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ÖZET 
Portal hipertansiyon sebepleri arasında Budd-Chiari 

sendromu tanı ve tedavi yöntemlerindeki özellikleri nede­
niyle farklı bir yere sahiptir. Hastalığın tedavisinde uygula­
nacak yöntem karaciğerdeki lezyonun evresine göre 
değişmektedir. Bu çalışmada Budd-Chiari sendromuna 
bağlı portal hipertansiyon nedeniyle halkalı Goretex greft 
ile mezoatrial şant yapılan bir vaka takdim edilip tartışıl­
maktadır. 
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S U M M A R Y 
Budd-Chiari syndrome has a special importance in 

the causes of portal hypertension, because of there are 
so many technics in diagnosis and treatment of this syn­
drome. The preference of the treatment method of the 
patient with Budd-Chiari syndrome is related to the liver 
damage. In this article, we report that a case with portal 
hypertension resulted from Budd-Chiari syndrome treated 
by mesoatrial shunt with ringed G ore-Tex graft. 
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Budd-Chiari Sendromu (BCS), karaciğerin venöz 
dönüşümünün başl ıca hepatik ven lerde v e y a bu 
venlerin açıldığı vena kava inferior (VKI) bölümünde 
herhangi bir nedenle engellenmesi sonucu meydana 
gelir. B C S akut biç imde başlayabi ld iği gibi daha 
yavaş veya kronik bir seyir de gösterebilir. Send -
rom tıkanan venlere, venöz tıkanmanın derecesine 
ve t ıkanmanın gel işme hızına göre değişik şeki l­
lerde ortaya çıkar. Akut vakalarda karın ağrısı, asit 
ve hepatomegali başlıca semptomları oluştururken, 
kronik vakalarda ilerleyici karaciğer yetmezliği, varis 
kanaması önemli tablolardır (1-3). 

BCS'unun tedavisi genellikle cerrahi olup portosis-
temik şant veya ortotopik karaciğer transplantasyonu 
seçenekleri vakaların durumuna göre tercih edilmelidir. 

Bu yazıda, mezoatrial şant uygulanan bir B C S va­
kası sunulmakta, cerrahi tedavi seçenekleri tartışılmak­
tadır. 
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İki seneden beri halsizlik, bacaklarında giderek 
artan şişlik ve kahverenkli lekeler ile karnında şişme 
şikayetleri olan hasta başvurduğu istanbul Tıp Fakülte­
si Gastroenterohepatoloji Bilim Dalında yatırılmış. Daha 
sonra yapılan tıbbi-cerrahi konsültasyon sonucunda Ka-
raciğer-Safra Yolları Cerrahisi Birimine nakledildi. Has­
tanın incelemelerinde fizik muayene, biyokimyasal ve 
görüntüleme yöntemleri ile ilgili şu bulgular saptandı; 

fizik muayenede alt ekstremitelerde ödem ve pigmenta-
syon artışı, sırtta ve karında akım yönü yukarı doğru 
olan venöz kollateraller, 5 cm hepatomegali ve asit 
tesbit edildi. Laboratuar tetkiklerinde: eritrosit, lökosit 
ve trombosit değerleri normal sınırlar içinde, S G O T 31 
ü, S G P T 19 ü, gamma-GT 140 ü (n<50 ü), alkalen 
fosfataz 165 ü (n<130 ü), total bilirubin 0.75 mg/dL, di­
rekt bilirubin 0.10 mg/dL, protrombin zamanı 16714", 
parsiyel tromboplastin zamanı 42"/40", total protein 5.5 
g/dL, albümin 3.0 g/dL, hepatit göstergeleri séronégatif 
olarak bulundu. Üst gastrointestinal sistem endosko-
pisinde evre III özofagus varisleri saptandı. Karaciğer 
içi sinüzoid basıncının 425 mm su olduğu tesbit edildi. 
Kavograf is inde VKI 'da hepatik venler düzeyinde 4 
cm'lik bölümde trombozla uyumlu görünüm ve koliate-
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Şekil 1. Kavografi İle vena kava trombozu ve kollaterallerın gö­
rünümü. 

Şekil 3. Doppler ultrasonografi ile sağ bepatık venın açıklığı ve 
bifazik akım görülmekte. 

rai gelişimi (şekil 1), doppler ıtltrasonografide ise bu 
bölgede tromboz görüntüsü ve hepatik venlerde bifazik 
yavaş akım saptandı (Şekil 2 ve 3). Karaciğer iğne 
biopsisinde vena sentralis ve sinusoidlerde bol eritrosit, 
lobuluslar içerisinde midzonal bölgede kanamalı paran-
klm nekrozları görüldü (prof. no: 18212/93). 

Tüm bu bulgularla, VKI'da hepatik venlerin orıfisle-
ri düzeyinde tıkanma düşünüldü. Etiyolojiyi aydınlat­
maya yönelik laboratuar tetkiklerinde (protein C, protein 
S, antıtrombin III düzeyleri, antikardiyolipin antikorları 
normal sınırlarda ya da negatif) anlamlı bir sonuç bu­
lunmadı. Tıbbi-cerrahi değerlendirme sonucu hastaya 
mezoatrial şant yapılmasına karar verildi. 

Ameliyatta karaciğerin büyük, kaudat lobun hiper-
trofik olduğu görüldü. Karaciğer sirotik görünümde değil­
di. Karın boşluğundan 4 litre, berrak asit boşaltıldı. *VKI 
ve portal ven basınçları her ikisi de 500 mm su olarak 

Şekil 2. Doppler ulîrasonografide vena kavadaki trombozun 
görünümü. 

saptandı. By-pass işlemi için 16 mm halkalı Gore-Tex 
greft kullanıldı. Bir ucu superior mezenterik vene anas-
tomoze edilen greftin diğer ucu sternum altında diafrag-
madan geçirilerek sağ atriuma ağızlaştırıldı. Şant sonrası 
portal basınç 200 mm su olarak bulundu. Karaciğer 
biopsisi alınarak ameliyat sonlandırıldı. Ameliyat sırasın­
da antlkoagülan tedaviye subkutan düşük molekül ağır­
lıklı heparin ile başlanarak postoperatif 7. güne kadar 
sürdürüldü, daha sonra ise oral warfarin ile tedaviye 
devam edildi. 

Ameliyatın 7. ve 30. günlerinde doppler ultraso­
nografi ile kontrollerde şant açık bulundu. Otuzuncu 
gün laboratuar incelemeler inde hemogram normal, 
S G O T 18 ü, S G P T 16 ü, alkalen fosfataz 55 ü, total 
bilirubin 0.80 mg/dL, total protein 6.30" g/dL, albümin 
3.0 g/dL idi. İkinci ay sonunda yapılan kontrollerde 
doppler ultrasonografi ile şantın açık olduğu, endosko-
pide varislerin kaybolduğu, asit ve hepatomegalinin or­
tadan kalktığı saptandı. Bacaklardaki dermatit ve kolla-
terallerde ise bir gerileme görülmedi. 

TARTIŞMA 
Budd-Chlari Sendromu nadir, fakat tedavi edilme­

diği takdirde vakanın tipine göre değişik süreler içinde 
ölümle sonlanabilen bir klinik tablodur (1-4). Çok ender 
de olsa kendiliğinden gerileyen bazı vakalar bildirilmiştir 
(3,5). B C S venöz obstrüksiyonun derecesine ve trom­
bozun oluştuğu yere bağlı olarak çeşitli klinik formlar ile 
ortaya çıkar. Nadir olarak görülen fülminan form hemen 
daima ölümle sonlanır. Akut gelişen B C S vakaları ani 
asit oluşumu, hepatomegali ve karın ağrısı ile karak­
terlidir ve dekompresif cerrahi girişim yapılmadığı tak­
dirde mortal seyreder. Subakut B C S da venöz tıkanma 
inkomplettir, normal veya hipertrofik parankim akut for­
ma göre daha fazladır. Kronik terimi ise siroz oluşmuş 
vakaları ifade eder (1,26). Bu ayırıma göre takdim edı-
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len vaka subakut seyir gösteren bir hastadır. Anam-
nezden anlaşıldığına göre olay VKI 'da obstrüksiyon 
şeklinde başlamış, daha sonra hepatik venlerin drenajı­
nı güçleştirmiştir. Bu durum VKI'da membranöz bir tı­
kanma olasılığını akla getirmektedir. Ülkemizde mem­
branöz tıkanmanın sıklığı, her ne kadar bildirilmiş vaka­
lar var ise de, tam olarak bilinmemektedir (7). BCS 'da 
membranöz tıkanma daha çok uzakdoğudaki vakaların 
etiyolojisinde önemli yer tutmaktadır. VVang'ın (8) dizi­
sinde bu oran %37 dir. A B D ve Avrupada rastlanılan 
tıkanma tipi ise majör hepatik venler veya ek olarak 
VKl 'un obstrüksiyonu şeklindedir (2,9). Sunulan vakada 
tıkanma yeri kavografi ve doppler ultrasonografiden an­
laşıldığına göre hepatik venler hizasında 4 cm'lik bir 
VKI bölgesindedir. Vakamızda doppler ultrasonografi ile 
hepatik venlerin açık olduğu ortaya konulmuştur. Dopp­
ler ultrasonografi ile B C S da değişik bulgular elde edi­
lebilir; akım yavaşlaması, ters akım görülmesi, akım 
görülmemesi, sinyal alınamaması değişik derecelerde 
hepatik ven tıkanmasının bulgularıdır (10). Hastada, 
normal kişilerde görülen trifazik akım yerine bifazik 
akım saptanmış ve akımın yavaşladığı gözlenmiştir. 
Obstrüksiyonunun tipini bu vakada sadece membranöz 
tıkanma gibi yorumlamak pek mümkün değildir. Ancak 
membranöz tıkanmaya etiyolojlk neden bulunamamıştır. 

Esasen etiyoloji önemli sayıda vakada karanlık 
kalmakla birlikte, neden olursa olsun önemli olan kara­
ciğerde slrotik gelişmenin önlenmesidir (9). Bu da bu­
gün için portal hipertansiyonu ortadan kaldıracak de-
kompreslf bir cerrahi girişimden geçmektedir. Her ne 
kadar genişleyebllen stentler ya da balonla anjiyoplasti 
uygulanmış ve başarılı olmuş vakalar bildirilmişse de 
deneyim az sayıda vaka ile sınırlı kalmıştır (11,12). Me-
dikal tedavinin ise BCS 'nda palyatif yarar dışında yeri 
yoktur (5,13). BCS 'nda önemli olan, hangi tip cerrahi 
girişimin hangi koşullar altında uygulanması gerektiğidir. 
Cerrahi tedavi peritoneovenöz şant, venöz obstrük-
siyonun eksizyonu, portosistemik dekompresyon ve or-
totopik karaciğer transplantasyonu gibi seçenekleri kap­
samaktadır. Peritoneovenöz şant asitin tedavisi açısın­
dan s a d e c e pa l yasyon sağ lamakta , ancak s i roz 
oluşumunu engellememektedir. 

Venöz obstrüksiyonun VKI'daki membrana bağlı 
olduğu uygun vaka larda "transatr ial membranoto-
mi"nin başarılı olabi leceği iddia edilmiştir (14,15). 
Membranın bir kaç mm'den daha kalın olduğu du­
rumlarda ise yöntem başarısız kalmaktadır (8). Su 
nulan vakada neden membran olarak kabul edilse 
bile 4 cm'lik kalın bir segmenti kapsadığı için böyle 
bir g i r i ş im sonuç ve rmeyecek t i r . Her ne kadar 
trombozlu bölgenin eksizyonu (transkaval dorsokra-
nial karaciğer rezeksiyonu ve atriuma anastomoz) 
bir yöntem olarak ileri sürülmüşse de vakamızda 
en geçerli girişimler olan mezoatrlal şant ve ortoto-
pik karaciğer t ransplantasyonu arasında bir tercih 
yapılmasının daha doğru olacağı açıktır (16). 

Bir hastaya portosistemik şant v e y a karaciğer 
transplantasyonu seçeneklerinden hangisinin uygun ol­
duğunun kararı karaciğer biopsisi ile mümkün olur (1,8). 
Eğer siroz varsa yapılacak portosistemik şant siroz ge­
lişimini engellemeyecek, aksine karaciğer atrofisini hız­
landıracaktır. Takdim ettiğimiz hastada karaciğer iğne 
biopsisi ile siroz gelişmediğinin saptanması, portal hi­
pertansiyonu ortadan kaldırmaya yönelik bir girişimin 
yeterli olacağını düşündürmüştür. Hastada obstrük­
siyonun VKI'da olduğu ve hepatik venlerden venöz dö­
nüşü tıkadığı gözönüne alınırsa dekompresif girişimin 
mezoatrial by-pass şeklinde olması gerektiği ortaya çık­
maktadır. Portakaval veya mezokaval şant kava içinde­
ki basınç yüksekliği nedeniyle kısa zamanda tıkanacak­
tır (2,8,17). Nitekim vakamızda da mezoatrial şant ter­
cih edilmiştir. İlk dizilerin aksine, son zamanlardaki 
yayınlarda özellikle 1985'ten sonra şant açıklığının 
% 7 5 - 1 0 0 c ran ında ko runab i l d iğ i b i ld i r i lmekted i r 
(2,4,8,18). Mortalitenin düşmesi ve şant açıklığının ko­
runması büyük ölçüde kullanılan materyele ve teknik 
olanakların gelişmesine bağlıdır. Gore-Tex greft tercih 
edilmesinin başarıda önemli rolü vardır (2). Greftlerin tı­
kanmasında en önemli neden greftin sternum altından 
geçerken sıkışmasıdır. Bunun için silikon bir atelden 
faydanılması tavsiye edilmiştir (19). Sunulan hastada 
"halkalı" Gore-Tex greft kullanılarak bu sakınca gideril­
miştir. 

Vakamızda hem VKl 'un, hem de hepatik venlerir 
tıkalı olduğu düşüncesiyle her iki veni de dekomprest 
etmek gerektiği ileri sürülebilir (20). Ancak hastamızdan 
asıl sorun siroz gelişiminin önlenmesi idi. ikinci bi 
şantın ise riskleri arttırabileceği düşünüldü. Ayrıca VK 
gelişen kollaterallerle zor da olsa boşalabilmektedir 
Esasen mezoatrial şanttan sonra da VKI 'da basıncıı 
kavoportal kollateraller yoluyla kısmen düştüğü de bildi 
rilmiştir (8). Hastada şant sonrası asit ve özofagus va 
risleri kaybolmuş, hepatomegali gerilemiştir. Bu da ya 
pılan tedavinin uygun olduğunu göstermektedir. 

Hastamızda, seçenekler tartışılırken henüz siroz 
ge l i şmemiş o l duğundan do lay ı ka rac iğe r t rans­
plantasyonu düşünülmemiştir. Siroz gelişen vakalarda 
tedavi seçeneği ortotopik karaciğer transplantasyonudur 
(6 ,21 -23 ) . A n c a k bu h a s t a l a r k a r a c i ğ e r t rans ­
plantasyonu için yüksek riskli bir grubu oluştururlar zira 
tromboz tehlikesi her zaman mevcuttur (14). Bu ne­
denle mezoatrial şant, mezokaval şant veya karaciğer 
transplantasyonu, hangisi uygulanırsa uygulansın ömür 
boyu antikoagülan tedavi şarttır. Örneğin bu sayede 
Campbell ve ark. (24) karaciğer transplantasyonu yapıl­
mış B C S vakalarında 3 yıl %88 yaşam süresi sağla­
mışlardır. 
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