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ÖZ

Kanamamış anevrizmalar toplumda %0,4-6 sıklıktadır. Görüntüleme yöntemlerinin sık kullanımıyla kanamamış anevrizmaların tespiti 
artmaktadır. Bununla birlikte, kanamamış anevrizmaların büyük çoğunluğunda kanama olmayacağı bilinmektedir. Tahminlere göre her 
200–400 anevrizmanın sadece bir tanesinde kanama gözlenmektedir. Bu hastalarda tedavi ya da izlem kararı almak hekim açısından 
sıklıkla bir ikilem oluşturur. Kanamamış bir anevrizmayla karşılaşıldığında, kısa ve uzun vadede kanama oranları ile yapılacak cerrahi 
ya da endovasküler tedavinin muhtemel riskleri iyi irdelenmelidir. Tedavi kararı alırken, anevrizmanın boyutu, yerleşimi, hastanın tıbbi 
özgeçmişi, aile öyküsü, uygulanacak girişimin kabul edilebilir risk oranlarıyla yapılabiliyor olması gibi faktörler dikkate alınmalıdır. 
Ayrıca hastanın anevrizma varlığını biliyor olmasının getirebileceği ilave stres ve anksiyete de göz önünde bulundurulmalıdır.        
ANAHTAR SÖZCÜKLER: Doğal seyir, Hasta yönetimi, Kanamamış anevrizma 

ABSTRACT

The incidence of unruptured aneurysms is 0.4-6% in the population. Unruptured intracranial aneurysms are increasingly detected 
with the frequent use of imaging techniques in clinical practice. However, the large majority of unruptured aneurysms will never 
rupture and only 1 in 200 to 400 is estimated to rupture. Physicians are now often faced with the dilemma of whether to treat 
patients who present with an incidental finding of an unruptured aneurysm or to manage them conservatively. Once an unruptured 
intracranial aneurysm is detected, comparison of the short-term and long-term risks of aneurysmal rupture with the risk associated 
with the intervention itself should be carefully evaluated. Several factors need to be considered, including aneurysm size and 
location, the patient’s family history and medical history, and the availability of an interventional option that has an acceptable risk. 
Furthermore, the patient’s knowledge that they have an unruptured intracranial aneurysm can lead to substantial stress and anxiety.        
KEYwoRDS: Management, Natural history, Unruptured aneurysm 

█    GİRİŞ

Kanamamış anevrizmaların sıklığına dair farklı çalışma-
larda, çalışmanın retrospektif ya da prospektif, otopsi 
yahut anjiyografi çalışması oluşuna göre %0,4–6 ara-

lığında oranlar verilmektedir (55). Büyük anevrizmalar kitle          

etkisiyle kranial sinir felci, epileptik nöbet, motor ya da duyusal 
belirtiler verebilirken, 7 mm’nin altındaki küçük anevrizmalar 
sıklıkla tesadüfi olarak teşhis edilirler (54,68,70). Kanamamış 
anevrizmalar kadınlarda erkeklere oranla üç misli daha sıktır ve 
yaşlı nüfusta sıklığı artmaktadır (12,23,24). 
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█    KANAmAmıŞ ANEvRİZmALARıN DoğAL SEYRİ
Bu bölümde kanamamış intrakranial anevrizmaların doğal 
seyrine dair literatürdeki geniş hasta serisi ve uzun süreli takip 
içeren retrospektif ve prospektif çalışma örnekleri sunulacaktır. 

Wiebers ve ark.nın 130 hastayı ortalama 8,3 yıl izleminde 10 
mm’nin altındaki hiçbir anevrizmada rüptür gözlenmezken, 
yıllık rüptür riski 10-15 mm arasındaki anevrizmalarda 
%3,3, 25 mm’nin üzerindekilerde ise %8,9 bulunmuş, 
anevrizma boyutunun rüptür için en önemli belirleyici olduğu 
vurgulanmıştır (69,70). 

Juvela ve ark.’ları, 142 hastanın ortalama 19,7 yıllık sonuçlarını 
bildirmişlerdir. Buna göre yıllık kanama oranları 10 mm’nin 
altındaki anevrizmalarda %1,1 iken, 10 mm’nin üzerindekilerde 
%2,8 bulunmuş, anevrizma boyutuyla birlikte sigara kullanımı 
ve ters orantılı olarak yaşın rüptür için önemli belirleyiciler 
olduğu vurgulanmıştır (30). Aynı serinin 21 yıla uzanan takibinde 
ise yıllık ortalama rüptür riski %1,1 bulunmuş, sigara kullanımı, 
anterior komunikan arter yerleşimi, boyutun 7 mm’nin üzerinde 
olması ve ters olarak yaşın rüptür için önemli risk faktörleri 
olduğu ifade edilmiştir. Aynı seride, 25 yılın üzerindeki hiçbir 
olguda rüptür gelişmediği, kanama riskinin çok uzun süreli 
takipte azaldığı belirtilmiştir (32).

1998 yılında, Uluslararası kanamamış anevrizma çalışma grubu 
(ISUIA) 1449 hastanın 8,3 yıllık takip sonuçlarını yayımlamıştır. 
Buna göre hastalar iki gruba ayrılarak incelenmiş, ilk grup 
başka bir anevrizma nedeniyle subaraknoid kanama (SAK) 
öyküsü olup, tedavi edilen, diğer grup ise SAK öyküsü 
olmayanlar olarak sınıflandırılmıştır. Kümülatif rüptür oranları 
10 mm’nin altındaki anevrizmalar için ilk grupta %0,5, diğer 
grupta %0,005, 10 mm’ nin üzerindekiler için ise her iki grupta 
da % 1’ in altında bildirilmiştir. Bu çalışmada, SAK öyküsü 
dışında anevrizma boyutu ve yerleşimi (posterior komunikan 
arter ve posterior sirkülasyon) kanama için bağımsız risk 
faktörleri olarak ifade edilmiştir (24). 2003 yılında, aynı çalışma 
grubu, 4060 hastanın prospektif verilerini yayımlamıştır. Buna 
göre de; 5 yıllık tümden kanama oranları, SAK öyküsü olmayıp, 
ön sirkülasyon yerleşimli anevrizmalar için boyut aralıklarına 
göre sırasıyla;  7 mm’nin altında %0, 7–12 mm arasında %2,6, 
13–24 mm arası için %14,5, 25 mm’nin üzerinde ise %40 
bulunmuştur. Aynı boyut aralıkları için posterior komunikan 
arter ve posterior sirkülasyon yerleşimli anevrizmalar için 
ise sırasıyla %2,5, 14,5, 18,4 ve 50 olarak verilmiştir (25). 
Kanamamış intrakranial anevrizmaların doğal seyrine dair en 
kapsamlı çalışmalardan biri olmakla birlikte ISUIA için yapılan 
en önemli eleştirinin hasta seçimindeki olası yanlı tutum 
olduğu vurgulanmaktadır. Hastaların gözlem ya da tedavi için 
bir nöroşirürjiyen konsültasyonu sonrası seçildiği, böylelikle de 
kanama açısından yüksek riskli görülen grubun başta tedaviye 
yönlendirilmiş olabileceği ifade edilmektedir (17,31,53,71,72).

Bir diğer prospektif, geniş kohort çalışması, kanamamış 
serebral anevrizma çalışmasında (UCAS) Japon popülas-
yonundan 5720 hasta ortalama 1,7 yıl süreyle izlenmiş ve 
yıllık kanama oranı % 0.95 olarak verilmiştir. Kanama oranı, 
3-4 mm çaplı anevrizmalar için %0,36 iken, 25 mm üstü 
olanlarda ise %33,4 bulunmuştur. Boyut dışında anterior ya 
da posterior komunikan arter yerleşimi, anevrizma duvarında 

lobülasyon bulunması kanama açısından risk faktörleri olarak 
ifade edilmiştir. Bununla birlikte, araştırmacılar Japon toplu-
munda kanama oranının yüksek olduğunu ve bunun diğer 
toplumlara genellenemeyeceğini de belirtmişlerdir (48). Aynı 
seriye ait küçük kanamamış anevrizma doğrulama (SUAVe) 
çalışmasında 374 hastada, 5 mm’nin altındaki 448 anevrizma 
ortalama 41 ay süresince izlenmiş ve yıllık ortalama kanama 
oranı %0,34 bulunmuştur. Anevrizma boyutuyla birlikte, 50 
yaş üzeri, hipertansiyon, çoğul anevrizma kanama açısından 
bağımsız risk faktörleri olarak ifade edilmiştir (64). Yine aynı 
seriden çoğul anevrizmalı 25 hasta bir alt grup olarak çalışılmış 
ve boyutu en büyük anevrizmanın en yüksek kanama ihtimali-
ne sahip olduğu ifade edilmiştir (63).  

Güney Kore toplumunu içeren retrospektif bir çalışmada ise 
5963 hasta ortalama 3,3 yıl süreyle izlenmiş ve yıllık ortalama 
kanama oranı %0,9 olarak verilmiştir. Çalışmada ayrıca teşhis 
sonrası ilk yılda kanama oranının en yüksek olduğu ve ileri 
yaşın bir risk faktörü olduğu ifade edilmiştir (39).

Japon toplumundan, 2252 hastayı içeren 10 yıllık bir diğer 
kohort çalışmasında ise yıllık tümden kanama oranı %0,76 
bulunmuş, anevrizma boyutu, posterior komunikan arter, 
posterior dolaşım yerleşimi, anevrizmanın lobül içermesi ve 
SAK öyküsünün bulunması bağımsız risk faktörleri olarak ifade 
edilmiştir. Ayrıca 5 mm’nin üzerindeki anevrizmaların daha 
küçük olanlarla mukayese edildiğinde kanama oranlarının 
anlamlı ölçüde yüksek olduğu, daha büyük anevrizmaların 
daha kötü klinik sonuçları olduğu da vurgulanmıştır (49).

Özetle; bu geniş serilerde verilen farklı oranlarla birlikte çapı 
yaklaşık 10 mm olan anevrizmalar için yıllık kanama oranını % 1 
civarında düşünmek yanlış olmayacaktır. Ayrıca, anevrizmanın 
büyük boyutta olması, anterior, posterior komunikan arter 
veya posterior dolaşım yerleşimi, lobülasyon içermesi, çoğul 
anevrizma mevcudiyeti, sigara kullanımı, hipertansiyon 
varlığı ve SAK öyküsü kanama açısından risk faktörleri olarak 
düşünülmelidir. 

█    RİSK fAKTÖRLERİ
Kanamamış anevrizmaların yıllık prevalansı 2000–4000/ 
100.000 iken, yıllık SAK sıklığı 10/100.000 olarak bildirilmekte-
dir. Bu oran, her yıl 200–400 hastanın sadece bir tanesinin ka-
nadığı anlamına gelmektedir. İntrakranial anevrizmalarla ilişkili 
risk faktörleri; anevrizma gelişimi, anevrizmanın büyümesi ya 
da şekil değişikliğine uğraması ve kanamasına dair risk faktör-
leri olarak tasnif edilebilir. Ayrıca bu risk faktörleri değiştirilebilir 
veya değiştirilemez nitelikte olabilir. Bu risk faktörlerinin çoğu 
retrospektif ve prospektif klinik seriler, ayrıca riskli toplumların 
taranması sonucu tanımlanmıştır (60).

Değiştirilemez Risk faktörleri

İleri yaş, kadın cinsiyet, bir takım kalıtımsal hastalıklar ve aile 
öyküsü değiştirilemez risk faktörleri olarak tanımlanmaktadır.   

Prevalans çalışmaları intrakranial anevrizma sıklığının yaşla 
arttığı, 5 ve 6. dekatta ise zirve yaptığını göstermektedir. Ayrıca 
kadınlarda sıklığın arttığı görülmektedir (7,11,22,26,29,45,50, 
52,59,60,67). 
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İntrakranial anevrizmaların bir bölümü bir takım kalıtımsal 
hastalıklar ile ilişkili olabilmektedir. Başta otozomal dominant 
polikistik böbrek hastalığı, Ehler-Danlos sendromu tip 4 ve 
Marfan sendromu olmak üzere anevrizma gelişimi sıklığının 
arttığı bir dizi kalıtımsal hastalık tanımlanmıştır. Anevrizma 
hastalarında bu grup hastalıkların gerçek sıklığı net olarak 
bilinmemektedir (65). 

Ailede birinci derece akrabalar arasında en az iki anevrizmalı 
bireyin bulunması ve bilinen kalıtımsal hastalıkların olmama-
sı ailesel anevrizma tanımına uymaktadır. Anevrizmal SAK’lı 
hastaların %7–20’sinde birinci ya da ikinci derece akrabalarda 
serebral anevrizma varlığı gösterilmiştir (36,56). Ayrıca normal 
popülasyona göre birinci derece akrabalarda anevrizma ka-
naması riski dört, kardeşlerde ise altı kat yüksek bulunmuştur 
(58,61). Sporadik olgularla karşılaştırıldığında ailesel anevriz-
maların daha genç yaşta ve daha küçük boyutta kanadığı, 
sıklıkla orta serebral arter (MCA) yerleşimi gösterdiği, özellikle 
kardeşler arasında benzer lokalizasyon ve kanama yaşı bu-
lunduğu vurgulanmıştır (9,38,57). Ailesel intrakranial anevriz-
ma (FIA) çalışmasında, anevrizma tanılı, 30 yaş üstü, sigara 
kullanımı ya da hipertansiyon öyküsü bulunan bireylerin birinci 
derece yakını 304 birey manyetik rezonans anjiyografi (MRA) 
ile taranmıştır. Tarama sonucunda bireylerin %19,1’inde en az 
bir anevrizma varlığı ortaya konmuştur (10). Ailede anevrizmal 
SAK öyküsü ya da kanamamış anevrizma öyküsü bulunan, 
iki ve daha fazla etkilenmiş bireyin bulunduğu aile bireylerinin 
mükerrer taramalarında 10 yıla uzanan takiplerde ilk tarama-
lar negatif dahi olsa anlamlı riskin sürdüğü vurgulanmıştır (4). 
Kendi çalışmamızda, iki ve daha fazla etkilenmiş bireyin bulun-
duğu beş ailede, birinci derece akraba 95 bireyin %9,4’ ünde 
anevrizma tespit edilmişti. Ayrıca etkilenmiş bireylerin çoğun-
luğunun kadın, en sık anevrizma yerleşiminin de MCA olduğu 
bildirilmişti (18).

Değiştirilebilir Risk faktörleri

Anevrizmal SAK’da olduğu gibi kanamamış anevrizmalı has-
talarda sigara kullanımı prevalansının yüksek olduğu kontrollü 
çalışmalarda gösterilmiştir (3,24,25,28,30,35,48,51,69). Geniş 
serilerde ise kanamamış anevrizmalı olgularda sigara kullanımı 
oranı aktif ve eski içiciler birleştirildiğinde %17-80 aralığında 
farklılık göstermektedir (24,25,48,69). Sigara bırakma çalış-
malarında anevrizmal SAK için değiştirilebilir bir risk faktörü 
olduğu gösterilse de kanamamış anevrizmalar için böylesine 
bir veri bulunmamaktadır (35,42,62).

Kan basıncı kontrolünün anevrizma gelişimini önlediğine dair 
prospektif çalışma bulunmamaktadır. Finlandiya çalışmasında, 
antihipertansif ilaç kullanımının kanamamış anevrizma grubun-
da, tedavisiz hipertansiyonun ise kanamış anevrizma grubun-
da daha sık olması antihipertansif tedavinin önleyici etkinliğine 
dair dolaylı bir kanıt olarak sunulabilir (41). Ayrıca aşırı alkol 
tüketimi anevrizma gelişimi için bir risk faktörü olabilir (34). 
Yüksek doz östrojen içeren doğum kontrol haplarının anev-
rizma gelişimi ile ilişkisini gösterir birkaç çalışma mevcuttur 
(13,27,40).  

Anevrizmal Değişimle İlişkili Risk faktörleri

Anevrizmanın Büyümesi: Anevrizmanın büyümesi, yüksek 
kan basıncı, hemodinamik stres ve inflamasyonla ilişkili 

görünmektedir (65). Yirmi bir çalışmanın gözden geçirildiği 
bir meta-analizde anevrizmaların büyüme oranı yıllık %2,5 
olarak bildirilmiştir. Aynı çalışmada; büyük anevrizma boyutu, 
posterior dolaşım yerleşimi, düzensiz şekil yapısı, sigara 
kullanımı ve kadın cinsiyet anevrizma büyümesiyle ilişkili, 
istatistiksel olarak anlamlı risk faktörleri olarak bildirilmiştir. 
Ayrıca büyüyen anevrizmaların, stabil olanlara göre kanama 
riskinin 30 misli yüksek olduğu vurgulanmıştır (8).

Anevrizmanın Rüptürü: Fin toplumundan kanamamış 
anevrizmalı 118 hasta, teşhis konulup, SAK geçirene ya da 
ölene dek izlenmiş ve yıllık kanama riski %1,6 bulunmuştur. 
Ayrıca hastaların % 29’unun yaşamları süresince SAK 
geçirdiği, kadın cinsiyet, aktif sigara kullanımı ve 7 mm’nin 
üzerindeki anevrizma boyutunun yaşam boyu SAK için risk 
faktörleri olarak bildirilmiştir (37). Prospektif çalışmalarda, 
anevrizma boyutu ve yerleşiminin kanama için önemli risk 
faktörleri olduğu ortaya konulmuştur (24,25,30,48,69). Bunun 
dışında genç yaş, sigara kullanımı, hipertansiyon, anevrizma 
büyümesi, düzensiz şekil yapısı, kadın cinsiyet, öncesinde 
SAK ve pozitif aile öyküsünün bulunması üniversal olarak 
ortaya konulamasa da potansiyel risk faktörleri olarak kabul 
edilmektedir (14,44).

█    TEDAvİ SEçENEKLERİ
Geçmişte kanamamış anevrizmalar için endovasküler tedavi 
yalnızca cerrahi için yüksek riskli hastalara uygulanmaktaydı. 
Ancak geçtiğimiz dekat boyunca endovasküler teknolojideki 
gelişmeler, bu yöntemle tedavi edilen hasta sayısında belirgin 
artışla neticelenmiştir. Ulusal hasta bankası (NIS) kayıtlarına 
göre 2001-2008 yılları arasında Amerika’da, kanamamış 
anevrizma nedeniyle 34059 hasta endovasküler yolla tedavi 
edilirken, 29866 hastaya cerrahi tedavi uygulanmıştır (6). İki 
tedavi şeklinin klinik sonuçları ve uzun dönem etkinliğini 
karşılaştıran pekçok klinik çalışma yürütülmüştür.

ISUIA kanamamış anevrizmaların doğal seyri dışında cerrahi ve 
endovasküler tedavi sonuçlarına dair veriler ortaya koymuştur. 
2003 yılında yayımlanan raporda cerrahi tedavi edilen 1917, 
endovasküler tedavi edilen 451 hastanın sonuçları sunulmuştur. 
Buna göre; birinci yılda tümden morbidite ve mortalite oranları, 
SAK öyküsü olan ve olmayan grup olmak üzere sırasıyla 
cerrahide %10,1-12,6, endovasküler tedavide ise %7,1–9,8 
bulunmuştur. Bununla birlikte, endovasküler tedavi uygulanan 
anevrizmaların % 55’inde tam kapama sağlanabilmiş, ancak 
cerrahi sonrası rutin değerlendirmenin bulunmadığı da ifade 
edilmiştir. Yine cerrahi grubun aksine, endovasküler tedavi 
edilenlerde morbidite ve mortalite oranlarının yaştan daha 
bağımsız olduğu da vurgulanmıştır (25). Bu veriler, kanamamış 
anevrizma tedavisindeki endovasküler lehine dönüşüme bir 
dayanak teşkil etmiştir.    

Geçtiğimiz 10 yıl süresince ulusal hasta bankası kaynaklı, 
geniş ölçekli bir takım çalışmalar, kanamamış anevrizmaların 
cerrahi ve endovasküler tedavi sonuçlarına dair önemli 
sonuçlar ortaya koymuştur. Bu çalışmaların sonuçlarına göre; 
endovasküler tedavi edilen olgularda iskemik, hemorajik 
komplikasyonlar daha az sıklıkta, klinik sonuçlar daha olumlu, 
hastanede kalış süresi daha kısa ve tedavi maliyeti daha düşük 
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nokta da kendisinde anevrizma varlığını bilen kişinin gündelik 
olağan aktiviteleri ve hobilerinden uzaklaşabileceği, yaşa-
yacağı anksiyete ve depresyon sebebiyle yaşam kalitesinin 
düşebileceğidir.

█    SoNUç
Görüntüleme yöntemlerinin giderek artan sıklıkta kullanımıyla 
kanamamış anevrizma görülme sıklığı da artmaktadır. 
Kanamamış anevrizmalar için müdahale kararı ve tedavi 
seçiminde birçok faktör göz önünde bulundurulmalı, hasta 
yönetimi bireysel bazda yapılmalıdır.
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bulunmuştur (1,2,5,20,21,43). Ancak bu çalışmalarda uzun 
dönem klinik sonuçlar ve anevrizmaya ait özelliklerin eksikliği 
de vurgulanmıştır (65). Yakın zamanda yayımlanan, prospektif, 
randomize bir çalışmada, Darsaut ve ark.ları, cerrahi klipleme 
ve endovasküler koil embolizasyonla tedavi edilen kanamamış 
anevrizmaların birinci yıl klinik sonuçlarında anlamlı farkın 
bulunmadığını ortaya koymuştur (15). Kanamış anevrizmalar 
temelinde olmakla birlikte ISAT (Uluslararası Subaraknoid 
Anevrizma Çalışması) raporları endovasküler tedavi grubunda 
birinci yıl klinik sonuçların daha iyi ancak anevrizma kapanma 
oranlarının daha düşük, yeni kanama atakları ve tekrar tedavi 
oranlarının ise daha yüksek olduğunu ortaya koymuştur (47). 
ISAT’a göre tedavi sonrası birinci yılda, endovasküler tedavi 
grubundaki anevrizmaların %66’sı anjiyografik olarak tam 
kapalı izlenmiştir (46). Oysa ki kliple tam kapama sağlanan 
anevrizmaların uzun dönem takiplerinde rekürensin %0–2,4 
gibi oldukça düşük oranlarda olduğu bilinmektedir (16,19,66). 
Ayrıca kanamamış anevrizmalar açısından bakıldığında 
endovasküler tedavi sonrası anevrizmal rezidü ve rekürensin, 
takip görüntüleme, olası yeni tedaviler ve ilave riskler açısından 
daha az kabul edilebilir olduğu da bir gerçektir. Bununla 
birlikte, stent yardımlı koil embolizasyon ya da sadece akım 
yönlendirici stentlerle yapılan endovasküler tedavilerde tam 
kapanma oranlarının arttığı, rekanalizasyon ve yeni tedavi 
ihtiyacının azaldığı ifade edilmektedir (33). Hasta seçimi, 
komplikasyonları ve uzun dönem sonuçları ilgili bölümlerde 
etraflıca bahsedilecek bu yeni tedavi yöntemleri kanamamış 
anevrizmalı seçilmiş hasta grubunda önemli bir tedavi 
seçeneği oluşturabilir.

Özetle; müdahale kararı alınan kanamamış anevrizmalar için 
tedavi seçiminde, hastanın yaşı, tıbbi durumu, anevrizmanın 
boyutu, yerleşimi, şekli, merkezin deneyimi ve hastanın ilgili 
tüm riskler hususunda bilgilendirilmesi neticesinde vereceği 
karar dikkate alınmalıdır. 

█    HASTA YÖNETİmİ
Kanamamış bir anevrizma olgusuyla karşılaşıldığında müda-
hale kararı almak veya hangi tedavinin seçilmesi gerektiğine 
dair net bir algoritma oluşturmak güçtür. Kanıta dayalı verilere 
göre; genç yaş, 7 mm’nin üzerinde, anterior, posterior komu-
nikan arter ya da posterior dolaşım yerleşimli, lobüle, takipte 
büyüme gösteren, semptomatik anevrizmalar, çoğul anevrizma 
mevcudiyeti, sigara kullanımı, hipertansiyon, öncesinde SAK 
hikayesi ve ailesel serebral anevrizma öyküsünün bulunması 
kanama için risk faktörleridir. 65 yaş altında ve risk faktörleri 
varlığında tedavi kaçınılmazdır. Tedavi seçiminde anevrizma-
ya dair faktörler, merkezin deneyimi ve hastanın tercihi esas 
alınmalıdır. Ayrıca uygulanacak tedavi, uzun dönemde tam 
anevrizma kapanması sağlayabilmeli ve kümülatif kanama 
riskinin altında morbidite, mortalite oranlarına sahip olmalıdır. 
65 yaşın üzerinde, eşlik eden ciddi hastalığı bulunmayan ve 
risk faktörleri nedeniyle tedavi kararı alınmışsa endovasküler 
tedavi öncelikli düşünülebilir. Zira endovasküler tedavi edilen 
olgularda yaşın morbidite ve mortalite ile güçlü bir ilişkisinin 
olmadığı bilinmektedir. İzlem planlanan hastalarda başlan-
gıçta yıllık, değişiklik yoksa sonrasında daha uzun aralıklarla 
görüntüleme takibi yapılmalı, sigara bıraktırılmalı, kan basıncı 
kontrolü sağlanmalıdır. Akılda tutulması gereken başka bir 
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