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Osler-Weber-Rendu Sendromu 

Hepatik Arter Hastalıkları 

Peliosis Hepatis ve Sinüzoidal Dilatasyon

Pasif Konjesyon

Arterioportal Şant

Karaciğer anatomik olarak dual kanlanma 
gösteren tek organdır. Karaciğerin %75’i por-
tal venden %25’i ise hepatik arter dallarından 
beslenmektedir (1). Venöz drenaj ise sağ, orta 
ve sol hepatik venler aracılığı ile inferior vena 
kava’ya olmaktadır (Resim 1). Karaciğer-
de vasküler yapıların incelenmesi tanısal ve 
terapötik olmak üzere 2 grupta ele alınmak-
tadır. Tanısal amaçlı kullanılan kesitsel gö-
rüntüleme yöntemleri doppler ultrason (US), 
çok dedektörlü bilgisayarlı tomografi (BT) ve 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) olup 
BT ve MRG arteriel, portal ve hepatik venöz 
fazları kapsayan çalışmaları ile tanısal amaçlı 
tetkikler olarak uygulanmaktadır. Gerek ta-
nısal ve gerekse terapötik amaçlı uygulanan 
invaziv anjiografik yöntemler ise hepatik anji-
ografi, splenoportografi, transjuguler intrahe-
patik portosistemi şant (TIPS) ve vena kavog-
rafi olarak bilinmektedir. 

	 BT ve MR Tekniğinde 
	 Anahtar Noktalar	

Karaciğer damarlarının BT ve MRG ile de-
ğerlendirilmesinde bazı anahtar noktalar bu-
lunmaktadır. Bunlardan ilki inceleme alanı 
olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu adımda gerek 
uygulanacak plan ve gerekse incelemede uy-
gulanacak tarama alanı kalınlığı doğru olarak 
seçilmelidir. İncelenecek alan seçimi için önce-
likle koronal planda kontrastsız kaynak görün-
tü alınmaktadır. Koronal kaynak görüntüden 
aksiel planda alınacak prekontrast kesitler sup-
radiafragmatik düzeyden iliak kanatlara kadar 
olan bölgeyi kapsamalıdır. Kesit kalınlıkları 
MR’da 5-8 mm, BT’de 0,625 mm’ye kadar 
daraltılmalıdır. MRG incelemelerinde koronal 
inceleme alanı önde portal veni, arkada inferior 
vena kavayı kapsamalı, sagittal olarak ise ver-
tebral kolona paralel olmalıdır.
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İkinci önemli nokta kontrast maddenin et-
kili kullanımıdır. İnceleme sırasında verilme 
hızı, total volüm ve BT çalışmalarında iyot 
konsantrasyon seviyesi kontrast ajan kullanı-
mını etkileyen en önemli özelliklerdir. Kont-
rast maddenin veriliş hızı BT için 4-5 mL/sn; 
MR’da 3 mL/sn şeklinde olmalıdır. MR’da 
ekstrasellüler Gd şelatları kullanılırken, 
BT’de 350-400 mgI/lt konsantrasyonunda non 
iyonik kontrast ajanlar tercih edilmelidir. Top-
lam kontrast miktarları erişkin hastalarda BT 
için kg başına 1 mg iken 0,5 molar Gd prepa-
ratlarında 30 mg, 1 molar Gd ajanlarında 15 
mg olarak uygulanmalıdır. 

Üçüncü unsur ise tetkikin başlama ve toplam 
süresini oluşturmaktadır. İncelemeye başlama 
süresi otomatik enjeksiyon ve bolus tracking 
yöntemi ile sağlanmaktadır. Ampirik çalışma-
larda arteriyel faz için 20.sn, portal faz için 
50.sn ve hepatik venöz faz için 100.sn. uygun 
zamanlama dilimleridir. 

Özetle, BT ve MRG’de tanısal başarı için ge-
rekli teknik dikkat noktaları, inceleme alanının 
doğru planlanması, kullanılacak kontrast ma-
teryalin total volüm, konsantrasyon ve injek-
siyon hızının uygun seçimi ve tetkike başlama 
zamanı ile tarama süresidir.

	 Karaciğerin Vasküler Hastalıkları	

Vasküler karaciğer hastalıkları hemodinamik 
açıdan neoplazik ya da inflamatuar lezyonları 
taklit edebilmektedir. Bu nedenle tanı radyo-
lojik bulgular yorumlanırken hastaya ait öykü, 
biyokimya değerleri ve semptomlar mutlak 
dikkate alınmalıdır. 

Karaciğerin vasküler hastalıkları aşağıda şe-
kilde sıralanabilir (1). 
•	 Portal ven trombozu (PVT)
•	 Venöz atılım obstrüksiyonu (Budd-Chiari 

sendromu), 
•	 Herediter hemorajik telenjiektazi (Osler-We-

ber-Rendu Sendromu) 
•	 Hepatik arter hastalıkları (anevrizma, trom-

bozis, infarkt)
•	 Peliosis hepatis ve sinüzoidal dilatasyon
•	 Pasif konjesyon, ve 
•	 Arterioportal şant

	 PORTAL VEN TROMBOZU (PVT)	

Portal hipertansiyonlu erişkinlerde %30 ve 
çocuklarda %75 oranında PVT gelişmektedir. 
PVT’na yol açan risk faktörlerinin başında ka-
raciğer sirozu yer almaktadır (Resim 2). Siroz 
zemininde gelişen PVT dışındaki diğer vaskü-
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Resim 1. Karaciğer vasküler yapılarının şematik 
görünümü (The Worlds of David Darling: Ency-
clopedia of Science’dan alınmıştır).

Resim 2.Portal fazda alınan MR Anjio örneği. 
Hepatit B siroz zemininde gelişen portal hiper-
tansiyonlu bir olguda ana PV lümeninde par-
siyel tromboza bağlı dolum defekti izlenmek-
tedir. Trombozun kronik zeminde gelişmesine 
bağlı olarak gelişen özefagus varisleri tabloya 
eşlik etmektedir.
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ler hastalıklar nadiren görülmektedir. Radyo-
loglar tanı için hastalığa yönelik görüntüleme 
bulguları ile klinik belirtilere aşina olmalıdır. 
Sirotik karaciğer dışındaki lokal risk faktörleri 
inflamasyon, neoplazm, kan hastalıkları,iatro-
jenik girişimler, ilaç kullanımı gibi nedenlerdir 
[1, 2]. Fokal inflamatuar durumlar arasında 
akut (Resim 3a, b) veya kronik pankreatit, ko-
lesistit, kolanjit, karaciğer absesi, mantar en-

feksiyonları gibi patolojiler sayılmaktadır. Ma-
ligniteler arasında PVT riski en yüksek primer 
odaklar pankreas, karaciğer veya safra sistemi 
kanserleridir. Benign ya da malign nedenli he-
patopankreatikobilier sistem cerrahi veya per-
kütan girişimleri, karaciğer nakil operasyonu, 
Vitamin C eksikliği gibi metabolik nedenler, 
Orak hücreli anemi vb. hematolojik hastalıklar 
da PVT nedenleri arasında yer almaktadır [1]. 

Resim 3. a, b. Akut pankreatit atağı sonrası 15.gün MR tetkikinde konfluens sonrası ana PV lüme-
ninde parsiyel tromboz (ok işaretleri) geliştiği izlenmektedir. (a). Aynı olgunun antikoagulan tedavi 
sonrası 30. günde sağlanan kontrol tetkikinde trombozun gerilediği (ok işareti) anlaşılmaktadır (b).

a b

Resim 4. a, b. Karaciğer sağ lob 6.segment yerleşimli HCC’ye bağlı kitle lezyonu ile karaciğer hilusun-
da ana PV lümeninde (a) ve intrahepatik sol PV lümeninde (b) fizyolojik lümen çapını genişleten 
total tromboz  alanı mevcuttur. PV lümeni içindeki trombozun kitlenin uzanımına ait olduğu iz-
lenmektedir ve tümör trombozuna aittir. Tromboze lümen genişliğinin fizyolojik lümenden geniş 
olması altta yatan neden olarak maligniteyi akla getirmelidir.   

a b

396 Elmas ve Harman



PVT’da benign-malign tromboz ayrımı teda-
vi kararı için önem taşımaktadır. Bu özellikle 
Hepatit B veya C’ye bağlı siroz zemininde ge-
lişmiş HCC’li olgularda sık karşılaşılan bir du-
rumdur. Ayırıcı tanı için tromboze venin mor-
folojik görünümü ve lümen genişliği yardımcı 
olabilmektedir. Trombüs lümende ekspansiyo-
na neden olmuşsa ve lümen genişliği fizyolojik 
genişliğin üzerinde ise tümör trombozu ve ma-
lign etioloji ön planda düşünülmelidir (Resim 
4a, b). Fizyolojik lümen genişliğinden daha dar 
olan tromboze lümen varlığında ise altta yatan 
neden açısından benign patolojiler akla gel-
melidir. Bu kriter dışında trombüsün kontrast-
lanması malign trombüs göstergesidir. Güncel 
çalışmalardan MR Difüzyon uygulamaları ve 
ADC görüntüleri kontrast uygulanamayan has-
talarda malign-benign ayırıcı tanısında kulla-
nılmaktadır. Benign lezyonlar ADC haritasında 
difüzyon kaybı göstermedikleri halde, malign 
lezyonlar su miktarındaki azalma nedeni ile di-
füzyon kaybı sergilemektedir [3]. 

Total ya da parsiyel olabilen PVT akut veya 
kronik olmak üzere 2 formda gelişebilmekte-
dir. Kronik PVT’da ve parsiyel trombozlarda 
venöz drenajın sağlanması için farklı bölgeler-
de venöz kollateraller gelişmektedir. Bu kolla-
teraller kısa gastrik venler ve koronal venlere 
bağlı özefagus varisleri, splenik, retroperito-
neal kollateraller, umbilikal ven patensisi şek-
linde izlenebilmektedir. Retroperitoneal kolla-
terallerin drenajının sol renal ven aracılığı ile 
sağlanması halinde spontan splenorenal şant 
varlığından söz edilmektedir (Resim 5). 

Genellikle hiperkoagülopati sendromları 
sonrası gelişen akut PVT kollateral gelişimine 
fırsat yaratmadığından klinik tablo daha ağır-
dır. 

	 VENÖZ OBSTRÜKSİYON 
	 (BUDD-CHIARI SENDROMU)	

Budd Chiari sendromu hepatik venler veya 
İVK düzeyinde lobar veya segmental hepatik 
venöz obstrüksiyonu ile karakterizedir. Primer 
veya sekonder nedenlerle gelişen sendromda 
sinüzoidal basınç artmakta ve PV akımı azal-
maktadır. Sentrlobüler konjesyona bağlı olarak 
nekroz ve atrofi gelişir [1, 4-6]. 

Primer Budd Chiari nedenleri arasında kon-
jenital webler, zedelenme ve infeksiyon sayıl-
maktadır. Sekonder Budd Chiari’de sıklıkla 
trombotik nedenler sorumlu tutulmaktadır. 
Tromboz sıklıkla santral veya sublobuler ven-
lerde oluşmaktadır. Bu nedenler kemoterapi ve 
radyasyon, kemik iliği nakli, oral kontraseptif 
ilaç kullanımı, hamilelik, polistemi ve protein 
C eksikliği sayılmaktadır. Nontrombotik ne-
denler ise karaciğer veya karaciğer dışı kitle 
lezyonlarıdır (4-6). 

Klinik bulgular ve hastalığın şiddeti fulmi-
nan, akut ve subakut veya kronik seyirli ola-
bilir. Fulminant tipte sarılık ardından 8 hafta 
içinde hızlı bir şekilde hepatik ansefolapati ge-
lişmektedir. Akut olgularda hızla gelişen sarılık 
ve asit ön plandadır. Subakut / kronik olgularda 
ise klinik daha yavaş gelişmektedir ve portal 
hipertansiyon gelişmektedir. Budd-Chiaride 
uygulanacak tedavi kararı altta yatan nedene ve 
hastalığın şiddetine bağlı olarak uygulanmak-
tadır.

Budd-Chiari’de radyolojik bulgular değiş-
kendir ve hastalığın evresi ile ilişkilidir. 

Akut fazda prekontrast taramada karaciğer-
de diffüz boyut artışı izlenmekte olup, İVK ve 
hepatik venlerde daralma mevcuttur. Tanıda 

Resim 5. Spontan splenorenal şant. Portal faz 
MR Anjio imajında ana PV‘de kronik zeminde 
gelişen total tromboza bağlı gelişmiş perisple-
nik ve retroperitoneal kollateral yapıların sol re-
nal ven aracılığı ile İVK’ya drene olduğu izlen-
mektedir.
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katkısı olan nonspesifik en önemli bulgular 
batında asit ve splenomegali olarak görülmek-
tedir. 

Post kontrast serilerdeki bulgular, arteriyel 
fazda kaudat lob ile karaciğerin santral parça-
sının, İVK çevresinin erken kontrastlanmasına 
uymaktadır (Resim 6). Buna karşılık periferal 
karaciğer kanlanması azalmıştır. Portal faz-
da kontrast yıkanmaya bağlı olarak karaciğer 
santral bölümünde dansite azalırken, kapsüler 

venlerde kontrast materyalin birikimine bağlı 
olarak periferde dansite progresif olarak artış 
göstermektedir (Resim 7). Hepatik venler ve 
İVK daralmıştır ve söz konusu damarların du-
varları ve lümenleri düşük dansiteli olarak iz-
lenmektedir. 

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

Resim 7. Portal faz MR incelemesinde venöz sta-
za bağlı kontrast madde birikimi hiperintens ya-
malı alanlar şeklinde görüntü oluşturmaktadır. 

Resim 8. a, b. Kronik faz Budd-Chiari’de kaudat lob hipertrofisine bağlı PV ve Hepatik arter dalları 
kaudale doğru yaylanma göstermektedir (a). Aynı olguda Vena Kavografi çalışması Hepatik Venler 
ile İntrahepatik IVK segmentinin oklüzyonu izlenmektedir (b). 

a b

Resim 6. Budd-Chiari Sendromu. Post kon-
trast arteriel faz BT seride karaciğerin santral 
parçasının erken kontrastlanması izlenmekte-
dir. Periferal alanlarda ise kanlanma azalmıştır. 
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mektedir (Resim 8a, b). Vasküler tromboza bağ-
lı olarak sistemik, portosistemik ve intrahepatik 
kollateral yollar gelişmektedir (Resim 9). Kara-
ciğer parankimi heterojen olup, büyük rejenera-
tif hiperplazi odakları tabloya eşlik etmektedir 
[4, 5]. Ayırıcı tanıda hepatoselüler karsinom ve 
fokal nodüler hiperplazi yer almaktadır (Resim 
10). Rejeneratif nodüller T1-A kesitlerde hipe-
rintens ve T2-A kesitlerde hipo veya izointens 
olarak izlenirken, HCC T1-A hipo ve T2-A hipe-
rintens görünümdedir. Her iki lezyon da kontrast 
tutuluşuna sahiptir (4). 

Budd-Chiari Sendromu için akılda kalması 
gereken özellikler, hepatik venöz obstrüksiyo-
nu tanımladığı, buna bağlı olarak intrahepatik 
ve sistemik kollaterallerin geliştiğidir. Dismor-
fik bir karaciğerde büyük rejeneratif nodül-
ler gelişmektedir ve bu nodüllerin multifokal 
HCC’den ayırtedilmesi gerekmektedir. Kaudat 
lob hipertrofisi ve atenüasyon değişkenlikleri 
tümör gibi yorumlanmamalıdır. 

	 HEREDİTER HEMORAJİK TELENJİEKTAZİ
	 (OSLER-WEBER-RENDU SENDROMU)	

Otozomal dominant geçişli multiorgan ve 
sistem tutuluşu gösteren genetik bir hastalıktır. 
Anjiodisplazik lezyonlarla karakterize send-
rom kapiller yatakta interpozisyon olmaksızın 

arterlerle venler arasında kominikasyona neden 
olmaktadır (7). Büyüme faktörüne bağlanan 
protein bandında oluşan genetik defekt olarak 
bilinmektedir. Vasküler yapılanmada ince du-
varlı dilate vasküler yapılardan oluşan telen-
jiektaziler ile fibromuskuler displazi gelişimi 
görülmektedir (1). Bu bulgulara arteriovenöz 
malformasyonlar eklenmektedir. 
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Resim 9. Intrahepatik IVK patent olduğu halde 
hepatik venlerin kronik süreçte oklüzyonuna 
bağlı olarak intrahepatik ve portosistemik kol-
lateral yollar geliştiği gözlenmektedir.

Resim 10. Budd-Chiari Sendromunda oluşan 
rölatif olarak  büyük rejeneratif nodüller HCC 
ile ayırıcı tanı gerektirmektedir. Bu nodüllerde 
venöz fazda kontrast yıkanma olmayışı HCC’den 
ayıran özelliği oluşturmaktadır. 

Resim 11. Osler Weber Rendu sendromu. Arte-
riel faz BT görüntüsü dilate çöliak trunkus ve 
hepatika propria ile karaciğer parankimindeki 
mozaik paterni göstermekte.
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Toplumda nadir görülen bu sendromun görül-
me sıklığı 10-20/100.000 olup sıklıkla hemop-
tizi ve burun kanaması ile semptom vermek-
tedir. Olguların %74’ünde karaciğer tutulumu 
bildirilmiştir. 

Karaciğerde arteriovenöz, portovenöz şant-
lar görülebileceği gibi karaciğer dışı şantlar da 
oluşabilir. Şantların yoğunluğuna bağlı kardi-
yak yetmezlik ve ayrıca portal hipertansiyon, 
bilier iskemi, kolanjit atakları, karaciğer yet-
mezliği ve hepatik portosistemik ansefalopati 
gelişebilmektedir.

BT bulguları, ekstrahepatik ve intrahepatik 
arteriel sistem dallarında dilatasyon, hepatik 
venler ve portal ven dallarında şantlara bağlı 
genişleme izlenmektedir. Yine şantlara bağ-

lı olarak portal ven ve hepatk ven dalları er-
ken doluş göstermektedir. Vasküler şantlara 
bağlı dıştan bası ile ilişkili olarak fokal safra 
kanallarında dilatasyon gözlenir (1, 7, 8). Ol-
guların %65’inde karaciğerde mozaik patern 
kontrastlanma, %63’ünde telenjiektaziler ve 
%25’inde konfluent vasküler kitleler görülür 
(Resim 11, 12). 

Tanı için tekrarlayan burun kanaması öyküsü 
ile ailede herediter hemorajik telenjiektazi öy-
küsü son derece yararlı bilgilerdir. 

Osler Weber Rendu Sendromu için akılda tu-
tulması gereken püf noktası; tekrarlayan burun 
kanaması öyküsü bulunan bir hastada karaciğe-
ri besleyen arteriel sistemdeki dilatasyon, por-
tal ve hepatik venlerde erken kontrast doluşu 

E
Ğ

İT
İC

İ 
N

O
K

TA

Resim 12. a-c. Osler Weber Rendu sendromu. (a) 
Arteriel, (b) Portal ve (c) Hepatik venöz faz BT 
imajlarında dilatasyon nedeni ile tortiozite gös-
teren ve boncuk dizisi şeklinde izlenen hepatik 
arter, dilate PV ve hepatik venler görülmekte-
dir. Karaciğer parankimi tüm serilerde mozaik 
paterne sahiptir. 
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Resim 14. a, b. Pasif  Hepatik Konjesyon. Arteriel faz BT (a) kesitinde kontrast maddenin dilate hepa-
tik venlere kaçışı izlenmektedir Geç fazda (b) IVK intrahepatik segment dilatasyonu ve  karaciğer 
parankiminde  staz alanlarına uyan yamalı tarzda hiperdens bölgeler seçilmektedir. 

a b

Resim 13. a-c. Peliozis Hepatis. (a) Prekontrast, (b) 
Arteriel faz aksiel plan; (c). hepatik venöz faz 
koronal plan T1-A  MR görüntüleri. Karaciğe-
rin tüm segmentlerinde milier dağılım göste-
ren hipointens nodüllerin boyutları 0,5-1,5 cm 
arasında değişmektedir. Prekontrast imajda 4 
cm boyuta ulaşan sol lobdaki en büyük nodül 
santral hiperintens görüntüsü ile santral ka-
nama komponenti içermektedir. Post contrast 
görüntülerde en büyük lezyondaki kontrast tu-
tulumu merkezden perifere progresif kanlanma 
göstermektedir. 
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ve dilatasyon varlığında Herediter Hemorajik 
Telenjiektazi düşünülmelidir.

	 HEPATİK ARTER HASTALIKLARI
 	 (ANEVRİZMA, TROMBOZİS, ENFARKT)	

Hepatik arter veya portal venden kaynaklanan 
hepatik enfarkt nedenleri çeşitli faktörlere bağlı 
olabilir. Bu faktörler genellikle iatrojenik neden-
lere bağlı olup, hepatobilier cerrahi, intrahepatik 
kemoembolizasyon, TIPS uygulamaları en sık 
iatrojenik nedenleri oluşturmaktadır. Diğer ne-
denlerden biri posttravmatik olup hepatik arter 
veya portal ven laserasyonu ile gelişebilir. Bir 
diğer neden ise orak hücreli anemi ve antifos-
folipid antibodi sendromu gibi hiperkoagulopati 
nedenleridir. Poliarteritis nodosa ve sistemik lu-
pus eritematozis gibi vaskülitler ve sepsis, şok 
ve eritematöz hepatit gibi enfeksiyonlar da kara-
ciğer enfarktına neden olabilmektedir. Karaciğer 
nakli sonrası gelişen enfarkt ise ciddi morbilite 
veya morbidite gibi komplikasyonlara yol aça-
cağından tekrar nakil gerektirmektedir. 

Hepatik enfarktta BT bulguları kontrastsız 
taramada safra kanallarına paralel santral bölü-
mü yuvarlak periferal kama tarzında hipodens 
alanlar şeklindedir. Safra kanalı iskemik nekro-
zuna bağlı safra gölcükleri oluşur. Ekstravaze 
olan safra fibröz doku ile sınırlanır ve lokalize 
intrahepatik safra kanal dilatasyonu şeklinde 
izlenir (1, 9). 

Hepatik arter anevrizması (HAA) poliar-
teritis nodosa gibi vaskülitlerde, akut ya da 
kronik pankreatit gibi enfeksiyonlarda veya 
biyopsi, perkütan transhepatik kolanjiografi 
ve hepatobiliyer cerrahi gibi iyatrojenik ne-
denlerle oluşmaktadır. Tanı için arteriyel faz 
görüntüleme gereklidir.

Hepatik enfarktüs karaciğerin hepatik arter 
ve portal venden dual kanlanması nedeniyle 
nadir olarak görülmektedir. Karaciğer hücreleri 
lokal iskemi nedeniyle kaybedilmektedir. 

Post kontrast serilerde jeografik veya seg-
mental dağılım gösteren perfüzyon defektleri 
görülür. Enfarkt alanında patent olan portal 
venler, arteriel veya venöz kollateraller nede-
niyle boyanma paternleri yamalı tarzda ve he-
terojendir. 

	 PELİOZİS HEPATİS VE SİNUSOİDAL
	 DİLATASYON	

Nadir görülen benign bir hastalıktır. Kronik 
aşırı kilo kaybına neden olan hastalıklara, çe-
şitli malignitelere, AIDS’e, bazı ilaçlara, renal 
ya da kardiyak transplantasyona, toksin maru-
ziyetine sekonder gelişebilir. Bartonella virüsü 
ile ilişkili HIV pozitif hastalarda da görüldüğü 
bildirilmektedir. Mikroskobik olarak sinüzo-
idal dilatasyon ve boyutları 1 mm’den birkaç 
cm’ye kadar değişen kan gölcükleri görülmek-
tedir. 

Peliozis Hepatis’te radyolojik bulgular (Re-
sim 13a-c) kontrastsız BT’de tipik olarak dü-
şük dansiteli lezyon bölgeleri şeklinde görül-
mektedir. Arteriel fazda düşük dansiteli alanlar 
progresif olarak hiperatenüe olur ve portal faz-
da komşu hepatik venlerde kitle etkisi olmaksı-
zın komple boyanma gözlenir. Kontrastlanma 
progresif merkezden perifere veya periferden 
merkeze doğru olabilir. Gecikmeli faz görün-
tülerde diffüz atenüasyon artışı görülür. An-
cak tromboze kaviteler boyanmamış nodüller 
şeklindedir. Bu nedenle metastaz ya da abseye 
benzemektedir. 1 cm’den küçük lezyonların 
fark edilmeleri zor olabilir [1, 10].

Peliosis hepatis tanısı için öykü son derece 
önemlidir. Ayırıcı tanıda hipervasküler metas-
taz, hemanjiom ve hepatik abseler yer almak-
tadır. Hepatik abse ile Peliozisin ayrılması son 
derece önemlidir. Peliotik lezyonlara aspiras-
yon fatal olabileceğinden aspirasyondan kesin-
likle kaçınılmalıdır. 

	 PASİF HEPATİK KONJESYON 	

Kalp yetmezliğine bağlı olarak hepatik venöz 
drenajda gecikme ve karaciğer parankiminde 
staz oluşmaktadır. Santral venöz basınç artma-
sı direkt olarak sağ atrium ve hepatik venlere 
yansır. Bu şekilde gelişen kardiak siroz irre-
versibl olup, kardiak fonksiyonların düzelmesi 
sonucu değiştirmez. 

Pasif hepatik konjesyon konjenital kalp yet-
mezliği, konstruktiv perikardit, perikardial 
efüzyon, kardiomyopati ve sağ kalbi ilgilendi-
ren trikuspit ve pulmoner kapak hastalıkları ile 
birlikte görülebilmektedir. 
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BT incelemesinde arteriel fazda kontrast aja-
nın sağ atriumdan İnferior Vena Kava’ya kaçışı 
nedeniyle İnferior Vena Kava ve santral hepa-
tik venlerde erken kontrastlanma ve genişleme 
görülür (Resim 14 a, b). Parankimal fazda be-
nekli tarzda heterojen boyanma paterni izlenir. 
Lineer ve körvilineer tarzda zayıf kontrastla-
nan alanlar mevcuttur. Perivasküler lenfödem 
intrahepatik İVK veya PV’leri çepeçevre saran 
düşük atenüasyonlu lineer bölgeler şeklinde 
izlenmektedir. Bu görünüm venöz trombozla 
karıştırılmamalıdır. Ayrıca tabloya hepatome-
gali ve asit de eşlik etmektedir. Erken dönem-
de büyük ve heterojen görünümdeki karaciğer 
kronik pasif konjesyonda küçülerek sirotik 
görünüm kazanır. Pasif hepatik konjesyonun 
Budd-Chiari’den ayrılması önemlidir. Budd-C-
hiari’de büyük rejeneratif nodüller gelişir ve 
retrohepatik IVK ile hepatik venler stenotik ve 
obliteredir. 

	 ARTERİOPORTAL ŞANT 	

Hepatik arterin bir dalı ile trunkus, sinüzo-
id veya peribilier venüller düzeyinde PV dalı 
arasnda komünikasyon söz konusudur. Portal 
hipertansiyon ve kardiyak yetmezliğe neden ol-
maktadır. Sık görülmeyen arterioportal şantlar 
travma veya girişimsel işlemlerden sonra geli-
şebilir. Ayrıca hipervasküler tümörlerde, küçük 
hemanjiomlarda, hepatik arter anevrizmaların-
da da AV şantların geliştiği bildirilmektedir. 

AV şantta radyolojik bulgular, arteriyel fazda 
periferal PV dallarının erken dolması ile karak-
terizedir. Komşu hepatik parankim kanlanma-
sından önce kama tarzında subsegmental kont-
rastlanma oluşmaktadır. Portal fazda ise, kama 
tarzındaki alan normal parankimal atenüasyon 
değerlerine geçer. 

AV şantlar küçük hepatosellüler karsinom 
(HCC) odakları ile karıştırılmaktadır. Portal 
venöz ve hepatik venöz fazlarda HCC genellik-
le hipoatenüe olurkan AV şant damar ile yanı 
dansitede kalmaktadır. Tanının kesinleştirilme-
sinde 6 ay sonra tetkikin tekrarı yararlı olmak-
tadır (1).

Sonuç olarak, bolus kontrastlı incelemeler 
ve multifazik çalışmalar karaciğerin vasküler 
hastalıklarının daha sık tanınmasını sağlamış-
tır. Çoğu lezyon boyanma paternleri kitle lez-
yonlarını taklit edebildiğinden tanının doğru 
konulmasında radyolojik görüntülerin klinik 
bulgularla korelasyonu önem taşımaktadır. 
Karaciğer biopsisi tanıyı sağlayamadığı gibi 
komplikasyon riski nedeni ile kontrendikedir. 
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Sayfa 395
Özetle, BT ve MRG’de tanısal başarı için gerekli teknik dikkat noktaları, inceleme alanının doğru 
planlanması, kullanılacak kontrast materyalin total volüm, konsantrasyon ve injeksiyon hızının uy-
gun seçimi ve tetkike başlama zamanı ile tarama süresidir.

Sayfa 403
Sonuç olarak, bolus kontrastlı incelemeler ve multifazik çalışmalar karaciğerin vasküler hastalık-
larının daha sık tanınmasını sağlamıştır. Çoğu lezyon boyanma paternleri kitle lezyonlarını taklid 
edebildiğinden tanının doğru konulmasında radyolojik görüntülerin klinik bulgularla korelasyonu 
önem taşımaktadır. Karaciğer biopsisi tanıyı sağlayamadığı gibi komplikasyon riski nedeni ile kont-
rendikedir. 

Sayfa 400
Osler Weber Rendu Sendromu için akılda tutulması gereken püf noktası;  tekrarlayan burun kana-
ması öyküsü bulunan bir hastada karaciğeri besleyen arteriel sistemdeki dilatasyon, portal ve hepatik 
venlerde erken kontrast doluşu ve dilatasyon varlığında Herediter Hemorajik Telenjiektazi düşünül-
melidir.

Sayfa 399
Budd-Chiari Sendromu için akılda kalması gereken özellikler, hepatik venöz obstrüksiyonu tanımla-
dığı, buna bağlı olarak intrahepatik ve sistemik kollaterallerin geliştiğidir. Dismorfik bir karaciğerde 
büyük rejeneratif nodüller gelişmektedir ve bu nodüllerin multifokal HCC’den ayırtedilmesi gerek-
mektedir. Kaudat lob hipertrofisi ve atenüasyon değişkenlikleri tümör gibi yorumlanmamalıdır. 

Sayfa 402
Peliosis hepatis tanısı için öykü son derece önemlidir.  Ayırıcı tanıda hipervasküler metastaz, heman-
jiom ve hepatik abseler yer almaktadır. Hepatik abse ile Peliozisin ayrılması son derece önemlidir. 
Peliotik lezyonlara aspirasyon fatal olabileceğinden aspirasyondan kesinlikle kaçınılmalıdır.  
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1.	 Karaciğerin %70’den fazla beslenmesini sağlayan damarsal yapıyı işaretleyiniz.
a.	 Çöliak Trunkus
b.	 A.Hepatika Propria
c.	 Portal Ven
d.	 Hepatik Ven
e.	 İnferior Vena Kava

2.	 Sık tekrarlayan burun kanamalı bir hastada Osler Weber Rendu tanısını destekleyecek karaci-
ğer 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 düzensizlik ve daralma

3.	 Portal Ven lümeninde ekspansiyon oluşturmuş trombüs varlığında aşağıdaki tanılardan hangi-
sini öncelikli olarak düşünürsünüz?
a.	 Karaciğer Sirozu
b.	 Kronik pankreatit
c.	 Vitamin C eksikliği
d.	 İnflamatuvar Barsak Hastalığı
e.	 HCC

4.	 Arteriel faz görüntülerinde hepatik venlerde kontrast görülmesi hangi patolojinin göstergesidir?
a.	 Pasif Hepatik Konjesyon
b.	 Budd Chiari Send.
c.	 Osler Weber Rendu Sendromu
d.	 Arteriovenöz Şant
e.	 Arterioportal şant

5.	 İmmün sistemi baskılanmış düşkün hastalarda karaciğerde boyutları 1 cm.ye ulaşan ve progre-
sif olarak kanlanarak kontrast yıkanma göstermeyen nodüllerde olası tanı hangisi olabilir?
a.	 Hematojen metastaz
b.	 Fungal abse
c.	 Toksik hepatit
d.	 Peliosis hepatis
e.	 Arterioportal şant

Cevaplar: 1c,	2a,	3e,	4a,	5d
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