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SUMMARY

Vena cava superior syndrome in malignant pleural mesot-
helioma

Malignant pleural mesothelioma is a fatal tumour of the ple-
ura caused by asbestos exposure. Trombocytosis is a frequ-
ently seen paraneoplastic syndrome of this disease but vena
cava superior syndrome (VCSS) is very rarely reported.

A 51 year old man living in Dicle presented with dyspnea,
chest pain and weight loss. The history of the patient revealed
50 years environmental asbestos exposure. In the chest x-ray,
pleural thickening of the right hemithorax and pleural effusi-
on were detected. Pleural biopsy was done and malignant ple-
ural mesothelioma was diagnosed. In the first thorax CT, vena
cava superior (VCS) was detected normal. For the pleurodesis
pleurocain was applied . In the 15 th day of the follow-up, the
patient presented with edema of the head, neck, upper side of
the chest and upper extremities so control thorax CT was ta-
ken for the suspicion of VCS syndrome (VCSS) caused by the
invasion of the tumour but thrombus was found in the vena ca-
va superior. Blood parameters showed no abnormalities for
venous thrombosis. Treatment was started for the thrombus
but the patient died a month later.

During the follow-up of malignant pleural mesothelioma pati-
ents, if vena cava superior syndrome occurs, obstructive lesi-
ons like thrombus should be considered as well as the invasi-
on of this vessel by the tumour.
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VCSS, bu damarin bir bolgesinde daralma veya tikanma
sonucu bas, boyun, gévdenin iist kismi ve iist ekstremi-
telerde 6dem, bolgesel venlerde genisleme, daha siire-
gen olgularda ise kollateral dolasimin belirmesi ile ka-
rakterize bir klinik tablodur (. Olgularm % 85-90’1n-
dan fazlasinda neden habis tutulumlar olup, bunlarin da
% 80’1 akciger kanseri, % 5-10’u lenfomalar ya da akci-
ger dis1 metastazlardir (2:3), Venoz ve bazen de arteryel

tromboembelik hastaliklara kars: yapilan modern giri-
simlere karsin, tromboembolik olaylar hem kanserlerin
en sik goriilen komplikasyonlar1 arasinda olmaya de-
vam etmekte ve hem de ¢ok 6nemli oranda mortalite ve
morbiditeye neden olmaktadir 4. Diger tiimorlerdeki
bu sikliga karsin habis mezotelyoma ile iliskili trombo-
embolik olaylara bagli VCSS cok nadir goriilen bir du-
rumdur G-7, Bu ¢alismamizda habis mezotelyoma tani-
st ile takip edilirken VCSS gelisen bir olgu sunuldu.

OLGU

51 yasinda, Dicle’li (Diyarbakir’in ilcesi), erkek hasta, 20
glindiir siiren nefes darlig1, gogiis agrisi, kilo kaybr yakinma-
lar1 ile bagvurdu. Hastada 50 yillik ¢evresel asbest temasi sap-
tandi. Sigara igme anamnezi olmayan olgunun akciger rad-
yografisinde sag hemitoraksta plevral kalinlagma ve s1v1 tespit
edildi.

Laboratuvar: sedimantasyon 114 mm/saat, trombosit
480.000/mm?3 olup diger hemogram parametreleri normal tes-
pit edildi. Rutin biokimyasal incelemesi normal saptandi. Has-
tanin koagiilasyon parametreleri icin yapilan tetkiklerde; PTR
sn. 12.4 (normal deger:9.50-14.00), PTR-INR 0.96 (normali
0.88-1.20), aPTT 34.6 (normali 25.00-35.00) olarak normal
saptand1. Yine ELISA yontemi ile ¢alisilan D-Dimer normal
sinirlarda bulundu.

Cekilen ilk kontrasth toraks BT de sag plevral aralikta yaygin
plevral efiizyon, sag iist lop kismen, orta ve alt lop tamamen
kollabe, sag plevrada yer yer nodiiler plevral kalinlagsmalar,
paratrakeal ve karina Oniinde biiyiimiis lenf bezleri saptandi
(Resim 1). Bunun iizerine plevral effiizyon tetkiki amaci ile
sag 9. interkostal araliktan Ramel igne biyopsisi seti ile kapali
plevral biyopsi yapildi ve habis mezotelyoma tanis1 kondu.
Terapotik ve plorodez amagli pleurocain takildi.

Hastaneye yatistan 15 giin sonra yiiz ve boyunda sislik ve
govdenin iist kisminda kollateraller beliren hastada vena kava
superior sendromu diisiiniilerek tekrar kontrastli toraks BT ce-
kildi ve vena kava superiorda trombus, sag toraks duvarinda
genislemis kollateraller saptandi (Resim 2). Yapilan derin ve-
noz dopler US normal saptandi. Seri torasentezler sonrasi ya-
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Resim 1. Olgunun cekilen ilk toraks BT’sinde vena kava superior
normal goriiniimde (beyaz ok).

Resim 2. Ikinci toraks BT de vena kava superiorda trombus
(beyaz ok), sag toraks duvarinda genislemis kollateraller mevcut.

pilan ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi normal olarak rapor
edildi.

Antikoagulan, antiodem (ditiretik ve steroid) tedavisi baglanan
hasta 1 ay sonra kaybedildi.

TARTISMA

MPM mezotel hiicrelerinden kaynaklanan fatal seyirli
bir neoplazmadir. En sik plevradan kaynaklanan tiimor,
nadiren periton, perikard ve tunika vaginalisten de orijin
alabilir ®.9), Genellikle tek veya multipl nodiiller sek-
linde baslar ve nodiillerin geniglemesi ile lokal biiyiime
seklinde akcigeri diffiiz olarak sarar (10), Hastalarin ¢o-
gu dispne ve/veya gogiis agrisi ile bagvururlar (1), Ha-
bis mezotelyomada mortalite genellikle lokal yayilan
tiimoriin komplikasyonlart sonucu olusur.
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VCSS, superior vena kava (VCS) nin obstriiksiyonu so-
nucu bas, boyun ve iist ekstremitelerde venoz doniisiin
azaldig1 klinik bir tablodur. Bu vaskiiler yapinin obst-
riiksiyonu kompresyon, invazyon veya trombiis ile olu-
sabilir (12.13), Habaset VCSS’nun en sik nedenidir. Eti-
yolojide en sik goriilen habaset ise % 46-90 oraninda
bronkojenik karsinomdur (1415, 9% 10-21 oraninda ise
etiyolojide tiiberkiiloz, intratorasik guatr, sifilitik aort
anevrizmasl, iatrojenik trombiis, mediastinal fibrozis,
Behget hastalig1 gibi selim nedenler yer alir. Klinik ola-
rak tikanmanin yeni basladig1 ve az oldugu erken do-
nemde hastalar sabah kalktiklarinda yiizlerinde, gozle-
rinde sislikten yakinirlar. VCS’un kan akiminin yeterin-
ce kisitlandi1g1 durumda ise vendz hipertansiyona baglh
olarak gelisen nefes darlig1, bag-boyun-yiizde sisme, hi-
rilt1, ses kisikligi, basta dolgunluk hissi ve bag agrisi
tabloya eklenir. Baz1 olgularda konjuktival parlaklik ar-
tis1 ve 8ddem olabilir. Tikanmanin uzun siireli devam et-
tigi olgularda gévdenin iist kisminda kollateraller gelisir
(D, Ancak, olgumuzda VCS’un ¢ok kisa siirede tikan-
mis olmasina karsin kollateral gelismesi ilging bulundu.

Tromboz, kanserlerin sik goriilen komplikasyonlarindan
biridir. Tiim kanserli hastalarin % 15’inde klinik olarak
saptanabilen venoz tromboemboli saptanmaktadir. Kan-
serli hastalarda asemptomatik anormal koagiilasyondan,
masif tromboemboli veya dissemine intravaskiiler ko-
agiilasyona kadar degisik formlarda tromboz bulgulari
goriilebilir. Kanserde protrombotik durumun patogenezi
Virchow triadi ile aciklanmaya calisilmistir. Yine kan-
serli hastalarda pek ¢ok prokoagiilan faktor salinmakta-
dir. Doku faktorii solid tiimorlerde ve kolorektal kanser-
lerde saptanmistir. Melanomda kanser prokoagiilant di-
ger bir ornektir. Endotel hiicreleri kanserde inflamatu-
var sitokinlerin etkisiyle (TNF, IL-1) protrombotik rol
oynayabilirler. Hipoksi ve sitokin iliskili endotel hiicre
hasar1 habis hastalarda hiperkoagiilasyona neden olabi-
lir. Trombositlerde aktivasyon ve agregasyon artis1 da
tromboza predispozan faktorlerdir (4,

Klinikte kanserli hastalarda trombozun degisik formlari
goriilebilir. Migratuar yiizeyel tromboflebit, bakteriyel
olmayan trombotik endokardit, DIC, arter trombiisii, id-
yopatik vendz trombiis bazi 6rneklerdir . Olgumuzda
da basta hipoksi ve sitokinlerle iligkili endotel hasar1 ol-
mak iizere bahsedilen bir cok faktoriin trombiis olusu-
munda etkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Habis plevral mezotelyomada trombositoz da sik gorii-
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len bir paraneoplastik sendrom olmakla birlikte, vena
kava superior sendromu literatiirde cok nadir olarak bil-
dirilmistir. Regalie ve ark., VCSS ile ortaya ¢ikan bir
habis plevral mezotelyoma olgusu bildirmislerdir (5.
Martin ve ark. ise habis mezotelyoma ile iligkili bir ve-
na kava superior sendromu olgusu bildirmislerdir (6),
Bu bildiride 70 yasinda bir hastada tiimoriin invazyonu-
na ikincil olarak VCSS gelismistir. Yine Gomez ve ark.
plevral fibr6z mezotelyomaya ikincil bir VCSS olgusu
bildirmislerdir (7. Ancak, olgumuzda VCS’da tiimér in-
vazyonu saptanmadig1 halde cok kisa siirede bu damar-
da ciddi anlamda tikaniklik olusturan trombus saptandi.
Yine uzun siireli hastanede kalma, kemoterapi veya cer-
rahi tedavi uygulanmasi da kanserli hastalarda trombo-
embolik olaylar icin ek risk faktorii olarak bildirilmesi-
ne karsin ® olgumuzda bu iglemler uygulanmadigindan
bu faktorlerin etkili oldugunu diisiinmemekteyiz.

VCS sendromunda tedavi hem etiyolojik nedenin hem
de dogrudan olusturdugu tablonun tedavisini gerektirir.
VCS sendromu gelisen hastalarda ortalama yasam bek-
lentisi 3-10 aydir (10), Bizim olgumuz tedavi baslangi-
cindan 1 ay sonra kaybedildi. Genel olarak VCS sen-
dromlu habis hastalarda prognoz, habis olmayanlardan
daha kétiidiir. VCS sendromlu hastada ilk yapilacak is-
lem iyi bir 6n-destek tedavisine baglamaktir. Bunun igin
olguya antikoagiilan tedavi baglanir. Hastalarin ¢ogun-
luguna gerekecek olan invaziv iglemler ve tant siirecinin
zaman almasi dikkate alinarak, s6z konusu tani islemle-
ri baglamadan diiiretik ve steroidlerden olusan bir anti-
06dem tedavi de baglanmalidir. Hasta hayati tehdit edici
ozellikler tastyorsa radyoterapiye alinmalidir. Bu olgu-
lara 4 giin boyunca 300-400 cGy 1sin uygulamasi genel
yaklagimdir (16), Bizim hastamiza anti-6dem ve antiko-
agiilan tedavi baslandi. Radyoterapi endikasyonu olma-
digindan uygulanmadi. Radyoterapi sonrasi, sorunun
¢Oziilmedigi ya da azaldigi, ancak devam ettigi hastalar-
da endovaskiiler genigleyen stentler uygulanabilir (18,
Marcy ve ark. 39 habis nedenli VCS sendromlu hastaya
stent uygulamis ve sonuglar ¢cok basarilt bulunmustur
(16), MPM tanist konan hastamizda VCSS, literatiirde
sunulan olgulardan farkli olarak bu damarin tiimoérle in-
vazyonu sonucu olmayip trombiise bagli olarak gelis-
migstir. Trombiisiin cerrahi tedavisi i¢in hasta ilgili brans
tarafindan uygun olgu olarak goriilmemistir.

Sonug olarak, habis plevral mezotelyomali hastalarda
takip sirasinda gelisen VCS sendromunda, invazyon di-
sinda trombiis gibi tikayict lezyonlar da ayirict tanida
diisiiniilmelidir.
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