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Cetin Tuncez H ve ark.

Siiperior Vena Kava Sendromu ve Kollateral

Yolaklarin Bir Olgu Uzerinden Tartisiimasi

OZET

Stiiperior vena kava sendromu (SVKS) malign veya benign bircok nedene bagl
goriilebilmektedir. Bu sendromun klinik bulgular1 bas, boyun ve {ist
ekstremitede O0dem olabilecegi gibi hayati tehdit eden tablolara kadar
ilerleyebilmektedir. SVKS etyolojisinde en sik mediastinal kitleler ve
lenfadenopatiler yer almaktadir. Bazi hastalarda basvuru yalnizca SVKS
semptomlari ile olup, primer hastaligin tamisi ancak bundan sonra
konulabilmektedir. SVKS olan hastalarda bir ¢ok farkli kollateral yolak
gelisebilmektedir. Stanford siniflamast SVKS hastalarini  obstriiksiyonun
derecesi ve kollateral yolak gelismine gore gruplandirmaktadir. SVKS’nin ve
kollateral yolaklarn dogru taninmasi primer hastaligin teshisini hizlandirir ve
tedaviye yon verir. Sundugumuz olguda SVKS semptomlari ile basvuran ve
non-Hodkgin lenfoma tanist alan hastanin takip siirecindeki BT ve BT
anjiografi bulgular1 tartisilmistir. Mediastinal kitlenin basisi nedeniyle SVK,
brakiosefalik venler, sag subklavyan ve internal juguler vende tromboz
saptanmig; siiperior interkostal venlerde belirgin olmak {izere baslica
paravertebral ven6z pleksus, toraks duvari ve epigastrik venlerde kollateral
yolaklar izlenmistir. Primer hastalifin tedavisine ek olarak SVKS’a yonelik
konservatif tedavi yontemleri uygulanmustir.

Anahtar Kelimeler: Superior Vena Kava Sendromu, Lenfoma, Kollateraller.

Superior Vena Cava Syndrome and Collateral

Pathways: A Case Report and Discussion

ABSTRACT

Superior vena cava syndrome (SVCS) can be seen depending on the many
benign or malign causes. Clinical findings of this syndrome can be edema in
the head, neck and upper limb as well as it may procedd to life-threatening
situations. Mediastinal masses and lymphadenopathies are the most common
etiological factors of SVCS. In some patients admission to hospital is merely
based on SVCS symptoms and diagnosis of the primary disease is made only
afterwards. A number of different collateral pathways can develop in patients
with SVCS. The Stanford system classifies SVCS patients according to the
grade of obstruction and the development of collateral pathways. Accurate
diagnosis of SVCS and collateral pathways accelerates the diagnosis of the
primary disease and guides the treatment. The CT and CT angiography findings
of a patient who presented with SVCS symptoms and underwent a diagnosis of
non-Hodgkin lymphoma were discussed. Thrombotic occlusion of SVC,
brachiocephalic veins, right subclavian and internal jugular veins due to
compression of mediastinal mass; besides collateral pathways mainly in
paravertebral venous plexus, thoracic wall and epigastric veins that is most
prominent in superior intercostal veins were observed. In addition to the
treatment of primary disease, conservative treatment modalities for SVCS were
applied.

Keywords: Superior Vena Cava Syndrome, Lymphoma, Collaterals
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GIiRiS

Sag ve sol brakiosefalik  venlerin
birlesmesiyle olusan siiperior vena kava (SVK)
toplam vendz doniisiin yaklasik iicte Dbirini
saglayarak bag, boyun ve iist extremitelerden gelen
kani1 kalbe tagir.Orta ve 6n mediastenin saginda yer
alan kitleler SVK’ya bast yaparak Siiperior Vena
Kava Sendromu (SVKS)’na neden olabilir.Aorta
veya trakeaya kiyasla nispeten ince duvart ve diigik
vendz basinci nedeniyle SVK obstriikte olacak
mediastinal vaskiiler yapilar arasinda ilkidir (1).
Stiperior vena kava sendromu,igten(trombiis, ven
duvar1 infiltrasyonu) veya distan(malign yada
benign tiimdrler) bastya bagli bircok klinik
semptom ve bulgu icerir. Klinik belirtiler arasinda
siyanoz, dispne, bas, boyun ve -extremitelerde
6dem, plathore ve distansiyon sayilabilir (2). Odem
larinks ve farinkste fonksiyon bozukluguna,
oksiiriige, ses kisikligina, dispneye ve disfajiye
neden olur. Daha ciddi bulgular1 beyin 6demi ve
komadir. Akut SVK obstriiksiyonuna bagli olarak
kardiyak output azalabilir ancak genellikle birkag
saat icinde kollateraller sayesinde vendz basing
arttirtlarak bu gecici durum diizelir. Hemodinamik
instabilizasyon akut SVK obstriiksiyonundan
ziyade kalp tlizerindeki kitle etkisinin bir sonucudur.
SVK obstriiksiyonunda, obstruksiyonun yerine ve
derecesine gore sayilari ve baglantilari degisen bir
¢ok farkli kollateral vaskiiler yapi araciligi ile kanin
azigos, hemiazigos venler, inferior vena kava veya
patent kalan siiperior vena kava distal kesimine
drenaji  saglanir. Bu yazida, Non-Hodgkin
Lenfoma’li bir olguda mediastinal basiya bagh
gelisen SVKS ve kollateral yolaklarin gelisimi
tartisilmistir.

OLGU

23 yasinda bilinen hastalifi olmayan erkek
hasta boyunda ve sag kolda sislik ve nefes darligi
nedeniyle acil servise bagvurdu. Hastanin
Oykiisiinde boyun ve koldaki sisliklerin yaklasik 1.5
aydir oldugu, nefes darligi sikayetinin ise yeni
gelistigi Ogrenilmistir. Yapilan fizik muayenede
genel durumunun iyi, bilincinin agik, vitallerinin
olagan oldugu; sag kolunda ve kismen yilizde 6dem
oldugu ancakperiferik nabizlarimin dogal oldugu
tespit edilmistir. Boyunda bilateral servikal lenf
nodlart palpe edilmistir. Solunum, dolagim ve batin
muayenesi olagandir. PA  Akciger grafisinde
mediastenin normalden genig oldugunun dikkati
¢cekmesi lizerine yapilan kontrastsiz toraks bt
tetkikinde mediastende ve boyunda yaygin
lenfadenopati saptanmustir. Boyun bdlgesindeki
lenfadenopatiler USG inceleme ile de teyid edilmis
ve ayrica Doppler USG’de sag internal juguler ven
(IJV) trasesi boyunca liimeni tamamen dolduran
trombiis materyali saptanmistir. Hastanin yatiginin
ardindan trombiise yonelik antikoagiilan tedavi
baglanmigtir.  Yapilan  laboratuar  testlerinde
l16kositoz ve anemi saptanan (WBC:14.6 mm3,
Hb:11.3 mm3) hastaya sistemik tarama amaciyla
kontastli boyun, toraks ve tim batin BT

incelemeleri yapilmistir. Batin BT incelemede
belirgin patolojik bulgu saptanmamis olup toraks
BT incelemede 6n mediasteni dolduran ve siiperior
vena kava ile bilateral brakiosefalik trunkuslara basi
yapan diizglin sinirli hipodens yaklagik 7x10 cm
boyutlarinda kitle lezyonu izlenmistir (figiir 1).
Boyundaki lenf nodlari ile birlikte hastada lenfoma
ayrict tanida on planda diisliniilmis, yiizeysel lenf
nodu ince igne aspirasyon biyopsisi sonucunda da
Diffiiz Biiyiik B Hiicreli Non-Hodgkin Lenfoma
tanis1 kesinlesmistir.

Sekil 1. Hastanin ilk bagvurusu sirasinda elde
olunan kontrastli toraks ve boyun BT goriintiileri:
Aksiyel toraks BT goriintiilerinde (list resim)
anterior mediastende periferal  kontrastlanan,
siiperior vena kavayr basilayan hipodens kitle
lezyonu (yildiz) izlenmektedir. Cl servikal
vertebra seviyesinden gecen aksiyel boyun BT
kesitinde (alt-sol resim) her iki internal juguler
venin opasifiye oldugu (oklar); C6 vertebra
seviyesinden gegen kesitte ise (alt-sag resim) sol
[JV’nin opasifiye olup sag [JV’nin tromboza
sekonder opasifiye olmadigi (kalin oklar), sagda
eksternal juguler venin ise opasifiye oldugu (kivrik
ok) dikkati gekmektedir.

Hastanin tani aninda SVK proksimal kesimi
ile sag subklavyan ven, sag internal jugular ven ve
bilateral brakiosefalik venlerde intavendéz yoldan
verilen opak madde izlenememis olup okliide
goriiniimdedirler. Sag subklavyan ven
lokalizasyonunda ve perivertebral alanda yaygin
kollateraller izlenmistir. Toraks ve batin 06n
duvarindaki kollateral yapilarin dadolasima katki
sagladig1 dikkati ¢cekmistir. Bu bulgular esliginde
olguya anterior mediastinal kitle basisina sekonder
gelisen Siiper Vena Kava Sendromu tanist
konulmustur.

Hastanin tam1 ve sonrasinda kontroller
sirasinda elde olunan BT goriintiilerinde; sag
koldan verilen kontrast maddenin sefalik ve bazilik
venlerden sonra kollateraller aracilifi ile sirasiyla
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sag vertebral ven, perivertebral ve posterior
eksternal vendz pleksus ve oldukga dilate olarak
izlenen siiperior interkostal ven (SiV) (figiir 2)
araciligy ile azigos ven ile birleserek siiperior vena
kava distal 5 cm’lik segmentine dokiildiigii,
buradan kalbe wulastigi izlenmistir. Normalde
brakiosefalik vene dokiilen sag vertebral ven,
perivertebral vendz pleksus aracihigi ile SIV
iizerinden siiperior vena kavaya dogru devamlilik
gbstermistir. Internal juguler ven distal 5.5 cm’lik
segmenti de trombiis ile oblitere olup inferiorda
eksternal juguler vene dokiildiigii ve buradan sonra
kollateraller aracilifi ile bir bdliimii perivertebral

vendz pleksus tizerinden SVK’ya ve bir diger
bolimii de toraks-karmm 6n duvarinda seyreden
lateral torasik ve siiperfisyal epigastrik venler
araciligi ile sag ve sol femoral venlere dokiilerek
(figiir 3) inferior vena kava lizerinden kalbe ulastig1
dikkati ¢ekmistir. Sol internal juguler ve
subklavyan venler patent goriiniimde olup birlesim
noktalar1 hemen distalinde sol brakiosefalik ven de
obliteredir, intrakraniyal dolasim ve sol koldan
gelen vendz kangeniglemis sol siiperior interkostal
ven aracilig1 ile perivertebral vendz pleksusa (figiir
2) ve buradan da SVK aracilign ile kalbe
ulagmaktadir.

Sekil 2. Hastanin tedavi sonrast 2. yilindaki kontrastli toraks ve boyun BT goriintiileri: koronal boyun BT
kesitinde (iist-sol resim) sag koldan verilen intravendz opak maddenin tromboze olan subklavyen vene drene
olamadigi, kollateraller araciligi ile (kalin ok) sag vertebral vene retrograd yoldan drene oldugu (ok)
izlenmektedir. Akssyel toraks BT kesitinde (list-sag resim) st torakal diizeyde paravertebral vendz pleksusta
kollateralizasyon izlenmektedir (ok). Koronal (alt-sol resim) ve aksiyel (alt-sag resim) toraks BT goriintiilerde
ist ekstremite ve kraniyal yonden gelen vendz kanin bilyiikk oranda drenajini saglayan siiperior interkostal

venlerde dilatasyon ve opasifikasyon izlenmektedir (oklar).

Hastaya SVKS’ ya yonelik destek tedavi ile birlikte
antikoagiilan tedavi ve kemoterapi baslanmistir. 4
kiir kemoterapi sonrasinda yapilan kontrol BT
incelemelerde 1. yil sonunda 6n mediastendeki
kitlenin tamamen regrese oldugu, lenf nodlarinin

ise kiiclildiigii izlenmigtir. Kitle basisinin kalkmast
sonrasinda da SVK proksimali, brakiosefalik
trunkuslar ve sag 1JV’de akim saptanamamis, ven
duvarlari kollabe olarak izlenmistir.
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Sekil 3. Hastanin tedavi sonrasi 3. Yilindaki
kontrastli toraks ve batin BT goriintiisii: Koronal
MIP goriintiilerde sag iist ekstremite ve juguler ven
traselerinden gelen vendz kanin toraks-karin 6n ve
yan duvarlarinda seyreden lateral torasik ve
stiperfisyal epigastrik kollateral venleri araciligr ile

her iki femoral vene dokiildiigii izlenmektedir.

TARTISMA

Internal juguler ven trombozu nadir bir
vaskiiler hastalik olup uzun siireli santral venoz
kataterler, bas-boyun bdlgesinin enfeksiyonlari,
travma, maligniteler ve iv. ila¢ kullanicilarinda
gelisebilir (3). Intravaskiiler trombozun klinik triadi
ilk olarak Virchow tarafindan tanimlanmistir. Bu
triad vaskiiler travma, kan akiminda staz ve

hiperkoagiilabilitedir (4). Tovi ve ark. Septik
internal jugular ven trombozu olan genis bir hasta
serisinde su klinik bulgular1 tanimlamiglardir: ates
[% 83], Lokositoz [% 78], servikal agri [% 66],
boyunda sigsme [% 72], kord isareti [% 39], sepsis
sendromu [% 39], ploro-pulmoner komplikasyonlar
[% 28], superior vena kava sendromu [% 11],
silotoraks [% 5] ve Jugular foramen sendromu [%
6] (5). IJV trombozu ayrica intrakraniyal basing
artigl, serebral vendz tromboz, yiiz 6demi, gorme
kayb1 ve pulmoner emboliye neden olabilir (3).
Olgumuzda ilk bagvuru sikayetleri kol ve yiizde
sislige eslik eden nefes darligi olmustur. Internal
juguler vende saptanan tromboz ise siiperior vena
kava okliizyonunun ilk radyolojik bulgusu olarak
ortaya ¢ikmstir.

Siiperior vena kava sendromu, SVK'yi
obstriikte eden ve daha sonra kan akimini kollateral
damarlara  yonlendiren malign ve  benign
hastaliklarin bir komplikasyonudur. Kollaterallerin
yeri olduk¢a degisken olmakla birlikte siklikla
gogiis, batin ve pelvisi igerir. Cihangiroglu ve
ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada elde ettigi verilere
gore SVKS’da en sik goriilen kollateral damarlar
siklik sirasina gore azigos ven, torakoepigastrik
ven, mediastinal ven, internal mammaryan ven,
hemiazigos ven, lateral torasik ven, paravertebral
ven, interkostal venler ve daha az siklikla yiizeyel-
stiperior-inferior epigastrik venler ve aksesuar
hemiazigos ven olarak tariflenmistir (6). Yaygin
olarak kullanilan Stanford siniflamasina (7) gore ise
dort ana kollateral yolak bulunmaktadir (tablo 1).
Bunlar lateral torasik, internal mammaryan, azigos
ve vertebral vendz pleksuslardir (8). Perivertebral
vendz pleksus siklikla 6zofagus venleri ve azigos
veni ile baglantili olup akim ¢ift yonld
olabilmektedir. Literatirde SVKS olan olgularda
perivertebral vendz pleksus ile baglantili olarak
anterior longutidunal vertebral ven, bazivertebral
venler, anterior epidural vendz pleksus, posterior
eksternal pleksuslar ve bilateral siiperior interkostal
venlerde dilatasyon ve kollateral gelisimi
gosterilmistir (9).

Tablo 1. Siiperior Vena Kava obstriiksiyonununda Stanford’un radyolojik siniflamasi (7).

A: Stanford tip I: Parsiyel SVK tikanikligi, azigos vende patent anterograd akim

B: Stanford tip II: Tama yakin SVK tikanikligi, azigos vende patent anterograd akim

C: Stanford tip I1I: Tam SVK tikaniklig1, azigos vende retrograd akim

D: Stanford tip IV: Tam SVK ve azigos ven tikaniklig1, gégiis duvari ve internal mammaryan venlerde

kollateral akim

Olgumuzda perivertebral vendz pleksus ve
bununla baglantili olarak siiperior interkostal venler
ve posterior eksternal pleksusta kollateral dolus
izlenmistir. Bilateral STV’ler kollateral dolasimda
en belirgin venler olarak gbéze c¢arpmaktadir.
Oldukca dilate bu venler ile sistemik venoz
dolasima  baglanti azigos ven aracilifiyla
saglanmaktadir. Ayrica lateral torasik ven de sagda

dolus gostermekte olup toraks ve batin On
duvarinda ilerleyerek siiperfisyal epigastrik ven
aracilig ile femoral venlere dokiildiigii izlenmistir.
Olgumuzda mammaryan venlerde kollaterilazasyon
saptanmamistir. Olgumuz SVK’da tam okliizyon,
eslik eden kollateral yolaklar, azigos venin patent
olmas1 ancak aym1 zamanda toraks duvari
kollateralleri ile epigastrik venlerdeki akim
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nedeniyle hem Stanford Tip 3 hem de Stanford Tip
4 ozellikleri barindiran nadir bir olgudur.

Cihangiroglu ve ark.76 hasta {izerinde
yaptiklar1 calismada SVKS etyolojisinde en sik
kitleler(lenfoma, akciger kanseri ve metastazlar)
velenfadenopatilerin yer aldigini tespit etmiglerdir
(6). Benign nedenler arasinda ise en sik goriilenler
enfeksiyoz nedenler, sarkoidoz, aortik
psodoanevrizma, Behget hastalifi ve idiopatik
nedenlerdir.intratorasik maligniteler ise SVKS
olgularmin yaklasik %60-85’ini olusturmaktadir ve
bu olgularin %60’ 1nda tan1 6ncesindeki ilk bagvuru
SVKS bulgularryla olmaktadir. Kiigiik hiicreli ve
kiicik hiicre dis1t akciger kanserleri malign
etyolojilerin yaklasik %’inii olusturuken Non-
Hodgkin Lenfoma (NHL) %10 siklikla etyolojide
yer almaktadir. NHL’larin ancak %4 tnde
SVKS’na rastlanirken bu olgularin  yaridan
fazlasinin mediastinal biiyiik B hiicreli lenfoma
oldugu gosterilmistir. Hodgkin lenfoma
hastalarinda  mediastinal ~lenfadenopatiler  sik
goriilmekle birlikte nadiren SVKS’na neden
olmaktadirlar (8). Bizim olgumuzda da NHL alt
tipleri icinde SVKS’na en sik neden olan
mediastinal biiyiik B hiicreli lenfoma saptanmustir.

SONUC

Bilinen ek hastaligt olmayan, boyun ve
kolda oOdem, nefes darhigi sikayetleriyle gelen
olgularda ayirici tanida SVKS akilda tutulmalidir.
Birgok malign ve benign hastaligin ilk gelis
bulgusu SVKS olabilir. Taniya giden yolda
goriintileme yontemlerinden PA akciger grafisi,

KAYNAKLAR

kontrastli BT, MR, transozefagial ekokardiyografi
kullanilabilir.Gorilintlileme  yontemleriyle  tam
konulduktan sonra etyolojiye yonelik ileri tetkikler
yapilmalidir. Tedavide esas hedef etyolojiye
yonelik uygulama olup ek olarak konservatif
yontemler de kullanilir. Kemoterapi ve radyoterapi
primer malignitenin boyutunu kiigiilterek mekanik
basiy1 azaltirken antikoagiilan ve trombolitik
ajanlar tromboz ile seyreden SVKS olgularinda
kullanilir. Endovaskiiler / cerrahi tedavi segilmis,
ileri evre olgularda uygulanabilir. Konservatif
yontemler ise yatak istirahati, bas elevasyonu
veoksijen tedavisidir.

Sundugumuz bu gen¢ olguda -etyolojide
Non-Hodgkin Lenfoma olmasina ragmen hastaneye
ilk bagvuru, kroniklestigi izlenen ileri evre siiperior
vena kava sendromunun klinigi ile orantisiz hafif
sayilabilecek sikayetleri ile olmustur. Bu tip
hastalarda anamnezin derinlestirilmesi ve PA
akciger grafisinde mediasten genisligine dikkat
edilmesi ile erken tam1 konulabilir. Bilinen
mediastinal kitlesi olan hastalarda ise 6zellikle takip
incelemelerde vendz kollateral yolaklarin bilinmesi
ornekteki olguda oldugu gibi goriintileri dogru
yorumlayabilemek acisindan
onemlidir.Malignitelerin etyolojide Onemli yer
aldigin SVKS’un tanist ve kollateral yolaklarin
detayli  anatomisinin  belirlenmesi,  siklikla
kemoterapi alan bu hasta grubunda santral venoz
kataterizasyon veya subkutan port yerlestirilmesi
esnasinda yasanabilecek komplikasyonlar1 da
Onleyecektir.
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