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ABSTRACT

Intracranial dural arteriovenous fistulas (DAVF) represent 10 - 15% of all intracranial vascular malformations. These fistulas are from 
the meningeal vessels to the dural venous sinuses or cortical veins. They can occur anywhere within the intracranial duramater, 
frequently at the transverse - sigmoid junction but also at the cavernous sinus, superior sagittal sinus, anterior cranial fossa, 
tentorium, and other locations. Venous hypertension is thought to play a critical role in the pathogenesis. Various classification 
systems have been proposed, including venous drainage patterns and clinical features. Patients may be asymptomatic or may 
present in a wide clinical spectrum, ranging from mild symptoms to fatal hemorrhage depending on the location and venous 
drainage pattern of the lesion. The presence of cortical venous drainage and a posterior fossa location seem to be independent 
risk factors for hemorrhage. Treatment strategies include observation, stereotactic radiosurgery, endovascular interventions, and 
surgery. The location of the lesion, and the clinical and angiographic features should be considered for decision making.
KEYWORDS: Dural arteriovenous fistulas, Natural history, Treatment

ÖZ

İntrakraniyal dural arteriyovenöz fistüller (DAVF) tüm intrakraniyal vasküler malformasyonların %10 - 15’ ini oluşturmaktadır. Fistüller, 
meningeal arterlerden dural venöz sinüslere veya kortikal damarlara olmaktadır. En sık transvers - sigmoid sinüs bileşkesi olmak 
üzere, kavernöz sinüs, süperior sagital sinüs, ön kafa kaidesi, tentoryum veya intrakraniyal duramater içerisinde herhangi bir yerde 
görülebilirler. Patogenezinde venöz hipertansiyonun kritik bir rol oynadığı düşünülmektedir. Venöz drenaj ve klinik başvuru özelliklerini 
içeren farklı sınıflandırma sistemleri önerilmiştir. Olgular, asemptomatik veya lezyonun yerleşim yeri ve venöz drenaj şekline bağlı 
olarak hafif semptomlardan ölümcül kanamaya kadar geniş bir klinik spektrumda başvurabilir. Kortikal venöz drenaj varlığı ve 
posterior fossa yerleşimi kanama için bağımsız risk faktörleri olarak görülmektedir. Genel tedavi prensipleri; izlem, stereotaksik 
radyocerrahi, endovasküler girişimler ve cerrahidir. Tedavi kararı alınmasında, lezyonun yerleşimi, klinik ve anjiyografik özellikleri 
dikkate alınmalıdır.
ANAHTAR SÖZCÜKLER: Dural arteriyovenöz fistüller, Doğal seyir, Tedavi

█   GİRİŞ

Dural arteriyovenöz fistüller (DAVF), dura yaprakları içe-
risinde, meningeal arterler ve dural venöz sinüsler ve/
veya subaraknoid venler arasındaki anormal bağlantı-

lardır. Tüm intrakraniyal vasküler malformasyonların yaklaşık 
%10 - 15’ini oluştururlar (26). Bununla birlikte, DAVF’lerin 
önemli bir kısmının klinik olarak sessiz kaldığı, kendiliğinden 
gerileyebildiği ve bu nedenle de gerçek sıklığının çok daha 
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yüksek olabileceği belirtilmektedir (22). Mevcut kanıtlar, DAVF’ 
lerin edinilmiş lezyonlar olduğu ve serebral arteriyovenöz mal-
formasyonlara (AVM) kıyasla yaşamda daha sonra ortaya çık-
tığını göstermektedir (3). Serebral DAVF’ler sıklıkla dural venöz 
sinüslerin yakınında görülse de, intrakraniyal duramater içinde 
herhangi bir yerde oluşabilirler. En yaygın görüldükleri yerler; 
kavernöz sinüs, kribriform plak, transvers, sigmoid sinüsler ve 
tentoryumdur (43). İnternal karotid arter (İKA), eksternal karo-
tid arter (EKA), vertebral arterin (VA) dural dalları ve nadir de 
olsa pial arterler besleyicileridir (25). Venöz drenajları ise; dural 
ven, sinüsler, kortikal ve pedimedüller venlere olur. Çoğun-
lukla idiyopatik oldukları düşünülse de, az bir kısmı travma, 
enfeksiyon, venöz sinüs trombozu ve geçirilmiş kraniyotomi ile 
ilişkilendirilmiştir (1,24).

Yapılan çalışmalar, DAVF patogenezinde venöz hipertansiyo-
nun kritik bir rol oynadığına işaret etmektedir. Venöz hiper-
tansiyona neden olan venöz çıkımdaki tıkanıklığın, serebral 
perfüzyonun azalması, sonrasında da birtakım anjiyogenik 
faktörlerin etkisiyle DAVF gelişimi sürecini tetikleyebileceği 
öne sürülmektedir (19,37). Li ve ark.’ları; vasküler endotelial 
büyüme faktörü (VEGF) rekombinant adenovirüsü ve resep-
tör inhibitörü yoluyla VEGF inhibisyonunun DAVF oluşumunu 
engelleyebildiğini göstermişlerdir. Bu sonuçlar, venöz hipertan-
siyon ve/veya serebral hipoksiye yanıt olarak salınan VEGF’in 
DAVF patogenezindeki rolünü ortaya koymaktadır (20).

█  DURAL ARTERİYOVENÖZ FİSTÜLLERİN 
SINIFLANDIRILMASI

DAVF’ler için en basit ve yaygın kullanılan şema Borden - 
Shucart sınıflamasıdır (3). Bu şemada DAVF’ler, venöz drenaj 
özelliklerine göre, kortikal venöz drenaj (KVD) varlığı (tip I) veya 
yokluğu (tip II ve III) esas alınarak sınıflandırılırlar. Borden - 
Shucart tip I fistül, antegrad venöz akımla, sadece bir dural 
sinüse drene olan dural arterleri içerir. Tip II fistüller, hem 
antegrad olarak dural sinüs hem de retrograd olarak kortikal 
venleri içeren venöz akım şekline sahiptir. Tip III fistüller ise 
retrograd olarak sadece kortikal venlere drene olurlar. Tip II ve 

III fistüller, KVD varlığı ve bu venöz drenaj şeklinin doğal seyir 
üzerine etkisi nedeniyle yüksek dereceli olarak kabul edilirler. 
Bu lezyonlar ayrıca tek (alt tip a) veya çoğul (alt tip b) fistül 
olarak alt gruplara ayrılabilirler (29).

Cognard sınıflaması ise fistül yerleşimi, venöz drenaj özellikleri 
ve venöz akım şekline dayanmaktadır. Cognard tip I ve IIa 
DAVF’ler, Borden - Shucart tip I fistül ile benzerlik gösterirler. 
Tip IIb fistüller antegrad, tip IIa + b fistüller retrograd olarak 
dural sinüse drene olup, kortikal venöz reflü oluştururlar. Tip 
III DAVF’ler doğrudan kortikal venlere, tip IV fistüller ise yine 
doğrudan kortikal venlere drene olup, aynı zamanda venöz 
ektazi içerirler. Tip V fistüllerin drenajı spinal perimedüller 
venlere olur. Tip IIb’den tip V’e tüm fistüller, KVD içermeleri 
nedeniyle yüksek dereceli kabul edilirler (5).

Zipfel ve ark.’ları;  Borden - Shucart sınıflandırma şemasında, 
intraserebral hemoraji (İSH) ve hemorajik olmayan nörolojik 
defisit (NHND) riskini de gösteren bir değişiklik önermişlerdir 
(43). Bu yeni sistem; Borden - Shucart tip II ve III DAVF’leri 
2 kategoriye ayırır. Buna göre;  asemptomatik KVD ile ortaya 
çıkan lezyonlar (asemptomatik veya artmış sinüs akımı 
nedeniyle oluşan tinnitus veya oftalmolojik semptomlar) 
tip 2A ve 3A, semptomatik KVD ile ortaya çıkan lezyonlar 
(kortikaI venöz hipertansiyon ile ilişkili İSH ve NHND’yi içeren 
semptomlar) tip 2S ve 3S olarak sınıflandırılır. Bu sınıflandırma 
ile anjiyografik ve klinik bulgular tek bir şemaya entegre 
edilerek, olası kanama ve NHND riskleri ortaya konulup, tedavi 
planlaması açısından iyi bir rehber edinilmiş olur (16,43) (Tablo 
I).

Borden - Shucart, Cognard ve Zipfel sınıflandırma sistemleri, 
karotikokavernöz fistüllere (KKF) uygulanabilirse de, bu fistüller 
için en sık Barrow sınıflaması kullanılmaktadır. Buna göre; Tip 
A, kavernöz İKA ile kavernöz sinüs (KS) arasında doğrudan, 
yüksek akımlı bağlantılardır. Tip B, kavernöz İKA dalları ve KS 
arasındaki dural şantlardır. Tip C, EKA’nın meningeal dalları, 
tip D ise hem meningeal EKA, hem de kavernöz İKA dalları 
kaynaklı fistüllerdir (2).

Tablo I: Zipfel ve ark.’ları Tarafından Önerilen Yeni Sınıflama Sistemi (43)

Zipfel Borden-
Shucart Cognard Venöz 

Drenaj KVD KVH İSH/NHND İSH riski
(%)

Mortalite
(%) Tedavi

1 I I, IIa Dural sinüs Yok Yok Yok < 1,0 0,0 İnatçı semptomlar için, 
Elektif

2A II IIb, IIa+b Dural sinüs Var Yok Yok 1,4 – 1,5 0,0 İSH/ NHND’den korumak 
için, Elektif

2S II IIb, IIa+b Dural sinüs Var Var Var 7,4 – 7,6 3,8 İSH/ NHND’den korumak 
için, Erken

3A III III, IV, V Serebral ven Var Yok Yok 1,4 – 1,5 0,0 İSH/ NHND’den korumak 
için, Elektif

3S III III, IV, V Serebral ven Var Var Var 7,4 – 7,6 3,8 İSH/ NHND’den korumak 
için, Erken

KVD: Kortikal venöz drenaj, KVH: Kortikal venöz hipertansiyon, İSH: İntraserebral hematom, NHND: Kanama dışı nörolojik defisit (43 numaralı 
kaynaktan uyarlanmıştır).
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█  DURAL ARTERİYOVENÖZ FİSTÜLLERDE KLİNİK 
BAŞVURU

DAVF’ler ortalama 50-60 yaş aralığında tanı alırlar. Erkekle-
rin kadınlara göre kanama ile başvuru sıklıkları daha yüksek 
görünmektedir. Subaraknoid komponentli travmatik olmayan 
İSH’li hastalarda, altta yatan bir DAVF varlığından şüphelenil-
melidir (32). DAVF’lerde fistül bölgesinde venöz sistemin arte-
riyelizasyonu ve venöz hipertansiyon, iskemi veya kanamaya 
neden olabilir.  Bazı olgular asemptomatik ve rastlantısal olarak 
tespit edilebilirken, bazılarında ise şant içerisindeki türbülan 
kan akımına bağlı, baş ağrısı, pulsatil tinnitus gibi semptom-
lar ortaya çıkabilir. Bunlar dışında, fistül yerleşimine göre çift 
görme, proptozis, görme kayıpları, fokal nörolojik defisitler, 
epileptik nöbetler ve ilerileyici demans da tabloya eklenebilir 
(7,18,36,40). 

Klinik başvuru ve semptomların şiddeti, fistülün yerleşimi, 
venöz drenaj şekli ve serebral hemodinamide meydana 
gelen değişiklikler doğrultusunda şekillenir. Hemodinamideki 
değişimler şant içerisindeki kan hacmi ve venöz drenajla 
ilişkilidir. Awad ve ark.’ları; kavernöz veya transvers - 
sigmoid sinüs DAVF’lerinin sadece %10 - 20’sinin, tentoriyal 
DAVF’lerin ise %90’ından fazlasının kanama ile başvurduklarını 
gözlemlemişlerdir (1). Başka çalışmalarda da, kavernöz ve 
transvers - sigmoid sinüs DAVF’leri için kanama ile başvuru 
sıklığı %6 - 11 iken, bu oran tentoriyal veya petrozal sinüs 
lezyonları için %54 - 79 olarak saptanmıştır (14,32). Fistülün 
yerleşimi ile klinik davranışı arasında bir ilişki olduğu gösterilse 
de, herhangi bir bölgedeki DAVF’nin de agresif davranış 
gösterebileceği unutulmamalıdır (13). KVD’si olan bir DAVF 
için yıllık kanama riski %19, buna bağlı mortalite ve morbidite 
%20 - 30 olarak tespit edilmiştir. KVD varlığı ve posterior fossa 
yerleşimi, kanama açısından bağımsız risk faktörleri olarak 
tanımlanmıştır (1,30,32).

█  DURAL ARTERİYOVENÖZ 
MALFORMASYONLARIN DOĞAL SEYRİ

DAVF’lerin doğal seyri, hem venöz drenaj paterni hem de 
mevcut semptomlardan etkilenir. DAVF’lerin doğal seyri 
üzerine Brown ve ark.’larının bir çalışmasında; ortalama 6.6 yıl 
takip döneminde yıllık kanama oranı %1.6, mortalite ise %2.3 
olarak saptanmıştır. Kanama riskinin yüksek olduğuna işaret 
eden anjiyografik özellikler arasında; petrozal sinüs veya sinüs 
rektus yerleşimi, leptomeningeal venöz drenaj ve drenaj veninde 
venöz varis varlığı vurgulanmaktadır (4). KVD’si olmayan 
DAVF’lerin genellikle iyi seyirli olduğu bilinmektedir. Borden tip 
I fistülü olan 117 hastalık bir seride, tedavisiz ortalama 27.9 
ay takip edilen 68 hastada mortalite bildirilmemiştir. Hastaların 
%98.5’inin iyi klinik seyirli olduğu, bu nedenle de KVD’si 
olmayan DAVF’lerin  izlemi ve tedavide agresif olunmaması 
gerektiği vurgulanmıştır (31). Ancak, gözün venöz drenajının 
bozulmasına neden olup, görme kaybıyla sonuçlanabilen, 
kavernöz sinüse drene olan semptomatik DAVF’ler (indirekt 
KKF) bunun dışında tutulabilir. Bununla birlikte, Borden tip I 
fistülü olan hastaların %1.5’ inde anjiyografik progresyon 
saptanmış olup, izlem gereği vurgulanmıştır (31).

KVD’si olan DAVF’ ler (Borden tip II, III) tipik olarak daha 
agresif seyirlidir (31,34). Toronto Beyin Vasküler Malformasyon 

Grubu verilerine göre; KVD’si olan 20 DAVF olgusunun 4 
yıllık izleminde yıllık kanama oranı %8,1, NHND %6,9 ve 
yıllık kombine olay gelişimi %15 olarak bildirilmiştir. Aynı 
çalışmada; 87 hasta - yıllık izlem süresi içinde, yıllık mortalite 
oranı %10.4 bulunmuştur (38). Kanama ile başvuran DAVF’li 
20 hastadan oluşan bir seride, Duffau ve ark.’ları; iki hafta 
içinde yeniden kanama oranını %35 olarak bildirmiş ve erken 
tedavinin önemini vurgulamıştır (9). Yine 85 hastalık bir seride; 
kanamış hastalarda yıllık kanama oranı %7.4, kanamamış 
olanlarda ise %1.5 olarak bildirilmiştir (34). Strom ve ark.’larına 
göre; KVD’si olan 28 olguda, semptomatik olanlarda yıllık 
kanama riski %7.6, NHND %11 ve mortalite %3.8 olarak 
saptanmıştır. Buna karşılık, asemptomatik olgularda yıllık 
kanama riski %1.4 olarak bildirilirken, NHND ve mortaliteye 
rastlanmamıştır (35). Gross ve ark.’ları; asemptomatik veya 
minimal semptomu olan hastaların yıllık kanama oranını %2, 
NHND ya da kanama ile başvuran hastaların ise sırasıyla 
%10 ve %46 olarak bulmuşlardır (14). 102 hastalık bir seride; 
Borden I (Cognard II ve IIa), Borden II (Cognard IIb ve IIa + b) 
ve Borden III (Cognard III, IV ve V)  hasta gruplarında, kanama 
veya NHND durumlarından birinin gelişme riskini sırasıyla, %2, 
%39 ve %79 olarak bulunmuştur (8). Yine, Borden I, II, III ve 
venöz ektazili DAVF’lerin yıllık kanama oranları sırasıyla; %0, 
%6, %10 ve %21 olarak bildirmiştir (10,14).

█ DURAL ARTERİYOVENÖZ 
MALFORMASYONLARDA TEDAVİ

DAVF’lerin çok çeşitli klinik spektrumu ve değişken doğal 
seyirleri, klinik karar vermede oldukça dikkatli bir yaklaşım 
gerektirir. Bu nadir lezyonlar üzerindeki sınırlı doğal seyir 
verileri nedeniyle tedavi kararı genellikle sadece nörolojik 
semptomların şiddetine ve fistülün anjiyografik özelliklerine 
dayanır. Literatür verilerine göre, KVD’si olan ve posterior 
fossa yerleşimli lezyonlarda yüksek kanama riski nedeniyle 
agresif tedavi önerilmektedir (32). Kanama riski yanında, 
kronik nörolojik gerilemenin, radyolojik görüntülemede tespit 
edilen venöz hipertansiyonla ilişkili olduğu düşünülmektedir. 
Bu sebeple venöz hipertansiyonun progresif etkilerinin de 
tedavi kararında önemi vurgulanmaktadır (30).

DAVF’ler için tedavi, hastaya ve lezyona dair faktörlere göre 
planlanır. Antegrad sinüs drenajı (Borden tip I), hafif semptom 
ve bulguları olan lezyonlar izlenebilir (31,34). Bu grup hastaların 
%2 kadarında, akım paterninde değişiklik olabileceği ve 
yeni nörolojik defisit gelişebileceği akılda tutulmalıdır (5,31). 
Tolere edilemeyecek şiddette semptomlar, ilerleyici nörolojik 
defisit varlığı veya anjiyografik olarak yüksek riskli olgularda 
tedavi önerilmektedir (3,5,43). Tedavi yöntemleri arasında; 
endovasküler, cerrahi, stereotaksik radyocerrahi (SRC) ve 
kombine tedavi şemaları sayılabilir (29,42). 

Girişimsel nöroradyoloji alanındaki ilerlemeler, DAVF’li hastalar 
için tedavi seçeneklerini artırmıştır. Fistül, transarteriyel veya 
transvenöz yolla kapatılabilir. Transarteriyel embolizasyon, 
DAVF’lerin tedavisinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Çok 
sayıda küçük arteriyel besleyici içeren fistüllerde nüks ve 
kanama riski bildirilmiştir (6,12). Bununla birlikte, cerrahi ya 
da radyocerrahi öncesi uygulanması, bu yöntemlerin etkinlik 
ve güvenliğini artırabilir (11). Transvenöz embolizasyonda ise 
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sinüs rezeksiyonu yapılmadan sadece drenaj veninin 
kapatılmasının fistülün rezeksiyonu kadar etkili olduğunu 
göstermiştir. Sinüsün çıkarılmasıyla ortaya çıkabilecek 
venöz hipertansiyon riskleri nedeniyle, özellikle sinüsün açık 
olduğu durumda korunması önerilmektedir (39). Cerrahinin 
morbidite ve mortalitesi %0 - 13 arasında bildirilmektedir 
(17). SRC, intraparenkimal AVM’lerin tedavisinde uzun süredir 
kullanılmaktadır (23,27). Embolizasyonla birlikte ya da tek 
başına Gamma - knife radyocerrahi uygulanan kavernöz 
sinüs DAVF’ leri için obliterasyon oranı yaklaşık %80 olarak 
bildirilmiştir (15,28). 49 hastalık bir seride ise; obliterasyon 
oranı %68 iken %24 olguda da iki yıllık takiplerde akımın 
azaldığı vurgulanmıştır (33). Akut dönemde semptomların 
giderilmesi ve kanama riskinin azaltılması için radyocerrahinin 
endovasküler bir girişimle birlikte uygulanması önerilmektedir. 
Pittsburgh serisinde; kombine SRC ve embolizasyon 
uygulanan hastalarda obliterasyon oranı %83, sadece SRC 
yapılanlarda ise %67 olarak bildirilmiştir (41).

Özetle; KVD ve özellikle de venöz ektazi varlığında hızlı 
tedavi kararı alınmalıdır. Tedavide birincil hedef KVD’yi, ikincil 
hedef ise fistülü tamamen ortadan kaldırmaktır. Bununla 
birlikte, KVD’ si olup, agresif semptomları veya venöz ektazisi 
olmayan olgularda kanama ve iskemi gelişme riski daha 
düşüktür. Bu sebeple, bu grup olguların elektif koşullarda 
tedavisi önerilmektedir. Ciddi eşlik eden hastalık, kısa yaşam 
beklentisi veya kompleks vasküler anatomi varlığında izlem 
ya da SRC uygun olabilir. Şayet KVD yoksa bu olguların 
doğal seyrinin iyi olduğu bilinmekte ve sadece tinnitus ya 
da orbital semptomların varlığında tedavileri önerilmektedir. 
İzlemde klinik ve anjiyografik bulgulardaki değişimler dikkate 
alınmalıdır (29).

█   SONUÇ
Sonuç olarak; intrakraniyal DAVF’ler, farklı patobiyolojileri, 
semptomatolojisi, anjiyomimarisi, doğal seyri ve tedavi 
seçenekleriyle heterojen bir vasküler malformasyon grubudur. 
Kanama, iskemik nörolojik defisit riskini belirlemek ve tedavi 
kararı için lezyonun yerleşimi, klinik ve anjiyografik özellikleri 
dikkate alınmalıdır.
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