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Vena kava superior sendromu ya da superior vena kava sendromu olarak bilinen 
adları ile kısaca VKSS, superior kaval venin obstruksiyonu sonucu, kan akımında 
bozulma ve ortaya çıkan klinik tabloyu tanımlar. Ilk kez 1757 yılında William 

Hunter tarafından sifilitik aort averizmalı bir hastada tanımlanmıştır.

Anatomi

Vena kava superior (VKS); orta mediyastende seyreder, sağ ve sol brakiosefalik venler 
sağ sternoklavikuler eklem arkasında birleşir ve vena azygosun da katılımı ile sağ atri-
uma dökülür. Baş, boyun, üst ekstremite ve toraksın venöz dönüşünü sağlar. VKS’un 
sağ atriuma giriş yerinde kapak olmadığından, sağ atrium ve ventrikül kontraksiyonları 
internal juguler vene kadar yayılır. Komşuluğunda sağ akciğer, asendan aort, pulmo-
ner arter ve dalları, trakea, sağ ana bronş, lenf düğümleri ve timus bulunur. Ortalama 
çapı 2 cm ve toplam uzunluğu 6-8 cm’dir. Son 1.5 cm’lik kısmı intraperikardiyaldir. 

Etyoloji

VKS kan akımı, ekstrensik ya da intrensik sebeplerle bozulabilir. En sık akciğer kanseri 
olmak üzere, ön ve orta mediyastendeki malign ve benign yer kaplayan oluşumlar, 
dış bası yolu ile akımı engelleyebilir. En çok karşımıza çıkan; Hodgkin ve Non-Hodg-
kin lenfoma, timik glandın benign ve malign patolojileri, germ hücreli tümörler olup, 
cerrahi endikasyon konulursa girişim yapılabilir. Benzer şekilde çevre dokuların malign 
tümörleri tarafından, invazyon yolu ile ya da mediyastinal fibrozis gibi konstriktif bir 
nedenle akımı engellenebilir. İntrensik sebeplerden en sık karşımıza venöz kateteri-
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zasyon ve buna bağlı tromboz oluşumu gözlenmekte olup, günümüzde kateterizas-
yon, pacemaker (1,2), endokardial defibrilatör, diyaliz kateteri (3,4), üst ekstremite 
arteriovenöz greft (3) gibi uygulamaların sıklığında artış göz önünde bulundurulur-
sa, tromboza bağlı sebeplerin artış gösterme nedeni anlaşılabilir. Bazı VKSS vakaları, 
aortik psödoanevrizma (5,6) ve mediyastinal hematom vakaları sonrası bildirilmiştir. 
Çeşitli kaynaklar incelendiğinde etiyolojik sıklık açısından; akciğer kanseri (%60-75), 
lenfoma veya metastatik diğer maligniteler (%15-25) ve benign sebepler (%5) olarak 
sıralanabilir (Tablo 1).

Patofizyoloji

Venöz kan akımı blokajı, VKS’a dökülen venler için geriye doğru staz oluşturmaya 
başlar. Valf içermeyen yapıda olması VKS için kompresyona hassasiyet oluşturur. 
Staz, VKS’da basıncı 20-50 cm H

2
O seviyelerine ve servikal venlerde normalde olan 

2-8 mmHg basıncı 20-40 mmHg’ya yükseltebilir (7). Obstrüksiyonun gelişme hızı 
ve büyüklüğü, klinik tablonun ciddiyetini belirler. Yavaş gelişen staz, bir kaç hafta 
içinde kollateraller oluşmasına olanak sağlar (Resim 1). Bu durumda erken dönem-
lerde belirgin bulgu vermezken, ani geliştiği takdirde ise tablo oldukça ağırdır (8,9). 
Azygos venin üzerindeki tıkanıklıklarda bulgular daha silik iken, altındaki tıkanıklık-
larda inferior vena kava yönündeki basınç artışı nedeni ile daha belirgin klinik bulgu 
görülebilir.

Tablo 1. VKSS etyolojisindeki nedenler.

Malign Sebepler (%90-95) Benign Sebepler (%5)

•	 Akciğer kanseri

•	 Lenfoma → En sık Non-Hodgkin len-
foma

•	 Timoma

•	 Mediyastinal germ hücreli tümörler

•	 Mediyastinal metastazlı tümörler →  
En sık meme kanseri

•	 Vasküler nedenler

•	 Aort psödoanevrizmaları

•	 Brakiosefalik damar anevrizmaları

•	 Pulmoner arter anevrizmaları  
(Behçet Hastalığı, Hughes-Stovin sendromu)

•	 Vasküler tümörler (leiomyosarkom)

•	 Sarkoidoz

•	 İnfeksiyonlar (Tb, histoplazmoz)

•	 Mediyastinal guatr

•	 Bağ dokusuna ait nedenler

•	 Fibröz mediyastinit, Radyasyon fibrozisi

•	 Travma

•	 Eksternal/cerrahi sonrası fibrozis  
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Vena kava superiorun dört kollateral yolu bulunmaktadır (10):

1. Azygos ven sistemi,

2. İnternal torasik venöz sistem,

3. Vertebral venöz sistem, 

4. Eksternal torasik venöz sistem. 

Kollateral dolaşımın şiddeti ve yerine göre aşağıdaki sınıflama bize daha iyi fikir verebilir.

Tip 1: VKS’da %90’a kadar darlık, azygos/sağ atrium yolu açık, anterograd akım var.

Tip 2: VKS’da %90’dan fazla darlık, azygos/ sağ atrium yolu açık, anterograd akım var.

Tip 3: VKS’da %90’dan fazla darlık ve azygos tersi yönde akım.

Tip 4: VKS, azygos ve major vena kava yollarının bir ya da fazlasında tıkanıklık.

Klinik

VKSS, gitgide artan kompresyona bağlı olarak gelişebileceği gibi, trombotik durum-
larda akut olarak da karşımıza çıkabilir (11). Hastalar öksürük, nefes darlığı, yutma 
güçlüğü, boyun, yüz ve üst ekstremitelerde şişme ve/veya solukluk, boyun damarla-
rında genişleme bulguları ile karşımıza gelebilirler. Çoğunlukla kollateral venöz do-
laşım nedeni ile göğüs duvarındaki yüzeyel venlerde distansiyon ve dilatasyon izlenir 
(Resim 1) (11-14). Benzeri şekilde, seste kabalaşma, konuşma güçlüğü, hemoptizi, 
göğüs ağrısı, cilt renginde kızarıklık semptomları da oluşabilir (15). Bulgular, yatar 

Resim 1. Boyun alt kısmında kollateraller ve ödematöz görünüm.
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pozisyonda arttığından hastalar ortopne pozisyonunda bulunurlar. Venöz dönüşe 
yerçekimi yardım ettiğinden dik oturur pozisyonda daha rahattırlar (16). Ödem, 
yerçekimi kurallarının aksine üst ekstremite ve vücudun üst yarısında olduğundan 
tanıda değerlidir. Üst vücut yarısında siyanoz ve hiperemi bulunabilir (17). Boyunda 
venöz dolgunluk, muayenede dilate ve sert venöz yapıların ele gelmesi, kollateralle-
rin gelişimi ile vücudun üst yarısındaki venlerde dilatasyon ve belirginleşme meydana 
gelir (16). Aksiller ve supraklavikuler muayenede lenf nodları ile karışabilen sert ya-
pılar palpe edilebilir. Çoğunlukla dilate venlerden kaynaklanmaktadır ve pulsasyon 
vermezler.

Serebral ödeme bağlı olarak görülebilen nörolojik semptomlar, baş ağrısı, baş dön-
mesi, konfüzyon, dikkat bozuklukları, bayılma şeklinde karşımıza çıkabilir. Fakat bu 
bulgular aynı zamanda altta yatan malign hastalığın beyin metastazına da bağlı ola-
bilir. VKSS’nin kendi başına beyin hasarı oluşturduğunu gösteren bir çalışma yoktur. 
Larenks ödemi sonucu stridor, öksürük oluşabilir. VKSS’ye neden olan etken aynı za-
manda trakeobronşial ağacın da bası ile ciddi şekilde daralmasına sebep olabilir, bu 
durum “Superior mediyasten sendromu” olarak adlandırılır (18).

Tanı

VKSS, özellikle onkolojik aciller kategorisinde değerlendirilmiş ve öncelikli olarak 
bulguların tedavisine yönelik bir klinik davranış kabul görmüştür. Fakat günümüzde 
anlaşılmıştır ki, tablo ne kadar dramatik görünürse görünsün, doğru yaklaşım, altta 
yatan sebebin tanısı ve tedavisi olmalıdır. VKSS kötü prognoz göstergesi değildir. 
Yapılan çalışmalar göstermiştir ki akut hava yolu yetmezliği söz konusu değil ise, 
doğru tanı için kaybedilen zaman hastanın prognozunda ciddi bir sorun oluşturma-
maktadır (19-21).

Tanı için öncelikle hastanın öyküsü çok iyi alınmalıdır. Varsa altta yatan malignite ve 
yapılan tedaviler, özellikle radyoterapi, anamnezde çok önemli ipucu sağlar. Benign 
sebepler açısından da santral venöz girişimler, cerrahi girişimler, enfeksiyon ve trav-
malar ayrıntılı sorgulanmalıdır. Fizik muayenede, VKSS bulgularının yanı sıra hastanın 
kollarını havaya kaldırması istenerek Pemberton manevrası ile yüzde pletore oluşması 
ya da hastanın baş dönmesi tarif etmesi tanıyı destekler. Etyolojide, önemli olabilecek 
guatr atlanmamalı, boyun muayenesinde lenfadenopatiler ile birlikte kitleler de de-
ğerlendirilmelidir. 

Doku tanısı önemlidir, fakat yapılacak tüm girişimlerde palpe edilen sert yapıların ge-
nişlemiş venöz yapılar olabileceği unutulmamalı ve öncelikle görüntüleme yöntemleri 
ile teyit edilmelidirler:

1. Akciğer grafisi: Mediyastinal yapılarda genişleme, tümöral görünüm izlenebilir 
(Resim 2).
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2. Bilgisayarlı tomografi (BT): Altta yatan patolojiyi göstermede çok başarılıdır. Bu-
nunla birlikte, kontrastlı çekimlerde genişleyen yapının superior vena kava ve damarsal 
yapılarla ilişkisini ve gelişen kollateralleri de gösterebilir (Resim 3) (22).

3. Manyetik rezonans görüntüleme (MRG): BT ile yeterince değerlendirilemeyen 
intratorasik kitlelerin görüntülenmesi ve yumuşak doku invazyonu açısından değerli 
olabilmektedir.

4. Pozitron emisyon tomografi (PET)-BT: Özellikle malignite kaynaklı VKSS değer-
lendirmesi için, hipermetabolik kitlelerin lokasyonu ve yaygınlığını değerlendirmek için 
kullanılabilmektedir (Resim 4).

5. Venöz sistem doppler ultrasonografi: Gerek supraklavikuler yapıların değer-
lendirilmesi, gerek boyun venleri ve göğüs duvarındaki venlerin değerlendirilmesinde 
yararlıdır. Özellikle tanı amaçlı yapılacak girişimler öncesinde supraklavikuler alanda 
kitlesel yapıların, genişlemiş venlerden ayırt edilmesinde kullanılmalıdır. 

Tanısal Yöntemler

1. Bronkoskopi: VKSS etiyolojisinde en sık malign sebepler karşımıza çıkmakta ve yine 
akciğer kanserleri tanısında önemli yeri bronkoskopi almaktadır. Endobronşial tümör tanı-
sında tanı değeri çok yüksek invaziv bir yöntemdir. Ayrıca, endobronşial ultrason eşliğinde 
trans-bronşiyal biyopsi ile mediyastinal yapılar ve lenf nodları tanısında da kullanılmaktadır.

2. Trans torasik iğne aspirasyon biyopsisi: Ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografi 
eşliğinde daha da yükselen başarısı ile intratorasik patolojilerde tanı değeri %75-90 
olarak kabul edilmektedir. Pnömotoraks (%10-60) ve kanama gibi istenmeyen komp-
likasyonlara dikkat edilmeli ve negatif biyopsi sonucunun maligniteyi ekarte ettirmedi-
ğinin hatırlanması gerekmektedir.

Resim 2. Orta mediyastende genişleme. Resim 3.  BT’de belirginleşen kollateraller.
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3. Mediyastinoskopi ve mediyastinotomi: Mediyastinal lenf nodları ve kitleleri ta-
nısında kullanılan daha invaziv yöntemlerdir. Başarı oranı %90-100’dür (23-25). Me-
diyastinal tümörler ve lenfomada, iğne biyopsisi ile başarısız olunan durumlarda tercih 
edilmektedir. İstanbul Süreyyapaşa Göğüs Cerrahisi Kliniği’nden, Alpay L ve ark.’nın 
VKSS’lu olup, tanısal mediyastinoskopi yapılan ve 26 olgudan oluşan çalışmalarında; 
bütün olgularda (%100); doku tanısı konmuştur. Hastaların 11’inde küçük hücreli 
akciğer kanseri, 6’sında yassı hücreli akciğer kanseri, 3’ünde akciğer adenokarsino-
mu, 2’sinde lenfoma ve birer olguda da timoma, tüberküloz, seminoma ve kronik 
fibröz mediyastinit vardı. Bir vakada ilave girişim gerektirmeyen minör kanama dışında 
komplikasyon görülmezken, mediyastinoskopinin hızlı, güvenli ve efektif olduğu bildi-
rilmiştir (26). Nadiren tanı amaçlı olarak torakotomi de kullanılabilir (15).

4. Tümör belirteçleri: Özellikle alfa feto protein (αFP) ve β-HCG, mediyastinal kit-
lelerde germ hücreli tümör tanısında anlamlı olup, tüm belirteçlerin taranması tanı 
açısından faydalıdır.

5. Supraklavikuler lenf nodu biyopsisi: Lenfoma, akciğer ya da diğer organ kan-
serlerinin metastazlarının tanısında morbiditesi düşük ve daha az invaziv bir tanı yön-
temidir (25,27).

Resim 4.  Vena kava superior sendromuna neden olan malignitelerin PET görünümü.
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TEDAVİ

VKSS tedavisi, öncelikle altta yatan patolojinin tedavisine bağlıdır. Hastanın başvurusunda-
ki genel durumu ve aciliyeti göz önünde bulundurularak, bulguların geriletilmesine yönelik 
işlemler yapılır. VKSS saptandığında, hastanın ortalama yaşam beklentisi altı aydır (28). 

Obstrüksiyonun derecesi, hastadaki semptomların ciddiyetini belirlediğinden sempto-
matik tedavi öncelikli seçenektir. Uygun hastalarda ışın tedavisi ve stent kullanımı göz 
önünde bulundurulmalıdır. Kemoterapi de seçenekler arasında yer alırken, genellikle 
VKSS gelişmiş malignite hastalarında, hastalığın ilerlemiş olması sebebi ile cerrahi te-
davi öncelikle düşünülmez. Küçük hücre dışı akciğer kanserli uygun hastalarda ise 
neoadjuvan tedavi sonrası rezeksiyon düşünülebilir (15).

i. Semptomatik Tedavi

Hastanın yaşamını tehdit eden, hava yolu obstruksiyonu yaratan unsurların ortadan 
kaldırılması temeline dayanır. Öncelikle hastanın dik pozisyonda olması, baş boyun 
bölgesindeki ve varsa laringeal ve serebral ödemi azaltmaya yönelik diüretik, mannitol 
ve steroid kullanımı işe yarayabilir (29). Steroidlerin tedavideki faydası, yalnızca yapılan 
klinik çalışmalarda gösterilebilmiş olup, timoma, lenfoma gibi hastalıkların küçültül-
mesi ile vena kava üzerindeki basının azalmasına yardımcı olması ile gerçekleşir (30). 
Altta yatan hastalığın malignite olduğu hastalarda tromboemboli riski arttığından an-
tikoagülan tedavi uygulanabilir (31).

ii. Benign Hastalıklarda Tedavi

VKSS‘da altta yatan sebepler arasında %5-10 olarak bildirilmiştir. Enfeksiyöz has-
talık söz konusu ise, antibiyotik ile tedavi ve rezektable bir benign tümör varlığında 
cerrahi tedavi seçenekler arasındadır. Bası yapan sebep her ne olursa olsun, trom-
boz oluşturmaya yatkınlık oluşacağından, antikoagülan tedavi ve tromboz varlığında 
trombolitik tedaviler uygulanmalıdır. Özellikle pacemaker nedenli tromboz sözkonu-
su ise pacemaker sonlandırılırken antikoagülasyon gereklidir. Bu şekilde emboli riski 
azaltılabilir (32). Yine pacemaker nedenli VKSS’da perkutan transluminal anjioplasti 
uygulanabilir (33).

Endovasküler stent, günümüzde acil tedavi dahil olmak üzere oldukça iyi sonuçlarla 
uygulanan bir yaklaşım olmuştur. Venöz dönüşü düzelterek klinik iyileşmeyi hızlı bir 
şekilde sağlamaktadır. Gerek malign gerek benign hastalıkta, radyoterapi ve/veya ke-
moterapiye dirençli hastalarda yine oldukça başarılı olarak kullanılmaktadır (34-36). 

Cerrahi tedavi ise çoğunlukla bası yapan benign hastalık tedavisinde kullanılmaktadır. 
Mediyastinal guatr ya da timoma varlığında rezeksiyon, hastada hemen klinik düzelme 
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sağlar. Bunun dışında greft tekniği ile revaskülarizasyon denenebilir (Resim 5). Çeşitli 
greftler kullanılmakla birlikte %90 oranında açık kalma oranı bildirilmiştir (37). By-pass 
yöntemi ile VKS’den geçen kan akımının başka venlere aktarılması sağlanabilir.

iii. Malign Hastalıklarda Tedavi

Radyoterapi: Gerek acil tedavi şemasında gerek altta yatan hastalıkların tedavi sü-
recinde en önemli basamağı oluşturan ve VKSS tedavisinde en çok kullanılan tedavi 
şeklidir. VKSS nedenleri içinde en büyük payı alan malign hastalıkların büyük çoğun-
luğunda ortak tedavi şeklidir (16,19). Akciğer kanserlerinde, lenfoma, germ hücreli 
tümörler, timik tümörlerde ve mediyastinal alanda oluşan metastazlarda oldukça etkili 
olarak kullanılmaktadır (38). 

Sıkça kullanılan dozlar, ilk üç gün 300-400 Gy düzeyinde yüksek doz sonrasında kon-
vansiyonel dozda 150-200 Gy olarak devam edilmesi şeklinde uygulanırken toplam 
doz 3000-5000 Gy olarak bildirilmektedir. Radyasyon dozu, tümörün büyüklüğü ve 
ışın tedavisi yanıtı göz önünde bulundurularak ayarlanmalıdır. Yanıt ortalama 72 sa-
atte başlayarak ortalama 7-15 günde palyasyon sağlanır (39). Akciğer kanserlerinde 
tedaviye yanıt ortalama %70 oranında izlenirken bu oran lenfomada %95 düzeyin-
dedir.

Resim 5.  Vena kava superiorun greft ile replasmanı.
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Kemoterapi: Kemoterapiye duyarlı tümörlerin tedavisinde kullanılmaktadır. Non-Ho-
dgkin lenfoma, germ hücreli tümörler ve küçük hücreli akciğer kanseri olgularında 
kemoterapi ve gereğinde radyoterapi ile kombinasyonu başarılı palyasyon sağlamak-
tadır. Tedavi yanıtı 7-15 günde izlenir (15).

Endovasküler stent: Kemoterapi ya da ışın tedavisi yanıtı alınamayan hastalarda kul-
lanılabilecek %80-90 başarılı olduğu gösterilen bir yöntem olup, bir yıllık açık kalma 
oranı yapılan çalışmalarda %25 olarak bildirilmiştir (40).

Cerrahi: Malign hastalıklarda cerrahi tedavi genelde hastalık opere edilemez evrede 
olduğundan tercih edilmez. Fakat greft ve by-pass amaçlı cerrahi tedavi düşünülebile-
ceği için hastaya uygun girişim planlanmalıdır. Bu durumda hastanın beklenen yaşam 
süresi, ışın tedavisi ya da kemoterapiye dirençli olgularda rezeksiyon ile birlikte uygu-
lanabilecek VKS rekonstrüksiyonu başarılı olabilmektedir.

Vena kava süperior sendromu, acil olarak müdahale gerektiren durumlar arasındadır 
ve ven akımın rahatlatılması, hastanın ve hastalığın palyasyonu açısından en önemli 
basamağı oluşturmaktadır. Önce tedavi, ardından tanısının konulup sebebi araştırıla-
bilecek bu olağanüstü durumun yönetilmesi tıbbi görüntüleme, cihaz ve tekniklerin 
geliştirilip yaygın şekilde kullanılır hale gelmesi ile daha da kolaylaşacaktır.
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