikeli
anevrizmalan olarak kabul edildikleri icin uzun siire g6z ardi
edilmislerdir. ilk basarili cerrahi seri 1953 yilinda Norlen ve
Barnum tarafindan yayinlanmistir (44).

Anterior kommdiinikan arter anevrizmalarinin cerrahi
tedavi sonuglarinin tatmin edici olmamasi farkh tedavi
yontemlerinin tanimlanmasina neden olmustur. 1956 yilinda
Logue dominant hemisferde proksimal anterior serebral arter
ligasyonunu 6nermistir ve Cook, Scott ve Hockey uzun yillar
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SIKLIK

Anterior komminikan arter anevrizmalarl noérosirdrji
kliniginde en sik karsilagilan anevrizma tipidir. Yasargil'in
serisinde %37,1, Hernesniemi'nin serisinde %30,6 olmak
Uizere tim intrakranial anevrizmalarin ortalama %30-37’sini
olusturduklari belirtiimektedir. Anterior serebral kompleks
anevrizmalarinin da %91,2'sini olustururlar. Yasargil AComA
anevrizmalarinin %12 oraninda diger anevrizmalarla birliktelik
gosterdigini belirtmektedir. Hernesniemi de serisinde AComA
anevrizmalarina en sik birliktelik gdsteren anevrizmanin orta
serebral arter (MCA) bifurkasyon anevrizmalari oldugunu
belirtmektedir. Bu anevrizmalarin %28,8'i 2-3 mm'nin altinda
mikroanevrizmalardir ve bu nedenle anjiyografide g6zden
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kacirilabilirler. Anevrizmalar boyutlarina gére genelde kiiciik
(<10mm), biyldk (10-25mm), dev (>25mm) olmak Uzere
siniflandirilir. Sekillerine gore ise sakkuler (%95-98), fuziform
ve dissekan olarak e ayrilir (16,35,43,44).

ETiYOLOJi

intrakranial sakkiler anevrizmalarin cogu cocuklarda dahil
olmak Uzere edinsel lezyonlardir. Bazi kalitsal ve edinsel
hastaliklar damar duvarinda zayiflamaya yol acarak anevrizma
gelisimine sebep olabilmektedirler. Ancak anevrizmalarin
¢ogu hemodinamik streslere ve arter duvarinda edinilmis
dejeneratif degisikliklere ikincil olarak olusmaktadir (36).
Nedenlerine bakacak olursak; dejenerasyon, yiiksek akim,
enfeksiyon (mikotik anevrizmalar), travma ve neoplazi (damar
duvari infiltrasyonu) sonucu meydana gelirler.

KLINiK OZELLIKLER

Tipik olarak eriskinlerin hastaligidir. 40-60 yaslari arasinda pik
yapmaktadir (26). Cocuklarda nadiren rastlaniimakta olup
pediatrik yas grubu tiim olgularin %2'sinden azini olusturur.
intrakranial anevrizmalar kadinlarda daha sik gériiliir. Ancak
AComA anevrizmalarinda durum daha farklidir, AComA
anevrizmalari erkeklerde bayanlardan daha sik gorulr (28).

ANEVRiZMA RUPTURU

Riiptire olmamis asemptomatik anevrizmalarin rlptdr riski
yllbasina ortalama %1-2 arasinda degismektedir (42,45).
Tanidan sonraki 10 yil icinde kiimulatif kanama orani %20,
15 yil icinde kanama orani ise %35'dir. Rlptilr icin pik yas
50dir (4). Multipl anevrizmasi olan hastalarda rlptir riski
belirgin olarak daha fazladir (45). Kanama sikhgi ilkbahar ve
sonbaharda daha yuksektir (12).

Anevrizma olusumunu hemodinamik kuvvetler baslatsa da
anevrizma duvarindaki tensil stresler riptir gelisiminde daha
onemlidir (4). Ruptir riskini etkileyen &nemli birka¢ faktor
vardir. Bunlardan en 6nemli olani boyuttur. Volimleri ile
orantiliolarak riptirsikhgrartar (11,42).Hernesniemi serisinde
riptiire olan AComA anevrizmalarinin ¢ap ortalamasinin
7 mm, riptire olmayan anevrizmalarin capinin ise 4 mm
oldugunu belirtmektedir (24,39). Anevrizmanin rlptir riski
boyutla orantili olarak degisse de SAK olusmaz denilebilecek
glivenli veya kritik boyut yoktur (26). Anterior kommduinikan
arter anevrizmalarinin da kanamaya daha meyilli olduklari
ve kiclk boyutlarda subaraknoid kanama olusturduklari
bilinmektedir. Anevrizmalarin boyutunun intrakranial basing

Uzerindeki etkisi belirli degildir (20,40,41).

Anevrizma morfolojisi  rlptlr riskini tahmin etmede
yardimar olabilir. Yiizey irregileritesi veya multilobilasyon
riski arttirmaktadir. Kiclk, tek keseli dizgin kenarli bir
anevrizmanin riptir riski ayni boyuttaki multilobile bir
anevrizmanin rlptdr riskine oranla daha azdir (1,10,37).

Anterior kommiinikan arter anevrizmalari siklikla komsu
frontal loba (gyrus rektus) veya ventrikiler sisteme kanarlar.
Anterior kommunikan arter anevrizma kanamalarinin MCA
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bifurkasyon anevrizmalarindan sonra 2. en sik cerrahi de-
kompresyon gerektiren parankimal hematom olusumuna
neden oldugu belirtilmektedir. Hernesniemi'nin 715 vakahk
kanamis AComA anevrizma serisinde de hastalarin %5'de sa-
dece intraserebral hematom, %10'da da parankimal hemato-
ma ventrikller hematom eslik ettigi gorilmektedir (16). Pa-
rankimal hematom gelisimi AComA anevrizmalarinda sonucu
kot etkilemektedir ve blylk boyutlu hematomlarin erken
donemde bosaltilmasi 6nerilmektedir.

Anterior kommuinikan arter ile ventrikiiler sistem anatomik
olarak yakin iliski halindedir bu nedenle AComA anevrizma
kanamalari %19 oraninda tek basina %10 oraninda da
parankimal hematomla birlikte olmak Uzere ventrikiler
hematoma neden olurlar. Ventrikiler hematomlar SAK'da
basl basina bir kotu prognoz kriteridir (16).

Anterior kommiinikan arter anevrizma kanamasindan sonra
%44 oraninda hidrosefali gelismektedir. Bircok otor intrak-
ranial basinci azaltmak ve beyin hasarini 6nlemek icin erken
dénemde BOS bosaltilmasini dnermektedir. Uygun vakalarda
(akut kommdnike hidrosefali) lomber ponksiyon yapilarak
BOS bosaltilabilmekle birlikte, bazi yazarlar ventrikiiler drenaj
takarak intrakranial basinci distirmek gerektigini belirtmek-
tedir. Buna ilave olarak ameliyat esnasinda lamina terminalis
acilarak kanin temizlenmesi saglanabilir (16).

Subaraknoid kanama sonrasi gelisebilen bir diger hidrosefali
trd ise komminike hidrosefalidir. Kommiinike hidrosefalide
kan nedeniyle araknoid villuslardan reabsorbsiyon bozul-
mustur. Mental durumda gerileme, biling bulanikhgi, sfinkter
kontrollniin bozulmasi klasik belirtileridir.

KLINiK BULGULAR

Anevrizmal SAK olgularinin %97’si ani ve siddetli basagrisi ile
baslar; hastalar bu agriyr yasamlarinin en siddetli bas agrisi
olarak tanimlarlar. Kanama ile birlikte bilincte ani bozulma
(%30) ve/veya norolojik muayenesinde ilerleyici kotllesme
gelisebilir ve koma ile sonuclanabilir. Bas donmesi, gérme
bozuklugu, uyuklama hali, orbital agr, epileptik ndbet
gorilebilir. Kanamanin siddetine bagli olarak 6-24 saat
icinde ense sertligi ve meningeal irritasyon bulgulari ortaya
¢ikar (15). Fokal norolojik belirtiler; hematom, vazospazm
veya tromboza bagli olarak ¢ikar ve kuvvet kusuru, konusma
bozuklugu ve viziiel degisiklikler olur. Akut hidrosefali ve optik
siniri cevreleyen subaraknoid mesafenin akut distansiyonu
sonucunda staz papiller olusur (15).

Subaraknoid kanamanin klinigini degerlendirmede kullanilan
en stk ydntem Hunt&Hess (Tablo ) skalasidir. Akut kanamanin
gorintilenmesi kontrastsiz bilgisayarli tomografi (BT) ile
yapilir veya 6zel magnetik rezonans goriintileme (MRG)
sekanslari kullanilir. Bu MRG sekanslari serebrospinal sividan
gelen arka plandaki sinyali stiprese ederler ve kanin daha iyi
gorinmesini saglarlar (25).

Subaraknoid kanamanin radyolojik degerlendirmesi Fisher
skalasi (Tablo Il) kullanilarak yapilabilir. Subaraknoid kanama-
nin kontrastsiz BT'deki miktari klinik semptomlar veya anev-
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rizma boyutu ile korelasyon géstermek zorunda degildir. Or-
negdin kiclk bir anevrizma masif SAK olustururken minimal
semptom verebilir. Sadece ciddi kanamasi olan olgularda kli-
nik gidis kotldur (25).

Subaraknoid kanamanin yerlesimi riptlre intrakranial anev-
rizmanin yeri hakkinda bilgi verebilir. Anterior kommiinikan
arter anevrizmalarinda bazal sisternlerin rolatif olarak korun-
dugu interhemisferik fissiirde SAK varligi gézlenir ya da rektal
gyrusa lokalize hematom veya ventrikiiler hematomda goru-
lebilir.

Silviyan fisstirdeki fokal hematom MCA yerlesimli bir anevriz-
maya isaret eder. Vertebrabrobaziller dolasim anevrizmalari
perimezensefalik SAK olusturabilirler. Ancak perimezensefalik
SAK’lar anevrizma disi kanamalarda da saptanabilmektedirler
(22).

DIGER KLiNiK OZELLIKLER

Kanama disi klinik bulgular ¢ok daha nadirdir. Bazen
hastalarda akut buylyen, diseke veya tromboze olan intakt
anevrizmalara bagh olarak bas agrisi gorlebilir. Dev AComA
anevrizmalari kitle etkisi ile endokrin disfonksiyona, mental
durum degisikliklerine ve gérmede kayba neden olabilirler.
Nobet, kranial noropati, transient iskemik atak ve serebral
infarkt anevrizmaya bagli ortaya cikabilecek daha nadir
bulgulardandir (3,30).

TEDAVI

Anevrizmalar icin en iyi tedavi ydntemi hastanin durumuna,
yasina, anevrizmanin yerine ve arterlerin anatomik yapisina,
cerrahin tecriibesine baglidir ve tedaviye olayin seyride g6z
oniinde bulundurularak karar verilmelidir. Evresi iyi olan
hastalara miimkun olan en kisa zamanda mudahale edilmesi
tekrar kanamanin mortalite ve morbitidesini azaltacagindan
dogdru bir yaklasim olarak kabul edilmektedir (23).

Disik ve orta evredeki hastalar erken cerrahi girisimle
(ilk 3 gun) disiik mortalite ve morbidite oranlariyla tedavi

Tablo I: Hunt &Hess SAK Skalasi

edilebilirler. Evresi iyi olan fakat SAK gecirdikten birkag
glin sonra cerrahi girisim icin gonderilen vazospazm riski
yuksek olan hastalarin tedavisinde ise goris ayrhidr vardir.
Bazi yazarlar tekrar kanama riski yonliinden hastanin geldigi
zaman ameliyatini 6nerirken, digerleri SAK'dan sonra 12-14
glin beklemenin daha iyi olacagi gorusunii savunmaktadirlar
(17,34).

Endovaskiiler koil embolizasyon son yillarda serebral anev-
rizmalarin tedavisinde cerrahi kliplemeye bir alternatif olarak
gelismistir. ilk kez 1991 yilinda Guglielmi tarafindan platin
koillerin anevrizma icine elektrolitik olarak yerlestirilmesiyle
baslayan bu teknikte, 6zellikle fundus/boyun orani>2 olan
anevrizmalar hacimlerinin maksimum %40 kadar koiller-
le doldurulmakta, tromboz ve enflamasyon etkisiyle tedrici
anevrizmal kapama saglanmaktadir. Bu teknigin son yillarda
daha da gelismesi 6zellikle yasli, ylksek tibbi riskli ve anato-
mik olarak zorluk arz eden anevrizmalarda cerrahi tedaviye bir
alternatif olmasina neden olmustur (19).

VAZOSPAZM

Subaraknoid kanama sonrasi gelisen arteryel daralma ge-
cikmis norolojik bozukluklarin ana nedenidir. Vazospazm
asemptomatik olabilecegdi gibi morbiditenin nemli bir nede-
ni olan gecikmis serebral iskemiye de yol acabilir. Vazospazm
subaraknoid kanama komplikasyonlarindan en 6nemlisidir ve
anevrizmali hastalarin %30-40'inda olusur. 1968'de Simeone
ve ark. serebral arterlerde kanamasiz travma sonrasi vazos-
pazm gelisebilecegini rapor etmislerdir. Kapp ve ark. ise ayni
yillarda serebral arterlerin etrafina kan enjekte edilerek arter
boyunca pihti olusturulmasiyla da vazokontriiksiyon olusabi-
lecegini gostermislerdir (5,6,7,22).

Serebral arteryel vazospazm fokal, segmental, diffiiz,
semptomatik veya asemptomatik olabilir. Ge¢ fokal ya da
diffiiz iskemik nérolojik kayiplar, serebral arteryel vazospazm
ile birlikte gider. Vazospazmin semptomlari glinler boyunca
yavas gelisir. Siddetlenen bas agrisi bilingte bulaniklik, artan

_ Hunt &Hess SAK Skalasi

Grade 1 Asemptomatik, veya hafif bas agrisi/hafif ense sertligi

Grade 2 Kranial sinir felci, orta veya ciddi derecede bas agrisi/Ense sertligi
Grade 3 Orta derecede fokal norolojik defisit, letarji veya konflizyon

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

Tablo lI: Fisher Skalasi

_ Fisher Skalasi

Grade 1 ‘ Saptanabilen subaraknoid kan yok

Grade 2 ‘ Diffuiz veya vertikal olarak 1 mm'den az kalinlikta kan

Grade 3 ‘ Lokalize pihti ve/veya vertikal tabaka seklinde Tmm’den kalin kan

Grade 4 ‘ Serebral veya intraventrikiler hematom, diffiiz SAK eslik ediyor ya da etmiyor
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meningismus, ates ve fokal norolojik bulgular vazospazmin
semptomlaridir. Bu durumda subaraknoid kanamanin diger
komplikasyonlari olan yeniden kanama, hidrosefali, global
serebral 6dem, subdural ve intraserebral kanamalari ekarte
etmek amaciyla acil kranial BT endikasyonu vardir. Olgularin
¢ogunda anjiyografide vazospazm gorilmesine karsin pek
¢ogu asemptomatik seyreder. Bu durum kollateral dolasim
yeterliliginin farkli seyrinden kaynaklanmaktadir. Geg serebral
iskemi genellikle 3.glinde baslar, 4 ile 12. giinler arasinda ise
siddeti Ust dlizeye ulasir (7,8,9,22).

Vazopsazm patogenezi tam olarak anlasilamamistir. Uzun
streli arteryel daralmada, immunoreaktif veya inflamatuvar
olaylarin ve araknoid liflerin gerilmesinin, pihtinin direkt
basisinin ve trombosit agregasyonu gibi mekanik faktorlerin
sorumlu oldugu dusiiniilmektedir. Vazospazm nedeni oldugu
disiinilen maddeler ise oksihemoglobin, demir, norepinefrin,
prostoglandinler ve serbest radikallerdir (22).

Vazospazmi 6nlemek veya mevcut vazospazmi tedavi etmek
amaciyla hastalarda hiperdinamik “3H" tedavisi uygulanir.
Bu tedavi, hipertansiyon, hipervolemi, hemodillisyonu
kapsamaktadir. Kan basinci >140-180 mmHg yikseltilir.
Hipervolemik tedavide kristalloid ve kolloid soliisyonlar
verilir. Vazospazm varligindan etkilenen damarlar tarafindan
beslenen alanlarda serebral kan akimi diizenlenmesi
bozuldugundan kan akimi basinca bagimli hale gelir. iskemik
beyinde kan akiminin kardiak debi ile dogru orantili olarak
degismesi hipervolemik tedavinin temelini olusturmaktadir
(18).

Hemodillisyon kan vizkositesini ve periferik direnci azaltip
mikrodolasimi iyilestirir. Son yillarda “3H" tedavisine iyi cevap
alinamayanlarda intraarteryel papaverin ve transluminal
anjiyoplasti uygulanilmasi dnerilmektedir. Balon anjiyoplasti
proksimal damar capini genisletirken, papaverin etkin
olarak distal serebral damarlari genisletmektedir. Her ikisinin
birlikte uygulaniimasi ise serebral kan akimini anlamh
olarak arttirmakta fakat prognozda degisiklik olmadig
belirtiimektedir. Hastalar bu donemde beyin 6demi ve
iskemiyi arttiran etkenler olan hiponatremi, hiperglisemi,
hipoksi ve hipertermiden korunmalidirlar (26,27).

TANI YONTEMLERI

Lomber ponksiyon subaraknoid kanama slphesi olan
olgularda kesin tani konulmasini saglamakta ve bakteriyel
menenjit gibi enfeksiydz durumlardan da ayinc tanida
yardimci olmaktadir. Ancak anevrizmalarda intraserebral
hematom gelisme ihtimalinin yiiksek olmasi ve muhtemel bir
intrakranial kitle lezyonu nedeni ile intrakranial gorintileme
yapmadan lomber ponksiyon yapilmamalidir (2).

Subaraknoid kanama stiphesi olan bir hastada ilk tani yontemi
bilgisayarli tomografi olmalidir. Bilgisayarl tomografi riiptiire
AComA anevrizmalarinin hemen hemen hepsini gosterir.
Kan karakteristik olarak riiptiire anevrizma etrafinda fokal
olarak bulunabilir veya diffliz olarak sisternleri doldurabilir.
Laterale domu olan anevrizmalar gyrus rektusa veya
frontal lob tabanina kanayabilir. Domu vertekse dogru olan
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anevrizmalar, hipotalamus veya putamene dogru kanayabilir.
Bu tip genellikle ventrikiler sisteme acilir. Riptire olmayan
5mm’den buylk anevrizmalar kontrasth BT'de gérilebilir.
Buylik anevrizmalarin kalsifiye duvarlari yine BT'de gorulebilir.
Kraniyal BT aynizamanda ventrikdllerin blyikliga, hematom,
enfarkt, sisterna ve fissiirlerdeki kan miktari, cogul anevrizmal
olgularda hangi anevrizmanin kanadigi ve anevrizmanin yeri
hakkinda bilgi verir (21).

Dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA) anevrizma goriintilen-
mesinde altin standarttir. Anjiyografide anevrizmanin varligi,
birden fazla ise sayisi, boynun genisligi, anevrizma duvarinin
sekli, domun buyUkligi ve yoni, dominant A1, anevrizma
boynunun A2 segmenti ve perforanlar ile olan iliskisi deger-
lendirilebilir. Anjiyografi, tromboze olmus AComA anevrizma-
lan disindaki tim anevrizmalari gosterir (Sekil 1).

Uc boyutlu bilgisayarli tomografik anjiyografi (3DCTA) SAK'li
hastalarda serebral anevrizmalarin arastirilmasinda her ge-
¢en glin daha siklikla kullanilmaktadir. Hala goriintiileme de
altin standart olarak DSA kabul edilmekle birlikte bazi mer-
kezlerde ilk inceleme metodu olarak 3DCTA kullaniimaktadir.
Hernesniemi'de 6ncelikle 3DCTA kullaniimasini énermektedir
ve bunun nedenlerini; a) Non-invaziv olmasi, b) Hizli gorin-
tllenmesi, c)Arter ve anevrizma duvarindaki kalsifikasyonlari
ortaya ¢ikarmasi, d)Hizlica U¢ boyutlu rekonstriiksiyonunun
yapilarak stipheli lezyonlarda ayrintil bilgi verebilmesi ola-
rak saymaktadir (Sekil 2). Akim dinamiginin olmamasi ise
3DCTA'nun en 6nemli dezavantajlarindandir (16).

ANATOMI

Anterior serebral arter A1’den A5'e kadar 5 major segmente
ayrilir. A1 (prekommiinikan segment): internal karotid arter
bifurkasyonu ile AComA arasindaki boélge, A2 (infrakallozal
segment): AComAden korpus kallozumun rostrum ve

Sekil 1: AComA anevrizmasi, DSA goriinim.
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genusuna kadar olan kisim, A3 (prekallozal segment):
Korpus kallozumun genusundan rostral parcasina kadar
olan kisim, A4 (suprakallozal segment): Korpus kallozumun
Ust yuzeyi boyunca koroner siitur hizasina kadar olan kisim,
A5 (posterokallozal segment): Korpus kallozumun st ylzeyi
boyunca koroner siiturden sonraki kisimdir (Sekil 3) (16,31).

A1 Segmenti:

internal karotid arter anterior perforan substansin hemen
asagisinda M1 ve A1 olmak Uzere 2 ana dalina aynhr. A1
segmentinin uzunlugu ortalama 12,7 mm olmakla birlikte
7,2-18,0 mm arasinda degismektedir. Her iki A1 segmenti
AComA ile %70 oraninda optik kiazmanin, %30 oraninda da
optik sinirlerin Gzerinde birlesirler (29). Olfaktor triangle’dan
optik sinir lateraline uzanan bir grup kalin araknoid band
A1 segmentini sararlar, A1 segmentinin mobilize edilmesi
gerektigi durumlarda bu araknoid bandin mutlaka disseke
edilmesi gerekmektedir.

Sekil 3: Anterior serebral arter segmentlerinin beyin korozyon
yontemi ile elde edilen damar modeli Gzerinde gériinim.
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A1 tranki anomalilerin (aplazi, hipoplazi, fenestreasyon,
duplikasyon ve infraoptik yerlesim) sik gorildiigu bir bolgedir.
Bunlardan en sik goriileni A1 duplikasyonudur. Bir diger sik
gorilen anomali ise AComA'den kdken alan Uglincli veya
median anterior serebral arter (ACA)dir (15,31).

Sag ve sol A1 segmentleri arasindaki cap farkina gore
AComA'in capi degismektedir. A1 segmentleri arasindaki cap
farki ne kadar fazla ise AComA'in ¢api da o kadar buyuk olur.
Rhoton’un ¢alismasinda beyinlerin %50'sinde A1 segmentleri
arasinda 0,5 mm’lik, %12'sinde ise T mm veya daha fazla cap
farki oldugu belirtilmektedir (31).

A1 trankinin dallari 2 grup altinda toplanabilir. Bunlar medial
lentikulostriat arterler ve heubnerin rekirren arteridir. Medial
lentikulostriat arterler bliylik oranda A1 trankinin proksimal
kismindan koken alirlar. A1'in distalinden ¢ikan perforanlar
kicuktirler ve optik sinirin arteryel plexusuna, kiazmaya ve
optik trakta katilirlar. Medial lentikilostriat arterlerin hemen
hemen yarisi anterior perforan substansa girerler. Medial
lentikiilostriat arterler septum pellusidum, anterior kommistir
ve pallidumun medial kismi, forniksin pillar, paraolfaktor
bolge, internal kapsuillin anterior bacagi, striatumun anterior
ve inferior kismi ve anterior hipotalamusu besler (29).

Heubnerin Rekiirren Arteri:

Heubnerin rekirren arteri, AComA seviyesinde ACA'in lateral
kenarindan orjin alir. Rhotonun makalesinde heubner’in
%78 oraninda A2'den, %14 oraninda A1'den, %8 oraninda
da A1-A2 bileske noktasindan koken aldigi belirtiimektedir
(31). Heubnerin rekiirren arteri, internal kapsiliin anterior
bacagini, kaudat nikleus basini, putamenin anteriorunu,
globus pallidusun dis segmentini, olfaktor alani, anterior
hipotalamusu, frontobazal korteksi ve subkortikal beyaz
cevheri besler (14,29,31,43).

Heubneurin rekiirren arteri bircok beyinde A1 veya A2'nin en
blyik dahdir. Yokluguna ¢ok nadir rastlanilir. Rekurren arterin
capi genellikle A1'in capinin yarnisindan daha azdir, fakat
A1 hipoplastik ise A1 kadar buyik hatta A1'den bile biyuk
olabilir (31).

Anterior Kommiinikan Arter:

Anterior kommiinikan arter her iki ACA'i birbirine baglayan
2-3  mm uzunlugunda bir vaskiler yapidir. Anterior
komminikan arter ve Als'inin ortalama capi 1,6 ile 2,6 mm
arasindadir. %25 oraninda AComA capi kiiglik olan A1 ¢capina
esit veya daha kalin olabilir. Rhoton bir beyinde bir AComA
bulunma oranini %60, iki AComA bulunma oranini %30, li¢
AComA bulunma oraninin ise %10 olarak bildirmektedir.
iki A1 arasinda baglanti olmamasi hali yok denecek kadar
nadirdir ancak bazi vakalarda 0,2 mm kadar kiiciik boyutlarda
AComA gozlenebilir. Anterior kommiuinikan arter sekline gore
yuvarlak-trianguler ve yassi olabilir (Sekil 4) (31).

Anterior komminikan arter optik kiazmanin Ust ylizeyinde
ve anterior hipotalamusta kiazmanin Uzerine giden olduk-
¢a 6nemli perforan dallar verir. Serizava ve ark. yaptiklari
calismada sayilan 2 ile 8, caplari 0,1 ile 0,8 arasinda olan
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Sekil 4: AComA'in kadavra tizerinde goriniima.

perforanlar bulmuslar ve bunlarin hipotalamik, subkallozal
ve kiazmatik subalt gruplarini tariflemislerdir. Anterior kom-
minikan arter perforatorleri daha siklikla stiperior, posterior
ve daha az siklikla anterior veya inferior ylizeyden dodarlar.
Anterior komminikan arter perforatorleri infundibulumu,
optik kiazmayi, hipotalamus ve lamina terminalisi, optik sini-
rin stiperior kismini, anterior perforan substansi, rostrum ve
genuyu, anterior kommissurayi, singulat gyrusu, paraolfaktor
gyrusu, paraterminal gyrusu, septum pellusidumu ve forniksi
ve limbik sistemi besler. Anastomozlar siklikla hipotalamik
dallar arasinda olur. Perforatorlerin karigikligi cerrahi sirasinda
diseksiyon, koagtilasyon ve klip yerlestirmede problem olus-
turmaktadir. Perforatorlerin hasar gérmesi genis bir araliga
sahip hafiza defisitlerine, kisilik degisikligine ve elektrolit in-
balansina neden olabilir (35,38).

Kallozomarjinal Arter:

Kallozomarjinal arter perikallozal arterin en biyik dalidir ve
%80 oraninda hemisferlerde bulunur. Baslangi¢ noktasi degis-
kendir, AComA'in hemen distalinden korpus kallozumun ge-
nusuna kadar baslayabilir, fakat en siklikla A3'ten kaynaklanir.
Premotor, motor ve sensorial alanlarin beslenmesini saglarlar
(31).

Distal ACA Dallar:

Anterior serebral arterin AComA'den sonraki kismina distal
ACA denir. Distal ACA iki tip dal verir. 1) Bazal perforan dallar:
icerisinde optik kiazma, suprakiazmatik alan, lamina terminalis,
anterior hipotalamus ve korpus kallozumun rostrumunun
asagisinda kalan yapilarin beslenmesini saglarlar. 2) Serebral
dallari: Kortikal ve subkortikal olmak Gizere 2'ye ayrilir (31).

Bazal Perforan Dallar: Rhoton A2 segmentinin 4 ila 5 tane
perforani oldugunu belirtmektedir. Bu perforanlar; anterior
hipotalamus, septum pellusidum, anterior kommisirin
medial kismi, forniksin pillari ve striatumun anteroinferior
kisminin beslenmesini saglar. Genellikle A2'den anterior
diensefalona direk yonlenirler.

Kortikal Dallar: Bazal ylizeyde ACA, orbital gyrusun medialini,
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gyrus rektusu, olfaktor bulb ve trakti besler. Lateral yiizeyde,
stiperior frontal gyrus, presentral, sentral ve postsentral
gyrusun superior kisimlarini besler.

Tipik olarak 8 kortikal dali bulunmaktadir. Bunlar orbitofron-
tal, frontopolar, internal frontal (anterior, middle, posterior),
parasentral ve parietal (stperior, inferior) arterlerdir. Bunlar-
dan en kii¢ligu orbitofrontal arter iken en biiyGgu ise posteri-
or internal frontal arterdir. Frontopolar ve orbitofrontal arter-
ler neredeyse tim hemisferlerde bulunur (31).

1. Orbitofrontal Arter: Distal ACA'in ilk kortikal dalidir. Hemen
hemen butiin hemisferlerde bulunur. Blyik ¢cogunlukla
A2'den koken alir, fakat bazen frontopolar arterle birlikte
de koken alabilir. Cok nadiren A1'den koken alabilir. Orjin
aldigi noktadan anterior kranial fossada yiikselir ve planum
sfenoidale seviyesine ulasir. Gyrus rektus, olfaktor bulb ve
trakt, frontal lobun orbital ylizeyinin medial kismini besler.

2. Frontopolar Arter: Distal ACA'in ikinci kortikal dalidir. Cok
bliylik oranda A2 segmentinden kdken alir. Orijin aldidi
noktadan hemisferin medial ylizeyi boyunca frontal pole
dogru ilerler. Frontal poliin medial ve lateral yuzeylerini
besler.

3. internal Frontal Arterler: Siiperior frontal gyrusun
medial ve lateral ylzeylerini besler. Buyik oranda A3
segmentinden koken alirlar. Anterior internal frontal arter
A2 veya A3'ten ayr bir dal halinde ¢ikar. Stperior frontal
gyrusun anterior kismini besler. Middle internal frontal
arter perikallozal veya kallozomarjinal arterlerden koken
alirlar. Stperior frontal gyrusun medial ve lateral yiizeyinin
orta kismini besler. Posterior internal frontal arter A3 veya
A4'ten koken alir. Stiperior frontal gyrusun posteriorunun
bir bélimini ve singulat gyrusu besler. Dallari siklikla
parasentral lobulun anterior kismina ulasirlar.

4. Parasentral Arter: Sikhikla A4'ten orjin alir. Premotor, motor
ve somatik sensoryal alanlari besler. ACA'in terminal dali
olarak nitelenebilir.

5. Parietal Arterler: Stiperior parietal arter: A4 veya A5'ten
koken alirlar. Prekuneusun tist bolimuini beslerler. Siklikla
ACA'in son kortikal daldir. inferior parietal arter: Siklikla
A5'ten koken alirlar. Prekuneusun posteroinferiorunu ve
kuneusa komsu alanlari besler.

Kallozal Dallari:

Anterior serebral arter korpus kallozumun beslenmesini sag-
layan ana arterdir. Perikallozal arter rostrum, genu, body ve
spleniuma dallar gonderir. Terminal perikallozal dallar poste-
riorda posterior serebral arterin splenial dallari ile anastomoz
yapar. Korpus kallozum siklikla kisa kallozal arterler olarak
adlandilan perikallozal arterin dallar tarafindan beslenirler.
Bu kallozal dallar ayni zamanda septum pellusidum, fornik-
sin anterior pillar, anterior kommisurin bir bolimiini besler
(16,31).

Dom Projeksiyonu:

Anevrizma fundusu ¢ok farkli sekillerde olabilir. En fazla sferik
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sekilli olarak karsimiza ¢ikarlar. Bunailave olarak elongate veya
sesil yapida da olabilirler (Sekil 5). ilave lobiilasyonlar veya
daughter anevrizmalar da siklikla goruliirler. Fundusun yoni
diseksiyon plani yapilirken ¢ok 6nemlidir. Yasargil anterior
komminikan arter anevrizmalarini dom projeksiyonuna gore
primer olarak 4 sinifa ayirmaktadir. a) Anterior projeksiyon
(frontal): Anevrizma optik sinirlerden yukariya dogru projekte
olur, b) Superior projeksiyon (intertrunkal): Anevrizma
interhemisferik fissirden perikallozal arterelere dogru
projekte olur, c) Posterior projeksiyon (oksipital): Anevrizma
her iki A2 segmentinden posteriora dogru projekte olur, d)
inferior projeksiyon (kafa tabanina dogru): Anevrizma lamina
terminalise dogru projekte olur (44).

No&roradyoloji ile normal anatomik pozisyonda yani basin dik
konumlu goriintileri elde edilir. Ancak ameliyat esnasinda
hasta supin pozisyonda oldugu icin anjiyografi ile elde
edilen goruntulerin  yoni degismektedir. Yani DSAda
superiora projekte olmus bir anevrizma ameliyat esnasinda
cerraha posteriora projekte olmus olarak gorilecektir.
Bunun hesaplamasi da anjiyografi goriintiisiiniin 90 derece
cevrilmesi ile elde edilebilmektedir (44,45).

ACOMA ANEVRIZMALARINDA CERRAHi STRATEJi
Yaklasim ve Kraniotomi:

Yaklagsim yoniini belirlemede en 6nemli faktor preoperatif
gorintilemede ATl’lerin dominansidir, cerrahi yon olarak
genellikle dominant A1 tarafi secilir. Baska anevrizmalarin
olmasi da yon secimini etkiler. Buylk bir intraserebral
hematom varliginda bilateral gyrus rektus hasarini dnlemek
icin yaklasim yoni olarak hematom tarafi tercih edilebilir.
Anterior kommunikan arter anevrizma cerrahisinde tercih
edilebilecek 3 temel cerrahi yaklasim metodu vardir; pterional
yaklagim, anterior interhemisferik yaklasim ve lateral
supraorbital yaklasim (44).

Pterional Yaklasim

Pterional yaklasim ilk defa Yasargil tarafindan tanimlanmistir.
Bu yaklasimda frontotemporal ve preaurikiler bir cilt insizyo-
nu yapihr. Preaurikiler insizyon kulak kepgesinin 6nuni 0,5
cm’yi gegmeyecek sekilde kulagin tragus kismina dogru kavis

Sekil 5: Kadavra (izerinde olusturulmus anevrizma modeli.
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yapar. Periost siyrilir, interfasial diseksiyon amaciyla zygoma-
nin 2 cm Ustinden siperfisiyal temporal fasia’ya bir insizyon
yapilir. Temporal kas zygoma’nin 2 cm ustiinden olacak sekil-
de kaldirilir. Kranitomi gevirirken dural yirtiklarin olmamasi
beyin hasari agisindan 6nemlidir. Sylvian fisstir genisce acilir,
sylvian venleri korumak icin dikkat edilmelidir. Bu bize buyuk,
yapay ve 6nemli bir frontal retraksiyona yol agmayan bir saha
saglar. Buradaki ve diger acilmis sisternlerdeki cogu pihtilar
irrigasyon ve aspirasyon ile yavagca temizlenir. Orta serebral
arter, internal karotid arter bifurkasyonuna kadar takip edilir
ve karotid sistern acilir. E§er uygunsa liliquest membrani da
acilir ve prepedinkiiler sisterndeki kan bosaltilir. Frontal lob,
optik sinir ve kiazmadan adim adim kaldirilirken, ACA'in ante-
riorunda yer alan Heubnerin rekurren arteri dikkatli bir sekilde
korunmalidir. Anterior serebral arterin A1 segmenti izole edilir
ve perforanlardan ayr bir segment gecici klip konma olasiligi
icin hazirlanir. Anevrizma boynu diseke edilir ve klip yerlestiri-
lir (Sekil 6A,B) (44).

Anterior interhemisferik Yaklagim

Laugheed ve Ito tarafindan tanimlanmistir. Anterior kommu-
nikan arter anevrizma tabaninin kafa tabanindan 13 mm veya
daha yukarida oldugu durumlarda o6zellikle tercih edilebilir.
Esas avantajlari gyrus rektus rezeksiyonu gerektirmemesi, mi-
nimal retraksiyon ve olfaktor traktlarin korunmasidir (16).

Bas nétral pozisyonda olur.Buda hemen hemen perpendikiler
bir yol saglar. Hemen sag cizgisi arkasindan bir insizyon yapilir.
Cilt insizyonunun siniri frontal sints buyukligine, AComA
anevrizma oryantasyonuna badhdir. Kraniotominin arka
sinirinda sliperior sagittal sinis boyunca tek bir burr-hole
konulur. Dura C seklinde acilir ve tabani orta hatta olmahdir
(16).

Anterior interhemisferik fissiire girdikten sonra diseksiyon
genu korpus kallozuma uzanmalidir. Falksin alt sinirina
ulasildiktan sonra singulat gyruslar arasindaki plan ortaya
konulur. Kallozal sisterne girildikten sonra her 2 kallozal arter
tanimlanir. Perikallozal arterler korpus kallozumun genusu
etrafinda gorilurler. Cerrahi stratejide yontem genellikle
her iki A2 arasindan AComA kompleksine gelmektir. A2'ler
arasinda ilerlemek perforanlarin hasar gérmesini engeller.
AComA kompleksine ulasildiktan sonra anevrizma tabani
ve dominant A1 klipleme igin hazirlanir ve klip anevrizma
tabanina yerlestirilir (11).

Lateral Supraorbital Yaklagim

Kafa AComA anevrizma domu tarafinin karsisina dogru
cevrilir. Sag ¢izgisi arkasindan frontotemporal bir cilt insizyonu
yapilir. Tam temporal hattin altina 1 adet burr-hole yerlestirilir,
yaklasik 3x3 cm boyutlarinda bir kemik fleb kaldirilir. Geriye
projekte AComA anevrizmasi varliginda lateral sfenoid kenar
turlanir. Dura tabani sfenoide bakacak sekilde acilir. Frontal
lop altindaki araknoid bantlar temizlenir, lamina terminalise
ulasilir. Daha sonra sylvianin en proximal kisminin diseksiyonu
ardindan karotid sistern ve optik sistern acilir.

internal karotid arter bifurkasyonu ve ipsilateral A1 ortaya
konur. ipsilateral A1'in distal 1/3'(, Heubner'in rekiirren arteri,
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Sekil 6: A) AComA anevrizmasinin peroperatif klip oncesi
mikroskopik gériiniimu B) Klip sonrasi goriinimd.

AComA ortaya konur. Gyrus rektusun kuiguk bir kismi rezeke
edilir. Diseksiyon esnasinda pia ve araknoidin korunmasi
anevrizmayl, Heubneri ve A2'nin diger dallarini korur.
Anevrizma boynu hazirlanir ve kalici klip yerlestirilir (16).

Kalici klip yerlestirildikten sonra klibin baska damarlari tutup
tutmadigi doppler ile kontrol edilmelidir. Siphe durumunda
klip yerinden ¢ikarilip yeniden yerlestirilmelidir.
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Vakanin kapanisi standarttir. Dura BOS gecisine izin vermeye-
cek sekilde primer sutiire edilir. Epidural bolgeye dren yerles-
tirilir. Kemik fleb ipek sttirlerle tutturulur, temporal adale ve
cilt anatomik planda kapatilir.

ANAHTAR NOKTALAR

Anterior kommidinikan arter anevrizmalari noérosirirji klini-
ginde en sik karsilasilan anevrizma tipidir ve tiim intrakranial
anevrizmalarin %30-37'sini olusturmaktadirlar.

Diger anevrizmalardan farkli olarak erkeklerde daha sik
gorulur.

Subaraknoid kanama stiphesi olan bir hastada ilk tani ydontemi
bilgisayarli tomografi olmalidir.

Anterior kommiinikan arter anevrizma kanamalari MCA bi-
furkasyon anevrizmalarindan sonra 2. en sik cerrahi dekomp-
resyon gerektiren parankimal hematom olusumuna neden
olmaktadir.

Anterior kommiuinikan arter ile ventrikiler sistem anatomik
olarak yakin iliski halindedir bu nedenle AComA anevrizma
kanamalarinda diger anevrizma kanamalarindan daha sik
olarak ventrikiler hematom gorulir.

Subaraknoid kanama sonrasi gelisen arteriyel daralma
gecikmis norolojik bozukluklarin ana nedenidir. Vazospazm
asemptomatik olabilecegi gibi morbiditenin 6nemli bir
nedeni olan gecikmis serebral iskemiye de yol acabilir.
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