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ÖZET
68 yaşında göğüs ve sol kol ağrısı nedeniyle başvuran hastaya dış merkezde koroner iskemi açısından efor testi yapılmış.
Testin iskemi açısından yüksek olasılık sonucu nedeniyle koroner anjiyografi önerilmiş. Doppler ultrasonografi ve
kontrast venogram hastada sol üst ekstremitede masif derin venöz trombus olduğunu gösterdi. Düşük molekül ağırlıklı
heparin tedavisini takiben 1 yıl boyunca warfarin ile antikoagulasyon yapıldı. Düzenli yapılan kontroller sonucu sol üst
ekstremite derin venöz trombusu tamamen kayboldu. Erken tanı ve tedavi hastada pulmoner emboli ve posttrombotik
sendrom gibi gelişebilecek komplikasyonların önlenmesinde etkindir. Venöz tromboemboli için klasik risk faktörü taşıyan
hastalarda göğüs ve sol kol ağrısının ayırıcı tanısında üst ektremite derin venöz trombombolisinin düşünülmesi gerekir.
Anahtar kelimeler: Üst ekstremite; derin venöz yapılar; tromboemboli.

Massive Left axillary-subclavian and left jugular vein thrombus in a patient with heart
failure secondary to hypertension

ABSTRACT
A 68 year old woman was admitted with chest and left arm pain to another hospital for further evaluation. The Bruce
treadmill test was performed for suspected ischemic heart disease and showed significant ischemic changes. The patient
was referred for coronary angiography. Venography and Doppler ultrasonography revealed massive venous thrombosis
involving left axillary, subclavian, jugular and innominate vein in her left arm. Low molecular heparin and subsequently
warfarin was given for treatment. After 1 year follow-up, complete recanalization was obtained in aforementioned left
arm venous structures. Early diagnosis and treatment prevents significant complications such as pulmonary
thromboembolism and post thrombotic syndrome. Upper extremity venous thromboembolism must be considered in
differential diagnosis in whom have carry classically risk factors for thromboembolism.
Key words: Upper extremity; deep veins structures; thromboembolism.

GİRİŞ
Üst ekstremite derin venöz trombusu (DVT), bütün venöz tromboemboli hastalıklarının yaklaşık % 4‘nü oluşturmaktadır
(1,2). Üst ekstremitede gelişen venöz tromboembolilerin 1/3’i primerdir, yani santral kateter, kardiyak pacemaker,
defibrilator, kanser, konjestif kalp yetersizliği (KKY) gibi provake edici bir neden bulunmaz. Genetik olarak trombus
oluşumuna eğilim yapan trombofili hastalıklarının (antitrombin III, protein C ve protein S eksikliği ve faktor V Leiden
ve protrombin mutasyonları, antifosfolipid antikorlari) üst ekstremite derin venöz tromboembolilerine (ÜEDVT) eğilim
oluşturduğu bilinmektedir (1-3). Burada sunulan hastada, DVT için risk faktörü olarak kalp yetersizliği mevcuttu. Venöz
staza neden olan kalp yetersizliği, ağır fizik aktivitenin etkisiyle sol üst ekstremitede yaygın sekonder DVT gelişmesine
neden oldu. Hastada başarılı antikoagulan tedavi yapıldı ve takiplerde rekurrens gözlenmedi.

VAKA SUNUMU
68 yaşında kadın hastada iki ay önce yaklaşık 10–15 kg ağırlık kaldırma sonucu sol kol ve omuzda ağrı şikayeti başlamış,
daha sonra devam eden sol kol ve prekordial ağrı üzerine efor testine tabi tutulmuş. Testte yüksek olasılık iskemi sonucu
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ile koroner anjiyografi için hastanemize başvurdu.
Hikâyesinde hipertansiyon nedeni ile medikal tedavi
almaktaydı ancak düzenli kontrol yapılmamıştı. Fizik
muayenede kan basıncı 150/90 mmHg, nabız 78/dk
ölçüldü; sol sternal kenarda aort kapak yetersizliğine ait
diyastolik üfürüm, apekste 2/6 sistolik üfürüm ve apikal S3
vardı. Alt ve üst eksremite nabazanları normaldi. El
bileğinde minimal ödem mevcuttu. Elektrokardiyografide
prekordiyal derivasyonlarda spesifik olmayan T dalga
negatifliği izlendi. Ekokardiyografide kalp boşlukları dilate
ve sol ventrikül duvarları konsantrik hipertrofik, duvar
hareketleri global olarak azalmış bulundu (EF:%40). Ayrıca
asendan aorta dilatasyonu, 2 derece aort yetersizliği, 2
derece mitral yetersizliği mevcuttu. Hafif triküspit
yetersizliği ve sistolik pulmoner arter basıncı 38 mmHg
olarak alındı. Koroner anjiyografide koroner arterlerde
aterosklerotik plaklar tespit edildi. Sol üst ekstremite venöz
trombus olasılığı ile yapılan eş zamanlı yapılan venografide
basilik venden itibaren aksiller, subklavyen ve innominate
vende venöz akım tespit edilmedi (Şekil 1). Venöz
oklüzyon nedenine yönelik yapılan toraks bilgisayarlı
tomografide solda basilik, aksiller, supraklavikular, juguler
ve innominant ven içerisinde lümeni tamamen dolduran,
çap artışına neden olan, subakut fazda izo-hipodens
trombüse ait görünüm tespit edildi (Şekil 2). Vena cava
süperior normaldi. ÜEDVT nedeni için malignite,
trombofili ve inflamatuar hastalıklar açısından yapılan
tarama yapıldı ve sonuçlar negatif olarak bulundu. Hastaya
düşük molekül ağırlıklı heparin tedavisini takiben warfarin
başlandı (INR: 2 3 arasında tutuldu) ve yakın takibe alındı.
1 yıllık takipte pulmoner emboli gözlenmediği gibi sol
aksiller, subklavyen ve innominate veni dolduran trombus
tamamen kayboldu.

TARTIŞMA
ÜEDVT, primer ve sekonder olarak sınıflandırılmaktadır.
Primer olanlar; paget schroetter sendromu, venöz torasik
çıkış sendromu ve idiopatik ÜEDVT olarak sınıflandırılır.
Paget- Schroetter sendromu daha çok gençlerde görülür ve
zorlu efor sonrası dominant kolda oluşur (2). Eksersiz
damarda intimal bir hasar oluşturur bu da koagulasyon
sistemini agreve ederek aksillosubklavyen ven trombusu
oluşumuna neden olur (2,4). Bu patofizyolojik mekanizma

venöz torasik çıkış sendromunda da oluşan DVT de major
bir rol oynar (4).
Sekonder ÜEDVT etyolojisinde, konjestif kalp yetersizliği,
antifosfolipid sendromu, kanser, uyuşturucu ilaç
kullanıcıları, pacemaker ve defibrilator taşıyanlar, venöz
kateterler (diyaliz, parenteral beslenme ve kemoterapi
kateterleri) ve radyasyon tedavisi yer almaktadır (2).
Sekonder ÜEDVT prevalansı, son zamanlarda artış
göstermiştir. Nedeni ise subklavyen venöz kateter takılması
ve kardiyak pacemaker, intrakardiyak defibrilator
implantasyonundaki artıştan kaynaklanmaktadır (4).
Hiperkoagülasyona yol açan genetik veya kazanılmış bir
bozukluk sonucu trombus oluşumuna katkıda bulunan
trombofili bozukluklarının primer ve sekonder ÜEDVT de
ne kadar etkin olduğu halen tartışmalıdır. Trombofili
bozukluklarının ÜEDVT riskini yaklaşık 5-6 kat artırdığı
bilinmesine rağmen, hieperkoagülan durumun DVT
oluşumuna nasıl katkıda bulunduğu bilinmemektedir (1).
Trombofili bozuklukları içinde antitrombin III, protein C
ve protein S eksikliği, faktör V Leiden ve protrombin gen
G20210A polimorfizmi, antifosfolipid antikorları (lupus
antikoagulanı ve antikardiyolipinler) yer almaktadır (1,5).
Hiperhomosisteinemi ve oral kontraseptif kullanımı alt
ekstremitede DVT ve serebral venöz tromboz icin risk
artışına neden olurken ÜEDVT riski ile ilişkili
bulunmamıştır. Ancak hastada hiperkoagülasyona yol açan
bu bozukluklardan biri varsa özelliklede protrombin gen
G20210A polimorfizmi ve faktör V Leiden mutasyonu
varsa oral kontraseptif kullanımı ÜEDVT riskini %14
artırmaktadır (1).
Burada sunulan hastada konjestif kalp yetersizliği
mevcuttu. KKY, venöz staz için bir risk faktörüdür (2).
Ağırlık kaldırma gibi damar intimasinda mikrotravma
yapacak ikinci bir faktör varlığında trombus oluşumunu
kolaylaşmaktadır (5). 50 yaş altında ÜEDVT için mutlaka
trombofili araştırması önerilmektedir. Hastamız 68 yaşında
olmasına rağmen hiperkoagulasyon araştırması yapıldı
ancak herhangi bir bozukluk tespit edilmedi. Bu vaka
predispoze edici durumlarda (bu hastada hipertansif kalp
yetersizliği) ağırlık kaldırma gibi fiziksel faktörlerin,
ÜEDVT oluşumunu kolaylaştıracağını göstermesi
açısından önemlidir.
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Şekil 1. Sol üst ekstremite venografide basilik venden itibaren derin venlerde akım gözlenmemektedir
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ÜEDVT de semptomlar ağrı, parestezi, kolda güçsüzlük
olmaktadır ancak vakaların bir kısmı asemptomatiktir.
Ödem, renk değişikliği ve venöz kollateral görülmesi
bulgulardandır. Superior vena kavada akım engelleyecek
şekilde trombus varsa superior vena kava sendromu görülür
(4). Bizim hastamızda masif sol ÜEDVT rağmen el
bileğinde minimal ödem dışında bir bulgu yoktu.
Alt ekstremitede gelişen DVT (AEDVT) sonrası pulmoner
emboli prevalansi %15 iken, ÜEDVT sonrası pulmoner
emboli görülme riski %6 dır. 12 ayda rekurrens oranı
AEDVT de %10; ÜEDVT de %2-5 olarak görülmektedir.
Postrombotik sendrom AEDVT de %56; ÜEDVT de %5
olarak gözlenmektedir (4).
AEDVT de D dimer testi klinik olasılık düşük ya da orta
derecede ise tarama testi olarak kullanılması faydalıdır.
Ancak ÜEDVT de D-dimer seviyesini yükselten komorbit
durumlardan dolayı tarama testi olarak kullanılması tavsiye
edilmez (4).
ÜEDVT tanısında standart tanı yönteminde ultrasonografi
(USG) ve Doppler USG yer alır. Ancak proksimal
subklavyen ve brakiosefalik venleri üzerindeki kemik
yapılardan dolayı değerlendirmek zor olabilmektedir. Bu
nedenle venografi tanıda altın standart olarak kabul
edilmektedir (4,6). Bilgisayarlı tomografi santral
trombusleri ve ekstrinsik damar basısını göstermesi
açısından avantaj sağlar. Manyetik rezonans venografinin
sonuçları konvansiyonel venografi ile korelasyon gösterir,
ayrıca santral torasik venleri ve kollateral venöz yapıları
göstermede etkindir (6,7).
ÜEDVT de tedavinin amacı pulmoner emboli ve

posttrombotik sendroma bağlı morbiditeyi önlemektir (4,8).
Tedavide katetere bağlı ÜEDVT olanlarda kateterin rutin
olarak çıkarılması tavsiye edilmez. Kateter malfonksiyonu,
infeksiyon, katetere artık ihtiyaç duyulmaması,
antikoagulasyon için kontrendikasyon veya
antikoagulasyona rağmen DVT devam ediyorsa
çıkarılmalıdır. Bunlar dışında bu hastalarda
antikoagulasyon yapılarak kateter yerinde bırakılabilir. Alt
ekstremite DVT de düşük molekül ağırlıklı heparin
(DMAH), standart heparinle karşılaştırılmış ve DMAH
alanlarda 6 ayda daha az rekürens, daha düşük oranda ölüm
ve daha az kanama görülmüştür. ÜEDVT de DMAH
kullanıldığında rekürrens %1,9, major kanama %2,4
oranında görülürken pulmoner emboli gözlenmemiştir.
ÜEDVT de antikoagülan tedavinin süresi konusunda fikir
birliği olmamasına rağmen kohort çalışmaları, 3-6 aylık
warfarin antikoagülasyonu ile rekürrens oranının düşük
olduğunu göstermiştir. Kansere bağlı DVT gelişenlerde
warfarin yerine DMAH kullanılması tavsiye edilmektedir
(4).
Üst ekstremite akut DVT de trombolitik tedavi ile veriler
sınırlıdır; yapılan çalışmalar erken dönemde açıklık
oranının yüksek olduğunu göstermektedir. Mekanik kateter
girişimleri (aspirasyon, fragmentasyon, trombektomi,
anjiyoplasti ve stent) ise persistan ağır semptomları olanlar,
antikoagulan veya trombolitik tedaviye rağmen DVT
devam ediyorsa bu konuda uzmanlaşmış merkezlerde
yapılmalıdır. Cerrahi tedavi de ise cerrahi trombektomi ve
varsa torasik sendrom çıkış dekompresyonu yer almaktadır
(4,5,7).

Şekil 2. Toraks tomografisinde sol üst ektremitede sol aksiller, subklavyen vende ve sol juguler vende izo hipodens
trombus gözlenmekte ve trombusun innominate venin mid bölgesine kadar uzandığı görülmektedir. Innominate venin
superior vena kavaya döküldüğü yerde trombus izlenmemektedir(beyaz ok).(rIJV: sağ internal juguler ven, rCA: sağ
karotis arter, Ao: aorta, SVC: superior vena kava, IJV: Sol internal jugular ven, InV: İnnominate ven, Scv: sol subklavyen
ven, AxV: Aksiller ven)

KOCATÜRK ve Ark.



Düzce Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Dergisi 2012; 2 (2): 12-15 15

Üst ekstremitede özellikle sol kolda ödem, hareketle ağrı,
parastezi varsa ÜEDVT olasılığının akılda tutulması
gerekir. Çünkü hastaların büyük kısmında semptom ya da
bulguya rastlanılmamakta ve tanı için şüphe gerekli
olmaktadır. Özellikle kateter taşıyanlar, kanser hastaları,
kalp pili ve defibrilator taşıyanlar, kalp yetersizliği olanlar
risk grublarıdır. Erken tanı pulmoner emboli ve
postrombotik sendrom gibi morbiditeyi ve mortaliteyi
önlemektedir.
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