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Maliniteler veya benin hastaliklara bagli dig basi,
dogrudan invazyon, ven duvarinin infiltrasyonu, ven
duvarindaki tromboza bagl tikaniklik veya bunlarin
kombinasyonu olan patolojiler, vena cava siiperior
sendromuna (VCSS) yol acar !, VCSS’nun en sik
ilk 3 nedeni, 1) Akciger kanseri %69, 2) Diger ma-
liniteler %16, 3) Benin nedenler %7’dir -3, Lenfo-
malar malin olgularin %3-8’inde goriilmektedir, ge-
nelde 6n mediastende goriiliir ve distan basi sonucu
VCSS’na yol agar . Lenfoma ve akciger kanseri,
malinite iligkili VCSS etiyolojisinin %95’ini olus-
turur, bu olgularin yaklasik %50’sini non small cell
akciger kanseri ve %10’unu non hodgin lenfoma
olusturur ™. VCSS’da klinik akut ya da kronik bag-
langich olabilir. VCSS’nun klinigi bas ve boyunda
sislik ve eritem, boyun, gogiis, karin ve iist ekstre-
mite yiizeyel venlerinde genisleme, dispne, stridor
ve disfajiyi icerir B

Gogiis ici veya gogiis disindan koken alan kanserli
hastalarda yaygin goriilen gogiis komplikasyonlari
kanserin dogrudan veya dolayli etkilerine gore sinif-
landirilabilir. Kanserin dogrudan etkileri tiimor kitlesi
ya da genis sivi voliimiiyle komsu yapilara mekanik
basi ve tikanikliktir, bu durum VCSS’nu, trakeal ba-
s1y1, tikaniklik sonrasi pnomoniyi, diyafram ve vokal
kort paralizisini, genis plevral efiizyondan dolay1 basi
atelektazisini ve perikardiyal hastaliga bagli kardi-

yak fonksiyon bozuklugunu igerir. Ek olarak tiimor
dogrudan komsu yapilart invaze ederek bu yapilarin
biitlinliigiine zarar verebilir, sonugta damar invazyo-
nuna bagh kanama ve duktus torasikus invazyonuna
bagl silotoraks gelisebilir. Plevranin kanserle tutulu-
mu pnomotoraks ya da malin plevral efiizyona ve mer-
kezi hava yolu ve yemek borusu duvarinin invazyo-
nu trakeo-ozofagial fistiil ya da bronkoplevral fistiile
neden olabilir. Kanserin dolayli komplikasyonlart ise
hastaligin sistemik goriintimlerini icerir, bunlar derin
ven trombozu ve pulmoner emboliye neden olan hiper-
kuagulopatik durumlar ve degisik infeksiyonlar kadar
degisik goriintimlerle seyreden paraneoplastik send-
romlarm neden oldugu immiin diigkiin durumlardir B,

Solunum mekanikleri akcigerleri dogrudan ya da
dolayli olarak etkileyen bir¢ok patoloji ve fiziksel
durumdan etkilenebilir. Solunum mekaniklerini et-
kileyerek solunum yetersizligine neden olan durum-
lardan biri de laringeal ve trakeal tiimorler ve medi-
astinal kitlelerin trakea ve bronglara distan yaptigi
basilardir !, Bu durum gebelerde de solunum yeter-
sizligi nedenlerinden birisi olabilir . Plasentaya O,
sunumunun temel belirleyicileri; anne PaO,’a bag-
It olan uterin arter kanmnin O, igerigi, hemoglobin
konsantrasyonuyla satiirasyonu ve anne kalp debi-
sine bagli olan uterin arterin kan akimidir . Alka-
loz uterin arter vazokonstriksiyonu sonucu fetal O,
sunumunda azalma ile sonug¢lanir !, Bu durum gebe
bir hastada arter kan gazi (AKG) degisikliklerinin
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(PH, PaCO, ve Pa0,) yalnizca anneye etkileri degil,
aynt zamanda neden fetal etkilerinin de 6nemli ol-
dugunu aciklar.

Biz bu olgu sunumunda; MRI ¢ekimi sirasinda, medi-
astendeki kitlenin ana damarlar, trakea ve ana brons-
lara basisi nedeniyle VCSS ve basiya bagl solunum
yetmezligi gelisen gebe bir hastada, tedavi yaklagimi-
miz1 sunmay1 amacladik.

OLGU SUNUMU

Uc aydir aralikli olarak boynundaki sislik yakinma-
st nedeniyle kulak burun bogaz (KBB) poliklinigine
bagvuran, 20 yasinda, 77 kg ve 165 cm boyunda, 24
haftalik gebeligi bulunan hasta, son KBB poliklini-
gine bagvurdugunda istenen, gogiis ve boyun MRI
¢ekimi sirasinda solunum sikintist, SpO, diigtikligii
ve PaCO, yiiksekligi nedeniyle oro-trakeal olarak
entiibe edilerek YBU ne alindi. Hastamizin gebe ol-
masi tedaviyle ilgili bazi noktalarda dikkatli olma-
miz1 gerektirdi, gebelige bagli hiperemi nedeniyle
entiibasyon sirasinda iist hava yolu travma riskini
azaltmak i¢in 7 nolu oro-trakeal tiiple entiibe edil-
di. Gebede azalmig fonksiyonel rezidiiel kapasite
(FRK) nedenli entiibasyon dncesi, hasta 10 L/dk O,
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ile oksijenlenen ambu cihaziyla asiste ventile edil-
di. Hiperventilasyondan kaginildi ve respiratuar al-
kaloz olugmasi engellendi. Hastanin Glasgow coma
scale’s1 (GCS) 3 oldugu i¢in 1. derece yakinlarindan
imzal1 aydinlatilmis onam alindi. Boyun ve medias-
tende kitlesi bulunan hastanin MRI goriiniimii “Bo-
yun alt sag yarimini dolduran, boyun sag yariminda
ana karotid arteri ¢evreleyen, trakeayi 270 derece
cevreleyen ve inferiorda mediastene uzanan, me-
diastende turunkus brakiosefalikusu, sag§ common
karotid arteri, sol common karotid arteri ve sagda
assendan aortu ¢evreleyen, yumusak doku yogun-
lugunda kitle lezyonu izlendi. Kitle kranio-kaudal
olarak 198 mm uzunlugunda ve en kalin yerinde
153 mm boyutundaydi. Kitle sag atriumda inden-
tasyon olusturmaktaydi. Inferiorda trakeay1 sola
deviye etmis izlenmekteydi. Her 2 ana brong kalib-
rasyonlarinda incelmeye neden olmus izlenmekte
ve distal ana bronglar1 inferiora dogru deplase etmis
goriinmekteydi. Sol akciger {ist lob apikoposterior-
da, stiperior linguler segment diizeylerinde ve sag
akciger alt lob posterobazal segment verifikasyonu,
her 2 hemitoraksta sagda belirgin olmak iizere plev-
ral efiizyon izlenmekteydi” seklindeydi (Resim 1,
2). Hasta YBU alindiktan sonra mekanik ventilato-
re baglandi. Suru kapali, pupiller izokorik, IR+/+,
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A. Yektas ve ark., Vena Kava Superior Sendromlu Gebe Bir Hastada Tedavi Yaklagimimiz
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Resim 2.

EKG’de kalp atimlar1 siniis ritminde, kalp atim hiz1
138 /dk., TA 115/61 mmHg ve GCS 3 olan, din-
lemekle akciger sesleri kabalagsmis ve ekpiriumu
uzun, bazallerde solunum sesleri azalmisti.

Hastanin mekanik ventilator degerleri Solunum Sa-
yist (RR) 28/dk., inspire edilen oksijen konsantras-
yonu (FiO,) %85, ekspirasyon tidal voliimii (T Ve)
612 mL, pozitif ekspirasyon sonu basin¢ (PEEP) 12
c¢cmH,O, tepe basinci (Plepe) 38 cmH, O, tepe inspira-
tuvar basing (PIP) 37.9 cmH,O olarak belirlendi. Bu
siradaki AKG’inda PH 7.15, Baz ekstresi (BE) -1.6,
PaCO, 81.2 mmHg, laktat 1.49 mmol L, HCO,22.3
mmol L', PaO, 309.2 mmHg ve SpO, %99.5 idi.
Midazolam, magnezyum ve ketaminle sedasyona
baglanan hastanin mekanik ventilasyon modu basing
sikluslu-basin¢ kontrollii ventilasyon (PC-PCV)
idi. Hastaya sag femoral ven ve sag femoral arter
kateterizasyonu yapildi. Yapilan mekanik ventilas-
yon ve kortikosteroid (Prednizolon 80 mg/giin) te-
davisi sonrasi hasta yatisindan 12 saat sonra PEEP
12 cmH,0, FiO, %45, RR 28/dk., P_ 29 cmH,0,
TVe510 mL degerlerine diisiildi. AKG’inda PH
7.14, BE-6.2, PaCO, 68 mmHg, PaO, 121.9 mmHg
laktat 1.48 mmol L', HCO, 18.9 mmol L' ve SpO,
%98.9 olarak ol¢iildii. GCS 6 olarak belirlendi

(Tablo 1). Hasta ilk giin total parenteral niitrisyon
(TPN) ile beslenmeye baglandi. Hastanin yapilan
perinatoloji muayenesinde USG de, 24 haftalik fe-
tiis gozlendi, feto-maternal kan akimi normaldi. Fe-
tus bagimnin asagi yerlesimli olmasi nedenli, vajinal
tuse ile muayene edildi. Iki cm acilmaya izin veren
heniiz silinmemis serviks izlendi. Celeston bagland1
ve erken dogum olasilig1 nedenli yeni dogan yogun
bakim tinitesi bilgilendirildi. Obstetrik durum stabil
seyrederse, maternal patolojinin terapotik secenek-
leri degerlendirildikten sonra, fetal degerlendirme-
nin yinelenmesine karar verildi. Hasta sevk edilene
kadar giinliik fetal degerlendirme ve obstetrik mua-
yenesi yinelendi.

Yatisinin 2. giinii enteral beslenmeye baglandi ve
TPN gittikce azaltildi. Kitle gogiis cerrahisi tara-
findan opere edilemez olarak kabul edildi. ikinci
glin girigsimsel radyoloji tarafindan tru-cut biyopsi
yapildi. Altinci giinde yiiksek doz steroid (Predni-
zolon 40 mg/giine) diistildii. GCS 15 olan hasta-
nin kaf kagak testinde kacak olmadigindan ekstiibe
edilemedi. Kesin patoloji sonu¢ ¢ikmadi ancak ay1-
ric1 tanida noroblastom, ewing sarkomu, rabdomi-
yosarkom ve lenfoma diigiiniildii. Yatisinin 8. gii-
niinde TVe 526 mL ve PIP 17.1 cm H,O’a ve PEEP
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Tablo 1. Tedavi sirasinda hastanin solunum mekaniklerindeki gelisme.

Tarih (2016) 1. giin 2.giin 3.giin  4.giin 5. giin 6.giin  7.giin  8.giin 9. giin 10. giin 11. giin 12. giin
PEEP cmHO, 10 12 12 6 7 7 10 7 7 7 7 7
Port cmH,0 18 17 17 7 10 10 11 14 10 10 13 18
Ptepe cmH,0 35 32 32 8 19 20 14 27 22 22 23 22
PEEP {istii basing cmH,0 30 20 20 12 12 12 12 20 14 15 15 15
RR set /dk. 20 18 18 15 14 15 15 15 15 15 15 15
RR hasta/dk. 20 20 18 17 14 12 20 16 15 2216 14 8
FiO, % 69 40 40 51 45 50 45 60 50 55 50 50
Insp T Saniye 1 0.86 0.86 1.33 1.33 1.33 1.33 1.33 1.33 133 1.33 133
ETCO, mmHg +4 36 31 35 39 47 59 42 48 47 43 45
TVimL 188 499 580 392 319 653 650 562 571 431 500 489
TVe mL 186 513 562 421 711 683 552 526 480 463 404 500
TVset mL 300 350 400 400 400 400 400 400 400 400 400 400
MVeL 37 9.6 102 72 8.8 72 6.1 7.6 73 74 7 57
LE ratio 05 035 035 0.5 0.5 0.5 05 05 05 05 0.5 05
Triger 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5
Cdyn mL/cmH,O 75 24 295 174 54 515 327 28 33 31 30 25
Cst mL/cmH,O 749 24915 28896 18961 6124 5477 32297 264 31.88 30.39 269 351
Solunum modu SIMV+PC PC/PCV PC/PCV PRCV SIMV+PC PC/CPAP PRCV PC/PCV PC/CPAP PC/CPAP PC/CPAP SIMV+PC
GCS 3 3 3 14 14 9 14 15 15 15 15 15

PEEP: Pozitif end expirattory pressur, RR: Solunum sayist, FiO,: Inspire edilen O, fraksiyonu, Insp T: Inspirasyon zamant, ETCO,: End-tidal karbondioksit, TVi:
Inspirasyon tidal voliimii, TVe: Ekspirasyon tidal voliimii, TVset: Ayarlanan tidal voliim, MVe: Dakika voliimii, I:E ratio: Inspirasyon ekspirasyon orani, Cdyn:

Dinamik komplians, Cst: Statik komplians, GCS: Glasgow coma scale

VC Sendromu

Malignite? - hayir------ etiyoloji belirlenmesiyle, antibiyotik ve antikoagulan tedaviyi dikkate al
4 y! yoloj y! Y g y

Acil semptomlar hafifletmek i¢in stent yerlestirmeyi dikkate al

v

HiStOleik tani biliniyor mu? - evet---Kiiratif amacl tedavi i¢in hasta adaymi?---evet:

\/ A

Hayir

v

Biyopsi

----- RT ile kesin tedaviyi diisiin. Histolojiye gore hedeflenmis tedavi ve/ya da KT

\

Hayir

RT ile palyetif tedaviyi diisiin histolojiye

gore hedeflenmis tedavi ve /ya da KT

Sekil 1. Straka ve ark.’nin "V yaptig review calismasinda, VCSS yonetiminin algoritmasi.

7 cm HO,’ya diisiildii. GCS 11°di (Tablo 1). Se-
kizinci giinde biyopsi sonucu, non hodgin yiiksek
grade B lenfoma tanis1 aldi. Hasta kemoterapi (KT)
acisindan konseye ¢ikarildi. Dokuzuncu giinde he-
matoloji tarafindan hastaya KT planlandi. Ancak
kemoterapi sonrasi radyoterapi (RT) gerekebilece-
§i ongoriilerek RT uygulanabilen bir merkeze sevki
planlandi. Hasta yatisinin 13. giiniinde hi¢bir islem
yapilmaksizin RT ve KT nin birlikte yapildig1 bir
merkeze sevk edildi.
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VCSS kan akiminin engellenmesi tarafindan olus-
turulan semptomlar topluluguyla tanimlanir, disfaji,
gogiis agrisi, okstiriik, yiiz ve tist ekstremite 6demi ve
dispne gibi semptomlarla sonuglanir 3. Hastamizda
bu semptomlarin hepsi olmakla beraber stridor, wee-
zing, satiirasyon diisiikliigii, takipne ve tidal voliimde
(TV) diisme ile de solunum yetmezligi tanis1 destek-
lendi.
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Gebelerde oksijen tiiketimi ve dk. ventilasyonu gide-
rek artar. TV ve daha az oranda solunum hiz1 ve inspi-
ratuar rezerv hacimde artar. Termde oksijen tiiketimi
ve dk. ventilasyonu yaklagik % 50 artar ve PaCO, 28-
32 mmHg’ya azalir, belirgin bir respiratuvar alkaloz
plazmada bikarbonat konsantrasyonunda kompansa-
tuar bir azalmayla 6nlenir. Hiperventilasyon PaO,’yi
de biraz arttirir. Uterus biiyiidiikce annenin solunum
sekli degisir. Torasik solunum abdominal solunumdan
daha belirgindir. Vital kapasite ve kapanma kapasite-
si cok az etkilenir, fakat FRK termde %?20’ye kadar
azalir. Gebede solunum yollart direnci diisebilir 7.
Hastamizda solunum yollar1 direnci diismesi gerekir-
ken basi nedenli, daha da artmigti. FRK nin fizyolojik
azalmasinin yaninda basiya bagli ek bir azalma vardi.
TV ve dk. ventilasyonu gebede artmas: gerekirken
bastya bagh azalmisti. Tiim bunlar g6z 6niine alina-
rak hastanin mekanik ventilasyon degerleri ayarlandi
ve mekanik ventilasyon degerleri AKG’daki degisik-
likler g6z Oniine alinarak degistirildi.

Gebelerde diisiik FRK ve yiiksek oksijen tiiketimi
kombinasyonu apne periyotlarinda hizli oksijen de-
satiirasyonlarina neden olur ", Hastamizda merkezi
hava yollarina basi ve tikaniklik vardi bu durumun
hastamizin desatiirasyon zamanini daha da kisaltabi-
lecegi diisiiniilerek hastamizi entiibe etmeden Once
oksijenlendirdik.

Hastamiz1 AKG’daki PaO, diigiikliigii ve PaCO, yiik-
sekligi nedeniyle oro-trakeal entiibasyonla mekanik
ventilasyona bagladik. Hiperventilasyondan kagindik
clinkii gebelerde hiperventilasyon alkaloza bagl ute-
rin arter vazokonstriksiyonuna neden olarak fetiise O,
sunumunu azaltir. Mekanik ventilasyon sirasinda da
respiratuar ve metabolik alkaloz olusumunu engelle-
dik. Ayn1 zamanda permisif hiperkapniden de kag¢in-
dik ¢iinkii CO,’in palsentadan transferi fetal ve ma-
ternal umblikal venlerdeki 10 mmHg lik CO, basing
farkina baghdir. Maternal CO,’in artig1 fetal respira-
tuar asidozise neden olur. Inspiratuar O, fraksiyonun-
daki kii¢iik artiglarla maternal PaO,’nun 95 mmHg
lizerinde tutulmasi hedeflendi. Transalveoler basinci
yansitan plato basinct da baro-travmay1 engellemek
i¢in 30 cmHO, altinda tutuldu. TV igin hedef 6 mL/
kg’di. PaO,’yu 95 mmHg lizerinde tutacak, plato ba-
sinc1 30 cmHO, altinda olacak ve FiO, %50 altida tu-
tulacak sekilde PEEP diisiildii, yine gebede solunum
sikintisina yol agabilecek hipervolemi de goz oniine

aliarak sivi1 tedavisi dikkatli bir sekilde diizenlendi.

Mediastinal ve hiler kitleler, bas1 ya da merkezi hava
yollarinin invazyonuyla solunum yetmezIligi, tikanik-
lik sonrasi atelektazi ve pnomoniye neden olabilirler
1. Pnomonili hastada merkezi tikanikligin diizeltil-
mesi akciger infeksiyonunun tedavisinde 6nemli bir
faktordiir. Hastamizda ana bronglara basi olmasina
ragmen pnomoni gelismemisti.

Diafragma paralizisi frenik sinirin ya da C3-5 sinir
rootlarinin tiimor basist ya da invazyonu sonucu olur.
Hastalar siklikla relatif olarak semptomsuzdur fakat
hareketle olan dispne, dinlenmede dispne ve ortopne
seklinde semptomlar geligebilir. Genellikle tek tarafli
diyafram paralizisi PaO,’da ve solunum kapasitesin-
de 6nemli diisiise neden olur 1. Hastamizda PaO, dii-
stikliigii izlenmedi yine sagda diyafragma elevasyonu
yoktu, hastamizin semptomlar1 basiya bagli solunum
yetmezIligi kaynakliydi.

Pulmoner parankimal yapilara basi nedeniyle kanser
hastalarinda siklikla malin ya da genis benin plevral
efiizyon gelisir. Hastalarda dispne, oksiiriik, gogiis agri-
st, kilo kaybu, istahsizlik, yorgunluk ve keyifsizlik gorii-
lebilir. Benin plevral efiizyon tiimor tarafindan lenfatik
tikaniklik olugturuldugu zaman normal plevral sivi emi-
liminin bozulmasimdan dolay: olusur. Benin efiizyonlar
icin diger mekanizmalar, titkaniklik sonrast pndmoninin
gelisiminden dolayt lenfatik sivi birikimi ya da onkotik
basing azalmastyla iligkilidir. Malin efiizyon ise tipik
olarak kanser tarafindan plevranin dogrudan invazyo-
nuyla meydana gelir. Bazen duktus torasikus hasarimdan
dolay1 plevral bogluga silomikronlarin dokiilmesiyle so-
nuglanan plevral efiizyon gelisir . Hastamizda plevral
efiizyon benin tarzdaydi. Plevral siv1 sitolojisi normal
sonuglandi ve MRI goriintimii olarak plevral kanser tu-
tulumu yoktu, Plevral sivinin biyokimyasal analizinde
silomikron olusumlart yoktu.

Plevral efiizyon durumuna benzer sekilde benin ve
malin perikard efiizyonunun her 2’si kanser hastala-
rinda goriilebilir. En 6nemli komplikasyon kardiyak
tamponat nedenli hemodinamik yetmezlikle kardiyak
dolumun kisitlanmasidir. Ek olarak perikardiyal ka-
Iinlagsma konstriktif perikarditle olusabilir. Etkilenen
hastalar asemptomatik olabilir ya da dispne, yorgun-
luk, oksiiriik ve gogiis agris1 gibi orta diizey semp-
tomlar gosterebilir. Daha siddetli semptomlar kotiiye
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giden derin dispne, aciklanamayan tagikardi, juguler
ven genislemesi, pulsus paradoksus, pulsus alternans
ve azalmis kalp sesleridir 1. Benin nedenler inflama-
tuar perikardiyal kalinlagma ya da efiizyon, RT ya da
KT ya da ozellikle mediastinal lenf nodlarinin lem-
fatdmatdz invazyonundan kaynakli lenfatik drenajin
bozulmasindan dolay1 ortaya ¢ikabilir °!. Hastamizin
yapilan EKO kardiyografisinde kardiyak fonksiyon
bozuklugu ve perikardiyal efiizyon olmadigi goriil-
dii.

Mediastinumda olusan kanserler yakindaki yapilar
agmdirabilir ve seyrek olarak merkezi hava yollari
ve Ozofagus arasinda bir fistiil geligebilir. Hastalar-
da tipik olarak pulmoner infeksiyon, sekresyon arti-
§1, aspirasyon pnomonisi, yutma sonrast oksiiriik ve
beslenme bozuklugu olusabilir P!, Hastamizda MRI
goriintimii olarak fistiil ve fistiiliin klinik belirtileri
yoktu.

Kanser hastalarinda derin ven trombozu (DVT) ve
bazen pulmoner emboli nedenli bir hiperkoagulopati
gelismesi seyrek degildir ®. Hastamizda DVT ve pul-
moner emboli belirtilerine de rastlanmadi.

Bochenek-Cibor ve ark. ! makalelerinde onkolojik
acillerin yeterli yonetimi ve erken tanmin Gnemi-
ni vurgulamiglardir. Onkolojik acil olarak YBU’ ne
yatirilan hastanin yonetiminde RT nin yerinin anla-
silmas1 ve en azindan palyetif amagh tiimoriin his-
tolojisinden bagimsiz olarak yapilabilmesi diisiinii-
lebilir denmistir. Bu nedenle hastanin RT yapilan bir
merkeze yatis1 onemlidir. Hastamizda gerekli acil
yaklagimlar sonrast RT yapilabilen bir merkeze sevk
edilmigtir.

Mangasarova ve ark. !9 yaptiklar1 bir ¢caligmada, po-
likemoterapiyi doksorubisin, siklofosfamid, vinki-
ristin, prednizon, bleomisin ve etoposid (VACOP-B)
(n=5) ve rituksimab, etoposid, prednizon, vinkiristin,
siklofosfamid ve doksorubisin (R-EPOCH) (n=2)
programina gore 2. ve 3. trimestirdaki pirimer medi-
astinal Large B-cell lenfomal1 7 hastada uyguladilar.
Bu 7 hastaya da post-partum 3.-4. haftalarda rituksi-
mab, deksametazon, karmustin, etoposid, sitarabin ve
melfalan (R-Dexa-BEAM) rejimi uygulandi. Yine bu
7 hastaya da RT, 36 Gy’lik total fokal dozla rezidiiel
mediastinal bolgeye uygulandi. Tedaviye basladik-
tan sonra VACOP-B grubundaki 5 hastanin 4’iinde
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parsiyel remisyon saglandi, 1 hastada hastalik iler-
ledi. R-EPOCH grubunda her 2 hastada da parsiyel
remisyon saglandi. VACOP-B/Dexa-BEAM-RT gru-
bunda 5 olgunun 1’inde erken rekiirrens kaydedildi.
Erken rekiirrens gosteren bu hastaya otolog stem-cell
transplantasyonu uygulandi. U¢ cocuk dogurtuldu.
R-EPOCH rejim kullanilan KT aldirilan kadinla-
rin dogurdugu 2 neonatal infant, respiratuar disstres
(RDS) sendromuyla sonuglanan intrauterin pnomoni
tanist aldi. Bu durum rituksimab ve fetal prematurite
ile iligkilendirildi. VACOP-B protokolii alan hastalar-
dan 1’inin dogurdugu 1 bebek dogumda VCSS lu ol-
dugu belirtildi. Cocuklar ortalama 35 aylikken dogur-
tuldu. Bizim hastamiz 24 haftalik bir fetiise sahip ve
2. trimestirdaydi. RT ve KT almasinda herhangi bir
sakinca yoktu. Biz de palyatif olarak anne yasaminin
uzatilarak, fetiisiin yasatilabilir diizeyde akcigerlere
kavusmas i¢in zaman kazanmak, hastanin parsiyel
remisyonunun saglanabilecegini ve bu sekilde canli
cocuk dogurtulmasi saglanabilecegini diistinerek acil
girisimler yapilip tan1 konduktan sonra hastay1 RT ve
KT yapilabilecek bir merkeze sevk ettik.

Perez soler ve ark.’min " bir ¢alismasinda, VCSS
gelismis lenfomali 36 hasta da gosterilmistir ki tek
basma RT tek basina KT ye esdegerdir, ya da KT ile
giiclendirilmis RT semptomatik rahatlamay1 arttirir,
fakat uzamais hastaliksiz sag kalim ve genel sag kalimi
diisiiriir. Hastamizda histolojik tanm1 8. giinde kondu-
gundan ilk sirasinda RT veya KT uygulanamadi. Tan
konduktan sonra RT ve KT nin birlikte yapilabildigi
bir merkeze sevk edildi.

KT VCSS’da efektif bir tedavidir. KT VCSS gelismis
lenfomal1 hastalarda, bakimin standartidir '?!. Hasta-
mizda da patoloji sonucu 8. giinde ¢iktigindan KT nin
erken verilmesi diisiiniilemezdi ve biz de hastamizi
RT gerekebileceginden RT ve KT nin birlikte yapil-
dig1 bir merkeze sevk ettik.

Steroidler VCSS yonetiminde rutin olarak kullanilir.
Konvansiyonel olarak steroid kullanimi RT’ye bagh
ddemide azaltir '3, Biz hastamizda yiiksek doz ste-
roid tedavisine aninda bagladik 6. giinde semptomlar
rahatladiktan sonra steroid dozunu diistiik ve hasta-
miz1 RT ve KT nin birlikte yapildig1 bir merkeze sevk
ettik.

Straka ve ark.’nin ¥ yaptig1 bir derlemede, VCSS
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yonetiminde Sekil 1°deki algoritmay1 6nermislerdir.

Hastamiz YBU’ne alindiginda hastanin malignite
nedenli VCSS’na sahip oldugu diisiiniiliilyor ancak
histolojik tanist bilinmiyordu. Straka ve ark.’nin 1%
onerdigi algoritmaya gére vena cava siiperiora stent
yerlestirilmesi diisiiniilebilirdi.

SONUC

Sonug olarak, onkolojik bir acil olan VCSS’nun te-
davisinde steroid, vena cava superiora stent yerles-
tirilmesi, RT, KT ve cerrahi tedavi veya bunlarin
kombinasyonu birer secenektir. Hastalarin solunum
yetmezliginin olmast mekanik ventilasyon tedavi-
sini bu tedavi secenekleri arasina almaktadir, hasta
gebe ise solunumsal sorunlar oncelik gostermekte ve
AKG’larmin normallestirilmesi acil tegkil etmekte-
dir. Gebe hastalar, fetiisiin yasayabilirligi goz oniine
aliarak bu tedavi seceneklerinin tiimiiniin uygulana-
bildigi bir merkezde takip edilmelidir.
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