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Tanim

Vena kava superior sendromu (VKSS), kanin vena kava stperior (VKS) yoluyla sag
atriuma bosalmasinda obstriksiyon bulunmasi nedeniyle gelisen klinik bulgu ve
semptomlar grubuna verilen addir.

Anatomi ve Fizyoloji

Vena kava sUperior bas, boyun, kollar ve Ust toraksin vendz drenajindan sorum-
ludur ve kalbe vendz dénisiin ticte birini gerceklestirir. ince duvarli bir damar ol-
dugu icin akciger ve mediastende (6zellikle 6n-orta mediastenin orta hat saginda)
mevcut lezyonlarin basisina karsi cok hassastir. Obstriksiyon VKS'nin kendisinde,
VKS'ye bosalan biylk damarlarda ya da VKS'nin atriuma bosaldidi yerde olabilir.
Obstriksiyon distan basi nedeniyle olusabilecegi gibi, intravaskuler (timér, trombds
gibi) patolojiler nedeniyle de ortaya ¢ikabilir. Hangi nedenle olursa olsun VKS'de
obstriiksiyon, bu damara drene olan venlerdeki basinci artirir ve kolateral damarlara
dogru ters akima neden olur. Vena kava sUperiorun obstriksiyonu, 6zellikle azigos
venoz sistem ve vena kava inferiora dogru ven6z kolateral dolasimin gelismesine yol
acar. Vena kava sUperiorda akut obstriksiyon kardiyak ‘outputta gecici kayba ne-
den olur. Ancak saatler icinde, kolateral dolasimla durum kompanse edilir. Kolateral
venler birkac hafta icinde dilate hale gelir ve viicudun Ust yarisinda ytkselen basing
belirgin disme gosterir. Bu diisme gecicidir, olay kalici hale geldiginde, zaman icin-
de tekrar artis gosterir.
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Etiyoloji

Eskiden sifiliz ve tuberkiloz gibi enfeksiydz nedenlerle olusan VKSS etiyolojisinde
yaklasik 25 yildir malign timérlere daha sik rastlaniimaktadir. intratorasik malignite-
ler VKSS'li hastalarin %60-85'inden sorumludur. Son yillarda eskisine gére daha sik
kullanilan port kateterleri, kalp pilleri ve implante edilebilen defibrilatér gibi intra-
vaskUler cihazlar nedeniyle trombotik komplikasyonlara bagli (>%30) VKSS'de artis
izlenmektedir. Etiyolojik nedenler Tablo 1'de 6zetlenmistir.

Malign nedenli VKSS'li olgularin %60'inda malignite daha 6nce bilinmemekte
ve ilk bulgularin VKSS'ye bagl oldugu dustundlmektedir. Kicik hucreli disi akci-
ger kanseri (KHDAK) VKSS'nin en sik nedenidir. Onu kicuk hdicreli akciger kanseri
(KHAK) izler. Non-Hodgkin lenfoma nedenli VKSS % 10 oranindadir. Malign VKSS'li
olgularin %95'i akciger kanseri ve non-Hodgkin lenfoma hastalarindan olusur.

Akciger Kanserinde Vena Kava Siiperior Sendromu

Akciger kanserli olgularin tamamina bakildiginda yaklasik %4 oraninda VKSS goéru-
lUr. KiclUk hacreli akciger kanserlilerde ise, santral ve mediastinal lenf nodu tutulu-
mu daha fazla oldugu icin, bu oran %10'un Gzerindedir. TUmor sag Ust lob ya da
mediastene lokalize oldugunda anatomik yakinlik nedeniyle daha sik VKSS gelisir
(%10-15).

Akciger kanserinde VKSS dogrudan timor invazyonuna, daha ytksek oranda da
lenf nodu basisina baghdir. Sendromun ciddiyeti kolateral vaskuler sistemin gelisim
hizina baglidir. Obstriksiyon yavas yavas gelisirse sirktlasyondaki akim degisikligine
adaptasyon olusur ve klinik bulgular cok belirgin olmaz. Hizli gelisen hastalarda

Tablo 1: Vena Kava Stperior Sendromunda Etiyolojik Nedenler
Etiyoloji (%60-85) Etiyoloji (% 15-40)
Malign hastaliklar Benign hastaliklar
KHDAK Mediastinal fibrozis
KHAK Tromboz
Lenfoma Diger nedenler:
Diger nedenler: TUberkiloz ve mantar enfeksiyonlari
Timoma Radyasyon fibrozisi
Mediastinal diger timorler Vaskdlitler (Behget hastalig)
Metastatik tumorler Aort anevrizmasi
Silikozis, sarkoidozis
KHDAK: Ktk hdcreli disi akciger kanseri, KHAK: Klclk hicreli akciger kanseri
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venodz kolateraller olayl kompanse etmede yeterli olmaz, klinik bulgular ve semp-
tomlar daha belirgin izlenir.

Semptom ve bulgular obstriksiyonun distalinde gelisen vendz hipertansiyona bagli-
dir. Normalde 2-8 mmHg olan viicut Ust yarisi vendz basinci 10 kat kadar artar (20-40
mmHg). Pelerin seklinde 6¢dem, boyun ve Ust ekstremite venlerinde dilatasyon, venéz
kolateraller ve ciltte hafif siyanotik gérintim tipik fizik bulgulardir. Bas agrisi, bulanti,
bas dénmesi, gérme bozuklugu yakinmalari eslik edebilir. Hizli gelisen ciddi VKSS'de
letarji, senkop, stupor veya koma goérulebilir. Nérolojik semptomlar vendz obstriiksiyon
sonucu olusmus beyin ddemine bagli olabilecegdi gibi, eslik eden metastatik hastaliga da
bagli olabilir. Laringeal ¢dem ve glottiste sisme olabilir ama ona bagli solunum sikintisi
cok nadirdir. Solunum sikintisi cogu zaman eslik eden ekstrensek trakea basisina bagli-
dir. VKSS'deki semptom ve klinik bulgularin gértlme sikligi Tablo 2'de yer almaktadir.

Vena kava superior sendromunun acil durum oldugu ve hizli miadahale gerektir-
digi tartismali bir konudur. Doksan calismayi, 1986 olguyu kapsayan bir makalede

Tablo 2: Vena Kava Superior Sendromu Olan Hastalarda Goérulen
Semptomlar ve Klinik Bulgular

Semptom ve bulgular % Kritik durum
Hemodinamik
Fasiyal 6dem 82 (60-100) Hemodinamik bozulma
Kollarda 6dem 46 (14-75)
Boyun venlerinde 63 (27-86)
dolgunluk 53 (38-67)
GOgus venlerinde 20 (13-23)
dolgunluk 2

Fasiyal plethora
Gorme ile ilgili semptomlar
Hipotansiyon

Respiratuar

Dispne 54 (23-74) Larenks 6demi (stridor)
Oksirik 54 (38-70)
Ses kisikligi 17
Stridor 4
Norolojik
Senkop 10 (8-13) Serebral 6dem
Bas agrisi 9(6-11)
Bas donmesi, sersemlik 6 (2-10
Konfiizyon, inme 6
Diger

Yutma gucligu
Siyanoz




Vena Kava Siperior Sendromu

sadece 1 6lum dogrudan VKSS'ye bagl (epistaksis aspirasyonu) bulunmustur. Baska
bir calismada, hafta sonu acilen ya da hafta ici hastaneye yatirilan vena kava sUperi-
or sendromlu hastalarin klinik sonuglari karsilastirildiginda herhangi bir farklilik goz-
lemlenmemistir. Vena kava slperior sendromlu hastalarda serebral 6dem, epilepsi,
solunum sikintisi ve hemodinamide bozulma gibi yasami tehdit eden komplikasyon-
larin goralebilmesine karsilik bunlar her zaman dogrudan VKSS'ye bagl olmayip,
tamorun ilgili organlara invazyonu ile de olusabilmektedir.

Tanisal Yaklasim

Cogu hastada tipik klinik bulgular tani koymaya yeterlidir. Taninin radyolojiyle dog-
rulanmasi gerekmez. Cok nadir olarak konjestif kalp yetmezligi ve Cushing send-
romu ile ayirici tani gerekebilir. Onemli olan VKSS tanisi koymak degil, VKSS'nin
etiyolojisini, malign olgularda ise hiicre tipini saptamaktir.

Vena kava slperior sendromu klinigi olan hastada éncelikle iyi bir 6ykt almak ve
ayrintili fizik muayene yapmak gerekir. Klinik tablonun ciddiyeti, kullanilacak tani
yontemini ve acil tedavi gerekip gerekmedigini belirlemede buytk énem tasir. Vena
kava stperior sendromunun ciddiyet degerlendirmesi Tablo 3'te verilmistir.

Tablo 3: Vena Kava Stperior Sendromlu Hastalarin Klinik Agirhk
Siniflamasi

Grad Ciddiyet % Tanim
0 Asemptomatik 10 Radyolojik bulgu var, klinik bulgu yok
1 Hafif 25 Bas boyunda 6dem, siyanoz, platore
2 Orta 50 Fonksiyonel bozukluk eslik ediyor

(yutma gucliga, oksarik, boyun ve
g6z hareketlerinde kisitlilik, gérme
bozuklugu vb)

3 Agir 10 Hafif/orta derecede beyin 6demi (bas
agrisi, bas donmesi, hafif larenks
6demi, senkop)

4 Yasami tehdit edici 5 Ciddi beyin 6demi (konflizyon),
ciddi larenks 6demi (stridor), ciddi
hemodinamik sorunlar (tetikleyici
faktor olmaksizin senkop,
hipotansiyon, bobrek yetmezligi)

5 Fatal <1 Oluim
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Radyolojik goértnttleme, VKSS tanisi koymaktan cok etiyolojik tani ve yapila-
cak tedavi girisimini belirlemek icin 6nem tasir. Konvansiyonel akciger grafisinde
mediastinal kitle goriinttsa ile tani konabilir; ancak bilgisayarli tomografi ile tora-
sik anatomi daha ayrintili degerlendirme saglar. Ventz fazda kontrastli tomografi
onerilmektedir. Vena kava stperior kalp, trakea ve diger yapilarla timoran iliskisi,
obstriksiyonun derecesi, trombds icerip icermedidi ve kolateral vendz yollar ayrin-
till degerlendirilebilir. Ayrica bilgisayarli tomografi hiicre tanisina yonelik girisimlere
yol gosterir. Magnetik rezonans goérintileme teknigi de tanida yiksek duyarlilik
ve 6zgulluge sahiptir ama daha uzun sirede sonug verir ve tomografiye gére daha
pahalidir. iki ydntem de VKS'nin capini, obstriksiyonun uzunlugunu belirleyebilir ve
endovaskdiler tedavi planiicin temel saglar. Kontrast venografi stent takilacak ya da
operasyon yapilacak hastalarda esas gortntileme ydntemidir. Vena kava siperior
sendromunda obstriksiyonun yeri, derecesi ve eslik eden trombozla ilgili en ayrintili
ve dogru bilgiyi verir.

Vena kava stperior sendromu, Stanford ve arkadaslari tarafindan radyolojik ola-
rak derecelendirilmistir: Tip I: hafif derecede darlik vardir, <%90; Tip Il: ciddi darlk
vardir, >%90; Tip Ill: komplet obstriiksiyon vardir fakat kolateral akima mamarian
ve epigastrik venler katilmaz; Tip IV: komplet obstriksiyon vardir ve kolateral akima
mamarian ve epigastrik venler de katilir.

Biyopsi ve Evreleme

Vena kava stperior sendromunda tedavi altta yatan hastaliga gore farkhlik gosterdi-
gi icin tedaviye baslamadan énce mutlaka sitopatolojik tani koymak gerekmektedir.
Bronkoskopi ile transbronsiyal ince igne aspirasyon biyopsisinin tani orani yuksektir.
Bir calismada tani orani %96 bulunmus ve hicbir majér komplikasyon bildirilme-
mistir. Diger tani yontemleri uygun olgularda transtorasik igne biyopsisi ve medias-
tinoskopidir.

Vena kava sUperior sendromunda mediastinoskopinin guvenilirligi tartisilan bir
konudur. Kontrendike oldugunu ileri stiren eski calismalar vardir. Hemoraji, hema-
tom, perioperatif respiratuar distres ve enfeksiyon komplikasyonlarindan korkulur
ama bunlarin oranlari korkuldugu kadar yiksek degildir. Mediastinoskopi yapilmis
80 olguluk bir seride, bir hastada mediastinotomi gerektirecek diizeyde olmak
Uzere, toplam 5 olguda kanama bildirilmistir. Tani orani %100 (50 olguda akciger
kanseri) bulunmus ve sonucta mediastinoskopinin gtvenilir, basit, etkili bir yontem
oldugu ileri stralmastar.

Konvansiyonel mediastinoskopiyle sinirli sayida lenf nodu istasyonu (paratrakeal,
pretrakeal, anteriorsubkarinal) érneklenebilmektedir. Video yardimli yeni mediasti-
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noskopik tekniklerle daha iyi goriintl ve daha genis drnekleme yapilabilmektedir.

Goruntuleme yontemleri esliginde biyopsi ve endobronsiyal ultrasonografi (EBUS)
esliginde biyopsi daha az riskle uygulanabilecek yéntemlerdir. Son yillarda kullanimi
giderek artan EBUS esliginde mediastinal lenf bezlerinden igne aspirasyon biyopsi-
siyle, mediastinoskopi ile ulasilamayan istasyonlardan da érnekleme yapilabilmekte-
dir. Daha az invazif, glvenilir ve dogru tani orani yiksek bir yontemdir. Yirmi VKSS'li
olgunun ele alindigi bir calismada, sadece iki kiside yeterli doku alindigi halde histo-
patolojik taniya gidilememistir.

Balgam sitolojisi, varsa plevral sivi sitolojisi ve periferal lenf nodu (supraklavikiler)
biyopsisi tani icin kullanilabilecek diger yontemlerdir.

Doksan yedi VKSS'li Gizerinde tani yontemlerinin ele alindigi bir calismada, olgu-
larin %73'Une lokal biyopsi, bronkoskopik endobronsiyal biyopsi ve/veya endobron-
siyal ultrason esliginde biyopsi veya tomografi esliginde igne aspirasyon biyopsisi ile
tani konulabilmis, geri kalanlara (%27'si) servikal mediastinoskopi uygulanmistir.
Mediastinoskopi yapilan bitin hastalara histopatolojik tani konulabilmis, sadece bi-
rinde cerrahi gerektirmeyecek mindr kanama disinda komplikasyon gérilmemistir.

Yeni yayinlanan bir calismada olgular retrospektif olarak degerlendirilmis ve his-
topatolojik tanida kullanilan yontemler fiberoptik bronkoskopi %65.7, transtorasik
biyopsi % 17.1, videotorakoskopi %8.6, mediastinoskopi %5.7, periferal lenf nodu
eksizyonu %2.9 oraninda bulunmustur.

Tedavi Yaklasimi

Vena kava superior sendromlu hastalarda, semptomlarin palyasyonu ve altta ya-
tan hastaligin tedavisi olmak Uzere iki tedavi amaci vardir. Altta yatan hastaligin
tedavisi icin etiyolojik tani gerekir. Bu tani konulana kadar konservatif tedavi bas-
lanir. Konservatif tedavide istirahat, basin elevasyonu, dengeli sivi alimi ve oksijen
destegi 6nemlidir. Genellikle ditretik ve kortikosteroidlerin de palyasyon saglama
amaciyla uygulanmasina karsilik etkililiklerini destekleyen yeterli veri yoktur. Didre-
tiklerin gtvenilirlikleri iyi oldugu ve genellikle iyi tolere edildikleri icin, obstriksiyo-
nun distalindeki vendz basinc disurdukleri konusunda kesin bilgi bulunmamasina
karsin kullanimlari 6nerilmektedir. Kortikosteroidler ise yan etkileri yiksek oldugu
icin, steroide duyarl timori olanlarda ve eksternal radyoterapi baslanan hastalarda
onerilmektedir.

Spesifik tedavi yaklasiminda klinik tablonun ciddiyeti buytk 6nem tasir. Ciddi-
yet derecesi grad 4, yani yasami tehdit edici boyutta olanlar (hava yolu obstriksi-
yonu, kardiyak kompresyon, hipotansiyon veya senkop varlidi) venografi cekilerek
acil stent uygulamasi icin degerlendirilmelidir. Tromboz varliginda direkt trombolitik
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tedavi de uygulanmalidir. Erken multidisipliner degerlendirme, tedavi sonuclarini
olumlu etkiler. Sorunu olan olgularda hava yolu agikhigr saglanmalidir. Nérolojik
semptom varliginda VKSS agirligi degerlendirmesinde hata yapmamak acisindan
beyin metastazini ekarte etmek gerekir. Bunun icin kraniyal magnetik rezonans go-
rintdleme 6nerilmektedir.

Grad 1-3 olan olgularda ise, spesifik tedavi 6ncesi doku tanisi ve evreleme icin
gerekli islemler yapilmalidir. Histopatolojik tani sonrasi hizla nedene yonelik tedavi-
lere baslanmalidir. Vena kava sUperior sendromlu hastalarda uygun tani ve tedavi
yaklasimi algoritmasi Sekil 1'de verilmistir. Konservatif tedavi yontemleri disinda bu
algoritma dogrultusunda uygulanabilecekler cerrahi tedavi, kemoterapi/radyoterapi
ve endovaskuler tedavilerdir.

Cerrahi Tedavi

Vena kava sUperior sendromlularin tedavisinde kisitli yeri vardir. Akut ya da tekrar-
layan okltzyon, ciddi semptomlar, vendz kolaterallerde tromboz olmasi durumun-
da dusunulebilir. Cerrahi karari verilirken altta yatan hastalik, genel saglik durumu,

Klinik degerlendirme (Oyka, fizik
muayene, akciger grafisi, kontrastl
bilgisayarli toraks tomografisi ile)

!

Malign vena kava stperior sendromu |—>| Olasi degil

Diger tanilar icin incele (tromboz,
I_' mediastinal fibrozis, postradyasyon

i fibrozisi, aort anevrizmasi vb.
Olasi Semptomatik tedavi (oksijen, ditretik,
steroid vs.)
Y T | ilk tercih stent icin degerlendirilmesi

Hava yolu obstruksiyonu?
Kardiyak kompresyon/hipotansiyon?
Baska tetikleyici olmaksizin senkop?

| Grade 2,3,4 (%95 olguda) | Grade 4,5 (%5 olguda
Doku biyopsisi, evreleme, Venogram, acil stent, trombs
multidisipliner degerlendirme yap varsa direkt trombolitik ajan, hava
Nérolojik semptom varsa beyin yolu acikliginin saglanmasi,
metastazi arastir gerekirse entlibasyon
Evre ve timore spesifik tedavi planla

Sekil 1: Vena kava slperior sendromu olan hastaya klinik yaklasim
algoritmasi.
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cerrahi girisimin riski, yasam beklentisi ve etkilenen venin anatomisi géz éniinde
tutulmalidir. Cerrahi cogu hastada hizli ve kalici rahatlik saglar. Gelismis anestezi ve
perioperatif monitdrizasyon sayesinde secilmis olgularda guvenilir yontemdir. Cer-
rahi tedavi olarak baypas veya timorin vena kava siperior ile birlikte rezeksiyonu,
ardindan graft ile rekonstriksiyon yapilabilir. Cerrahi tedavi éncesi venografi cekil-
melidir. Kolaterallerin durumu, oklizyonun basladigi diizey ve intraluminal trombs
varhig énemlidir. Olgularin yaklasik %20'sinde trombuUs de vardir ve bunlara cerra-
hi ile birlikte trombektomi de yapilmalidir. Yaygin trombds varliginda (innominat,
subklavian, juguler venlerde) baypas uygun degildir. Rezeksiyon cerrahisi, evre llIA
ve B secilmis uygun olgularda neoadjuvan tedavi sonrasi ya da adjuvan kemote-
rapi/kemoradyoterapiyi de iceren multimodel tedavinin bir parcasi olarak yapilabilir.

Kemoterapi/Radyoterapi

KigUk hucreli akciger kanserli hastalarda kemoterapiye yanit oranlarindaki ytkseklik
nedeniyle dncelikle kemoterapi tercih edilmelidir. Kemoterapide etoposid ve platin
kombinasyonu en sik kullanilan rejimdir. Kisa strede (1 hafta icinde) semptomatik
dizelme gozlenir. KHDAK'li hastalarda ise radyoterapi daha énceliklidir. Bu hasta-
larda daha ge¢ semptomatik diizelme gozlenir.

F. Wirschmidt ve arkadaslarinin calismasinda, 408 sinirli evre KHAK olgunun
43'tnde (%11) VKSS saptanmis ve ardisik kemoterapi-radyoterapi uygulanmistir.
Sonrasinda tam yanit elde edilenlere kraniyal radyoterapi uygulanmis, sagkalim VK-
SS'lilerde 16 ay, digerlerinde 13,7 ay bulunmustur. Vena kava stperior sendromu-
nun prognozu kotu etkilemedigi sonucuna varilmistir. Bu nedenle kuratif amacl
tedavi uygulanmasi ¢nerilmistir. Baska bir calismada 87'si VKSS'li 724 KHAK tanili
olguda, VKSS olan ile olmayanlarin sagkalim sdreleri arasinda fark bulunmamistir
(40 hafta-42 hafta).

Vena kava sdperior sendromlu ve KHAK'li 76 olguda kemoterapi ile %93, radyo-
terapi ile %94 yanit elde edilmis, %30 niks saptanmistir. Kemoterapiye radyotera-
pi eklenmesi niksu azaltmistir. Bir baska calismada, 57 KHAK'li hastaya eszamanli
olarak kemoradyoterapi uygulanmis, ytksek ile dusik doz radyoterapi karsilastiril-
mistir. Eszamanli kemoradyoterapi ile olgularin tamaminda yanit (tam ya da parsi-
yel) alinmis, %87,7'sinde 2-10 gln icinde semptomatik dizelme saglanmistir. iki
yillik kontrol oranlarinda ytksek ile dtisik doz radyoterapi arasinda fark gortilmeyen
hastalarin, 2 yil sagkalim ve medyan sagkalim strelerine bakildiginda, yuksek doz
radyoterapi ile daha distk oldugu saptanmistir (2 yil sagkalim %11,6’ya %33, or-
talama sagkalim 15’e 18,7 ay). Grad 3/4 notropeni ve 6zofajit oranlari, yiksek doz
alan olgularda daha yiksek (n6tropeni %84,6'ya %67,7, 6zofajit %30,8'e %19,4),
dort kurden daha az kemoterapi uygulanan hasta orani ise yiksek doz grubunda
daha dustk bulunmustur. Vena kava stperior sendromu olan, sinirli evrede olgu-
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larda eszamanli kemoradyoterapinin tolere edilebilir bir yéntem oldugu, disik doz
radyoterapinin tercih edilebilecedi sonucuna variimistir.

Vena kava slperior sendromu ile ilgili olarak sadece KHDAK'li olgular ile yapil-
mis calisma yoktur. Yapilan calismalarda yanit orani %46-70 arasinda olup, yanitin
olusma sUresi 3 gun-3 hafta arasindadir. Radyoterapiye kemoterapi eklenmesi ile
ilgili calisma yetersizdir. Lokal ileri evre KHDAK'li hastalarda kemoradyoterapi tek
basina radyoterapiden daha etkili oldugu icin, tolere edebilecek secilmis hastalarda
radyoterapiye kemoterapinin eklenmesi uygun bir tedavi yaklasimidir. Erlotinib gibi
hedefe yonelik ilaclarin tedavide kullanimi ile ilgili yeterli calisma bulunmamasina
karsilik kullanilan ve basari elde edilen olgular vardir.

Endovaskiiler stent uygulamasi

Vena kava sUperior sendromlu hastalarin tedavisi cogu zaman karatif amacl degil-
dir ve palyasyon saglamak birincil amaci olusturur. Tedavi seceneklerinden cerrahi
yaklasimlar oldukga invaziftir, her hasta icin uygun degildir. Diger tedavi secenekleri
olan kemoterapiye veya radyoterapiye de her hasta uygun olmayabilir. Uygun olup
bu tedavileri almis olanlarin bazilarinda da ya yanit alinmayabilir ya da niks gelise-
bilir. Radyoterapi ilk glnlerde yol acti§i enflamasyon nedeniyle semptomlarda artisa
neden olabilir. Bu nedenle énemli bir palyatif tedavi secenegi endovaskuler stent
uygulamalaridir. Stentler hizli etkileri ve disuk komplikasyon oranlari ile palyasyon
icin tek basina veya radyoterapi/kemoterapi ile kombine halde uygulanabilir ve ya-
sam kalitesinde belirgin diizelme saglarlar.

Vena kava stperior sendromunda endovaskdler stent uygulamasinin teknik ba-
sarisinin %100, klinik basarisinin ise %90'in Uzerinde oldugu bildiriimistir. Cogu
olguda tek tarafli stent uygulamasi yeterlidir ama bazi durumlarda VKS ve her iki
brakiyosefalik vene uygulamak gerekir. Vena kava stperior sendromundaki stent
uygulamalarinda komplikasyon genellikle %10'un altindadir (<%4-%28). Dustk
komplikasyon oranlarina ragmen perikardiyal tamponad, pulmoner emboli, sag
kalp ve pulmoner vaskuler yapilara migrasyon gibi dnemli komplikasyonlar nedeniy-
le islem bazi hastalarda fatal seyredebilmektedir. Kanama ve stent icinde trombus
olusumu goézlenebilir. Erken trombiis %8-20, gec trombus (1 ay sonra) %5-45 olgu-
da ortaya cikar. islem sonrasi antikoaglan tedavi énerilmektedir ama etkililigi, dozu
ve uygulama stresi konusunda fikir birligi yoktur. Trombis olusumu gibi komplikas-
yonlar 6zellikle cift tarafli uygulamalarda daha fazladr.

Eski uygulamalarin daha cok kapli olmayan stentlerle yapilmasina karsilik son
yillarda kapli stentlerle yapilmis calismalar mevcuttur. Tek tarafl kapli stentle yapilan
bir calismada, stent acikliginin daha uzun sirmesi amaclanmis, 40 olguda %10
okltizyon gelismis, 1, 3, 6, 12 aylik acikliklar sirasiyla %95, %92, %86 ve %86 gibi
yUksek oranlarda bulunmustur. Kapli stentlerde sorun stentin yer degistirme riskidir.
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Arastirmacilar bunu énlemek icin % 10-15 oraninda blyuk stent sectiklerini ve hic-
bir hastada migrasyon olmadigini bildirmislerdir.

Endovaskuler stentler floroskopi esliginde uygulanir. Hasta islem 6ncesinde vena
kava grafi ile degerlendiriimelidir. Trombolitik tedavi ve darlik fazlaysa balon dilatas-
yon uygulanmasi gerekebilir. Uygun darlik, uzunluk ve yapida stent yerlestirilmelidir.
islem bitiminde vena kava stiperiorun acikligini kontrol etmek icin yeniden venografi
yapilir.

Sonuc olarak, VKSS klinik olarak dramatik bir tablo olsa da nadiren acil midahale
gerektirir. Cogu olgu maligniteye baglidir. Biyopsiyle doku tanisi, tani ve dogru te-
davi yaklasimini belirlemede ¢nemlidir. Hemodinamisi bozulmus ve larenks ¢demi,
konflizyonu veya koma durumu olan, hayati risk tasiyanlar disinda, acil girisimden
once biyopsi sonucu beklenmelidir. Acil midahale gereken ciddi olgularda stent ilk
secenek olmalidir. Hizli ve uzun sureli palyasyon sagladiklari icin son 20 yil icinde
kullanimlari artmistir. Bu yéntemde saglanan gelismeler nedeniyle, eskisi gibi direkt
radyoterapi uygulamasi oldukca azalmistir. Tedavi timorin hiicre tipine ve evresine
gore planlanmali, sinirli evre KHAK lilerde yapilabiliyorsa kemoradyoterapi ve sonra-
sinda profilaktik kraniyal radyoterapi uygulanmalidir.
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