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Karaciger anatomik olarak dual kanlanma
gosteren tek organdir. Karacigerin %75°1 por-
tal venden %251 ise hepatik arter dallarindan
beslenmektedir (1). Vendz drenaj ise sag, orta
ve sol hepatik venler araciligi ile inferior vena
kava’ya olmaktadir (Resim 1). Karaciger-
de vaskiiler yapilarin incelenmesi tanisal ve
terap6tik olmak iizere 2 grupta ele alinmak-
tadir. Tanisal amacgli kullanilan kesitsel go-
rintilleme yontemleri doppler ultrason (US),
cok dedektorlii bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) olup
BT ve MRG arteriel, portal ve hepatik venodz
fazlar1 kapsayan ¢aligmalari ile tanisal amagh
tetkikler olarak uygulanmaktadir. Gerek ta-
nisal ve gerekse terapotik amacgli uygulanan
invaziv anjiografik yontemler ise hepatik anji-
ografi, splenoportografi, transjuguler intrahe-
patik portosistemi sant (TIPS) ve vena kavog-
rafi olarak bilinmektedir.

BT ve MR Tekniginde
Anahtar Noktalar

Karaciger damarlarinin BT ve MRG ile de-
gerlendirilmesinde bazi anahtar noktalar bu-
lunmaktadir. Bunlardan ilki inceleme alani
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu adimda gerek
uygulanacak plan ve gerekse incelemede uy-
gulanacak tarama alani kalinlig1 dogru olarak
secilmelidir. Incelenecek alan segimi igin 6nce-
likle koronal planda kontrastsiz kaynak goriin-
ti alinmaktadir. Koronal kaynak goriintiiden
aksiel planda alinacak prekontrast kesitler sup-
radiafragmatik diizeyden iliak kanatlara kadar
olan bolgeyi kapsamalidir. Kesit kalinliklari
MR’da 5-8 mm, BT’ de 0,625 mm’ye kadar
daraltilmalidir. MRG incelemelerinde koronal
inceleme alan1 6nde portal veni, arkada inferior
vena kavay1 kapsamali, sagittal olarak ise ver-
tebral kolona paralel olmalidir.
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Ikinci 6nemli nokta kontrast maddenin et-
kili kullanimidir. Inceleme sirasinda verilme
hizi, total volim ve BT caligmalarinda iyot
konsantrasyon seviyesi kontrast ajan kullani-
mint etkileyen en 6nemli 6zelliklerdir. Kont-
rast maddenin verilis hizi BT i¢in 4-5 mL/sn;
MR’da 3 mL/sn seklinde olmalidir. MR’da
ekstraselliler Gd selatlar1  kullanilirken,
BT’de 350-400 mgl/1t konsantrasyonunda non
iyonik kontrast ajanlar tercih edilmelidir. Top-
lam kontrast miktarlar1 eriskin hastalarda BT
i¢in kg basma 1 mg iken 0,5 molar Gd prepa-
ratlarinda 30 mg, 1 molar Gd ajanlarinda 15
mg olarak uygulanmalidir.

Ugiincii unsur ise tetkikin baglama ve toplam
siiresini olusturmaktadir. Incelemeye baslama
stiresi otomatik enjeksiyon ve bolus tracking
yontemi ile saglanmaktadir. Ampirik ¢aligma-
larda arteriyel faz i¢in 20.sn, portal faz i¢in
50.sn ve hepatik vendz faz i¢in 100.sn. uygun
zamanlama dilimleridir.

Ozetle, BT ve MRG’de tanisal basari i¢in ge-
rekli teknik dikkat noktalari, inceleme alaninin
dogru planlanmasi, kullanilacak kontrast ma-
teryalin total voliim, konsantrasyon ve injek-
siyon hizinin uygun se¢imi ve tetkike baslama
zamani ile tarama stiresidir.

Karacigerin Vaskiiler Hastaliklari

Vaskiiler karaciger hastaliklar1 hemodinamik
acidan neoplazik ya da inflamatuar lezyonlar
taklit edebilmektedir. Bu nedenle tami radyo-
lojik bulgular yorumlanirken hastaya ait dykdi,
biyokimya degerleri ve semptomlar mutlak
dikkate alimmalidir.

Karacigerin vaskiiler hastaliklar1 asagida se-
kilde siralanabilir (1).

* Portal ven trombozu (PVT)

* Vendz atilim obstriikksiyonu (Budd-Chiari
sendromu),

* Herediter hemorajik telenjiektazi (Osler-We-
ber-Rendu Sendromu)

* Hepatik arter hastaliklar1 (anevrizma, trom-
bozis, infarkt)

* Peliosis hepatis ve siniizoidal dilatasyon

* Pasif konjesyon, ve

* Arterioportal sant

Karacigerin Vaskuler Hastaliklari

Resim 1. Karaciger vaskuler yapilarinin sematik
goériniimu (The Worlds of David Darling: Ency-
clopedia of Science’dan alinmistir).

Resim 2.Portal fazda alinan MR Anjio 6rnegi.
Hepatit B siroz zemininde gelisen portal hiper-
tansiyonlu bir olguda ana PV limeninde par-
siyel tromboza bagli dolum defekti izlenmek-
tedir. Trombozun kronik zeminde gelismesine
bagl olarak gelisen 6zefagus varisleri tabloya
eslik etmektedir.

PORTAL VEN TROMBOZU (PVT)

Portal hipertansiyonlu eriskinlerde %30 ve
cocuklarda %75 oraninda PVT gelismektedir.
PVT’na yol acan risk faktorlerinin baginda ka-
raciger sirozu yer almaktadir (Resim 2). Siroz
zemininde gelisen PVT disindaki diger vaskii-
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ler hastaliklar nadiren goriilmektedir. Radyo-
loglar tan1 i¢in hastalifa yonelik goriintiileme
bulgular ile klinik belirtilere agina olmalidir.
Sirotik karaciger disindaki lokal risk faktorleri
inflamasyon, neoplazm, kan hastaliklari,iatro-
jenik girisimler, ilag kullanim1 gibi nedenlerdir
[1, 2]. Fokal inflamatuar durumlar arasinda
akut (Resim 3a, b) veya kronik pankreatit, ko-
lesistit, kolanjit, karaciger absesi, mantar en-

feksiyonlar1 gibi patolojiler sayillmaktadir. Ma-
ligniteler arasinda PVT riski en yiiksek primer
odaklar pankreas, karaciger veya safra sistemi
kanserleridir. Benign ya da malign nedenli he-
patopankreatikobilier sistem cerrahi veya per-
kiitan girisimleri, karaciger nakil operasyonu,
Vitamin C eksikligi gibi metabolik nedenler,
Orak hiicreli anemi vb. hematolojik hastaliklar
da PVT nedenleri arasinda yer almaktadir [ 1].

Resim 3. a, b. Akut pankreatit atagi sonrasi 15.gin MR tetkikinde konfluens sonrasi ana PV lume-
ninde parsiyel tromboz (ok isaretleri) gelistigi izZlenmektedir. (a). Ayni olgunun antikoagulan tedavi
sonrasi 30. gunde saglanan kontrol tetkikinde trombozun geriledigi (ok isareti) anlasiimaktadir (b).

Resim 4. a, b. Karaciger sag lob 6.segment yerlesimli HCC'ye bagli kitle lezyonu ile karaciger hilusun-
da ana PV lumeninde (a) ve intrahepatik sol PV limeninde (b) fizyolojik Itmen capini genisleten
total tromboz alani mevcuttur. PV limeni icindeki trombozun kitlenin uzanimina ait oldugu iz-
lenmektedir ve timor trombozuna aittir. Tromboze limen genisliginin fizyolojik [imenden genis
olmasi altta yatan neden olarak maligniteyi akla getirmelidir.



PVT’da benign-malign tromboz ayrimi teda-
vi karart i¢in 6nem tasimaktadir. Bu 6zellikle
Hepatit B veya C’ye bagli siroz zemininde ge-
lismis HCC’li olgularda sik karsilagilan bir du-
rumdur. Ayirici tani i¢in tromboze venin mor-
folojik goriinlimii ve limen genisligi yardime1
olabilmektedir. Trombiis liimende ekspansiyo-
na neden olmussa ve liimen genisligi fizyolojik
genisligin lizerinde ise tiimdr trombozu ve ma-
lign etioloji 6n planda diistiniilmelidir (Resim
4a, b). Fizyolojik limen genigliginden daha dar
olan tromboze liimen varliginda ise altta yatan
neden agisindan benign patolojiler akla gel-
melidir. Bu kriter disinda trombiisiin kontrast-
lanmas1 malign trombiis gostergesidir. Gilincel
caligmalardan MR Difiizyon uygulamalar1 ve
ADC goriintiileri kontrast uygulanamayan has-
talarda malign-benign ayiric1 tanisinda kulla-
nilmaktadir. Benign lezyonlar ADC haritasinda
difiizyon kaybi gostermedikleri halde, malign
lezyonlar su miktarindaki azalma nedeni ile di-
fiizyon kaybr sergilemektedir [3].

Total ya da parsiyel olabilen PVT akut veya
kronik olmak {izere 2 formda gelisebilmekte-
dir. Kronik PVT’da ve parsiyel trombozlarda
vendz drenajin saglanmasi i¢in farkli bolgeler-
de venoz kollateraller gelismektedir. Bu kolla-
teraller kisa gastrik venler ve koronal venlere
baglh ozefagus varisleri, splenik, retroperito-
neal kollateraller, umbilikal ven patensisi sek-
linde izlenebilmektedir. Retroperitoneal kolla-
terallerin drenajinin sol renal ven aracilif ile
saglanmasi halinde spontan splenorenal sant
varligindan s6z edilmektedir (Resim 5).

Genellikle hiperkoagiilopati sendromlari
sonrasi gelisen akut PVT kollateral gelisimine
firsat yaratmadigindan klinik tablo daha agir-
dir.

VENOZ OBSTRUKSIYON
(BUDD-CHIARI SENDROMU)

Budd Chiari sendromu hepatik venler veya
IVK diizeyinde lobar veya segmental hepatik
vendz obstriiksiyonu ile karakterizedir. Primer
veya sekonder nedenlerle gelisen sendromda
sinlizoidal basin¢ artmakta ve PV akimi azal-
maktadir. Sentrlobiiler konjesyona bagli olarak
nekroz ve atrofi gelisir [1, 4-6].

Karacigerin Vaskuler Hastaliklari

Resim 5. Spontan splenorenal sant. Portal faz
MR Anjio imajinda ana PV'de kronik zeminde
gelisen total tromboza bagl gelismis perisple-
nik ve retroperitoneal kollateral yapilarin sol re-
nal ven araciligi ile iVK'ya drene oldugu izlen-
mektedir.

Primer Budd Chiari nedenleri arasinda kon-
jenital webler, zedelenme ve infeksiyon sayil-
maktadir. Sekonder Budd Chiari’de siklikla
trombotik nedenler sorumlu tutulmaktadir.
Tromboz siklikla santral veya sublobuler ven-
lerde olugmaktadir. Bu nedenler kemoterapi ve
radyasyon, kemik iligi nakli, oral kontraseptif
ila¢ kullanimi, hamilelik, polistemi ve protein
C eksikligi sayilmaktadir. Nontrombotik ne-
denler ise karaciger veya karaciger dis1 kitle
lezyonlaridir (4-6).

Klinik bulgular ve hastaligin siddeti fulmi-
nan, akut ve subakut veya kronik seyirli ola-
bilir. Fulminant tipte sarilik ardindan 8 hafta
i¢inde hizli bir sekilde hepatik ansefolapati ge-
lismektedir. Akut olgularda hizla gelisen sarilik
ve asit 6n plandadir. Subakut / kronik olgularda
ise klinik daha yavas gelismektedir ve portal
hipertansiyon gelismektedir. Budd-Chiaride
uygulanacak tedavi karari altta yatan nedene ve
hastaligin siddetine bagli olarak uygulanmak-
tadir.

Budd-Chiari’de radyolojik bulgular degis-
kendir ve hastaligin evresi ile iligkilidir.

Akut fazda prekontrast taramada karaciger-
de diffiiz boyut artis1 izlenmekte olup, IVK ve
hepatik venlerde daralma mevcuttur. Tanida
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katkis1 olan nonspesifik en dnemli bulgular
batinda asit ve splenomegali olarak goriilmek-
tedir.

Post kontrast serilerdeki bulgular, arteriyel
fazda kaudat lob ile karacigerin santral parca-
sinin, IVK cevresinin erken kontrastlanmasina
uymaktadir (Resim 6). Buna karsilik periferal
karaciger kanlanmasi1 azalmistir. Portal faz-
da kontrast yikanmaya bagli olarak karaciger
santral boliimiinde dansite azalirken, kapsiiler

venlerde kontrast materyalin birikimine bagh
olarak periferde dansite progresif olarak artis
gostermektedir (Resim 7). Hepatik venler ve
IVK daralmistir ve s6z konusu damarlarin du-
varlar1 ve limenleri diisiik dansiteli olarak iz-
lenmektedir.

Kronik fazda ise karacigerin periferik seg-
mentlerinde atrofi gelisirken kaudat lobda hi-
pertrofi izlenmektedir. IVK ve /veya hepatik
venler total obliterasyona bagli olarak izleneme-

Resim 6. Budd-Chiari Sendromu. Post kon-

trast arteriel faz BT seride karacigerin santral
parcasinin erken kontrastlanmasi izlenmekte-
dir. Periferal alanlarda ise kanlanma azalmistir.

Resim 7. Portal faz MR incelemesinde venoz sta-
za bagli kontrast madde birikimi hiperintens ya-
mali alanlar seklinde gorintl olusturmaktadir.

Resim 8. a, b. Kronik faz Budd-Chiari’de kaudat lob hipertrofisine bagli PV ve Hepatik arter dallari
kaudale dogru yaylanma gostermektedir (a). Ayni olguda Vena Kavografi calismasi Hepatik Venler
ile intrahepatik IVK segmentinin okliizyonu izlenmektedir (b).
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mektedir (Resim 8a, b). Vaskiiler tromboza bag-
I1 olarak sistemik, portosistemik ve intrahepatik
kollateral yollar gelismektedir (Resim 9). Kara-
ciger parankimi heterojen olup, biiyiik rejenera-
tif hiperplazi odaklar1 tabloya eslik etmektedir
[4, 5]. Ayricr tanida hepatoseliiler karsinom ve
fokal nodiiler hiperplazi yer almaktadir (Resim
10). Rejeneratif nodiiller T1-A kesitlerde hipe-
rintens ve T2-A kesitlerde hipo veya izointens
olarak izlenirken, HCC T1-A hipo ve T2-A hipe-
rintens goriiniimdedir. Her iki lezyon da kontrast
tutuluguna sahiptir (4).

Budd-Chiari Sendromu i¢in akilda kalmasi
gereken Ozellikler, hepatik venoz obstriiksiyo-
nu tanimladigi, buna bagli olarak intrahepatik
ve sistemik kollaterallerin gelistigidir. Dismor-
fik bir karacigerde biiyiik rejeneratif nodiil-
ler gelismektedir ve bu nodiillerin multifokal
HCC’den ayirtedilmesi gerekmektedir. Kaudat
lob hipertrofisi ve ateniiasyon degiskenlikleri
tiimor gibi yorumlanmamalidir.

HEREDITER HEMORAIJIK TELENJIEKTAZI
(OSLER-WEBER-RENDU SENDROMU)

Otozomal dominant gegisli multiorgan ve
sistem tutulusu gosteren genetik bir hastaliktir.
Anjiodisplazik lezyonlarla karakterize send-
rom Kkapiller yatakta interpozisyon olmaksizin

Resim 9. Intrahepatik IVK patent oldugu halde
hepatik venlerin kronik strecte oklizyonuna
bagl olarak intrahepatik ve portosistemik kol-
lateral yollar gelistigi gozlenmektedir.

Karacigerin Vaskuler Hastaliklari

arterlerle venler arasinda kominikasyona neden
olmaktadir (7). Biiyiime faktoriine baglanan
protein bandinda olusan genetik defekt olarak
bilinmektedir. Vaskiiler yapilanmada ince du-
varli dilate vaskiiler yapilardan olusan telen-
jiektaziler ile fibromuskuler displazi gelisimi
goriilmektedir (1). Bu bulgulara arteriovenoz
malformasyonlar eklenmektedir.

i
Resim 10. Budd-Chiari Sendromunda olusan
rolatif olarak buyuk rejeneratif noduller HCC
ile ayirici tani gerektirmektedir. Bu nodullerde
venoz fazda kontrast yikanma olmayisi HCC'den
ayiran 6zelligi olusturmaktadir.

Resim 11. Osler Weber Rendu sendromu. Arte-
riel faz BT goruntust dilate coliak trunkus ve
hepatika propria ile karaciger parankimindeki
mozaik paterni gostermekte.
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Toplumda nadir goriilen bu sendromun goriil-
me siklig1 10-20/100.000 olup siklikla hemop-
tizi ve burun kanamasi ile semptom vermek-
tedir. Olgularin %74’ {iinde karaciger tutulumu
bildirilmistir.

Karacigerde arteriovendz, portovendz sant-
lar goriilebilecegi gibi karaciger dis1 santlar da

olusabilir. Santlarin yogunluguna bagh kardi-
yak yetmezlik ve ayrica portal hipertansiyon,
bilier iskemi, kolanjit ataklari, karaciger yet-
mezligi ve hepatik portosistemik ansefalopati
gelisebilmektedir.

BT bulgulari, ekstrahepatik ve intrahepatik
arteriel sistem dallarinda dilatasyon, hepatik
venler ve portal ven dallarinda santlara bagh
genigleme izlenmektedir. Yine santlara bag-

Resim 12. a-c. Osler Weber Rendu sendromu. (a)
Arteriel, (b) Portal ve (c) Hepatik ven6z faz BT
imajlarinda dilatasyon nedeni ile tortiozite gos-
teren ve boncuk dizisi seklinde izlenen hepatik
arter, dilate PV ve hepatik venler goriulmekte-
dir. Karaciger parankimi tim serilerde mozaik
paterne sahiptir.

11 olarak portal ven ve hepatk ven dallar1 er-
ken dolus gostermektedir. Vaskiiler santlara
bagli distan basi ile iliskili olarak fokal safra
kanallarinda dilatasyon gozlenir (1, 7, 8). Ol-
gularin %65’inde karacigerde mozaik patern
kontrastlanma, %63’linde telenjiektaziler ve
%25’inde konfluent vaskiiler kitleler goriiliir
(Resim 11, 12).

Tan1 i¢in tekrarlayan burun kanamasi 6ykiisii
ile ailede herediter hemorajik telenjiektazi Oy-
kiisti son derece yararh bilgilerdir.

Osler Weber Rendu Sendromu igin akilda tu-
tulmasi gereken piif noktasi; tekrarlayan burun
kanamasi 6ykiisii bulunan bir hastada karacige-
ri besleyen arteriel sistemdeki dilatasyon, por-
tal ve hepatik venlerde erken kontrast dolusu

EGiTiCi
NOKTA
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Resim 13. a-c. Peliozis Hepatis. (a) Prekontrast, (b)
Arteriel faz aksiel plan; (c). hepatik ven6z faz
koronal plan T1-A MR gérantuleri. Karacige-
rin tim segmentlerinde milier dagilim goéste-
ren hipointens nodullerin boyutlari 0,5-1,5 cm
arasinda degismektedir. Prekontrast imajda 4
c¢m boyuta ulasan sol lobdaki en blayuk nodul
santral hiperintens goéruntusu ile santral ka-
nama komponenti icermektedir. Post contrast
gorantulerde en blyuk lezyondaki kontrast tu-
tulumu merkezden perifere progresif kanlanma
gOstermektedir.

Resim 14. a, b. Pasif Hepatik Konjesyon. Arteriel faz BT (a) kesitinde kontrast maddenin dilate hepa-
tik venlere kacisi izlenmektedir Gec fazda (b) IVK intrahepatik segment dilatasyonu ve karaciger
parankiminde staz alanlarina uyan yamali tarzda hiperdens bolgeler secilmektedir.
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ve dilatasyon varliginda Herediter Hemorajik
Telenjiektazi diistiniilmelidir.

HEPATIK ARTER HASTALIKLARI
(ANEVRIZMA, TROMBOZIS, ENFARKT)

Hepatik arter veya portal venden kaynaklanan
hepatik enfarkt nedenleri ¢esitli faktdrlere bagl
olabilir. Bu faktorler genellikle iatrojenik neden-
lere bagli olup, hepatobilier cerrahi, intrahepatik
kemoembolizasyon, TIPS uygulamalar1 en sik
iatrojenik nedenleri olusturmaktadir. Diger ne-
denlerden biri posttravmatik olup hepatik arter
veya portal ven laserasyonu ile gelisebilir. Bir
diger neden ise orak hiicreli anemi ve antifos-
folipid antibodi sendromu gibi hiperkoagulopati
nedenleridir. Poliarteritis nodosa ve sistemik lu-
pus eritematozis gibi vaskiilitler ve sepsis, sok
ve eritematoz hepatit gibi enfeksiyonlar da kara-
ciger enfarktina neden olabilmektedir. Karaciger
nakli sonrasi gelisen enfarkt ise ciddi morbilite
veya morbidite gibi komplikasyonlara yol aga-
cagindan tekrar nakil gerektirmektedir.

Hepatik enfarktta BT bulgular1 kontrastsiz
taramada safra kanallarina paralel santral boli-
mil yuvarlak periferal kama tarzinda hipodens
alanlar seklindedir. Safra kanal1 iskemik nekro-
zuna bagl safra golciikleri olusur. Ekstravaze
olan safra fibr6z doku ile sinirlanir ve lokalize
intrahepatik safra kanal dilatasyonu seklinde
izlenir (1, 9).

Hepatik arter anevrizmasi (HAA) poliar-
teritis nodosa gibi vaskiilitlerde, akut ya da
kronik pankreatit gibi enfeksiyonlarda veya
biyopsi, perkiitan transhepatik kolanjiografi
ve hepatobiliyer cerrahi gibi iyatrojenik ne-
denlerle olugsmaktadir. Tani i¢in arteriyel faz
goriintiileme gereklidir.

Hepatik enfarktiis karacigerin hepatik arter
ve portal venden dual kanlanmasi nedeniyle
nadir olarak goriilmektedir. Karaciger hiicreleri
lokal iskemi nedeniyle kaybedilmektedir.

Post kontrast serilerde jeografik veya seg-
mental dagilim gosteren perfiizyon defektleri
goriiliir. Enfarkt alaninda patent olan portal
venler, arteriel veya vendz kollateraller nede-
niyle boyanma paternleri yamal tarzda ve he-
terojendir.

PELIOZiS HEPATIS VE SINUSOIDAL
DILATASYON

Nadir goriilen benign bir hastaliktir. Kronik
agir1 kilo kaybina neden olan hastaliklara, ce-
sitli malignitelere, AIDS’e, baz1 ilaclara, renal
ya da kardiyak transplantasyona, toksin maru-
ziyetine sekonder gelisebilir. Bartonella viriisii
ile iligkili HIV pozitif hastalarda da goriildiigii
bildirilmektedir. Mikroskobik olarak siniizo-
idal dilatasyon ve boyutlar1 1 mm’den birkag
cm’ye kadar degisen kan gélciikleri goriilmek-
tedir.

Peliozis Hepatis’te radyolojik bulgular (Re-
sim 13a-c) kontrastsiz BT de tipik olarak dii-
siik dansiteli lezyon bolgeleri seklinde goriil-
mektedir. Arteriel fazda diisiik dansiteli alanlar
progresif olarak hiperateniie olur ve portal faz-
da komsu hepatik venlerde kitle etkisi olmaksi-
zin komple boyanma gozlenir. Kontrastlanma
progresif merkezden perifere veya periferden
merkeze dogru olabilir. Gecikmeli faz goriin-
tillerde diffiiz atenliasyon artis1 goriiliir. An-
cak tromboze kaviteler boyanmamis nodiiller
seklindedir. Bu nedenle metastaz ya da abseye
benzemektedir. 1 cm’den kiiciik lezyonlarin
fark edilmeleri zor olabilir [ 1, 10].

Peliosis hepatis tanist i¢in dykii son derece
onemlidir. Ayirici tanida hipervaskiiler metas-
taz, hemanjiom ve hepatik abseler yer almak-
tadir. Hepatik abse ile Peliozisin ayrilmasi son
derece Oonemlidir. Peliotik lezyonlara aspiras-
yon fatal olabileceginden aspirasyondan kesin-
likle kaginilmalidir.

PASIF HEPATIK KONJESYON

Kalp yetmezligine bagli olarak hepatik venoz
drenajda gecikme ve karaciger parankiminde
staz olusmaktadir. Santral ven6z basing artma-
st direkt olarak sag atrium ve hepatik venlere
yansir. Bu sekilde gelisen kardiak siroz irre-
versibl olup, kardiak fonksiyonlarin diizelmesi
sonucu degistirmez.

Pasif hepatik konjesyon konjenital kalp yet-
mezligi, konstruktiv perikardit, perikardial
efiizyon, kardiomyopati ve sag kalbi ilgilendi-
ren trikuspit ve pulmoner kapak hastaliklar ile
birlikte goriilebilmektedir.




BT incelemesinde arteriel fazda kontrast aja-
nin sag atriumdan Inferior Vena Kava’ya kagisi
nedeniyle Inferior Vena Kava ve santral hepa-
tik venlerde erken kontrastlanma ve genisleme
goriillir (Resim 14 a, b). Parankimal fazda be-
nekli tarzda heterojen boyanma paterni izlenir.
Lineer ve korvilineer tarzda zayif kontrastla-
nan alanlar mevcuttur. Perivaskiiler lenfédem
intrahepatik IVK veya PV’leri ¢epecevre saran
diisiik ateniiasyonlu lineer bolgeler seklinde
izlenmektedir. Bu goriiniim vendz trombozla
kanigtinlmamalidir. Ayrica tabloya hepatome-
gali ve asit de eslik etmektedir. Erken donem-
de biiyiik ve heterojen goriiniimdeki karaciger
kronik pasif konjesyonda kiigiilerek sirotik
goriinlim kazanir. Pasif hepatik konjesyonun
Budd-Chiari’den ayrilmasi 6énemlidir. Budd-C-
hiari’de biiyiik rejeneratif nodiiller gelisir ve
retrohepatik IVK ile hepatik venler stenotik ve
obliteredir.

ARTERIOPORTAL SANT

Hepatik arterin bir dali ile trunkus, siniizo-
id veya peribilier veniiller diizeyinde PV dali
arasnda komiinikasyon s6z konusudur. Portal
hipertansiyon ve kardiyak yetmezlige neden ol-
maktadir. Sik goriillmeyen arterioportal santlar
travma veya girisimsel iglemlerden sonra geli-
sebilir. Ayrica hipervaskiiler timorlerde, kiigiik
hemanjiomlarda, hepatik arter anevrizmalarin-
da da AV santlarin gelistigi bildirilmektedir.

AV santta radyolojik bulgular, arteriyel fazda
periferal PV dallariin erken dolmasi ile karak-
terizedir. Komsu hepatik parankim kanlanma-
sindan dnce kama tarzinda subsegmental kont-
rastlanma olugsmaktadir. Portal fazda ise, kama
tarzindaki alan normal parankimal ateniiasyon
degerlerine geger.

AV santlar kiiciik hepatoselliiler karsinom
(HCC) odaklar1 ile karigtirilmaktadir. Portal
vendz ve hepatik vendz fazlarda HCC genellik-
le hipoateniie olurkan AV sant damar ile yam
dansitede kalmaktadir. Taninin kesinlestirilme-
sinde 6 ay sonra tetkikin tekrar1 yararli olmak-
tadir (1).

Karacigerin Vaskuler Hastaliklari

Sonug¢ olarak, bolus kontrastli incelemeler
ve multifazik calismalar karacigerin vaskiiler
hastaliklarinin daha sik taninmasini saglamis-
tir. Cogu lezyon boyanma paternleri kitle lez-
yonlarmi taklit edebildiginden taninin dogru
konulmasinda radyolojik goriintiilerin klinik
bulgularla korelasyonu Onem tagimaktadir.
Karaciger biopsisi taniy1 saglayamadigi gibi
komplikasyon riski nedeni ile kontrendikedir.
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Karacigerin Vaskiler Hastaliklar

Nevra Elmas, Mustafa Harman

Sayfa 395

Ozetle, BT ve MRG’de tamsal basar1 igin gerekli teknik dikkat noktalari, inceleme alaninmn dogru
planlanmasi, kullanilacak kontrast materyalin total voliim, konsantrasyon ve injeksiyon hizinin uy-
gun se¢imi ve tetkike baglama zamani ile tarama siiresidir.

Sayfa 399

Budd-Chiari Sendromu i¢in akilda kalmasi gereken 6zellikler, hepatik vendz obstriiksiyonu tanimla-
dig1, buna bagl olarak intrahepatik ve sistemik kollaterallerin gelistigidir. Dismorfik bir karacigerde
biiyiik rejeneratif nodiiller gelismektedir ve bu nodiillerin multifokal HCC’den ayirtedilmesi gerek-
mektedir. Kaudat lob hipertrofisi ve ateniiasyon degiskenlikleri tiimér gibi yorumlanmamalidir.

Sayfa 400

Osler Weber Rendu Sendromu i¢in akilda tutulmas: gereken piif noktasi; tekrarlayan burun kana-
masi dykiisii bulunan bir hastada karacigeri besleyen arteriel sistemdeki dilatasyon, portal ve hepatik
venlerde erken kontrast dolusu ve dilatasyon varliginda Herediter Hemorajik Telenjiektazi diisiiniil-
melidir.

Sayfa 402

Peliosis hepatis tanis1 igin ykii son derece dnemlidir. Ayiric tanida hipervaskiiler metastaz, heman-
jiom ve hepatik abseler yer almaktadir. Hepatik abse ile Peliozisin ayrilmasi son derece 6nemlidir.
Peliotik lezyonlara aspirasyon fatal olabileceginden aspirasyondan kesinlikle kaginilmalidir.

Sayfa 403

Sonug olarak, bolus kontrastli incelemeler ve multifazik caligmalar karacigerin vaskiiler hastalik-
larinin daha sik taninmasini saglamistir. Cogu lezyon boyanma paternleri kitle lezyonlarini taklid
edebildiginden taninin dogru konulmasinda radyolojik goriintiilerin klinik bulgularla korelasyonu
6nem tagimaktadir. Karaciger biopsisi tanty1 saglayamadig1 gibi komplikasyon riski nedeni ile kont-
rendikedir.
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1. Karacigerin %70’den fazla beslenmesini saglayan damarsal yapiy1 isaretleyiniz.
a. Coliak Trunkus
b. A.Hepatika Propria
c. Portal Ven
d. Hepatik Ven
e. Inferior Vena Kava

2. Sik tekrarlayan burun kanamali bir hastada Osler Weber Rendu tanisini destekleyecek karaci-
ger tutulumuna ait radyolojik bulgu hangisidir?
a. A. Hepatika propria dilatasyonu
b. A. Hepatik propria trombozu
c. Portal Ven trombozu
d. IVK trombozu
e. Safra kanallarnda diizensizlik ve daralma

3. Portal Ven liimeninde ekspansiyon olusturmus trombiis varliginda asagidaki tanilardan hangi-
sini Oncelikli olarak diistiniirsiiniiz?
a. Karaciger Sirozu

Kronik pankreatit

Vitamin C eksikligi

Inflamatuvar Barsak Hastalig

HCC

°opo o

4. Arteriel faz goriintiilerinde hepatik venlerde kontrast goriilmesi hangi patolojinin gdstergesidir?
a. Pasif Hepatik Konjesyon
b. Budd Chiari Send.
c. Osler Weber Rendu Sendromu
d. Arteriovendz Sant
e. Arterioportal sant

5. Immiin sistemi baskilanmus diiskiin hastalarda karacigerde boyutlar1 1 cm.ye ulasan ve progre-
sif olarak kanlanarak kontrast yitkanma gdstermeyen nodiillerde olas1 tan1 hangisi olabilir?
a. Hematojen metastaz

Fungal abse

Toksik hepatit

Peliosis hepatis

Arterioportal sant

opc o
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