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Hipertansif Kalp Yetersizligi Olan Bir Hastada Masif Sol
Aksiller-Subklavyen ve Sol Juguler Ven Trombusu

Hasan KOCATURK?!, Ednan BAYRAM?, Adem KARAMANS?, Volkan YURTMAN*

OZET

68 yasinda gogus ve sol kol agrisi nedeniyle basvuran hastaya dis merkezde koroner iskemi agisindan efor testi yapiimis.
Testin iskemi acisindan yuksek olasilik sonucu nedeniyle koroner anjiyografi 6nerilmis. Doppler ultrasonografi ve
kontrast venogram hastada sol ust ekstremitede masif derin vendz trombus oldugunu gésterdi. Diisiik molekil agirlikli
heparin tedavisini takiben 1 yil boyunca warfarin ile antikoagulasyon yapildi. Diizenli yapilan kontroller sonucu sol {ist
ekstremite derin ventz trombusu tamamen kayboldu. Erken tani ve tedavi hastada pulmoner emboli ve posttrombotik
sendrom gibi gelisebilecek komplikasyonlarin 6nlenmesinde etkindir. Vendz tromboemboli igin klasik risk faktorl tagiyan
hastalarda gogus ve sol kol agrisinin ayirici tanisinda Ust ektremite derin vendz trombombolisinin dustiniilmesi gerekir.
Anahtar kelimeler: Ust ekstremite; derin venoz yapilar; 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.

GIRIS

Ust ekstremite derin vendz trombusu (DVT), biitiin venéz tromboemboli hastaliklarinin yaklasik % 4‘nii olusturmaktadir
(1,2). Ust ekstremitede gelisen venéz tromboembolilerin 1/3’i primerdir, yani santral kateter, kardiyak pacemaker,
defibrilator, kanser, konjestif kalp yetersizligi (KKY) gibi provake edici bir neden bulunmaz. Genetik olarak trombus
olusumuna egilim yapan trombofili hastaliklarinin (antitrombin 111, protein C ve protein S eksikligi ve faktor V Leiden
ve protrombin mutasyonlari, antifosfolipid antikorlari) tist ekstremite derin vendz tromboembolilerine (UEDVT) egilim
olusturdugu bilinmektedir (1-3). Burada sunulan hastada, DVT icin risk faktori olarak kalp yetersizli§i mevcuttu. Venoz
staza neden olan kalp yetersizligi, agir fizik aktivitenin etkisiyle sol (ist ekstremitede yaygin sekonder DVT gelismesine
neden oldu. Hastada basarili antikoagulan tedavi yapildi ve takiplerde rekurrens gozlenmedi.

VAKA SUNUMU
68 yasinda kadin hastada iki ay 6nce yaklasik 10-15 kg agirlik kaldirma sonucu sol kol ve omuzda adri sikayeti baslamis,
daha sonra devam eden sol kol ve prekordial agri (izerine efor testine tabi tutulmus. Testte yiksek olasilik iskemi sonucu
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ile koroner anjiyografi icin hastanemize basvurdu.
Hikayesinde hipertansiyon nedeni ile medikal tedavi
almaktaydi ancak dizenli kontrol yapilmamisti. Fizik
muayenede kan basinci 150/90 mmHg, nabiz 78/dk
6lculdi; sol sternal kenarda aort kapak yetersizligine ait
diyastolik Gfurim, apekste 2/6 sistolik Gftirim ve apikal S3
vardl. Alt ve st eksremite nabazanlari normaldi. El
bileginde minimal 6dem mevcuttu. Elektrokardiyografide
prekordiyal derivasyonlarda spesifik olmayan T dalga
negatifligi izlendi. Ekokardiyografide kalp bosluklari dilate
ve sol ventrikil duvarlari konsantrik hipertrofik, duvar
hareketleri global olarak azalmis bulundu (EF:%40). Ayrica
asendan aorta dilatasyonu, 2 derece aort yetersizligi, 2
derece mitral vyetersizligi mevcuttu. Hafif trikispit
yetersizligi ve sistolik pulmoner arter basinci 38 mmHg
olarak alindi. Koroner anjiyografide koroner arterlerde
aterosklerotik plaklar tespit edildi. Sol Ust ekstremite vendz
trombus olasilidi ile yapilan es zamanli yapilan venografide
basilik venden itibaren aksiller, subklavyen ve innominate
vende vendz akim tespit edilmedi (Sekil 1). Venoz
okllizyon nedenine ydénelik yapilan toraks bilgisayarl
tomografide solda basilik, aksiller, supraklavikular, juguler
ve innominant ven icerisinde [imeni tamamen dolduran,
cap artisina neden olan, subakut fazda izo-hipodens
trombise ait gérinim tespit edildi (Sekil 2). Vena cava
superior normaldi. UEDVT nedeni icin malignite,
trombofili ve inflamatuar hastaliklar acisindan yapilan
tarama yapildi ve sonuglar negatif olarak bulundu. Hastaya
distik molekil agirhikli heparin tedavisini takiben warfarin
baslandi (INR: 2 3 arasinda tutuldu) ve yakin takibe alindi.
1 yilhik takipte pulmoner emboli gdzlenmedigi gibi sol
aksiller, subklavyen ve innominate veni dolduran trombus
tamamen kayboldu.

TARTISMA

UEDVT, primer ve sekonder olarak siniflandiriimaktadir.
Primer olanlar; paget schroetter sendromu, vendz torasik
ctkis sendromu ve idiopatik UEDVT olarak siniflandirilir.
Paget- Schroetter sendromu daha ¢ok genclerde gortlir ve
zorlu efor sonrasi dominant kolda olusur (2). Eksersiz
damarda intimal bir hasar olusturur bu da koagulasyon
sistemini agreve ederek aksillosubklavyen ven trombusu
olusumuna neden olur (2,4). Bu patofizyolojik mekanizma

Rxillary vein

7

Brachial
veln

vendz torasik ¢ikis sendromunda da olusan DVT de major
bir rol oynar (4).

Sekonder UEDVT etyolojisinde, konjestif kalp yetersizligi,
antifosfolipid sendromu, kanser, uyusturucu ilag
kullanicilari, pacemaker ve defibrilator tasiyanlar, venoz
kateterler (diyaliz, parenteral beslenme ve kemoterapi
kateterleri) ve radyasyon tedavisi yer almaktadir (2).
Sekonder UEDVT prevalansi, son zamanlarda artis
gostermistir. Nedeni ise subklavyen vendz kateter takilmasi
ve kardiyak pacemaker, intrakardiyak defibrilator
implantasyonundaki artistan kaynaklanmaktadir (4).
Hiperkoagiilasyona yol acan genetik veya kazanilmis bir
bozukluk sonucu trombus olusumuna katkida bulunan
trombofili bozukluklarinin primer ve sekonder UEDVT de
ne kadar etkin oldugu halen tartismalidir. Trombofili
bozukluklarinin UEDVT riskini yaklasik 5-6 kat artirdigi
bilinmesine ragmen, hieperkoagilan durumun DVT
olusumuna nasil katkida bulundugu bilinmemektedir (1).
Trombofili bozukluklari icinde antitrombin I1l, protein C
ve protein S eksikligi, faktor V Leiden ve protrombin gen
G20210A polimorfizmi, antifosfolipid antikorlari (lupus
antikoagulani ve antikardiyolipinler) yer almaktadir (1,5).
Hiperhomosisteinemi ve oral kontraseptif kullanimi alt
ekstremitede DVT ve serebral vendz tromboz icin risk
artisina neden olurken UEDVT riski ile iliskili
bulunmamistir. Ancak hastada hiperkoagiilasyona yol acan
bu bozukluklardan biri varsa ézelliklede protrombin gen
G20210A polimorfizmi ve faktér V Leiden mutasyonu
varsa oral kontraseptif kullanimi UEDVT riskini %14
artirmaktadir (1).

Burada sunulan hastada konjestif kalp yetersizligi
mevcuttu. KKY, vendz staz icin bir risk faktorudir (2).
Agirlik kaldirma gibi damar intimasinda mikrotravma
yapacak ikinci bir faktor varliginda trombus olusumunu
kolaylagmaktadir (5). 50 yas altinda UEDVT igin mutlaka
trombofili arastirmasi énerilmektedir. Hastamiz 68 yasinda
olmasina ragmen hiperkoagulasyon arastirmasi yapildi
ancak herhangi bir bozukluk tespit edilmedi. Bu vaka
predispoze edici durumlarda (bu hastada hipertansif kalp
yetersizligi) agirlik kaldirma gibi fiziksel faktorlerin,
UEDVT olusumunu kolaylastiracagini  gostermesi
acisindan énemlidir.

Sekil 1. Sol Ust ekstremite venografide basilik venden itibaren derin venlerde akim gézlenmemektedir
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Sekil 2. Toraks tomografisinde sol Uist ektremitede sol aksiller, subklavyen vende ve sol juguler vende izo hipodens
trombus gdzlenmekte ve trombusun innominate venin mid bdlgesine kadar uzandigi gérilmektedir. Innominate venin
superior vena kavaya dokuldugi yerde trombus izlenmemektedir(beyaz ok).(rlJV: sag internal juguler ven, rCA: sag
karotis arter, Ao: aorta, SVC: superior vena kava, 1JV: Sol internal jugular ven, InV: innominate ven, Scv: sol subklavyen

ven, AxV: Aksiller ven)

UEDVT de semptomlar agri, parestezi, kolda giicsiizlik
olmaktadir ancak vakalarin bir kismi asemptomatiktir.
Odem, renk degisikligi ve venoz kollateral goriilmesi
bulgulardandir. Superior vena kavada akim engelleyecek
sekilde trombus varsa superior vena kava sendromu goralir
(4). Bizim hastamizda masif sol UEDVT ragmen el
bileginde minimal 6dem disinda bir bulgu yoktu.

Alt ekstremitede gelisen DVT (AEDVT) sonrasi pulmoner
emboli prevalansi %15 iken, UEDVT sonrasi pulmoner
emboli gorilme riski %6 dir. 12 ayda rekurrens orani
AEDVT de %10; UEDVT de %2-5 olarak goriilmektedir.
Postrombotik sendrom AEDVT de %56; UEDVT de %5
olarak gozlenmektedir (4).

AEDVT de D dimer testi klinik olasilik dusiik ya da orta
derecede ise tarama testi olarak kullanilmasi faydalidir.
Ancak UEDVT de D-dimer seviyesini yiikselten komorbit
durumlardan dolayi tarama testi olarak kullaniimasi tavsiye
edilmez (4).

UEDVT tanisinda standart tani yénteminde ultrasonografi
(USG) ve Doppler USG yer alir. Ancak proksimal
subklavyen ve brakiosefalik venleri Uzerindeki kemik
yapilardan dolayi degerlendirmek zor olabilmektedir. Bu
nedenle venografi tanida altin standart olarak kabul
edilmektedir (4,6). Bilgisayarli tomografi santral
trombusleri ve ekstrinsik damar basisini gostermesi
acisindan avantaj saglar. Manyetik rezonans venografinin
sonuglari konvansiyonel venografi ile korelasyon gosterir,
ayrica santral torasik venleri ve kollateral vendz yapilari
gostermede etkindir (6,7).

UEDVT de tedavinin amaci pulmoner emboli ve

posttrombotik sendroma bagh morbiditeyi 6nlemektir (4,8).
Tedavide katetere bagli UEDVT olanlarda kateterin rutin
olarak ¢ikarilmasi tavsiye edilmez. Kateter malfonksiyonu,
infeksiyon, katetere artik ihtiyag duyulmamasi,
antikoagulasyon icin kontrendikasyon veya
antikoagulasyona ragmen DVT devam ediyorsa
citkarilmahdir.  Bunlar  disinda  bu  hastalarda
antikoagulasyon yapilarak kateter yerinde birakilabilir. Alt
ekstremite DVT de disik molekil agirhkli heparin
(DMAH), standart heparinle karsilastiriimis ve DMAH
alanlarda 6 ayda daha az rekirens, daha disiik oranda 61um
ve daha az kanama gorilmistir. UEDVT de DMAH
kullanildiginda rekiirrens %21,9, major kanama %?2,4
oraninda gorulirken pulmoner emboli gézlenmemistir.
UEDVT de antikoagiilan tedavinin siiresi konusunda fikir
birligi olmamasina ragmen kohort calismalari, 3-6 aylik
warfarin antikoagtlasyonu ile reklrrens oraninin dusik
oldugunu gostermistir. Kansere bagh DVT gelisenlerde
warfarin yerine DMAH kullaniimasi tavsiye edilmektedir
(4).

Ust ekstremite akut DVT de trombolitik tedavi ile veriler
sinirlidir; yapilan cahsmalar erken dénemde agiklik
oraninin yiiksek oldugunu gostermektedir. Mekanik kateter
girisimleri (aspirasyon, fragmentasyon, trombektomi,
anjiyoplasti ve stent) ise persistan agir ssmptomlari olanlar,
antikoagulan veya trombolitik tedaviye ragmen DVT
devam ediyorsa bu konuda uzmanlasmis merkezlerde
yapilmalidir. Cerrahi tedavi de ise cerrahi trombektomi ve
varsa torasik sendrom ¢ikis dekompresyonu yer almaktadir
(4,5,7).
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Ust ekstremitede 6zellikle sol kolda 6dem, hareketle agr1,
parastezi varsa UEDVT olasthginin akilda tutulmasi
gerekir. Clinkl hastalarin blyuk kisminda semptom ya da
bulguya rastlanilmamakta ve tani icin siphe gerekli
olmaktadir. Ozellikle kateter tasiyanlar, kanser hastalari,
kalp pili ve defibrilator tasiyanlar, kalp yetersizligi olanlar
risk grublaridir. Erken tani pulmoner emboli ve
postrombotik sendrom gibi morbiditeyi ve mortaliteyi
Onlemektedir.
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