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ARAfiTIRMA YAZISI

Budd-Chiari sendromu (BCS) karaciğerde venöz ak›m›n obstrüksi-
yonuna bağl› fonksiyon bozukluğu ve portal hipertansiyon bulgu-
lar› ile kendini gösteren, nadir ve s›kl›kla fatal bir hastal›kt›r.

Obstrüksiyon hepatik venlerde (HV) ve inferior vena kavan›n (İVK)
suprahepatik segmentinde olabilir (1) . Olgular›n bir k›sm›nda obstrük-
siyon konjenital veya akkiz membranöz weblere bağl›d›r (2). Diğer bir
obstrüksiyon nedeni ise HV’ler veya suprahepatik İVK’daki tromboz-
dur.  Olgular›n bir k›sm›nda  tromboz için predispozisyon yaratan bir
neden saptanabilirken, büyük bir grupta herhangi bir neden bulunama-
maktad›r (3,4). 

BCS tedavisinde medikal ve cerrahi tedavi yöntemleri kullan›lmakta-
d›r. Medikal tedavide  diüretikler, trombolitik tedavi, antikoagülanlar
kullan›labilir. Cerrahi olarak peritonovenöz şantlar, venöz obstrüksiyo-
nun direkt düzeltilmesi, dekompressif portosistemik şantlar ve son dö-
nem karaciğer hastal›ğ›nda  ise transplantasyon gibi  tedavi yöntemleri
kullan›lmaktad›r (1,5). Tek baş›na medikal tedavi ile prognoz kötüdür.
Bu nedenle cerrahi tedavi  BCS’nin geleneksel tedavi yöntemi olarak
kullan›lmaktad›r. Portokaval şantlar, vasküler lezyonun cerrahi olarak
düzeltilmesi ve karaciğer transplantasyonu  ile değişik oranlarda başa-
r› sağlanm›şt›r ( 3,6).

Endovasküler tedavi yöntemlerindeki son gelişmelerle BCS’de mini-
mal invaziv tedavi yöntemi olan perkütan translüminal anjiyoplasti
(PTA) ve stentleme  ilk tedavi seçeneği olarak önerilmektedir (7-11).
Bu çal›şmada kliniğimizde BCS nedeniyle girişimsel radyolojik yön-
temlerle tedavi edilmiş olgulardaki sonuçlar değerlendirilmiştir. 

Gereç ve yöntem
1998 - 2001 y›llar› aras›nda BCS ön tan›s›yla anjiyografik inceleme

istenmiş olan 46 olguya inferiyor vena kavografi ve hepatik venografi
yap›ld›. Bu olgulardan endovasküler tedavi için uygun olan 16 olguya
PTA veya stentleme uyguland›. Hastalar›n 9’u erkek, 7’si  kad›n, yaş-
lar› 14-54 aras›nda değişmekte olup ortalama yaş 32 idi. Etyolojik fak-
törler araşt›r›ld›ğ›nda 3 olguda karaciğer transplantasyonu, 1 olguda
sistemik lupus eritematozus (SLE), 1 olguda esansiyel trombositoz var-
d›. Bir olguda yak›nmalar seksiyo/sezeryan operasyonu sonras› başla-
m›şt›. Diğer olgularda neden saptanamad›. 1 olgu ise 4 y›ld›r kronik
böbrek yetmezliği (KBY) nedeniyle hemodiyaliz tedavisindeydi. 3 ka-
raciğer transplant› olgusundan birisine kronik hepatit C virüsü enfeksi-
yonuna bağl› karaciğer sirozu nedeniyle iki kez kadavradan, bir olguya

AMAÇ
Budd-Chiari sendromlu hastalarda giriflimsel rad-
yolojik tedavi yöntemlerinin etkinli¤inin araflt›r›l-
mas›.

GEREÇ VE YÖNTEM
Budd-Chiari sendromu ön tan›s›yla 46 hastaya tan›-
sal inferiyor venakavografi ve hepatik venografi
yap›ld›. ‹ntravasküler giriflimsel tedavi için uygun
bulunan 16 olguya (9 erkek, 7 kad›n, ortalama yafl
32) terapötik giriflim uyguland›.

BULGULAR
Alt› olguda hepatik venlerde darl›k, 1 olguda sup-
rahepatik inferiyor vena kavada k›sa segment ok-
lüzyon, 2 olguda inferiyor vena kavada anastomoz
darl›¤›, 7 olguda ise hepatik venöz tromboz sonu-
cu inferiyor vena kava daralmas› saptand›. Hepatik
ven lezyonlar›na perkütan translüminal anjiyoplas-
ti uyguland›. ‹ki olguda takipte yeni giriflim gere¤i
duyuldu. Bir olgu perkütan translüminal anjiyop-
lasti’den yarar görmedi. inferiyor vena kavada
anastomoz darl›¤› olan bir transplant olgusuna de-
¤iflik zamanlarda 4 kez perkütan translüminal anji-
yoplasti ve sonras›nda stentleme yap›ld›. ‹nferiyor
vena kavada oklüzyon saptanan bir olguya ve
anastomoz darl›¤› olan di¤er transplant olgusuna
primer stentleme yap›ld›. Yedi olguya ise inferiyor
vena kavadaki dar segmente stent konulmas›n›n
ard›ndan mezokaval flant operasyonu yap›ld›.

SONUÇ
Hepatik venler ve inferiyor vena kavadaki web
fleklindeki darl›klarda intravasküler tedavi yöntem-
leri ilk seçenektir. Hepatik ven trombozlu olgular-
da ise cerrahi yöntemlerin baflar› flans›n› art›rmak
için kullan›labilecek tedavi yöntemleridir.
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kriptojenik siroz nedeniyle kadavra-
dan, diğer olguya ise otoimmün hepa-
tit nedeniyle canl› vericiden transplan-
tasyon yap›lm›şt›. 

Hastalar›n başl›ca yak›nmalar› kar›n
ağr›s›, kar›n şişliği, halsizlik ve ayak-
larda şişlik idi. Fizik bak›da 14 hasta-
da asit, 13 hastada hepatomegali, 8
hastada splenomegali bulundu. Kara-
ciğer fonksiyon testleri değerlendiril-
diğinde, 14 hastada değişik dereceler-
de bozukluklar saptand›. 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-
ğerlendirildiğinde Child s›n›flamas›na
göre 2 olgu Child A, 9 olgu Child B, 5
olgu Child C grubunda değerlendiril-
di.

Hastalara femoral ven ve gereken
olgularda ise juguler venden girişim
uygulanarak inferiyor vena kavografi
ve hepatik venografi uyguland›. İVK
ve HV’lerde darl›k saptanan olgularda
İVK, HV ve sağ atriyum bas›nçlar› öl-
çülerek bas›nç gradyenti araşt›r›ld›.
Morfolojik olarak web ile uyumlu lez-

yon bulunan ve anlaml› bas›nç gradi-
yenti saptanan olgulara ayn› seansta
ayn› girişim yolu kullan›larak PTA,
yeterli sonuç al›namayan olgularda ise
stentleme yap›ld›. HV’leri oklüzyon
nedeni ile görüntülenemeyen, İVK he-
patik segmentinde darl›ğa bağl› bas›nç
gradiyenti olan, mezokaval şant ope-
rasyonu yap›lmas› planlanan olgular-
da ise İVK’ya stent yerleştirildi.
Transplantasyon yap›lm›ş olgularda
ise HV veya İVK’daki anastomoz dar-
l›klar›na öncelikle PTA, gerekirse
stent uygulamas› yap›ld›. Yap›lan iş-
lemler sonras›nda bas›nç ölçümleri
tekrarlanarak işlem öncesi değerlerle
karş›laşt›r›ld›. PTA için yüksek bas›n-
ca dayan›kl› balon (Powerflex, Po-
werflex plus, Cordis Endovascular,
Miami, USA), stentleme için uygun
boy ve çapta stent (Smart Stent, Cor-
dis Endovascular, Miami, USA) kul-
lan›ld›.

Endovasküler girişimsel tedavi uy-
gulanan olgular izlemde klinik bulgu-
lar, laboratuar değerleri ve 3 ayda bir
Doppler US ve gerekirse anjiyografik
incelemelerle değerlendirildi. Tedavi
sonuçlar›n›n istatistiksel değerlendir-
mesi t testi ile yap›ld›.

Bulgular
Onalt› olgunun 6’s›nda HV’lerde

darl›k, 1 olguda İVK’da k›sa segment

Resim 1. Sa¤ hepatik ven darl›¤›
olan olgu. A. Hepatik venogramda
sa¤ hepatik vende web fleklinde
darl›k. B. Balon dilatasyonu
s›ras›nda web taraf›ndan balona
belirgin indentasyon. C. PTA
sonras› kontrol venogramda
darl›¤›n kayboldu¤u ve ak›m›n
normale döndü¤ü görülmekte.
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oklüzyon, 9 olguda ise İVK darl›ğ›
saptand›. HV lezyonlar›n›n 4’ü sağ
HV’de, 2’si orta HV’de idi. Olgular›n
4’ünde web şeklinde darl›k gözlenir-
ken, 1 olguda ekzantrik şekilli k›sa
segment (1,5 cm) darl›k, 1 transplant
olgusunda ise sağ HV ağz›nda darl›k
saptand›. Sağ HV’de k›sa segment
darl›k saptanan olguda orta ve sol HV
t›kal› idi. Diğer olgularda lezyonun
bulunduğu ven d›ş›ndaki HV’ler aç›k
olarak izlendi. İVK’da darl›k saptanan
9 olgunun 2’si transplant olgusu idi ve
anastomoz hatt›nda darl›k saptand›.
Diğer 7 olguda ise hepatik venlerin ta-
mam› trombozeydi ve İVK’ya kaudat
lobun bas›s› nedeniyle darl›k geliş-
mişti. Bulgular Tablo 1’de özetlen-
miştir.

Sağ HV’de darl›k saptanan 4 olguya
toplam 6 kez femoral ven yoluyla gi-
rişim yap›larak PTA uyguland›. 3  ol-
guda ilk girişimde PTA ile yeterli so-
nuç al›nd› (Resim 1). Transplantl› ol-
guda 3 ay sonra, web şeklinde darl›k
olan bir olguda ise 14 ay sonra darl›-
ğ›n tekrar› nedeniyle ikinci kez PTA
yap›ld›. Sağ HV’de k›sa segment dar-
l›k saptanan olguda PTA ile yeterli so-
nuç al›namad›. Bu nedenle ikinci se-
ansta stent uygulamas› yap›ld›. Ancak
olguda işlem sonras› 1. haftada hasta-
n›n antikoagülan tedaviyi uygulama-

mas› sonucu stent oklüzyonu gelişti.
Orta HV’de web saptanan 2 olguya
ise juguler ven yoluyla girişim yap›la-
rak PTA uyguland›. Bu olgularda res-
tenoz görülmedi.

İki kez transplant yap›lan olguda
İVK’da anastomoz hatt›nda belirgin
darl›k vard›. Bu olguya ortalama 2 ay-
l›k aralarla 2 defa tek balon, 2 defa da
çift balon ile dilatasyon uyguland›.
Bunlara rağmen restenoz saptanmas›
üzerine İVK’ya stent yerleştirildi (Re-
sim 2). Stentleme sonras› 18 ayl›k iz-
lemde darl›ğa bağl› yak›nmalar› tek-
rarlamad›.  Olgu rejeksiyona bağl› he-
patik yetmezlikle kaybedildi. İVK’da
darl›k olan diğer transplant olgusuna
ise ilk seansta stentleme yap›ld›. Üç
ayl›k izlem süresinde darl›ğa bağl› ya-
k›nma gözlenmedi.

Suprahepatik İVK’da k›sa segment
oklüzyonu olan olguda oklüzyon gu-
ide-wire ile geçildikten sonra stentle-
me yap›ld›. İşlem sonras› stentin tam
aç›lmad›ğ› gözlendi ve balonla dila-
tasyon uyguland›. İşlem sonras› hasta-
n›n klinik bulgular›nda belirgin düzel-
me gözlendi (Resim 3). 3 y›ll›k izle-
minde yak›nmalar› tekrarlamad›. Stent
patent olarak izlendi.

İVK’da kaudat lob bas›s› nedeniyle
darl›k saptanan ve mezokaval şant
planlanan 7 olguya operasyon öncesi
dar segmente stent yerleştirildi ve ba-
s›nç gradiyenti düşürüldükten sonra
mezokaval şant operasyonu yap›ld›.
Olgulara yap›lan terapötik işlemler ve
sonuçlar› Tablo 2’de özetlenmiştir.

İşlem sonras› translezyonel bas›nç
gradyentleri değerlendirildiğinde he-

Resim 2. ‹ki kez karaci¤er transplantasyonu yap›lan olgu. Ortalama 2 ay arayla 4 kez tekrarlanan PTA’lardan sonra yak›nmalar›n›n tekrar› nedeniyle yap›lan inferior vena
kavogram. A. Suprahepatik ‹VK segmentinde anastomoz hatt›nda ileri derecede k›sa segment darl›k. B. ‹fllem sonras› stentin görünümü. C. Kontrol venogramda lümende
tama yak›n dilatasyon ve normale dönmüfl ak›m.

Tablo 1. Budd-Chiari sendromlu 16 olguda anjiyografik bulgular

Lezyon lokalizasyonu Lezyon tipi Olgu say›s›

Sa¤ hepatik ven Web 2
Anastomoz darl›¤› 1
K›sa segment darl›k 1

Orta hepatik ven Web 2

‹nferiyor vena kava Anastomoz darl›¤› 2
K›sa segment oklüzyon 1
Hepatik venöz tromboza ba¤l› darl›k 7

A B C
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patik venöz darl›klarda ortalama işlem
öncesi bas›nç gradienti 15 mmHg
(±4,6) iken, işlem sonras› 5.7 mmHg
(±5,1) olarak bulundu (p=0.0009).
İVK darl›klar›nda ise bas›nç gradyen-
ti 17,9 mmHg’dan (±4,2), 6,6
mmHg’ya (±2,66) geriledi
(p<0.0001). Tedavi sonras› 11 olguda
klinik bulgular tam olarak geriledi.
Dört olguda yak›nmalarda azalma ol-
du. Bir olguda ise değişiklik görülme-
di. Hepatik rezervler değerlendirildi-
ğinde 9 olguda Child skorlar› B’den
A’ya, 3 olguda C’den B’ye, 1 olguda
C’den A’ya değişti. Child C grubunda
1 olguda ve Child A grubundaki 2 ol-
guda değişiklik saptanmad›. 

Olgularda intravasküler tedavi s›ra-
s›nda komplikasyon gözlenmedi. İz-
lemde mezokaval şant operasyonu ya-

p›lan 7 olgunun 2’si (% 28) kaybedil-
di. Olgulardan biri SLE tan›s›yla iz-
lenmekteydi ve peritonit, sepsis ve
yayg›n damar içi p›ht›laşmas› tablo-
suyla postoperatif 3. haftada, KBY ne-
deniyle 4 y›ld›r hemodiyaliz tedavi-
sinde olan olgu ise postoperatif dö-
nemde  6. haftada öldü. Diğer 5 olgu-
da ortalama 12,6 ay (1-33) izlemde
mezokaval şantta t›kanma ve klinik
yak›nmalarda tekrarlama gözlenmedi.
Hepatik ensefalopati saptanmad›. He-
patik venöz darl›ğ› olan 5 olgunun or-
talama 17,6 (1-36) ayl›k izlem süre-
sinde ikisinde yak›nmalar›n tekrar›
nedeniyle  3. ve 14. aylarda PTA yine-
lendi. PTA’n›n başar›s›z olmas› nede-
niyle stentleme yap›lan ve stent içi
tromboz gelişen olgu ise izlemlere
gelmedi.

Tart›flma
BCS hemodinamik olarak hepatik

ven ak›m›na artm›ş direnç nedeniyle
portal perfüzyonun azalmas› ve kay-
bolmas›, arteriyo-hepatik venöz ak›-
m›n azalmas› ve arteriyo-portal venöz
ak›m›n gelişmesiyle karakterizedir.
Obstrüksiyon uzad›kça hastal›k ilerler
ve intrahepatik venöz konjesyona
bağl› nekroz ve fibrozis nedeniyle ka-
raciğer fonksiyon bozukluğu, masif
asit, varis kanamalar› oluşur (12).

BCS’de etyolojik faktörler oldukça
değişkendir. En s›k etyolojik neden
HV’lerin veya suprahepatik İVK’n›n
membranöz obstrüksiyonudur (2). Ba-
t› ülkelerinde ise HV’lerde ve İVK’da
tromboz en s›k görülen nedendir. Bu
duruma predispozisyon yaratan ne-
denler ise polisitemiya vera ve esansi-

Resim 3. A. ‹VK’n›n hepatik parças›nda k›sa segment oklüzyon ve belirgin paravertebral kollateral ak›mlar. B. Rekanalizasyon ve stentlemeden sonra kontrol venogramda
lümende tama yak›n dilatasyon ve normale dönmüfl ak›m.

Tablo 2. Budd-Chiari sendromlu olgularda yap›lan endovasküler giriflimler ve sonuçlar›

Yap›lan giriflim Olgu/ifllem say›s› Ortalama bas›nç gradyenti (mm/Hg) Sonuç ‹zlem süresi (ay)

‹fllem öncesi ‹fllem sonras›

HV PTA 6/8 (2 olguda tekrar) 15 (±4,6) 5,7 (±5,1) (p=0.0009) -Baflar›l› (5 olgu) 17,6 (1-36)
-*Baflar›s›z (1 olgu)

‹VK stentleme 10/10 17,9 (±4,2) 6,6 (±2,66) (p<0.0001) -**Baflar›l› (10 olgu) 12,6 (1-33)

*PTA’n›n yetersiz oldu¤u bu olguda stentleme yap›ld›.
** 7 olguya mezokaval flant uyguland›. 2 olgu postoperatif dönemde kaybedildi. 1 transplant olgusu ise rejeksiyon nedeniyle kaybedildi.
HV: hepatik ven, PTA: perkütan translüminal anjiyoplasti, ‹VK: inferiyor vena kava.

A B
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yel trombositoz gibi myeloproliferatif
hastal›klar, paroksismal nokturnal he-
moglobinüri, SLE, idiyopatik trombo-
sitopeni, oral kontraseptif ve östrojen
kullan›m›, gebelik ve postpartum dö-
nem, eritema nodozum, juvenil roma-
toid artrit, Behçet hastal›ğ›, karaciğer,
adrenal bez, böbrek ve İVK’n›n ma-
lign tümörleri ve travmad›r (1-4,13).

BCS’nin klinik bulgular› değişken-
dir. Olgular›n büyük k›sm›nda ani
başlayan asit, kar›n distansiyonu ve
ağr›l› hepatomegali vard›r. Baz› olgu-
larda ise  semptomlar yavaş ve sinsi
başlar. Tan›nmazsa veya tedavi edil-
mezse progresif portal hipertansiyon,
varis kanamalar›, karaciğer fonksiyon
bozukluğunda art›ş, hepatik ensefalo-
pati ve ölüm görülür (14,15).

BCS’deki geniş klinik spektrum de-
ğişik tedavi yöntemleri aras›nda karş›-
laşt›rmal› değerlendirmeyi zorlaşt›r-
maktad›r. Tedavi yöntemi ne olursa
olsun prognoz çok iyi değildir. Çoğu
hasta portal hipertansiyon ve karaci-
ğer sirozuna bağl› komplikasyonlar-
dan kaybedilmektedir (4,16). BCS’nin
medikal tedavisinde diüretikler, anti-
koagülan ve trombolitik ajanlar ve pa-
rasentez gibi yöntemler kullan›lm›şt›r.
Tek baş›na medikal tedavi ile prognoz
kötüdür. Mc Carthy ve arkadaşlar›
(17), cerrahi tedavi yap›lmayan 14
hastan›n 12’sinin tan›dan sonraki 6 ay
içinde öldüğünü bildirmektedirler. Yi-
ne Ahn ve arkadaşlar› (18) 12 hastada
yaln›zca medikal tedaviyle 2 y›ll›k sağ
kal›m oran›n› % 9 olarak belirtmekte-
dirler. Trombolitik tedavi yaln›zca kü-
çük bir hasta grubunda etkili bulun-
muştur (19,20).

Medikal tedavinin başar›s›z olmas›
nedeniyle BCS’nin geleneksel tedavi-
sinde cerrahi yöntemler kullan›lm›şt›r.
Bu yöntemler transtorasik membrano-
tomi, splenorenal, uç-yan ve yan-yana
portokaval şantlar, mezokaval ve me-
zoatriyal şantlard›r (4,16). Akut ve su-
bakut BCS’de portal bas›nc› düşür-
mek ve portal vendeki ters ak›m›
azaltmak için portosistemik şant ope-
rasyonlar› önerilmektedir (21). Porto-
sistemik şant operasyonlar›nda sonuç-
lar çok değişkendir ve değişik çal›ş-
malarda 2 ile 16 y›l aras›nda değişen

izlem sürelerinde yaşam oran› %54 ile
%95 aras›nda farkl› oranlarda bildiril-
mektedir (18,21,22).

BCS’li hastalarda İVK’daki daral-
ma primer etiyolojiye bağl› olarak or-
taya ç›kabileceği gibi, hepatik ven
trombozlu olgularda kaudat lobun
progresif büyümesi sonucu geç komp-
likasyon şeklinde de görülebilir. Lü-
mendeki darl›k %75’i aşarsa veya sağ
atriyum ve İVK aras›ndaki bas›nç gra-
dyenti 20 mmHg’dan daha büyükse
darl›k bölgesindeki ak›m mezokaval
veya portokaval şant için yeterli değil-
dir (15). Bu vakalarda mezoatriyal
şantlar tercih edilen operasyon şekli
olmuştur. Ancak İVK’da stentleme ile
luminal aç›kl›ğ›n sağlanmas› ve sağ
atriyum-İVK aras›ndaki bas›nç gradi-
yentinin azalt›lmas› ile daha iyi tolere
edilen mezokaval veya portokaval
şant operasyonlar›n› yapmak olas› ha-
le gelmektedir. Mezokaval şantlar›n
aç›k kalma oranlar› mezoatriyal şant-
lara göre daha yüksektir. Slakey ve ar-
kadaşlar› (23) mezoatriyal şantlarda
aç›k kalma oran›n› %46, mezokaval
şantlarda ise 70 olarak bildirmektedir-
ler. Bizim olgular›m›zdan 7 tanesine
mezokaval şant operasyonu öncesi
İVK’ya stent yerleştirildi. Operasyon
yap›lan bu olgular›n 2’si postoperatif
3. ve 6. haftalarda kaybedildi. 5 olgu-
da ortalama 15.5 (2-36 ay) ayl›k izlem
süresinde şant aç›k olarak izlendi. 

PTA HV’lerin ve İVK’n›n fokal ve-
ya fokal olmayan stenozlar›nda ve
İVK’n›n suprahepatik seviyesinde k›-
sa segment oklüzyonlarda kullan›labi-
lir. İdeal olarak fokal stenozlar›n teda-
visinde yüksek başar› oran›yla kulla-
n›lmaktad›r ve ileri cerrahi girişim ge-
reksinimini ortadan kald›r›r (15,24-
26). Uzun segment stenozlarda sonuç-
ta stentleme gerekmesine rağmen
PTA başlang›ç tedavi seçeneği olarak
kullan›labilir. Tekrarlayan stenoz,
obstrüksiyon veya web olgular›nda
gerek duyuldukça minimal risk ve k›-
sa süreli hospitalizasyonlarla tekrarla-
nabilir. Ayr›ca, PTA ileride yap›lmas›
gerekebilecek stentleme veya cerrahi
gibi ileri tedavi yöntemleri içinde hiç-
bir engel oluşturmaz (15).  Periferik
damarlarda kullan›lan teknikle uygu-

lan›r. Elastik ve dirençli darl›klar s›k
görüldüğü için yüksek bas›nca daya-
n›kl› ve nonkompliyant balonlar kul-
lan›lmal›d›r.

PTA’n›n başar› oranlar› değişken-
dir. Baz› olgularda oldukça iyi sonuç
verirken baz› elastik ve dirençli dar-
l›klar k›sa süreler içinde tekrar girişim
gerektirebilir. Küçük serilerin toplan-
mas› ile PTA ile tedavi edilmiş toplam
30 hastan›n 2-84 ay aras›  izlem peri-
yodunda, hasta baş›na ortalama 2 giri-
şim yap›l›rken, rekürren olgularda iş-
lemler aras› ortalama süre 9.5 ay ola-
rak bulunmuştur (15). Olgular›m›zdan
2’sinde tekrar gerekirken, bir olguda
yeterli sonuç al›namad›. 3 olguda ise
izlem süresince tekrar PTA’ya gerek
duyulmad›.

Elastik ve fibrotik darl›klar›n s›k gö-
rülmesi nedeniyle baz› olgularda s›k
tekrarlayan PTA’lara gerek duyulabi-
lir. Bu olgularda stentleme ve cerrahi
operasyon gibi ileri tedavi yöntemleri-
ne gereksinim vard›r. Özellikle cerra-
hi olarak ulaş›lmas› zor olan kavo-at-
riyal bileşke ve intrahepatik venler gi-
bi bölgelerde stentleme oldukça yarar-
l›d›r. Chunging ve arkadaşlar› (11) he-
patik venöz lezyonlarda stentleme ile
oldukça başar›l› sonuçlar bildirmekte-
dir. Bu yazarlara göre, 25 olgudan
22’sine başar› ile stentleme uygulan-
m›ş ve ortalama 23 ayl›k izlem süre-
since 1 olgu d›ş›nda tüm olgularda
stent patent olarak bulunmuştur. 

İVK’n›n membranöz weblerine
bağl› BCS’nin tedavisinde PTA ve
stentleme ile oldukça başar›l› sonuçlar
bildirilmektedir.  Jang ve arkadaşlar›
(27) İVK’da membranöz obstrüksi-
yonlu 42 olgunun 38’inde PTA ile ba-
şar› elde ederlerken izlemde 1 olguda
restenoz saptand›ğ›n› ve stentleme ile
tedavi edildiğini bildirmektedirler. Yi-
ne başka bir çal›şmada da PTA ile te-
davi edilen 18 olgunun 15’inde ortala-
ma 56 ayl›k izlem süresince restenoz
saptanmazken 3 hastada restenoz gö-
rüldüğü belirtilmiştir (28). Olgu gru-
bumuzda İVK’da primer etyolojik ne-
den olarak membranöz web saptan-
mad›. 2 transplant olgusunda ise PTA
ile yeterli sonuç al›namamas› nede-
niyle stentleme yap›ld›. Suprahepatik
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İVK’da k›sa segment oklüzyon sapta-
nan olguya ise primer stentleme ve
stentte yeterli aç›lma gözlenmemesi
üzerine stent içi balon dilatasyonu ya-
p›ld›. Bu işlemden olgular klinik ola-
rak yarar görürken izlemleri süresince
darl›ğa bağl› yak›nmalar› görülmedi.

Sonuç olarak BCS’de hepatik venöz
ve İVK weblerinde endovasküler yön-
temler ilk tedavi seçeneğidir. HV
trombozlu ve portal hipertansiyonla
komplike olmuş kronik olgularda ise
cerrahi tedavinin başar› şans›n› art›r-
mak ve morbidite ve mortaliteyi azalt-
mak için kullan›labilecek yard›mc›
yöntemlerdir.

ENDOVASCULAR THERAPY IN BUDD-CHIARI SYNDROME 

PURPOSE: To evaluate the efficiency of therapeutic radiologic interventional proce-
dures in Budd-Chiari syndrome.

MATERIALS AND METHODS: 46 patients underwent diagnostic inferior vena cavog-
raphy and hepatic venography to evaluate Budd-Chiari syndrome. In 16 patients (9
male, 7 female, average 32 years old), whose lesions were appropriate for endovas-
cular intervention, therapeutical interventions were carried out.

RESULTS: Hepatic venous stenoses in 6 patients, short segmental occlusion of supra-
hepatic segment of the inferior vena cava (IVC) in 1 patient, anastomotic stenoses of
IVC in 2 patients with liver transplantation and stenoses of the IVC accompanied
with hepatic venous thromboses in 7 patients were established. Percutaneous trans-
luminal angioplasty (PTA) was applied for hepatic venous stenoses. In the follow-up,
two patients required repeat PTA. PTA was unsuccesful in 1 patient. One patient
with anastomotic IVC stenosis was treated 4 times with PTA and eventually with
stent implantation. The patient with occlusion of IVC and other liver transplant pa-
tients with anastomotic stenosis of the IVC were treated with primary stent implan-
tation. Seven patients with IVC stenoses were treated with meso-caval shunt opera-
tion following stent implantation.

CONCLUSION: Endovascular treatment is the first choice of therapy in hepatic venous
and inferior vena caval webs. It can be used to increase the success rate of surgical
procedures in hepatic venous thromboses.

TURK J DIAGN INTERVENT RADIOL 2002; 8:424-429
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