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GiRISIMSEL RADYOLOJI

ARASTIRMA YAZISI

Budd-Chiari sendromunda endovaskiiler tedavi

Fahri Tercan, Mustafa Panildar, ismail Oran, Ahmet Memis, Fulya Giinsar, Yaman Tokat

AMAC

Budd-Chiari sendromlu hastalarda girisimsel rad-
yolojik tedavi yontemlerinin etkinliginin arastiril-

masi.

GEREC VE YONTEM

Budd-Chiari sendromu 6n tanisiyla 46 hastaya tani-
sal inferiyor venakavografi ve hepatik venografi
yapildi. intravaskiiler girisimsel tedavi icin uygun
bulunan 16 olguya (9 erkek, 7 kadin, ortalama yas
32) terapétik girisim uygulandi.

BULGULAR

Alti olguda hepatik venlerde darlik, 1 olguda sup-
rahepatik inferiyor vena kavada kisa segment ok-
liizyon, 2 olguda inferiyor vena kavada anastomoz
darhgi, 7 olguda ise hepatik ven6z tromboz sonu-
cu inferiyor vena kava daralmasi saptandi. Hepatik
ven lezyonlarina perkiitan transliiminal anjiyoplas-
ti uyguland.. ki olguda takipte yeni girisim geregi
duyuldu. Bir olgu perkiitan transliiminal anjiyop-
lasti‘den yarar gormedi. inferiyor vena kavada
anastomoz darligi olan bir transplant olgusuna de-
gisik zamanlarda 4 kez perkiitan transliiminal anji-
yoplasti ve sonrasinda stentleme yapildi. inferiyor
vena kavada okliizyon saptanan bir olguya ve
anastomoz darligi olan diger transplant olgusuna
primer stentleme yapildi. Yedi olguya ise inferiyor
vena kavadaki dar segmente stent konulmasinin
ardindan mezokaval sant operasyonu yapildi.

SONUC

Hepatik venler ve inferiyor vena kavadaki web
seklindeki darliklarda intravaskiiler tedavi yontem-
leri ilk secenektir. Hepatik ven trombozlu olgular-
da ise cerrahi yontemlerin basarn sansini artirmak
icin kullanilabilecek tedavi yontemleridir.
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udd-Chiari sendromu (BCS) karacigerde venoz akimin obstriiksi-

yonuna bagli fonksiyon bozuklugu ve portal hipertansiyon bulgu-

lar1 ile kendini gosteren, nadir ve siklikla fatal bir hastaliktir.
Obstriiksiyon hepatik venlerde (HV) ve inferior vena kavanin (IVK)
suprahepatik segmentinde olabilir (1) . Olgularin bir kisminda obstriik-
siyon konjenital veya akkiz membran6z weblere baglidir (2). Diger bir
obstriiksiyon nedeni ise HVler veya suprahepatik ITVK’daki tromboz-
dur. Olgularin bir kisminda tromboz i¢in predispozisyon yaratan bir
neden saptanabilirken, biiyiik bir grupta herhangi bir neden bulunama-
maktadir (3,4).

BCS tedavisinde medikal ve cerrahi tedavi yontemleri kullanilmakta-
dir. Medikal tedavide diiiretikler, trombolitik tedavi, antikoagiilanlar
kullanilabilir. Cerrahi olarak peritonovendz santlar, venoz obstriiksiyo-
nun direkt diizeltilmesi, dekompressif portosistemik santlar ve son do-
nem karaciger hastaliinda ise transplantasyon gibi tedavi yontemleri
kullanilmaktadir (1,5). Tek bagina medikal tedavi ile prognoz kétiidiir.
Bu nedenle cerrahi tedavi BCS’nin geleneksel tedavi yontemi olarak
kullanilmaktadir. Portokaval santlar, vaskiiler lezyonun cerrahi olarak
diizeltilmesi ve karaciger transplantasyonu ile degisik oranlarda basa-
11 saglanmugtir ( 3,6).

Endovaskiiler tedavi yontemlerindeki son gelismelerle BCS’de mini-
mal invaziv tedavi yontemi olan perkiitan transliiminal anjiyoplasti
(PTA) ve stentleme ilk tedavi secenegi olarak Onerilmektedir (7-11).
Bu caligmada klinigimizde BCS nedeniyle girisimsel radyolojik yon-
temlerle tedavi edilmis olgulardaki sonuglar degerlendirilmistir.

Gere¢ ve yontem

1998 - 2001 yillar1 arasinda BCS 6n tanistyla anjiyografik inceleme
istenmis olan 46 olguya inferiyor vena kavografi ve hepatik venografi
yapildi. Bu olgulardan endovaskiiler tedavi i¢in uygun olan 16 olguya
PTA veya stentleme uygulandi. Hastalarin 9’u erkek, 7°si kadin, yag-
lar1 14-54 arasinda degismekte olup ortalama yas 32 idi. Etyolojik fak-
torler arastirildiginda 3 olguda karaciger transplantasyonu, 1 olguda
sistemik lupus eritematozus (SLE), 1 olguda esansiyel trombositoz var-
di. Bir olguda yakinmalar seksiyo/sezeryan operasyonu sonrasi bagla-
must1. Diger olgularda neden saptanamadi. 1 olgu ise 4 yildir kronik
bobrek yetmezligi (KBY) nedeniyle hemodiyaliz tedavisindeydi. 3 ka-
raciger transplanti olgusundan birisine kronik hepatit C viriisii enfeksi-
yonuna bagli karaciger sirozu nedeniyle iki kez kadavradan, bir olguya



Resim 1. Sag hepatik ven darligi
olan olgu. A. Hepatik venogramda
sa§ hepatik vende web seklinde
darlik. B. Balon dilatasyonu
sirasinda web tarafindan balona
belirgin indentasyon. C. PTA
sonrasi kontrol venogramda
darhigin kayboldugu ve akimin
normale dondiigi goriilmekte.

.

kriptojenik siroz nedeniyle kadavra-
dan, diger olguya ise otoimmiin hepa-
tit nedeniyle canli vericiden transplan-
tasyon yapilmisgti.

Hastalarin baglica yakinmalar1 karin
agrisi, karin sigligi, halsizlik ve ayak-
larda siglik idi. Fizik bakida 14 hasta-
da asit, 13 hastada hepatomegali, 8
hastada splenomegali bulundu. Kara-
ciger fonksiyon testleri degerlendiril-
diginde, 14 hastada degisik dereceler-
de bozukluklar saptandi. SGOT orta-
lama 81 U/L (8-227), SGPT 97,5 U/L
(15-289), total bilirubin 1.94 mg/dl

(0.8- 6), albumin 3.1 gr/dl (2.4-4.6)
olarak bulundu. Hepatik rezervleri de-
gerlendirildiginde Child siniflamasina
gore 2 olgu Child A, 9 olgu Child B, 5
olgu Child C grubunda degerlendiril-
di.

Hastalara femoral ven ve gereken
olgularda ise juguler venden girigim
uygulanarak inferiyor vena kavografi
ve hepatik venografi uygulandi. IVK
ve HV’lerde darlik saptanan olgularda
IVK, HV ve sag atriyum basinglari 61-
ciilerek basin¢ gradyenti arastirildi.
Morfolojik olarak web ile uyumlu lez-

yon bulunan ve anlamli basing gradi-
yenti saptanan olgulara ayni seansta
aymi girisim yolu kullanilarak PTA,
yeterli sonug alinamayan olgularda ise
stentleme yapildi. HV’leri okliizyon
nedeni ile goriintiilenemeyen, IVK he-
patik segmentinde darliga baglh basing
gradiyenti olan, mezokaval sant ope-
rasyonu yapilmasi planlanan olgular-
da ise IVK’ya stent yerlestirildi.
Transplantasyon yapilmis olgularda
ise HV veya IVK’daki anastomoz dar-
liklarina oncelikle PTA, gerekirse
stent uygulamasi yapildi. Yapilan is-
lemler sonrasinda basing Olgiimleri
tekrarlanarak iglem Oncesi degerlerle
karsilastirildi. PTA i¢in yiiksek basin-
ca dayanikli balon (Powerflex, Po-
werflex plus, Cordis Endovascular,
Miami, USA), stentleme i¢in uygun
boy ve c¢apta stent (Smart Stent, Cor-
dis Endovascular, Miami, USA) kul-
lanuldi.

Endovaskiiler girisimsel tedavi uy-
gulanan olgular izlemde klinik bulgu-
lar, laboratuar degerleri ve 3 ayda bir
Doppler US ve gerekirse anjiyografik
incelemelerle degerlendirildi. Tedavi
sonuclarinin istatistiksel degerlendir-
mesi t testi ile yapildi.

Bulgular

Onalt1 olgunun 6’sinda HV’lerde
darlik, 1 olguda IVK’da kisa segment
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Resim 2. iki kez karaciger transplantasyonu yapilan olgu. Ortalama 2 ay arayla 4 kez tekrarlanan PTA’lardan sonra yakinmalarinin tekrari nedeniyle yapilan inferior vena
kavogram. A. Suprahepatik IVK segmentinde anastomoz hattinda ileri derecede kisa segment darlik. B. Iglem sonrasi stentin gériinimi. €. Kontrol venogramda limende
tama yakin dilatasyon ve normale donmiis akim.

okliizyon, 9 olguda ise IVK darlig1
saptandi. HV lezyonlarinin 4’ii sag
HV’de, 2’si orta HV’de idi. Olgularin
4’tinde web seklinde darlik gozlenir-
ken, 1 olguda ekzantrik sekilli kisa
segment (1,5 cm) darlik, 1 transplant
olgusunda ise sag§ HV agzinda darlik
saptandi. Sag HV’de kisa segment
darlik saptanan olguda orta ve sol HV
tikali idi. Diger olgularda lezyonun
bulundugu ven digindaki HV’ler acik
olarak izlendi. IVK’da darlik saptanan
9 olgunun 2’si transplant olgusu idi ve
anastomoz hattinda darlik saptandi.
Diger 7 olguda ise hepatik venlerin ta-
mami trombozeydi ve [VK’ya kaudat
lobun basist nedeniyle darlik gelis-
migti. Bulgular Tablo 1’de ozetlen-
mistir.

Sag HV’de darlik saptanan 4 olguya
toplam 6 kez femoral ven yoluyla gi-
risim yapilarak PTA uygulandi. 3 ol-
guda ilk girisimde PTA ile yeterli so-
nug alind1 (Resim 1). Transplanth ol-
guda 3 ay sonra, web seklinde darlik
olan bir olguda ise 14 ay sonra darli-
gin tekrar1 nedeniyle ikinci kez PTA
yapildi. Sag HV’de kisa segment dar-
lik saptanan olguda PTA ile yeterli so-
nu¢ alinamadi. Bu nedenle ikinci se-
ansta stent uygulamasi yapildi. Ancak
olguda islem sonrasi 1. haftada hasta-
nin antikoagiilan tedaviyi uygulama-
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mas1t sonucu stent okliizyonu gelisti.
Orta HV’de web saptanan 2 olguya
ise juguler ven yoluyla girisim yapila-
rak PTA uygulandi. Bu olgularda res-
tenoz goriilmedi.

Iki kez transplant yapilan olguda
IVK’da anastomoz hattinda belirgin
darlik vardi. Bu olguya ortalama 2 ay-
lik aralarla 2 defa tek balon, 2 defa da
cift balon ile dilatasyon uygulandi.
Bunlara ragmen restenoz saptanmast
iizerine IVK ya stent yerlestirildi (Re-
sim 2). Stentleme sonras1 18 aylik iz-
lemde darliga bagli yakinmalar1 tek-
rarlamadi. Olgu rejeksiyona bagl he-
patik yetmezlikle kaybedildi. IVK’da
darlik olan diger transplant olgusuna
ise ilk seansta stentleme yapildi. Ug
aylik izlem siiresinde darliga bagh ya-
kinma gozlenmedi.

Suprahepatik IVK’da kisa segment
okliizyonu olan olguda okliizyon gu-
ide-wire ile gegildikten sonra stentle-
me yapildi. islem sonrasi stentin tam
acilmadig1 gozlendi ve balonla dila-
tasyon uygulandi. Islem sonras1 hasta-
nin klinik bulgularinda belirgin diizel-
me gozlendi (Resim 3). 3 yillik izle-
minde yakinmalar tekrarlamadi. Stent
patent olarak izlendi.

IVK’da kaudat lob basisi nedeniyle
darlik saptanan ve mezokaval sant
planlanan 7 olguya operasyon Oncesi
dar segmente stent yerlestirildi ve ba-
sing gradiyenti diisliriildiikten sonra
mezokaval sant operasyonu yapildi.
Olgulara yapilan terapdotik islemler ve
sonuclar1 Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Islem sonrasi translezyonel basing
gradyentleri degerlendirildiginde he-

Tablo 1. Budd-Chiari sendromlu 16 olguda anjiyografik bulgular

Lezyon lokalizasyonu Lezyon tipi Olgu sayisi
Sag hepatik ven Web 2
Anastomoz darlig 1
Kisa segment darlik 1
Orta hepatik ven Web 2
inferiyor vena kava Anastomoz darlig 2
Kisa segment okliizyon 1
Hepatik venoz tromboza bagh darlk 7



-

Resim 3. A. IVK’'nin hepatik parcasinda kisa segment okliizyon ve belirgin paravertebral kollateral akimlar. B. Rekanalizasyon ve stentlemeden sonra kontrol venogramda

limende tama yakin dilatasyon ve normale dénmiig akim.

patik venoz darliklarda ortalama iglem
oncesi basing gradienti 15 mmHg
(+4,6) iken, islem sonrasi 5.7 mmHg
(£5,1) olarak bulundu (p=0.0009).
IVK darliklarinda ise basing gradyen-
ti 17,9 mmHg’dan (£4,2), 6,6
mmHg’ya (£2,66) geriledi
(p<0.0001). Tedavi sonras1 11 olguda
klinik bulgular tam olarak geriledi.
Dort olguda yakinmalarda azalma ol-
du. Bir olguda ise degisiklik goriilme-
di. Hepatik rezervler degerlendirildi-
ginde 9 olguda Child skorlar1 B’den
A’ya, 3 olguda C’den B’ye, 1 olguda
C’den A’ya degisti. Child C grubunda
1 olguda ve Child A grubundaki 2 ol-
guda degisiklik saptanmadi.
Olgularda intravaskiiler tedavi sira-
sinda komplikasyon gozlenmedi. iz-
lemde mezokaval sant operasyonu ya-

pilan 7 olgunun 2’si (% 28) kaybedil-
di. Olgulardan biri SLE tanisiyla iz-
lenmekteydi ve peritonit, sepsis ve
yaygin damar i¢i pihtilasmasi tablo-
suyla postoperatif 3. haftada, KBY ne-
deniyle 4 yildir hemodiyaliz tedavi-
sinde olan olgu ise postoperatif do-
nemde 6. haftada 6ldii. Diger 5 olgu-
da ortalama 12,6 ay (1-33) izlemde
mezokaval santta tikanma ve klinik
yakinmalarda tekrarlama gozlenmedi.
Hepatik ensefalopati saptanmadi. He-
patik venoz darlig1 olan 5 olgunun or-
talama 17,6 (1-36) aylik izlem siire-
sinde ikisinde yakinmalarin tekrari
nedeniyle 3.ve 14.aylarda PTA yine-
lendi. PTA’nin bagarisiz olmasi nede-
niyle stentleme yapilan ve stent ici
tromboz gelisen olgu ise izlemlere
gelmedi.

Tablo 2. Budd-Chiari sendromlu olgularda yapilan endovaskiiler girisimler ve sonuglari

Tartisma

BCS hemodinamik olarak hepatik
ven akimina artmis diren¢ nedeniyle
portal perfiizyonun azalmasi ve kay-
bolmasi, arteriyo-hepatik venoz aki-
min azalmasi ve arteriyo-portal vendz
akimin gelismesiyle karakterizedir.
Obstriiksiyon uzadikga hastalik ilerler
ve intrahepatik vendz konjesyona
bagli nekroz ve fibrozis nedeniyle ka-
raciger fonksiyon bozuklugu, masif
asit, varis kanamalar1 olugur (12).

BCS’de etyolojik faktorler oldukca
degiskendir. En sik etyolojik neden
HV’lerin veya suprahepatik VK’ nin
membrandz obstriiksiyonudur (2). Ba-
t1 iilkelerinde ise HV’lerde ve IVK’da
tromboz en sik goriilen nedendir. Bu
duruma predispozisyon yaratan ne-
denler ise polisitemiya vera ve esansi-

Yapilan girisim Olgu/iglem sayisi Ortalama basing gradyenti (mm/Hg) Sonug Izlem siiresi (ay)
Islem éncesi Islem sonrasi
HV PTA 6/8 (2 olguda tekrar) 15 (4,6) 5,7 (£5,1) (p=0.0009) -Bagarili (5 olgu) 17,6 (1-36)
-*Basarisiz (1 olgu)
iVK stentleme 10/10 17,9 (+4,2) 6,6 (+2,66) (p<0.0001) -**Basarili (10 olgu) 12,6 (1-33)

*PTA’nin yetersiz oldugu bu olguda stentleme yapildi.

** 7 olguya mezokaval sant uygulandi. 2 olgu postoperatif dénemde kaybedildi. 1 transplant olgusu ise rejeksiyon nedeniyle kaybedildi.
HV: hepatik ven, PTA: perkiitan transliminal anjiyoplasti, IVK: inferiyor vena kava.
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yel trombositoz gibi myeloproliferatif
hastaliklar, paroksismal nokturnal he-
moglobiniiri, SLE, idiyopatik trombo-
sitopeni, oral kontraseptif ve Ostrojen
kullanimi, gebelik ve postpartum do-
nem, eritema nodozum, juvenil roma-
toid artrit, Behcet hastalig1, karaciger,
adrenal bez, bobrek ve TVK’nin ma-
lign tiimorleri ve travmadir (1-4,13).

BCS’nin klinik bulgular1 degisken-
dir. Olgularin biiyiik kisminda ani
baglayan asit, karin distansiyonu ve
agrili hepatomegali vardir. Bazi olgu-
larda ise semptomlar yavas ve sinsi
baglar. Taninmazsa veya tedavi edil-
mezse progresif portal hipertansiyon,
varis kanamalari, karaciger fonksiyon
bozuklugunda artis, hepatik ensefalo-
pati ve oliim goriiliir (14,15).

BCS’deki genis klinik spektrum de-
gisik tedavi yontemleri arasinda kargi-
lastirmali degerlendirmeyi zorlagtir-
maktadir. Tedavi yontemi ne olursa
olsun prognoz ¢ok iyi degildir. Cogu
hasta portal hipertansiyon ve karaci-
ger sirozuna bagli komplikasyonlar-
dan kaybedilmektedir (4,16). BCS’nin
medikal tedavisinde diiiretikler, anti-
koagiilan ve trombolitik ajanlar ve pa-
rasentez gibi yontemler kullanilmistir.
Tek basina medikal tedavi ile prognoz
kotiidiir. Mc Carthy ve arkadaglari
(17), cerrahi tedavi yapilmayan 14
hastanin 12’sinin tanidan sonraki 6 ay
icinde 6ldiigiinii bildirmektedirler. Yi-
ne Ahn ve arkadaglar1 (18) 12 hastada
yalnizca medikal tedaviyle 2 yillik sag
kalim oranint % 9 olarak belirtmekte-
dirler. Trombolitik tedavi yalnizca kii-
¢iik bir hasta grubunda etkili bulun-
mustur (19,20).

Medikal tedavinin bagarisiz olmasi
nedeniyle BCS’nin geleneksel tedavi-
sinde cerrahi yontemler kullanilmistir.
Bu yontemler transtorasik membrano-
tomi, splenorenal, u¢-yan ve yan-yana
portokaval santlar, mezokaval ve me-
zoatriyal santlardir (4,16). Akut ve su-
bakut BCS’de portal basinci diisiir-
mek ve portal vendeki ters akimi
azaltmak icin portosistemik sant ope-
rasyonlar1 6nerilmektedir (21). Porto-
sistemik sant operasyonlarinda sonug-
lar cok degiskendir ve degisik calig-
malarda 2 ile 16 yil arasinda degisen
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izlem siirelerinde yasam oran1 %54 ile
%95 arasinda farkli oranlarda bildiril-
mektedir (18,21,22).

BCS’li hastalarda IVK’daki daral-
ma primer etiyolojiye bagli olarak or-
taya cikabilecegi gibi, hepatik ven
trombozlu olgularda kaudat lobun
progresif biiylimesi sonucu ge¢ komp-
likasyon seklinde de goriilebilir. Lii-
mendeki darlik %751 asarsa veya sag
atriyum ve IVK arasindaki basing gra-
dyenti 20 mmHg’dan daha biiyiikse
darlik bolgesindeki akim mezokaval
veya portokaval sant i¢in yeterli degil-
dir (15). Bu vakalarda mezoatriyal
santlar tercih edilen operasyon sekli
olmustur. Ancak IVK’da stentleme ile
luminal acikligin saglanmasi ve sag
atriyum-IVK arasindaki basing gradi-
yentinin azaltilmasi ile daha iyi tolere
edilen mezokaval veya portokaval
sant operasyonlarin1 yapmak olasi ha-
le gelmektedir. Mezokaval santlarin
acik kalma oranlar1 mezoatriyal sant-
lara gore daha yiiksektir. Slakey ve ar-
kadaslar1 (23) mezoatriyal santlarda
acik kalma oranin1 %46, mezokaval
santlarda ise 70 olarak bildirmektedir-
ler. Bizim olgularimizdan 7 tanesine
mezokaval sant operasyonu o©ncesi
IVK’ya stent yerlestirildi. Operasyon
yapilan bu olgularin 2’si postoperatif
3. ve 6. haftalarda kaybedildi. 5 olgu-
da ortalama 15.5 (2-36 ay) aylik izlem
stiresinde sant acik olarak izlendi.

PTA HV’lerin ve IVK’nin fokal ve-
ya fokal olmayan stenozlarinda ve
IVK’nin suprahepatik seviyesinde ki-
sa segment okliizyonlarda kullanilabi-
lir. ideal olarak fokal stenozlarm teda-
visinde yiiksek bagar1 oraniyla kulla-
nilmaktadir ve ileri cerrahi girisim ge-
reksinimini ortadan kaldirir (15,24-
26). Uzun segment stenozlarda sonug-
ta stentleme gerekmesine ragmen
PTA baglangi¢ tedavi secenegi olarak
kullanilabilir. Tekrarlayan stenoz,
obstriiksiyon veya web olgularinda
gerek duyulduk¢a minimal risk ve ki-
sa siireli hospitalizasyonlarla tekrarla-
nabilir. Ayrica, PTA ileride yapilmasi
gerekebilecek stentleme veya cerrahi
gibi ileri tedavi yontemleri i¢inde hig-
bir engel olusturmaz (15). Periferik
damarlarda kullanilan teknikle uygu-

lanir. Elastik ve direngli darliklar sik
goriildiigii icin yiiksek basica daya-
nikli ve nonkompliyant balonlar kul-
lanilmalidir.

PTA’nin bagar1 oranlar1 degigken-
dir. Baz1 olgularda oldukca iyi sonug
verirken bazi elastik ve direngli dar-
liklar kisa siireler i¢inde tekrar girisim
gerektirebilir. Kii¢lik serilerin toplan-
mast ile PTA ile tedavi edilmis toplam
30 hastanin 2-84 ay aras1 izlem peri-
yodunda, hasta bagina ortalama 2 giri-
sim yapilirken, rekiirren olgularda is-
lemler aras1 ortalama siire 9.5 ay ola-
rak bulunmugtur (15). Olgularimizdan
2’sinde tekrar gerekirken, bir olguda
yeterli sonu¢ alinamadi. 3 olguda ise
izlem siiresince tekrar PTA’ya gerek
duyulmadi.

Elastik ve fibrotik darliklarin sik g6-
riilmesi nedeniyle bazi olgularda sik
tekrarlayan PTA’lara gerek duyulabi-
lir. Bu olgularda stentleme ve cerrahi
operasyon gibi ileri tedavi yontemleri-
ne gereksinim vardir. Ozellikle cerra-
hi olarak ulagilmasi zor olan kavo-at-
riyal bilegke ve intrahepatik venler gi-
bi bolgelerde stentleme oldukga yarar-
lidir. Chunging ve arkadaglari (11) he-
patik venoz lezyonlarda stentleme ile
oldukca basarili sonuclar bildirmekte-
dir. Bu yazarlara gore, 25 olgudan
22’sine bagari ile stentleme uygulan-
mig ve ortalama 23 aylik izlem siire-
since 1 olgu disinda tiim olgularda
stent patent olarak bulunmustur.

IVK’nin membrandz weblerine
bagli BCS’nin tedavisinde PTA ve
stentleme ile olduke¢a basarili sonuglar
bildirilmektedir. Jang ve arkadaslari
(27) IVK’da membrandz obstriiksi-
yonlu 42 olgunun 38’inde PTA ile ba-
sar1 elde ederlerken izlemde 1 olguda
restenoz saptandigini ve stentleme ile
tedavi edildigini bildirmektedirler. Yi-
ne bagka bir ¢calismada da PTA ile te-
davi edilen 18 olgunun 15’inde ortala-
ma 56 aylik izlem siiresince restenoz
saptanmazken 3 hastada restenoz go-
riildiigu belirtilmistir (28). Olgu gru-
bumuzda IVK’da primer etyolojik ne-
den olarak membrandz web saptan-
madi. 2 transplant olgusunda ise PTA
ile yeterli sonu¢ almmamamasi nede-
niyle stentleme yapildi. Suprahepatik



IVK’da kisa segment okliizyon sapta-
nan olguya ise primer stentleme ve
stentte yeterli acilma gdzlenmemesi
tizerine stent i¢i balon dilatasyonu ya-
pildi. Bu islemden olgular klinik ola-
rak yarar goriirken izlemleri siiresince
darliga bagh yakinmalar1 goriilmedi.

Sonug olarak BCS’de hepatik venoz
ve IVK weblerinde endovaskiiler yon-
temler ilk tedavi secenegidir. HV
trombozlu ve portal hipertansiyonla
komplike olmug kronik olgularda ise
cerrahi tedavinin basari1 sansini artir-
mak ve morbidite ve mortaliteyi azalt-
mak icin kullanilabilecek yardimci
yontemlerdir.
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