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B udd-Chiari sendromu ana hepatik venlerin veya inferior vena ka-

van›n t›kanmas›na bağl› olarak gelişen bir klinik tablodur. Bu

sendrom Bat› ülkelerinde çoğunlukla sistemik hastal›k veya ma-

lign tümörler sonucu ana hepatik venlerin veya inferior vena kavan›n

(İVK) trombotik t›kanmas›na bağl› olarak gelişirken, Güney Afrika, Ja-

ponya ve Hindistan’da en s›k inferior vena kavan›n membranöz t›kan-

mas› (İVKMT) nedeniyle oluşur (1-5). 

İnferior vena kavan›n membranöz t›kanmas› nadir bir klinik durum-

dur ve literatürde tan›t›lmas›nda idiyopatik Budd-Chiari sendromu, he-

patik İVK’n›n benign t›kanmas› ve obliteratif hepatokavopati gibi de-

ğişik isimler kullan›lmaktad›r (4,6,7). Baz› yazarlar İVKMT’nin epide-

miyolojik, patolojik ve klinik olarak klasik Budd-Chiari sendromundan

(primer hepatik ven trombozu) farkl› bir hastal›k olduğunu düşünürler

(7,8). İnferior vena kavan›n membranöz t›kanmas›, kronik bir seyir ile,

hepatik venöz drenaj› bozarak karaciğerde şiddetli kronik venöz kon-

jesyona ve sentrilobüler ve portal konjestif fibrozise yol açar (1). Seri-

lerde olgular›n %20-40’›nda hepatoselüler karsinom (HSK) birlikteliği

rapor edilmiştir (1,2). Hastal›ğ›n kesin nedeni bilinmemektedir ve tar-

t›şmal›d›r. Baz› yazarlar hastal›ğ›n çoğunlukla yetişkinler aras›nda gö-

rülmesine rağmen, doğumsal bir anomali sonucu olduğunu ileri sür-

mektedirler (1). Baz› yazarlar koagülasyon faktör yetersizliği, miyelop-

roliferatif hastal›klar, travma, enfeksiyon gibi çeşitli nedenler ile tek-

rarlayan İVK trombozlar›n›n, sonuçta değişik derecelerde daralma ya-

pan, ince bir membrana veya fibröz bir dokuya dönüşmüş olabileceği-

ni rapor etmişlerdir (7,9).  En geniş seri 101 olgu ile Güney Afrika’dan

tan›mlanm›şt›r (1). Erkek-kad›n oran› 2,7:1, pik yapt›ğ› yaş grubu 31-

40 yaş olarak belirtilmiştir (1). Bu çal›şmada inferior vena kavan›n

membranöz t›kanmas› ile birlikte hepatoselüler karsinom tan›s› alm›ş

bir olgunun US, BT ve klinik bulgular›n› sunuyoruz.

Olgu bildirisi
Kar›nda şişlik ve ele gelen kitle yak›nmalar› ile hastanemize başvu-

ran 45 yaş›nda erkek olguya fizik muayene ve laboratuvar tetkiklerin-

den sonra US ve BT incelemeleri yap›ld›. Özgeçmişinde bir özellik

saptanmad›. Fizik muayenede sağ üst kadranda sert k›vamda, ağr›s›z

kitle vard›. Laboratuvar tetkiklerinde alfa fetoprotein seviyesi yüksek-

liği (300 ng/ml) d›ş›nda bir özellik bulunmad›. Kontrastl› toraks ve ab-

dominopelvik BT’de sol lob medial segmentte yaklaş›k 8 cm çap›nda,
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Resim 1. A. Kontrastl› BT kesitinde inferior vena kavan›n sa¤ atriumla birleflme seviyesinde ince kalsifik bir
odak izleniyor (ok). Karaci¤er ön kesimde kardiofrenik lenf nodu, vertebra ön kesimde azigos ve
hemiazigos venleri ve sa¤ inferior epigastrik ven  normalden genifl olarak izleniyor (oklar). B. Alt seviyeden
al›nan kesitte inferior vena kava normalden genifl ve duvar›nda kalsifik bir odak mevcut (ok), ayr›ca
karaci¤er konturlar› düzensiz ve dalak normalden büyük izleniyor. C. Daha alt seviyeden al›nan kesitte
karaci¤er sol lobda kitle izleniyor. Renal hilus seviyesinde dilate sol renal ven ile hemiazigos ven aras›nda
ba¤lant› (kal›n oklar) ve dilate ç›kan lumbar venler izleniyor (ince oklar). Aksiyel (D) ve longitudinal (E) US
kesitlerinde inferior vena kavan›n sa¤ atriuma girifl  kesiminde membran ile uyumlu ekojenik görünüm
izleniyor (oklar).

düzensiz konturlu, karaciğer kontu-

runda öne doğru lobülasyon yapan, hi-

podens kitle izlendi. Kitle komşulu-

ğundaki yağ planlar›nda fibrofatty gö-

rünümü ve kardiofrenik lenf nodlar›n-

da büyüme mevcuttu. Karaciğer kon-

turlar› düzensiz, sol lob ve dalak nor-

malden büyüktü. Asit saptanmad›.

Azigos, hemiazigos, ç›kan lumbar

venler, sağ inferior epigastrik ven ve

sağ internal mamaryan venler normal-

den geniş olarak izlendi. İnferior vena

kava hepatik segment düzeyinde be-

lirgin olmak üzere (4.3 cm) tüm dü-

zeylerde genişti. Sağ atriumla birleş-

me seviyesinde ve daha aşağ›da vena

kava duvar›nda kalsifik odaklar sap-

tand› (Resim 1A-C). Ultrasonografide

inferior vena kavan›n sağ atriuma giriş

kesiminde tam t›kama yapm›ş, memb-

ran› düşündüren ekojenik bir odak iz-

lendi (Resim 1D,E). Solunum ile ilgi-

li çap değişiklikleri mevcut değildi.

Hepatik venler normalden genişti. Sol

lobdaki kitle hipoekoik görünümdey-

di. Doppler ultrasonografide  inferior

vena kavada geriye ak›m saptand›.
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Hepatik venler aç›k ve ak›m yönleri

normaldi. İntrahepatik venöz kollate-

ral izlenmedi. Portal ven çap› norma-

lin üst s›n›rlar›nda değerlendirildi (13-

14 mm). Kitleden yap›lan biyopsi so-

nucu berrak hücreli hepatoselüler kar-

sinom olarak rapor edildi. Olguya US,

BT ve klinik bulgular ile birlikte infe-

rior vena kavan›n membranöz t›kan-

mas› ve birlikte hepatosellüler karsi-

nom tan›s› kondu. Operasyon ile tan›

doğruland›.

Tart›flma
İnferior vena kavan›n membranöz

t›kanmas›nda t›kanma düzeyi, İVK’-

n›n suprahepatik (hepatik venler ile

sağ atriuma giriş kesimi aras›) ve int-

rahepatik seviyesinde olabilir (1,8,

10). Membranöz t›kanma, ince bir fib-

romüsküler membran veya segmental

fibröz bant şeklindedir (1). Membra-

nöz t›kanma olgular›n %72’sinde hem

İVK’y›, hem de hepatik venleri etki-

ler. Olgular›n %18’inde sadece İVK,

%10’unda sadece hepatik venler etki-

lenir. İnferior vena kava ya tam t›kal›-

d›r ya da küçük bir aç›kl›k bulunabilir

(11). Simpson patolojik olarak

İVKMT’nin 3 tipini tan›mlam›şt›r.

Tip 1’de, İVK sağ atriuma giriş sevi-

yesinde ince bir membran ile t›kal›d›r.

En s›k görülen tip 2’de, hepatik

İVK’da değişik uzunlukta (1-4 cm) t›-

kal› bir segment (fibröz bant) bulunur.

Bu olgularda konikal daralma izlenir.

Tip 3’de, İVK’da değişik boyuttaki

bir segment tromboza bağl› tam t›kal›

görünümdedir (1).

T›kal› İVK çevresinde kollateral do-

laş›m değişik yollar izler. Bunlar ara-

s›nda en bilinenleri sol renal-hemiazi-

gos yolu, vertebrolumbar-azigos yolu,

kar›n duvar›n›n yüzeyel kollateralleri,

intrahepatik kollateraller ve inferior

frenik-perikardiofrenik kollateraller

yollard›r (3,12). Olgumuzda ilk üç yo-

la ait kollateral dolaş›m mevcuttu. 

Klinik olarak bu olgular uzun bir sü-

re asemptomatik olabilir. Ancak bu

olgularda sentrilobüler ve portal kon-

jestif fibrosize bağl› portal hipertansi-

yon ve bulgular› gelişebilir (3). Olgu-

muzda siroz bulgular›n› düşündüren

karaciğer kontur düzensizliği, sol lob

ve dalak büyüklükleri mevcuttu.

İnferior vena kava anormalliklerinin

değerlendirilmesinde ve tan›s›nda ve-

nakavografi (VKG) alt›n standartt›r

(3). Buna rağmen VKG ile değerlen-

dirmede baz› problemler olabilir.

Bunlardan birisi kollaterallere giden

ak›m nedeniyle t›kanman›n kaudal ya-

y›l›m›n›n yetersiz gösterilmesidir. Di-

ğer bir problem t›kanman›n kranyal

yay›l›m›n›n gösterilememesidir. Ayr›-

ca bu yöntem bir dereceye kadar inva-

zivdir ve zaman gerektirir (3,13).

Ultrasonografinin, İVKMT’nin gös-

terilmesinde venografiye göre basit ve

doğru alternatif bir yöntem olduğu dü-

şünülmektedir (3,13). Ultrasonografi-

de İVK’daki ekojenik membran (ol-

gumuzda olduğu gibi) veya segmental

fibröz bant kolayl›kla tespit edilebilir.

Patolojik hepatik venöz ak›m ile,

İVK’daki t›kal› kesim aras›ndaki ilişki

çoğunlukla ortaya konur. İVK’n›n he-

patik segmentindeki kronik trombüs

hiperekojen özelliği ile kolayl›kla

gösterilir (13). Ultrasonografi ile

İVK’daki t›kanman›n kranyokaudal

yay›l›m› ve komşu organlar›n değer-

lendirmesi iyi bir şekilde yap›labilir.

Doppler çal›şmalar›nda intrahepatik

venöz kollateraller ve ak›m yönleri or-

taya konulabilir. US sistemik kollate-

ralleri değerlendirmede duyarl› değil-

dir (3,13). Nadir görülmesine rağmen,

nedeni belirlenemeyen karaciğer

ve/veya kaudat lob büyüklüğü olan ve

sistemik kollateralleri olduğu bilinen

olgularda İVKMT tan›s› ak›lda tutul-

mal›d›r. Bu tan›dan şüphelenildiğinde

US bulgular›n›n tan›ya önemli katk›

sağlayacağ›n› düşünüyoruz. 

Bilgisayarl› tomografi ile membran-

lar görülemez fakat İVK’n›n patolojik

segmenti gösterilebilir (4). Bu tür ol-

gularda kontrast madde ayaktan veri-

lirse İVK’n›n değerlendirilmesi daha

rahat yap›labilir (3). BT’nin US ve

VKG’ye üstünlüğü membrandaki ve-

ya İVK duvar›ndaki kalsifik odaklar›

göstermesidir. Duvar kalsifikasyonu-

nun uzun süren yüksek intravasküler

bas›nca bağl› olduğu düşünülmüştür

(4). BT hepatik venöz t›kanmay› veya

intrahepatik kollateral venleri göster-

mede çok duyarl› değildir (4). Buna

karş›n karaciğerde gelişen patolojik

anatominin değerlendirilmesini, hepa-

toselüler karsinomun saptanmas›n› ve

karaciğer d›ş› kollateral damarlar›n

değerlendirilmesini sonografi ve ve-

nografiden daha iyi yapar (3). Olgu-

muzda membran›n bulunduğu lokali-

zasyonda ve İVK duvar›nda ince kal-

sifik odaklar mevcuttu. İVK duvar›n-

daki bu kalsifikasyonlar yüksek intra-

vasküler bas›nca bağl› olabilir. Zira

İVK’n›n hepatik segmenti belirgin

olarak genişti ve olgumuzun buna ne-

den olabilecek başka bir hastal›ğ› yok-

tu (konjestif kalp yetmezliği gibi). He-

patoselüler karsinomlu bir olguda, BT

ile saptanan yayg›n karaciğer d›ş› kol-

lateraller başka nedenle aç›klanam›-

yorsa, İVKMT’nin ak›lda tutulmas›

yararl› olacakt›r.   

İnferior vena kavan›n membranöz

t›kanmas› ile birlikte görülen hepato-

selüler karsinomun patogenezi aç›k

değildir. Hepatit B, hepatit C ve hepa-

tit G gibi virüs enfeksiyonlar›n›n

önemli bir rolü olmad›ğ› düşünülmek-

tedir (14). Kronik venöz konjesyona

sekonder olarak gelişen kronik karaci-

ğer hastal›ğ›n›n, uzun süreli bir komp-

likasyonu en olas› mekanizmad›r (1,

2,14). Baz› araşt›rmac›lar İVKMT’nin

hepatositleri bir veya daha fazla çev-

resel karsinojenik etkiye daha hassas

hale getirerek HSK’ya yol açt›ğ›n› öne

sürmüşlerdir (15). Olgumuzda hepatit

B ve hepatit C virüs enfeksiyonlar›na

ait bir bulgu saptanmad›. Hepatit G

enfeksiyonuna ait test çal›ş›lmad›. Ka-

raciğer fonksiyon testleri normal ol-

mas›na rağmen, US ve BT’de sirozu

düşündüren bulgular› mevcuttu. 

İnferior vena kavan›n membranöz

obstrüksiyonu nadir görülen bir du-

rum olmas›na rağmen, şiddetli kronik

venöz konjesyon, sentrilobüler fibro-

zis ve yüksek oranda hepatoselüler

karsinom riski taş›d›ğ› için tan›s›

önemlidir. US ve BT bulgular› tan›

aşamas›nda değerlidir.
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CASE REPORT: MEMBRANOUS OBSTRUCTION OF THE INFERIOR VENA CAVA
ASSOCIATED WITH HEPATOCELLULAR CARCINOMA

The incidence of membranous obstruction of the inferior vena cava is rare, but the
diagnosis is essential because of the association of this lesion with portal fibrosis and
hepatocellular carcinoma. In membranous obstruction of the inferior vena cava, the
hepatic segment of the inferior vena cava is obstructed by a fibromuscular membra-
ne or replaced by a cordlike fibrous tissue. We report the computed tomography and
ultrasound findings of a 45 year old patient with membranous obstruction of the in-
ferior vena cava and hepatocellular carcinoma. 

Key words: ● vena cava, inferior ● vascular diseases ● tomography, X-ray computed ●

ultrasound
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