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OZET

Vena kava stiperior sendromu, kanin vena kava stiperior yoluyla sag atriuma bosalmasinda tikanma olmasi ne-
deniyle olusan klinik bulgu ve semptomlar grubuna verilen addir. Maligniteler veya benign hastaliklara bagh
ekstrensek kompresyon, direkt invazyon veya ven duvarvmn infiltrasyonu, Ven liimenindeki tromboza bagh tika-
niklik veya bunlarin kombinasyonu olan patolojiler vena kava stiperior sendomuna yol agmaktadir. Doku tanist
altta yatan hastalig: belirlemek i¢in sarttir. Akut hava yolu obstriiksiyonu ya da artan nérolojik problemler yok
ise, doku tanisi olmadan bir tedaviye baslanmas: énerilmez. Diger taraftan hastalarin genel durumlari ¢ok hizli
bir sekilde bozulacagindan, teshise yonelik girisimler hizli yapilmalidir. Bu béliimde vena cava siiperior sendro-
muna neden olan hastaliklar, tanisal yontemler ve tedaviler degerlendirilecektir.

Anahtar Kelimeler: Vena kava stiperior, akciger kanserleri, etiyoloji, mediastinal hastaliklar.

SUMMARY

Vena cava superior syndrome is the name given to the group of clinical signs and symptoms caused by the ob-
struction of the blood flowing into the right atrium through the superior vena cava. Extrinsic compression due
to malignancies or benign diseases, direct invasion or infiltration of the vein wall, occlusion due to thrombosis in
the vein lumen, or a combination of these causes superior vena cava syndrome. Tissue diagnosis is essential to
determine the underlying disease. If there is no acute airway obstruction or increased neurological problems, it
is not recommended to start treatment without tissue diagnosis. On the other hand, since the patients’ general
conditions will deteriorate very quickly, diagnostic interventions should be done quickly. In this section, diseases,
diagnostic methods, and treatments that cause vena cava superior syndrome will be evaluated.
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Vena Kava Siiperior Sendromu / Vena Cava Superior Syndrome

TANIM

Vena kava siiperior sendromu (VKSS), kanin vena
kava stiperior (VKS) yoluyla sag atriuma bosalmasin-
da tikanma olmasi nedeniyle olugan klinik bulgu ve
semptomlar grubuna verilen addir. {lk olarak 1757'de
William Hunter® tarafindan sifilitik aortik anevriz-
mal1 bir olguda tanimlanmugtir.

ANATOMi

Vena kava stiperior bag, boyun, tst ekstremiteler ve
toraksin tist kisminin venéz drenajini saglayan ana
vendéz yapidir. Her iki brachiosefalik venin sag ster-
noklavikular eklem arkasinda birlesmesi ile olusur.
Ortalama cap1 2 cm'dir, toplam uzunlugu 6-8 cm ka-
dardir ve son 1.5 cm’lik béliimii perikard icerisinde
yer alir. Vena azygos sag atriuma girmeden hemen
6nce VKS’a dokiliir (Resim 1). VKS'un atriuma giris
bslimunde kapak bulunmaz bu nedenle sag atrium
ve ventrikulin kontaksiyonlar: internal juguler vene
kadar yayilir. Vena kava stiperior bas, boyun, kollar
ve Ust toraksin venéz drenajindan sorumludur ve

Resim 1. Vena kava siiperiorun anatomisi.
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kalbe vendz doniistin ticte birini gerceklestirir. Ince
duvarh bir damar oldugu i¢in akciger ve mediastende
(6zellikle 6n-orta mediastenin) mevcut lezyonlarin
basisina kars: cok hassastir. Obstriiksiyon digtan bas:
nedeniyle olusabilecegi gibi, intravaskiler (timor,
trombiis gibi) patolojiler nedeniyle de ortaya ¢ikabi-
lir. Hangi nedenle olursa olsun VKS'de obstritksiyon,
bu damara drene olan venlerdeki basinc artirir ve ko-
lateral damarlara dogru ters akima neden olur. Vena
kava siiperiorun daralmas: veya tikanmasi, 6zellikle
azigos venoz sistem ve vena kava inferiora dogru za-
man icerisinde venoz kolateral dolagimin gelismesine
yol acar (Resim 2).

ETYOLOJi

Maligniteler veya benign hastaliklara bagl ekstren-
sek kompresyon, direkt invazyon veya ven duvarinin
infiltrasyonu, Ven limenindeki tromboza bagh tika-
niklik veya bunlarin kombinasyonu olan patolojiler
VCS Sendomuna yol acar. Giniimuzde en sik malig-
nitelere bagh VCS sendromu izlenmektedir. En sik
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Yildirim A.

Resim 2. Kitle basisina bagh artan venéz dolgunluk.
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ilk ¢ neden; akciger kanseri %69, diger maligniteler
%16 ve benign nedenler %7 seklinde siralanmakta-
dir. Eskiden sifiliz ve tiiberkiiloz gibi enfeksiy6z ne-
denlerle olugan VKSS daha yiiksek oranda gériilarken
yaklagik 25 yildir malign tiimérlere daha sik rastlanil-
maktadir. Intratorasik maligniteler VKSS’li hastala-
rin %60-85’inden sorumludur. Son yillarda eskisine
gore daha sik kullanilan port kateterleri, kalp pilleri
ve implante edilebilen defibrilatér gibi intravaskiiler
cihazlar nedeniyle trombotik komplikasyonlara bagh
(> %30) VKSS’de artis izlenmektedir. Malign nedenli
VKSS’li olgularin %60'1nda malignite daha 6nce bi-
linmemekte ve ilk bulgularin VKSS’ye bagh oldugu
dusinilmektedir. Kugiik hiicreli dig1 akciger kanseri
(KHDAK) VKSS’nin en sik nedenidir. Onu kiiciik htic-
reli akciger kanseri (KHAK) izler. Non-Hodgkin len-
foma nedenli VKSS %10 oranindadir. Malign VKSS’li
olgularin %951 akciger kanseri ve non-Hodgkin len-
foma hastalarindan olugur. Cocuklarda, T-hiicreli
lésemi ve lenfoma VKKSun en sik nedenlerdir.
Kollateral ven6z dolagim yayilimi ve siddetine bagh

olarak, Stanford ve Doty®, VKS tikanikli§ icin bir s1-
niflandirma énermislerdir: Tip I, VKS'da %90’a varan
darlik, azygos/sag atriyal yolu agik ve antegrad akim
mevcut® Tip II, VKS'da %90'dan fazla darlik, azygos/
sag atriyal yolu acik ve antegrad akim mevcut Tip III,
VKS'da %90'dan fazla darlik ve kan akis1 azygos ve-
nin tersi yoniindedir Tip IV, VKS ‘de ve azygos ven de
dahil, majér vena kava kollarinin bir yada birkaginda
tikaniklik olmasidir.

izole Vena Kava Siiperior Trombozu

zole vena kava trombozun en sik nedeni, vena
kava'da bulunan yabana cisim varligy, santral kateter
ya da “pace-maker”dir. Siiperior vena kava timoérleri
nadir olmakla beraber goriilebilir. Beh¢et hastaligi da
vena kava trombozuna neden olabilir®.

Benign Hastaliklar

Benign bir timér, lenfadenit veya fibrozan mediasti-
nit, vena kava’ya basi yaparak, stenoza neden olabilir.
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Vena Kava Siiperior Sendromu / Vena Cava Superior Syndrome

1. Kronik mediastinit: Mediastenin lenfatik do-
kusundan gelisen enflamatuvar yanit, vena kava su-
perior da dahil olmak tizere mediastendeki tiim or-
ganlarda darlig1 yol acar. Titberkiiloz, histoplazmozis
veya norkadioza baglh perinodular sklero-inflamatu-
ar bir reaksiyon kronik mediastinit’in en sik nedeni-
dir. Methysergide gibi (seratonin 5-HT antagonisti,
migren profilaksisinde kullanilir) bazi ila¢larin uzun
stureli kullanim1 da mediastinal fibrozis nedenidir.
Sarkoidoz veya tiiberkiiloza bagh lenf bezleri benign
lenf bezi basilar1 da vena kava stiperior sendrom ne-
denidir. Tan1 mediastinoskopi ve/veya endobronsiyal
biyopsi (EBUS) ile konur.

2. Benign tiitmérler: Vena kava siiperior sendromu-
na en sik “Planjon guatr” yol acar. Tani, kademeli ge-
lisen semptomlar, servikal guatr anamnezi, hastanin
ileri yag1 ve 6n tist mediastende trakeya’y: da baski-
layan radyolojk gériintiler ile konur. Bunun diginda
timoma, germ hiicreli timérler veya timik kistler de
benign VKSS nedenleridir.

3. Arteriyal anevrizmalar: Arkus aortanin veya
dallarimin  aterosklerotik, sifilitik veya displastik
anevrizmalari, direkt basi ile vena kava superior
sendromuna yol agan en sik nedendir.

Malign Patolojiler

Mediastinal ve pulmoner maligniteler VKSS en sik
nedenidir. Malign timoérler tan: ve tedavi sonuglar
nedeniyle dért kisimda incelenir.

a. Malign mediastinal kitleler: Mediastinal kit-
leler, iist ve 6n-orta mediastende sag alt paratrakeal
bolge ve sol innominat ven dizeyinde stperior vena
kavaya basi yapatlar. En sik nedenler arasinda Hodg-
kin veya non-Hodgkin lenfoma ile akciger kanserinin
mediastinal metastazlar1 yer alir. Lenf bezi biyopsisi
ile tan1 konur.

b. Akciger kanseri: Akciger kanserli olgularin ta-
mamina bakildiginda yaklagik %4 oraninda VKSS go-
rilar. Kigik hiicreli akciger kanserlilerde ise, santral
ve mediastinal lenf nodu tutulumu daha fazla oldu-
gu icin, bu oran %10’un tizerindedir. Timér sag st
lob ya da mediastene lokalize oldugunda anatomik
yakinlik nedeniyle daha sik VKSS gelisir (%10-15).
Akciger kanseri hiler lenf bezi metastazi veya sag iist
lob tiimérleri ile direkt lenf nodu metastazi veya azy-
gos vene basi ile de VKSS yapar. Bu tip olgularda vena
kava superior rezeksiyon ve rekonstritksiyonu gerek-
tiren cerrahi yapilabilir.
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c. On ve orta mediastenin solid tiimérleri: An-
terior ve orta mediasten tiimérlerinin bir kismi,
vena kava superior rezeksiyon ve rekonstriiksiyonu
gerektirir. Genellikle tim innominat-vena kava, pe-
rikard, sag frenik sinir ve muhtemelen sag iist lob ve
orta lobu icine alan genis ekstensif bir cerrahi yapilir.
Nitekim bu tiimérler hemen her zaman trakea ile be-
raber arteriyal seviyede arkus aorta, brakiosefalik ar-
ter ve sol common karotid’e komgudur. Bu anatomik
lokasyonda ti¢ tip tiimér yer alir: Myastenia gravis ile
iligkili veya iligkisiz invazif veya malign timoma, cer-
rahi icin endikasyondur. Adjuvan radyoterapi ile ol-
gularin yarisindan fazlasinda 5 ve 10 yillik sag kalim
gorulir. Germ hucreli tumoérler ¢ok nadirdir ve alfa
feto protein (AFP) ve koryonik gonadotropin (HCG)
gibi biyolojik belirtec ile tespit edilebilir. Hodgkin
lenfoma gibi bazi lenfoma tipleri de kesinlikle ante-
ro-superior mediasten ile sinirhidir. Bazen de, kiigitk
hiicreli yada indiferansiye kanser ile viseral organ
metastazlar1 da gorilir.

d. Neoplastik mediastinit: Neoplastik mediasti-
nit 6zellikle meme kanserine sekonder olabilir. Tan
biyopsi ile mediastinoskopi sirasinda konur. Klinik
Vena kava superior sendromu genellikle birka¢ hafta
veya ay icinde olusur. Basiya bagli, boyun ve iist he-
mitoraksta kollateral venéz sistemi gelisir. Basinin ve
tikanikligin derecesine gore klinik bulgular gérulir.
Belirtiler ytizde 6dem, yatar pozisyonda artan nefes
darlig, oksiirik, anormal gérme, ortopne, ses kisik-
l1g1, stridor, mide bulantisi, bag agrisi, bag dénmesi
veya bayilma olabilir. Stridor, larenks 6demini gos-
terir, konfiizyon ve dikkatli olma halinin zayiflamasi
ise serbral 6dem bulgusudur. Fizik muayenede burun
ici, yuz, goz kapaklar1 ve supraklavikular 6dem ile si-
yanoz, dilate jugular ven ve gogiiste kollateral sirku-
lasyon ortaya ¢ikarabilir®™®. Hastanin kollar1 bag sevi-
yesinin tizerine kaldirilarak “Pemberton manevra’s
yapilir. Hastada fasiyal pletore (yiiziin ve boynun ve-
noz staza bagl pembe-mavi renk degisimi) ya da bag-
ta konjesyon, bas dénmesi yada sikint: hissi olugmasi
ile test pozitif kabul edilir. Bu retroklavikiiler bolgede
artmis vendz basina gosterir. Yiiz 6demi ve siyanoz
kotilegebilir. Gegmigte, VKSS tibbi acil bir durum
olarak ele alinmaktaydi. Oysa gintmiizde larenks
ya da serebral 6dem disinda acil olmadig yolunda
yaygin bir gériig vardir®. VKSS'lu hastalarin klinik
degerlendirilmesinde standart bir yaklagim yoktur.
Son zamanlarda ortaya atilan ve pek kabul gérmeyen
bir yaklagim, hastalar1 asemptomatik (evre 0), hafif
(evre 1), orta (evre 2), agir (evre 3), yagami tehdit edi-
ci (evre 4) ya da fatal (evre 5) olmak tizere siniflandir-



migtir®. Serebral 6dem, larenjiyal 6dem, stridor ve
hemodinamik bozukluk evre 3 ya da 4 VKSS olarak
tanmimlanmigtir. Hastalarda tan1 konularak uygun te-
daviye baglanmilmalidur.

Tanisal Yaklasim

Gogu hastada tipik klinik bulgular tan1 koymaya ye-
terlidir. Vena kava stperior sendromu klinigi olan
hastada 6ncelikle iyi bir 6yki almak ve ayrintih fizik
muayene yapmak gerekir. Klinik tablonun ciddiye-
ti, kullanmilacak tani yontemini ve acil tedavi gerekip
gerekmedigini belirlemede biiyikk 6nem tagir. Vena
Kava Superior Sendromunun altta yatan nedeni ve
teshisi cok énemlidir®:

1. VKSS’ayol acan bazi hastaliklar medikal tedavi ile
diizelebilir.

2. VKSS’hi kanser hastalar1 sendromdan ¢ok altta
yatan malignansi nedeni ile élirler.

3. Benign hastaliklar VKSS’un %5’inden sorumlu-
dur.

Vena kava stiperior sendromu klinik bir teghistir. Bu
sebeple ayiric1 tanida bazi 6zel durumlar bilmek ge-
rekir.

“False” Vena Kava Sendromlari

a. izole sol innominat ven trombozu: izole sol
innominat ven trombozu, anterior mediasten tii-
morleri ile birlikte sik¢a gorilir. Kontralateral venoz
sistemi ile zengin anastomoz gésterir. Sol innominat
venin, mediastinal tiimér ile birlikte cerrahi eksizyo-
nu, hastada bir komplikasyona yol agmaz.

b. Bilateral aksiller-subklavyan flebiti: Torasik
outlet sendromu'na bagl gelisen bilateral aksiller-
subklavyan flebiti, gercek VKSS'dan servikosefalik
kollateral yoklugu ile innominate ven ve vena kava
stiperiorun normal olusu ile ayirt edilmelidir.

c. Arterio-venéz fistiil: Vena kava superior siste-
mindeki bir arterio-venéz fistiil, VKSS'unu taklit
ederek kardiyak ve nérolojik semptomlara yol acar;
fistiil yaninda sistolik-diyastolik bir fiiriim duyulur.
Fistiil sikca servikal veya mediastinal travma sonrasi
gorulur.

Vena Kava Siiperior Sendromunda
Tanisal Yaklagimlar

Doku tanis: altta yatan hastaligi belirlemek i¢in sart-
tir. Akut hava yolu obstritksiyonu ya da artan nérolo-
jik problemler yok ise, doku tanis: olmadan bir teda-
viye baglanmasi énerilmez. Diger taraftan hastalarin

Yildirim A.

genel durumlari ¢cok hizli bir sekilde bozulacagindan,
teshise yonelik girigimler hizli yapilmahdir. Teda-
vi, altta yatan hastaliga bagh olarak ya karatif ya da
palliatif olarak planlanacaktir. Tani 6ncesi yapilacak
radyoterapi, kemoterapi ve/veya steroid kullanimi,
histolojik teshisi belirsizlestirebilir. Radyoterapi, bi-
yopsilerin %42’sini belirsizlestirebilir?. Dikkatli kli-
nik muayene ¢cok énemlidir, 6zellikle skalen lenf bezi
varliginda daha invaziv bir girisime gerek kalmadan
lokal anestezi altinda basit bir biyopsi ile tan1 kona-
bilir. Rutin tan1 metodlar1 akciger grafisi, toraksin
bilgisayarli tomografisi (BT) ve st ekstremite ve-
nografisidir. Sonuglar genellikle bronkoskopi, EBUS,
biyolojik belirtecler (CEA, AFP, HCG) veya mediasti-
noskopi ile konur.

a. Akciger grafisi: Akciger grafisinde genellikle bii-
yiik anterior mediastinal tiimér veya mediastene in-
vaze brongial timdér goriliir.

b. Bilgisayarli tomografi (BT): BT, tiumoriin vena
kava superior ile olan iligkisini gosterir. Retrokaval
tumor goruntileri genellikle mediastinal lef bezi
metastazi, prekaval veya retrosternal géruntiiler de
siklikla mediastenin solid tiimérleridir.

c. Ust ekstremite venografisi: Venografide ra-
dioniiklit Tc-99 m kontrast enjeksiyonu, her iki st
ekstremite damarlarina ayni anda yapilir. Boylece
tikanikhigin niteligi anlagilir: Tek dairesel darlik me-
diastinit veya kanser nedenidir. Bas1 benign veya ma-
lign bir tiimérle olugur. Tam tromboz, internal jugu-
lar ven ve kavo-atriyal kavsak icinde degerlendirilir.

d. Bronkoskopi: Endobrongiyal timér tanis: bron-
koskopi ile konur. Ayn1 zamanda mediastinal timér
varhginda trakeanin invazyonu degerlendirilir. Bron-
koskopinin teghisteki bagaris1 %50-70 transtorasik
igne aspirasyonunun %75'tir®?.

e. Tiimor belirtecleri: Biyolojik timér belirtecleri
(AFP, HCG, CEA) rutin olarak alinmalidur. 11k ikisinin
yiiksek ¢ikmasi malign germ hucreli timér lehine yo-
rumlanir.

f. iyot sintigrafisi: Tiroid timér siphesi oldugun-
da yapilir.

g. Mediastinoskopi: Mediastinoskopi, vena kava
stperior sendromunda kontraendike degildir ve et-
yolojiyi ortaya koymada ¢ok yaralidir. Gerek lenf bezi
gerekse kitleden alinacak biyopsiler ile tan1 konur.
Tan1 koyma bagaris1 %90 ve %100’lere ulagir™®'V. Ka-
nama ve enfeksiyon gibi risk oran1 %0-7'dir®>*?.
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h. Endobronsiyal ultrasonografik biyopsi (EBUS):
VKSS’lu hastalarda EBUS kullanimu ile ilgili bir bilgi
su an icin yoktur. Randomize ¢aligmalar EBUS un
transbronsiyal igne aspirasyonlarindan tstin oldu-
gunu géstermigtir®®. Bu sebeple EBUS, ézellikle me-

diastinoskopi yapmanin mimkiin olmadigi durum-
larda kullamlabilir®.

TEDAVI

Vena kava siiperior sendromunun tedavisi altta yatan
kanser etyolojisi, hastaligin yayginhigi, semptomla-
rin siddeti ve hastanin prognozuna baghdir®. Altta
yatan hastaligin tedavisi i¢in etiyolojik tan1 gerekir.
Bu tanmi konulana kadar konservatif tedavi bagla-
nir. VKSS’lu bir hastanin ortalama sag kalimi orta-
lama alt1 aydir (1.5-9.5 ay). Tedavi hem altta yatan
malignansiye hem de obstriiksiyon semptomlarinin
geriletilmesine yonelik olmahdir. Tedavi algoritma-
lar1 randomize ¢aligmalardan ¢ok vaka sunumlarina
dayandirilmaktadir. VKSS olan kanser hastalarinda,
genelde unrezektabl bir timoér varligr s6z konusu
oldugundan cerrahi tedavi akla gelmez. Mediastinal
lenf nodu pozitif VKSS’lu KHDAK']i secilmis hasta-
larda, neoadjuvan tedavi sonrasi cerrahi tedavi akla
gelebilir.

SEMPTOMATIK TEDAVI

Medikal tedavi ve destek bakim ilk adimdir. Oksijen
destegi, govde ve bag-boyun bélgesinde édemi azal-
tacak swv1 kisitlamalari, bagin elevasyonu , hiperven-
tilasyon ve mannitol kullanimi ve diiiretik kullanim:

erken dénemde etkindir. Yagami tehdit edici hava
yolu obstriiksiyonlar1 ve/veya serebral 6dem’in erken
tanisi 6nemlidir. Steroid kullanimi 6demi azaltmak
icin énerilmektedir®®. Buradaki en énemli sorun,
steroid kulaniminin 6zellikle lenfoma tanisi koymada
sorun ¢ikartabilmesidir®®. Yiizyedi hastalik bir ¢a-
lismada, steroid ve ditiretik kullanilan ve kullanilma-
yan hastalarda %84’lere varan klinik diizelme oldugu
bildirilmistir™. Bununla beraber, havayolu 6demi
olan semptomatik hastada steroid kullanimi etkili-
dir. Onerilen doz giinde iki kez oral “dexamethaso-
ne 4 mg” ya da oral dért kez 4 mg/giin'dir®. Kronik
steroid kullanimi kendi komplikasyonlarina yol aca-
cagindan, steroid’in sadece baglangicta kullanilmas:
gerektigi akildan ¢ikartilmamalidir. Malignansiye
bagli VKSS’da pulmoner emboli ya da tromboemboli
gorilme sikhigr %38dir®. Tromboz varhigi gosteri-
len olgularda, antikoagulasyon tedavi baglanmalidir.
Doku tamnist ile tan1 konulduktan sonra kiiratif veya
palliatif tedavi karar1 verilmelidir.
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Radyoterapi

Radyoterapi (RT) malignansi nedeni ile gelisen
VKSS'da etkili bir tedavidir. Radyoterapi KHDAK
nedeni ile VKSS olan hastalarin %75’inde iyilegsme
saglamaktadir®™. Tedaviye yanit 7-15 ginde olmakla
beraber, ilk 72 saatte bile bir cevap gériilebilir. Rad-
yoterapi Kontraendikasyonlar1 RT’nin goreceli kont-
raendikasyonlar1 vardir bunlarda ayn: bélgeye uygu-
lanmig RT, skleroderma gibi bag dokusu hastaliklar:
ve sarkom gibi radyorezistan timérler. RT tedavisi
timorin hiicre tipi ve hangi tip tedavi yapilacag: ile
direkt iligkilidir. Tedavi sirasinda olugabilecek komp-
likasyonlar dikkatli gézlenmelidir. Stent yerlegtiril-
mesi ya da antikoagiilasyon uygulamas: gerektirecek
durumlar gérilebilir.

Kemoterapi

Lenfoma, kigiik hiicreli akciger kanseri ve germ huc-
reli timorler kemoterapiye duyarhidir. RT bu has-
taliklarda erken yanit icin kullamilabilir, fakat uzun
dénem sonuglar1 iyi degildir ve KT yapilamiyacak
hastalarda uygulanir®®??, KT ile Non-Hogkin lenfo-
mali hastalarin %801 ve kugiik hicreli akciger kan-
seri hastalarimin %77’sinde klinik semptomlar geri-
ler®2), Tedaviye yanit 7-15 giin icerisinde goriilir®?.
Endovaskiiler Stent Vena kava superior sendromu
olan hastalarda endovaskiiler stent kullanim: venéz
doéniisi saglayarak hizh bir klinik diizelme saglar. Bu
diizelmenin 24-72 saatte oldugu bildirilmigtir®*?%.
Endovaskiler girisim 6zellikle doku tanisi olmayan
acil hastalarda yada gecirilmig RT 6ykisii olan yada
kemo ve/veya radyoterapiye direncli hastalarda yapi-
lir. Bunun yaninsira, endovaskiiler stent uygulama-
s1 VKSS’lu hastalarda ilk tedavi yaklagimi olarak da
bildirilmigtir®27. Stent uygulamas: sonras: hastaya
kuratif tedavisi baglanir. Ayrica, VKS'da stent varlig
cerrahi by-pass’1 engellememektedir®.

Cerrahi Tedavi

Gunumiizde, yasam beklentisi altta yatan hastaliga
da bagh olarak arttigindan, radikal cerrahiler olmak
tizere bir ¢cok tedavi secenegi kullanilmaktadir. Cer-
rahi revaskiilarizasyon, rezektabl lokal ileri kiicitk
hucreli dig1 akciger kanserlerinde secilmis hasta gru-
bunda bagarili olmaktadir. Bunun diginda, 6zellikle
benign VKSS hastalar1 tedavisi cerrahidir ve uzun
dénemde daha etkilidir®. Vena kava superior’un re-
zeksiyonu ve rekonstriiksiyonu gerektiginde bazi so-
rular ile kargilagilmaktadir®=3Y: Graft materyalinin
tipi, VKS klemplenmesin hemodinamik etkileri, graft
enfeksiyonu, uzun dénem sag kalim ve uzun dénem
graft aciklig (patency).



€ndikasyonlar

[k tedavi alternatifi olarak cerrahi, tanisi konma-
miug, anterior mediastinal timor, lenf bezi negatif
KHDAK ve benign VKSS’lu asemptomatik, Tip I ya
da II VKSS’lu hastalarda akla gelmelidir®. Cerrahi
ile hem tani i¢in yeterli doku alinacak hem de benign
nedenler nedeni ile olusan VKSS ortadan kaldirila-
caktir. Hemodinamik agidan ele alindiginda, primer
cerrahi rezeksiyon ve revaskiilarizasyon sefalik venéz
yatagin tamamu ile tikal, proksimal venlerin anor-
mal venoz duvara sahip oldugu tip III ve IV olgularda
kontraendikedir. Ctnki, gelismis olan kollateral ve-
noz sirkiilasyonu, VKS’a konulacak graft’ta tromboza
yol agacaktir. Bu durumda jugular yada aksiler venler
kullanilarak yapilacak proksimal anastomozlar ile t1-
kali VKS’nin by-pass edilmesi ilk tedavi secenegidir.
Bu revaskilarizasyon tekniklerinin yiksek oranda
tromboz riski tagidigi unutulmamalidir.

CERRAHI YAKLASIM

Akciger kanserlerinde sag torakotomi, mediastinal
timorlerde ise medyan sternotomi insizyonlar1 gibi
etyolojiye ve kitlenin yerine gére degisen insizyonlar
kullanilabilir.

a. Dekompresyon: Gerek kompresyon gerekse de
konstriksiyona bagli, tumér invazyonu olmadan
olusan VKSS, kompresyon ortadan kaldinldiginda
kaybolur. Bu nedenle planjon guatr veya arkus aorta
ve dallarinin duz greft anevrizmalarinin eksizyonu
ile kaval sirkilasyon rahatlatilarak normal dolagim
saglanir. Enflamatuvar lenf bezleri ve ézellikle tiber-
kiiloz komsu organlara yapigikliklar nedeni ile genel-
likle tam rezeke edilemez..

b. Tromboembolektomi: Mekanik® ya da cerrahi
vendz tromboembolektomi, katetere bagl kismi VKS
trombozlarinda yabana cismi veya kateteri ¢ikarmak
ve akut pulmoner emboli riskini azaltmak i¢cin endi-
kedir. Pace-maker nedeni ile olugan VKSS'da balon
venoplasti ve/veya “selfexpandable” ya da “balon-ex-
pandable” stentlerin kullanimi artmigtir®?.

c. Anjioplasti: Vena kava superiorun %30'undan az1
tutulmug ise, venin kismi rezeksiyonu ve defektin
primer ya da perikard veya bir ven ile “yama-plasti”
yapilarak kapatilmasi mumkiindir.

d. Rezeksiyon ve rekonstriiksiyon: Vena kava su-
periorda %30'dan fazla bir tutulum var ise, kavanin
total rezeksiyon ve anastomozu yapilmahdir. Bunun
i¢in farkli materyaller énerilmigtir: Otolog perikard®?,
40-Fr stent etrafina sarilmig ve 12 mm cap ile siitiire
edimig safen ven ve sentetik materyaller®®. Sentetik

Yildirim A.

materyallerin aksine, perikard ve ven kolay hazirlanir
ve kullamilir, enfeksiyon riski tasimaz, ve antikoagii-
layon tedavi gerektirmez.Venéz sistemde kullamlan
Protez greftler arteriyel greftlere gére kolay okliude
olurlar. Hidrostatik basing farkina kars: goreceli daha
yavas veno6z akim, dusik intraluminal basing ve venéz
kollaterallerden kaynaklanan akim nedeni ile tikan-
ma stkea gorilur. VKS rekonstriksiyonunda, sentetik
“polytetrafluoroethylene (PTFE)” vaskiiler greft tercih
edilen iiriin olmugtur. Acikligini (patency) uzun siire
koruyabilen tek sentetik materyaldir. Anastomuzu
takiben, endotel hucreler ile epitalize olur ve ender
komplikasyona yol acar. Son olarak kadavradan elde
edilen “ABO uyumsuz arteriyal homogreftlerde”, re-
konstriiksiyon icin ortaya atilmigtir®. Sonugta han-
gi metod kullambrsa kullarulsin, ama¢ semptomlar
geriletmek, komplikasyon riskini azaltmak (enfeksi-
yon, santral sinir sistemi hasarlari, respiratuar 6dem
ve stridor) ve Vena kavanin yiksek akiml (750-2000
mL/dakika) uzun dénem agikhginin saglanmasidir.

VENA KAVA REZEKSIYON VE REKONSTRUKSIYON
KOMPLIKASYONLARI

1. Graft Anastomozu

Postoperatif dénemde BT ¢ekilerek anastomoz de-
gerlendirilir. Ven genellikle, tim transvers ¢apiyla
grafte birleseceginden, proksimal anastomozda bir
darhik goérilmez. Buna karsilik anastomoz darhg,
anastomoz proksimal’indaki venin intraoperatif agir1
diseksiyonu ile iligkilidir. Postoperatif dénemde agir1
vendéz uzunluk veya rotasyon belirlendiginde, cerrahi
diizeltme 6nerilmektedir. Fibrozis sonrasi gérillen
darlik anjioplastik dilatasyon yada stent ile duzeltilir.

2. Graft Trombozu

Postoperatif erken bir komplikasyon olan graft rom-
bozu mekanik tikanma yada yanls endikasyon ile
iligkilidir. En énemli sonucu akut klinik VKS send-
romu olusturmasidir ki bu da geri dénitigiumlii beyin
hasar1 veya pulmoner emboliye yol agar.

3. Graft Enfeksiyonu

Graft enfeksiyonu tiim vaskiiler protez operasyon-
larinda goralme ihtimali olan ciddi bir risk’tir. VKS
replasmanlarinda, hava yolu agik, bronsiyal ve akci-
ger rezeksiyonu yapildiginda, neoadjuvan kemorad-
yoterapi sonrasi cerrahi olgularda enfeksiyon riski
artmaktadir. Enfeksiyon kendini mediastinit, ampi-
yem yada septisemi olarak gésterir. Tedavi sistemik
sepsis olup olmamasina baghdir. Agir septik sok yok
ise, protez omentoplasti ile korunabilir. Hasta sepsis-
te ise, graftin ¢ikartilmas: gerekmektedir.
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Vena Kava Siiperior Sendromu / Vena Cava Superior Syndrome

PROGNOZ

Prognoz tamamu ile altta yatan hastaliga baghdir ve
tedavi edilmeyen olgularda alt1 haftalik bir yasam
bildirilmigtir®™. KHDAK hastalarda VKSS oldugunda
ortalama sag kalim alt1 ay, bir yillik sag kalim %35 ve
kugik hiicreli akciger kanserinde %18'dir®*?>*”. Son
yillarda cerrahi teknik, anestezi ve yogun bakim sart-
larinin ilerlemesi ve modernizisayonu ile vena kava
superior rezeksiyonu gerektiren malign hastaliklarda
%15-56 seviyesinde bes yillik sag kalimlar bildiril-
migtir®?®. Buradaki en énemli kriter olarak N2 has-
talik olmamasi ve cerrahi olarak RO-komplet rezek-
siyon yapilabilmesi olugturmaktadir®. VKSS benign
hastaliklarinin cerrahi tedavisi uzun dénem sonugla-
r1 ile etkindir. Endovaskiler tedaviler kisa donemde
etkindir, fakat tedavi sonras: sik¢a balon dilatasyon
gibi girisimlere gereksinim duyulur. Endovaskiiler
girigim gecirmis hastalar cerrahi icin bir kontraendi-
kasyon olusturmaz, hatta kimi cerrahlar bunun ana-
tomisi uygun hastalarda ilk tedavi se¢enegi olmasim
onermektedir. Bagarisiz endovaskiiler girisim geciren
hastalarda vena kava stiperiorun cerrahi rezeksiyon
ve rekonstriiksiyonu yapilir.

SONUG

Vena kava stiperior obstriiksiyonu tedavisi durumun
akut olugu ve altta yatan etyolojiye goredir. Malig-
nansi nedeni ile olan VKSS tedavisinde medikal te-
davi, diuretikler, kortikosteroidler, basin yukarda
tutulmasi ve takiben timoér tipine bagh olarak kemo-
terapi yada radyoterapi baslanir. Ozelikle tedaviye
yanit vermemis, hastaligi niks etmis yada uygula-
nabilir kemoterapi yada radyoterapi tedaviler bitmis
semptomlar: ortaagir yada hizh kotillegsen hastalarda
anjiyoplasti ve stent uygulamas: endikedir. Guni-
miizde malignansiye bagh VKSSda obstriiksiyon
semptomlarini geriletmek ve hastanin yagam kalite-
sini diizeltmek icin endovaskiiler girisimlerin kulla-
nilmasi tedavinin ana unsuru haline gelmigtir. VKSS
olan malignansi hastalarinda alt1 aydan az bir yagam
beklentisi vardir, bu hastalarda endovaskiier tedavi
yararli olmaktadir. Bununla beraber, VKS obstriiksi-
yonlarinda cerrahi tedavi se¢ilmis operabl 6n medi-
astinal tiimér yada vena kava superioru invaze eden
ve pnémonektomi gerektirmeyen eden sag taraflr
KHDAK'de komplet rimér rezeksiyonunda bir rolii
vardir. Vena kava siiperiorun minimal invazyonlarin-
da primer defektin kapatilmasi ya da otolog perikard
yada venéz yama-plasti; majér invazyon varhiginda
ise vena kavanin otolog perikard, safen ven graftle-
ri ve sentetik materyaller ile rezeksiyon ve revaskii-
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larizasyonu yapilir. Prostetik materyallerin aksine,
otolog perikard ve ven elde edilmesi ve kullanimi ko-
laydir, enfeksiyon riski tagimaz ve antikoagulasyon
tedavi gerektirmez. Hangi metod kullanilirsa kulla-
nilsin, ama¢ semptomlar geriletmek, komplikasyon
riskini azaltmak (enfeksiyon, santral sinir sistemi
hasarlar, respiratuar 6dem ve stridor) ve VKS acik-
liginin saglanmasidir. Tikal: olmayan VKSun 35 da-
kikay: agan klemplenmesi, fatal serebral 6dem yada
postoperatif nérolojik defisite yol agar, bu sebeple
intraluminal yada ekstraluminal santlar ile yeterli
kardiovaskiiler destek, medikal tedavi ve antikoagi-
lasyon ile morbiditeyi engeller. Malign olmayan VKS
tikaniklig1 venoz kollateral gelisimi nedeni ile sinsi
baglar. Tedavi altta yatan etyolojiye baghdir ve bir
cok vakada antikoagiilasyon tedavisi hastay: rahat-
latir. VKS tikanikliginin artmast ile goriilen de kom-
pansazyon semptomlar: stenoz yada kompresyonun
kaldirilmas: ile geriler. Bu da cerrahi tamir, greft yada
tikali VKS’1 by-pass ile saglanir. Cerrahi, benign VKS
obstiiksiyonlarinda ilk tedavi segenegidir. Bu hasta-
larda stentin roli kesinlegsmemigtir. Endovaskiiler
teknigin artan bagarisi ve kabul gérmesi ile yakin ge-
lecekte benign ve malign VKS tikanikliklarinda daha
yaygin uygulanabilecegi agikardir.
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