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OZET

Ust ekstremite derin ven trombozlari (UEDVT) alt ekstremite derin ven trombozlarina (AEDVT) gére daha benign ve
ender goriilen bir hastalik olarak bildirilmektedir. UEDVT icin santral venoz kateterler, maligniteler, hiperkoagulabi -
lite durumlari, radyasyon, torasik ¢ikis (outlet) sendromu, intravenéz ilag aliskanligi ve periferik venéz yol baslica risk
faktorleridir. 1999-2001 yillart arasinda hastanemizde izlenen 16 UEDVT’li hastadaki (22 ila 69 yaglart arasinda, 10

kadin ve 6 erkek, ortalama yag 49+14) risk faktérleri ve pulmoner tromboemboli sikliginy, ileriye déniik olarak deger -
lendirmek amaciyla bir calisma yapildi. UEDVT tanist, klinik bulgular, renkli Doppler ultrasonografi ve venografi ile
konuldu. Hastalarda, UEDVT igin risk faktorleri besinde periferik venéz yol, dérdiinde santral vendz yol, birinde sid -
detli 6ksiiriik, birinde torasik ¢ikis sendromu, birinde elektrik carpmasi, altisinda malignite, ikisinde protein S ve birin -
de de protein C eksikligiydi (bes hastada multifaktoryel). UEDVT 11 hastada solda, 5 hastada ise sagdaydi. Semptom -
larin siiresi 1 ile 30 giin arasinda degismekteydi. Kol ve omuz bélgesinde agr1 ve iist ekstremite 6demi en yaygin yakin -
mayd1. Hastalar baslangicta intravendz heparin infiizyonu ve ardindan oral varfarinle tedavi edildi. UEDVT’li alt1 has -
ta (%38) primer hastaligi sonucu yasamin yitirirken, sekiz hastada (%50) pulmoner emboli, d6rt hastada (%25) post-
flebitik sendrom gelisti. Bir hasta ise pulmoner emboliden yagsamin yitirdi. Sonuglarimiz, UEDVT’nin 6nceki calisma -
larda bildirildigi kadar benign bir hastalik olmadigin1 ve prognozunun altta yatan hastalikla yakin iligkili oldugunu gés -
termektedir.

Anahtar sozciikler: iist ekstremite derin ven trombozu, pulmoner tromboemboli, aksillar subklavian ven trombozu.
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ABSTRACT

Upper Extremity Deep-Vein Thrombosis: Risk Factors, Diagnosis and Complications

Upper extremity deep-vein thrombosis (UEDVT) has been reported to be a more benign and uncommon disease than
lower extremity deep-vein thrombosis. The main risk factors for the devolepment of UEDVT were central venous lines,
malignancy, hypercoagulation state, trauma, radiation, thoracic outlet syndrome, intravenous drug abuse and peripher -
al venous lines. Sixteen patients with UEDVT (10 female and 6 male, mean age: 49+14, range: 22-69 years) were
admitted to the hospital between January 1999 and April 2001, evaluated prospectively to identify risk factors and to
establish the frequency of pulmonary embolism. The diagnosis of UEDVT was confirmed by clinical signs, color flow
Doppler imaging and venography. All patients had underlying diseases. Risk factors of the patients for the development

of UEDVT were peripheral venous lines in five, central venous line in four, long lasting vigorous cough in one, tho -
racic outlet syndrome in one, electric injury to arm and shoulder in one, malignancy in six, protein S deficiency in two

and protein C deficiency in one (five patients had multifactoriel etiology). UEDVT was left sided in eleven and right

to sided in five patients. Duration of symptoms varies between 1 and 30 days. Edema of the upper extremity was the
most common complaint in all patients followed by pain in the arm or around the shoulder. Eight patients with UEDVT
(50%) developed pulmonary embolism. All patients were treated initially with intravenous heparin infusion followed

by oral warfarin. Six patients (38%) died from their primary diseases and another four (25%) developed postphelebitic
syndrome and one patient died from pulmonary embolism. Our results suggest that UEDVT is not as benign as previ -
ously reported and prognosis is closely associated with the underlying disease.
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GIRIS VE AMAC

Ust ekstremite biiyiik venlerinin trombozu (UEDVT) ilk
kez 1875’te Paget ve 1884’te Schroetter tarafindan tanim-
landi [1]. Bu sik rastlanmayan klinik durum 1967’den énce
biitiin bildirilen DVT vakalarinin %2’den daha azin1 igeri-
yordu [1,2]. Bu nedenle alt ekstremite derin ven trombozla-
r1 (AEDVT) ile karsilastirildiginda, UEDVT daha benign
ve stk goriilmeyen bir hastalik olarak biliniyor ve kompli-
kasyon olarak pulmoner embolinin (PE) nadir gelistigi di-
siiniilerek, daha az 6énemli olarak kabul ediliyordu [4]. Son
yillarda UEDVT daha sik goriilen bir hastalik olarak tanim-
landi [1-5]. UEDVT genellikle santral venoz kateterler
(SVK) ve kanser gibi bilinen risk faktorlerinin varligindan
kaynaklanir [6,7]. Sistemik hastaliklar, hiperkoagiilasyon
durumlari, radyasyon, staz, travma veya tiimér kompresyo-
nu, astr1 efor sonrasinda, torasik outlet sendromu, ilag alimu,
periferik venoz yolla (PVY) da iliskili olabilir [1-9]. Ust
ekstremitede agri, sislik ve fonksiyon bozuklugu bulundu-
gunda klinik olarak UEDVT’den siiphe edilir. Tantyi dog-
rulamak icin objektif testlere gerek vardir [2,3]. Kontrast
venografi (referans test) maliyeti yiiksek ve invazif oldu-
gundan, renkli Doppler ultrasonografi (RDU), kompresyon
ultrasonografi (KUS) gibi bazi invazif olmayan yontemler
alternatif olarak kullanilmaktadir [8,10,11].

UEDVTli hastalarda PE prevalansi tartismalidir, erken
ve ge¢ komplikasyonlar1 bilinmemektedir [2,3,12-15]. Bu
hastalik ile iligkili risk faktorlerini tayin etmek, PE preva-
lansi ve ge¢ komplikasyonlarin varligini belirlemek amacty-
la venografi ve/veya RDU ile UEDVT tanist koyulan 16 ar-
digik hastada ileriye dontik bir ¢aligma yapildi.

GEREC VE YONTEM

Ocak 1999 ile Nisan 2001 tarihleri arasinda Erciyes Uni-
versitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi’ne yatan ve Gogiis Hasta-
liklar1 Anabilim Dali tarafindan izlenen, semptom ve bul-
gulart UEDVT diisiindiiren ardisik 16 hasta degerlendirildi
(22 ila 69 yaglar1 arasinda 10 kadin ve 6 erkek, ortalama yas
49+14). Hastalarin hastaneye bagvurma nedeni olan basli-
ca semptomlar iist ekstremitede sigme, agri, kolun fonksi-
yon bozuklugu, deride renk degisikligi, omuz eklemi iizerin-
de genislemis kollateral venlerdi.

UEDVT diisiiniilen hastalardan kan ve plazma ¢rnekle-
ri, antikoagiilasyondan énce alinarak Protein C, Protein S,
antikardiyolipin antikorlari, antitrombin-3 diizeyleri, akti-
ve protein C direnci gibi hiperkoagiilabilite durumlarmi
aragtirmak igin saklandi.

Tiim hastalarda RDU ile UEDVT gésterildi, kontrendi-
kasyonu olmayan hastalarda venografi ile tromboz kanit-
landi. Tant icin, venografide kollateral venlerin gosterilme-
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si zorunlu kabul edildi. Tan1 amach testler deneyimli uz-
manlar tarafindan yapildi ve yorumlandi.

UEDVT olan biitiin hastalarda akciger grafisi ve perfiiz-
yon sintigrafisi (PS) yapildi. Akcigerin ventilasyon sintig-
rafisi (VS) ve spiral bilgisayarli akciger tomografisi
(SBAT), sadece perfiizyon sintigrafisinde PE bulgulari olan
hastalara yapildi. Venografi yapilamayan bazi hastalara
trombozun yerini, etiyolojisini, komplikasyonlarini belirle-
mek ve toraks malignitesini diglamak amaciyla bilgisayarli
boyun tomografisi (BBT) ve bilgisayarli akciger tomografi-
si (BAT) cekildi, balgam sitolojisi ve bronkoskopi yapildi.
Objektif bulgular: ile PE diisiiniilen hastalarda potansiyel
PE kaynagi olabilen, AEDVT’yi diglamak icin alt ekstremi-
telere RDU yapildi. Hastalar altta yatan hastaliklarina ve
tromboz etiyolojisine gore 3 gruba ayrildi.

[. Grup: Efor sonrast ve torasik outlet sendromuna bagli
trombozu olan hastalar,

II. Grup: Santral venoz kateter (SVK) ve periferik venoz
yol (PVY) ag¢ilmis olan hastalar,

[1I. Grup: Torasik timorler basta olmak iizere gesitli ma-
ligniteleri ve travmay1 da iceren degisik nedensel faktorleri
olan hastalar.

Birinci ve II. grup olgularla III. grup olgular prognoz ve
komplikasyonlar agisindan c* testi ile kargilagtirildi.

UEDVT kanutlanmis olan hastalar intravensz (IV) yiikle-
me dozunun ardindan aktive parsiyel tromboplastin zamanmni
(aPTT) kontrol degerinin 2. 0 ila 3. 0 kat1 uzatacak dozlarda
stirekli inflizyon, fraksiyone olmayan sodyum heparin, bazi
hastalar ise diisiik molekiil agirlikli heparin olan deltaparin ile
(200 Ulkg) subkutan (SC) tedavi edildi. Oral antikoagiilan
tedaviye 5 mg sodyum varfarin dozu ile tedavinin ilk giinii
bagland: ve tedavi “international normalization ratio” (INR)
2 ile 3 arasinda olacak sekilde protrombin zamanina (PTT)
gore ayarlandi. Oral antikoagiilan tedavi en az 3 ay devam et-
tirildi (spontan UEDVT ile bagvuran, trombofili saptanan ve
aktif kanserli hastalar diginda). Taburcu olduktan sonra, bii-
tiin hastalar 3 ve 6 ay ara ile calisma merkezinde goriildii.

SONUCLAR

On alt1 hastanin hepsine RDU, yedisine venografi (Resim
1) yapildi. On alt1 hastada trombiislerin dagilimi séyleydi:
Alt1 izole subklavyan, ti¢ juguler ve subklavyan, dort aksil-
ler ve subklavyan, bir subklavyan aksiller ve brakiyal, bir
subklavyan juguler ve brakiyal vende, bir aksiller ven prok-
simalinde trombiis mevcuttu. Hastalarin demografik ozel-
likleri, risk faktorleri, semptomlar1 ve trombozun yeri Tab-
lo I ve II'de verilmektedir.

Hastalarin hepsinde omuz ve kol ¢evresinde agri, iist
ekstremite ¢demi, en belirgin yakinmaydi. Fizik muayenede
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Resim 1. Altinct hastanin sol iist ekstremite venografisinde venoz
yapt aksiller ven diizeyinde tikanmis olup, brakiyal ve subklavyan
vende trombiisler ve yaygin servikal ve interkostal venoz
kollateraller goriilmektedir.

L
X ‘gs
Resim 2. On ii¢ no'lu mezoteliomali kadin olguda UEDVT’ye baglt

olarak sag kolda ve sag memede sislik, hiperemi ve 6dem goriilmek-
tedir.

bazi hastalarda torasik c¢ikigin etrafinda omuz ve gogiis 6n
yiiziinde belirgin yiizeyel kollateral venler, bazi hastalarda
ise boyunda, supraklavikuler ve aksiller bolgede tromboze
vendz kord palpe edildi. Erken dénemde gelen hastalarda
ise iist ekstremitede ¢demle birlikte sicaklik artisi ve renk
degisikligine bagl eritem de mevcuttu. Tiim hastalarmn alt-
ta yatan hastaliklar vardi. On alt1 hastanin siniflandirmast:
1. Birinci grup, siddetli 6ksiiriik sonrast ve torasik outlet
sendromuna bagli trombozu olan iki hastadan olusu -
yordu. Spontan tromboz, KOAH’l1 bir hastada siddetli
oksiiriikten sonra geligmisti. Ikinci hasta ise torasik cikis
sendromu nedeniyle 12 kez ameliyat geciren ve sub-
klavyan vene greft konan bir hastaydi.

TORAKS DERGiSi o CiLT 2, SAYI 3 ¢ ARALIK 2001

Resim 3. Sekiz no’lu hastamizin bilgisayarli toraks tomografisinde
sag subklavyan vende trombiis goriilmektedir.

Resim 4. Birinci hastamizin bilgisayarli boyun tomografisinde sol
internal juguler vende trombiis izlenmektedir.

2. Ikinci grup, UEDVT’den 6nce periferik venéz yol
(PVY) acilmig olan bes ve santral vendz kateteri
(SVK) olan iki hastayi kapsiyordu. PVY olan hastalar-
dan birinde 5 yil 6nce ayni taraftaki elde parmak ampu-
tasyonu yapilmisti.

Bu gruptaki ti¢ hastanin birinde protein C, diger iki-
sinde ise protein S eksikligi saptand1. Ikinci grup hasta-
lar gesitli hastaliklarin tedavisi i¢in PVY veya SVK ile
ilag ve sivi tedavisi almiglardi. Altta yatan hastaliklar
icinde KOAH ve kalp yetersizligi cogunluktaydi.

3. Ugiincii grup, torasik tiimorler basta olmak iizere cesit-

li maligniteler ve travmay1 da iceren degisik nedensel
faktorleri kapstyordu. Bu grup malignite bulunan toplam
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6 hasta (akciger epidermoid kanseri, plevral mezetelioma,
akciger adeno kanseri, meme kanseri ve pankreas bagt kar-
sinomu) ile elektrik carpmasi sonrast bir hasta olmak iize-
re toplam yedi hastadan olusuyordu. Kanserli hastalarin
birinde SVK, digerinde ise PVY 6ykiisii mevcuttu.
UEDVT on bir hastada solda, bes hastada sagdaydi. Bir
hastada, ayn1 zamanda sol bacakta AEDVT mevcuttu. Akci-
ger adeno karsinomu olan hastada, alt ekstemitede anjiyogra-
fi ile kanitlanan arteriyel emboli saptandi. Protein C eksikli-
gi saptanan diger bir hastada ikinci yatiginda AEDVT gelisti.

Hicbir hastada bilateral tutulum yoktu. Ug kadin hastada ay-
ni tarafta meme 6demi mevcuttu (Tablo I, II). KOAH ve
PVY bulunan hastalarda meme 6demi tedaviyle gerilerken,
mezoteliomali hastada devam etti (Resim 2).

Sekiz hastaya toraks (spiral) ve /veya BBT cekildi (Re-
sim 3 ve Resim 4). Perfiizyon sintigrafileri PE ile uyumlu
olan sekiz hastada, ventilasyon sintigrafisi cekildi.
UEDVT’li 8 hastada (%50) PE gelisti. Al UEDVT’li has-
tada ilk bagvuruda PE semptomlari mevcuttu. Maligniteli
bes, idiyopatik pulmoner fibrozis (IPF) + kor pulmonaleli

Tablo I. Birinci ve ikinci gruptaki hastalarin demografik verileri, semptomlari, altta yatan hastaliklari,

trombozun yerlesim yeri ve teshis yontemi

Hasta no, yas | Ust Alt hastalig Trombozun Tan1
ve cinsiyet ekstremite Semptom risk faktorii yeri yontemi
1. Sol Kolda sislik, agr, KOAH+Kor pulmonale, Subklavyan, RDU,
42Y,E Venoz kollateraller, Siddetli okstiriik Juguler ven BBT,
Palpable venéz kord BAT
2. Sol Kolda sislik, Torasik outlet sendromu, Subklavyan RDU,
22Y,K Dispne, Subklavyan ven grefti Venografi
Carpintt
3. Sag Kolda sislik, MD+MY Subklavyan RDU,
45Y, K Boyunda venéz kord, Dalak operasyonu BAT
Dispne,
Gogiis agrist
4. Sol Kolda sislik, KOAH+Iskemik Subklavyan RDU,
62Y,E Hemoptizi, kardiyomiyopati, BAT
Dispne SVK
5. Sol Kolda sislik, KOAH, Subklavyan RDU,
50Y, E Boyunda venéz kord, PVY BBT,
Eritem, dispne BAT
6. Sol Sol kolda, KOAH, Subklavyan, RDU,
67Y,K Memede 6dem, PVY Aksiller, BBT,
Dispne Brakiyal ven BAT
7. Sol Kolda sislik, IPF + Kor pulmonale, Subklavyan, RDU
45Y,K Eritem, PVY Brakiyal
Dispne
8. Sag Elde sislik, KOAH+KY, Juguler, RDU,
55Y,K Sicaklik artigi, El travmast Subklavyan BAT
Dispne
9. Sol Elde sislik, sicaklik artigi, KOAH+ Kor pulmonale, Subklavyan, RDU
65Y, K Dispne, PVY Aksiller
Sol bacakta sislik

SVK: santral vendz kateter, PVY: periferik venoz yol, RDU: renkli Doppler ultrasonografi, BAT: bilgisayarli akciger tomografisi,

BBT: bilgisayarli boyun tomografisi
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trombozun yerlesim yeri ve teshis yontemi

Tablo II. Uciincii gruptaki hastalarin demografik verileri, semptomlari, altta yatan hastaliklari,

Hasta no,yas Ust Alt hastalig Trombozun Tan

ve cinsiyet ekstremite Semptom risk faktorii yeri yontemi

1. Sag Kolda sislik, Akciger Adeno Ca Subklavyan, RDU,

28Y,K Agri, SVK Juguler Venografi
Bacakta arteriyel emboli

2. Sol Kolda sislik, agr1 Mezotelioma Subklavyan RDU,

40Y,K Gogiiste venoz kollateral, BBT,
Venoz kord BAT

3. Sag Kolda sislik, Akciger, Aksiller, Venografi,

67Y,E Gogiiste kollateraller Epidermoid Ca Subklavyan RDU

BAT

4. Sag Kolda 6dem, Eritem, Mezotelioma Aksiller, Venografi,

47Y,K Memede 6dem, Subklavyan RDU
Venoz kollateraller

5. Sol Kolda sislik Meme Ca, Aksiller RDU,

35Y,K Cerrahi, Venografi

Radyoterapi

6. Sol Carpinti Pankreas bagi Ca, Subklavyan Toraks BT,

69 Y,E Bas donmesi, Siirrenal metastazt, RDU
Kol sisligi SVK

1. Sol Kolda sislik, Hipertansiyon Subklavyan, RDU,

43Y,E [s1 artigi, Eritem, Elektrik carpmast Juguler, Venografi
Boyunda venéz kord Brakiyal

BBT: bilgisayarli boyun tomografisi

SVK: santral venéz kateter, PVY: periferik venoz yol, RDU: renkli Doppler ultrasonografi, BAT: bilgisayarli akciger tomografisi,

bir hasta olmak tizere toplam 6 hasta primer hastaligindan,
KOAH + kalp yetersizligi olan bir hasta PE’den yasamini
yitirdi. Dért hastada post-flebitik sendrom, 2 hastada ise
tekrarlayan PE’ye sekonder tromboembolik pulmoner hi-
pertansiyon gelismisti (Tablo III ve IV).

PE gelisme siklig1 ve mortalite agisindan 1. ve II. grupta-
ki hastalarla, III. gruptakiler karsilastirildiginda; PE anlam-
I1 olarak I. ve II. grup hastalarda daha fazla gelismisken,
mortalite III. grup hastalarda daha fazlayd: (p<0. 05) (Tab-
lo I, 11, III, IV).

TARTISMA

UEDVT klinik tablosu agri, édem, fonksiyon bozuklugundan
olusmakla beraber tiimiiyle asemptomatik olabilir. Odem ti-
pik olarak gode birakmaz. AEDVT’de oldugu gibi sicaklik ar-
tis1 ve eritem goriilebilir. Kollateral venler omuz ve gogiis du-
varinda bulunabilir. Subklavyan, aksiller ve juguler ven bo-
yunca hassas vendz kord palpe edilebilir [2,3,9,16]. Bizim
hastalarimizin hepsinde iist ekstremitede 6dem ve agr1 vardi.

TORAKS DERGiSi » CiLT 2, SAYI 3 ¢ ARALIK 2001

AEDVT’de oldugu gibi UEDVT’de de sadece klinik bil-
gi bazinda tani koymak bazen zor olabilir. UEDVT sik go-
rillmediginden ve AEDVT’den farkli olarak tani, patoge-
nez, tedavi ve prognoz bakimindan soru isaretleri tagidigin-
dan genellikle klinisyeni tedirgin eder [17]. Aksiller ve
subklavyan venin aralikli trombojenik olmayan obstriiksi-
yonu, seliilit, lenfanjit ve intramuskuler hemoraji
UEDVTi taklit edebilir [13]. Venografi veya objektif in-
vazif olmayan testler yapmadan UEDVT’lere hatali olarak
seliilit ve/veya lenfanjit tanis1 konabilir.

UEDVT lerin tanisinda venografi altin standarttir. Ve-
nografi kontrast madde kullanilmasi, invazif olmasi ve
maliyet yiiksekligi gibi nedenlerle sik kullanilmaz.
UEDVT nin dogal seyir ve gercek sikligini belirlemek icin,
objektif invazif olmayan testlerle, tromboz siiphesini kanit-
lamak gerekir. Bu amacla KUS, RDU ve Doppler ultraso-
nografi (DU) gibi testler kullanilmaktadir. Prandoni ve ar-
kadaglar1 [9] yaptiklart bir calismada, KUS ve RDUnun
UEDVT tanisinda DU’ya gore belirgin olarak daha hassas
oldugunu saptamustir. UEDVT semptomlari olan 58 hasta-
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Tablo III. Birinci ve ikinci gruptaki hastalarda hiperkoagiilabilite durumu, tedavi, komplikasyon ve

prognoz
Hasta no; yas, cinsiyet Hiperkoagiilabilite Tedavi Komplikasyon Prognoz
1. Saptanamadi Anfraksiyone heparin, Komplikasyon saptanmadi Hayatta
42 E Varfarin,
2. Saptanamadi Anfraksiyone heparin, Pulmoner emboli Kronik venoz
22K Varfarin yetersizlik
3. Protein S eksikligi DMA heparin Pulmoner emboli Hayatta
45K Varfarin
4. Saptanamadi Anfraksiyone heparin, Pulmoner emboli PE’den 6liim
62E Varfarin
5. Saptanamadi Anfraksiyone heparin, Tekrarlayan pulmoner STEPH
50E Varfarin emboli
6. Protein C eksikligi Anfraksiyone heparin, Tekrarlayan PE + kor STEPH
67K Varfarin pulmonale,

Meme 6demi
1. Protein S eksikligi Anfraksiyone heparin, Oliim Oliim
45K Varfarin
8. Saptanamadi Anfraksiyone heparin, Pulmoner emboli Hayatta
55K Varfarin,
9. Saptanamadi Anfraksiyone heparin, Pulmoner emboli Hayatta
65, K Varfarin Meme 6demi

STEPH: sekonder tromboembolik pulmoner hipertansiyon; PE: pulmoner emboli, DMA heparin: diisitk molekiil agirlikli heparin

Tablo IV. Ugciincii gruptaki hastalarda hiperkoagiilabilite durumu, tedavi, komplikasyon ve prognoz

Hasta no; yas, cinsiyet Hiperkoagiilabilite Tedavi Komplikasyon Prognoz

L. Malignite Anfraksiyone heparin, Yok Oliim

28K DMA heparin, Varfarin

2. Malignite DMA heparin, Post-flebitik sendrom Oliim

40K Radyoterapi

3. Malignite Anfraksiyone heparin, Post flebitik sendrom Oliim

67E Varfarin, VKSS.

4. Malignite DMA heparin, Post flebitik sendrom Post flebitik sendrom
47K Varfarin, Radyoterapi Meme 6demi Oliim

5. Malignite Anfraksiyone heparin, Post flebitik sendrom Hayatta
35K Varfarin

6. Malignite Anfraksiyone heparin, Pulmoner tromboemboli Oliim

69 E Varfarin

1. Saptanamadi DMA heparin, Post-flebitik sendrom Kronik vendz
43 E Varfarin yetersizlik

nm ancak 27’sinde (%47) venografi, KUS veya RDU ile

UEDVT tanusinda RDU’yu invazif olmamast, internal jugu-
tromboz kanitlandi. Bu nedenle tanida KUS veya RDU ilk ler venin direkt goriintiilemesine izin vermesi, tagmabilir

test olarak tercih edilmesi gereken testlerdir [9,17-19]. olarak yapilabilmesi, trombozun tedavi sonuglarinin izlen-
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mesinin kolay olmasi gibi avantajlar tasimasi nedeniyle ve-
nografiye tercih ettik. Proksimal innominat ven ve vena
kava superior (VCS) igindeki trombiisler i¢in, klinik kugku
bulundugunda diger testler énerildiginden, VCS sendrom-
lu hastamizda venografi ile trombiis gosterildi.

Mediastinal ve torasik giristeki venoz obstriiksiyonun de-
gerlendirilmesinde BAT, manyetik rezonans ile goriintiile-
me ve radyoniiklid venografi 6nerilmektedir [20,21]. Bazn
olgularimizda, BBT, BAT veya spiral BT ile trombiisii ve
birlikte olabilen akciger tromboembolisinin radyolojik bul -
gularint saptadik. Girolami ve arkadaglar1 [22], alt ve iist
ekstremite  DVT’li hastalari bir yil izlediklerinde
AEDVT'ye gre UEDVTde belirgin olarak daha fazla gizli
malignite buldular. Bu ¢aligmada lenfoma ve akciger kanse-
ri UEDVT ile iligkiliyken AEDVT ile iliskili kanserler ko-
lon ve prostat kanseri gibi daha heterojen kanserlerdi.
Ozellikle KOAH’li hastalarimizda, aragtirmamiza ragmen
baglangigta ve izlemde herhangi bir malignite saptayama-
dik. Sadece perikardiyal tamponadla bagvuran ve SVK ta-
kilan hastada, 6 ay sonra akciger kanseri tanisi konuldu.

Prandoni ve arkadaglarinin [9] yaptiklar1 calismada,
semptomatik UEDVT santral vendz kateterler, trombofilik
durumlar ve gecirilmis bacak veni trombozu ile iliskiliydi.
Hastalarin %20’sinde spontan UEDVT vardi. Genetik koa-
giilasyon defektlerinin prevalans: %10 ile %26 arasinda de-
gisiyordu. Bagta torasik tiimorleri igine alan ¢esitli maligni-
teler, hiperkoagiilabilite, travma ve intravenoz ilag alimu gi-
bi faktorler tek bagina veya diger faktorlerle birlikte
UEDVT’ye neden olabilir [2]. Gruplandirmamiza ragmen,
olgularimizin ¢cogunda muhtemelen KOAH, kalp yetersizli-
gi, tist ekstremitede travma oykiisii, hiperkoagiilabilite ile
birlikte PVY veya SVK girisimi ve malignite tek bagina ve-
ya birarada UEDVT’ye neden olmustu. PVY veya SVK bir-
likte veya bu girisimler olmaksizin UEDV T nin sol ekstre-
mite venlerinde daha fazla olmasi, sol taraf venoz girisimi-
nin daha fazla tercih edildigini gdstermektedir.

Siralanan altgruplarin her birinde trombozun patogenezi,
klasik tromboz triadi (Wirchow) ile iligkilidir (hiperkoagiila-
bilite, intimada degisiklikler ve staz). Tromboplastik madde-
lerin salgilanmasiyla intima harabiyeti koagiilasyonu baslatir
ve intrensek koagiilasyon zincirini dogrudan aktive eder.
Trombositler harap olmus alandaki bazal membrana yapisir.
Trombosit agregasyonu daha sonra koagiilasyonu artiran fak-
torlerin salgilanmasina yol acar. Ek olarak vaskiiler travma,
harabiyete ugramis alanda fibrinolitik aktivite potansiyelin-
de azalmaya yol acar. Boylece sekillenen trombiisiin lizise ug-
rama olasilig1 azalarak, kalici olma olasiligr artar [1].

Kateterler daha ¢ok subklavyan ven icine yerlestirildigin-
den vendz akimda degisiklige neden olur, artmis tiirbiilans
trombosit agregasyonuyla sonuglanir. Prokoagiilanlarmn salgi-
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lanmastyla bu iglem hizlanir ve fibrin depolanmast ve “cevre-
sel” bir trombiis olusur. Bu durum, akimda daha ileri bir azal-
maya ve damarmn tamamen tikanmasina yol acar. Intravensz
ilag infiizyonu da, tromboflebite yol agabilir. Bizim olgular-
mizda oldugu gibi kateter ile iligkili semptomatik trombiisiin
olugmast icin sepsis, diisiik kalp debisi, hiperkoagiilabilite du-
rumu, intravendz ilag infiizyonu ve karsinoma gibi diger fak-
torlerle etkilesimin olmasi gerekir. Literatiirde kateter kulla-
nimina bagli, asemptomatik subklavyan ven trombozu %28
oraninda bildirilmigtir [2]. Kardiyak hastalik ve kor pulmona-
le, SVK ve PVY grubunda en yaygin risk faktoriiydii. Daha
oncede kardiyak hastalik ve UEDVT risk faktérlerinden soz
edilmistir. Bu hastalarda UEDVT’nin sik goriilmesinin nede-
ni, diisiik kalp debisi nedeniyle venoz akimda yavaglama ve
invazif kardiyak monitorizasyon i¢in SVK kullanimi veya
PVY ile ilag tedavisinin yapilmast olabilir [8,26].

Tumorler ven icine dogrudan invazyon veya bast sonucu
stazla tromboza neden olabilir. Cesitli maligniteler, timor
hiicreleri ve onlarin iiriinlerinin prokoagiilan olarak rol oy-
namasiyla faktor-X iizerinden koagiilasyon sistemini aktive
ederek tiimorden uzak yerlerde tromboza yol acabilir [23].
Bizim olgularimiz icinde en biiyiik grup torasik tiimorler
grubuydu. Pankreas karsinomali bir hastada uzak etki, me-
me kanserli bir hastada olasilikla tiimoriin, cerrahinin ve
radyoterapinin etkisiyle ayni taraf iist ekstremitede tromboz
gelismisti. Ayni zamanda bu grupta iki hastada santral veya
periferik venoz girisim 6ykiisii vardi.

Egzersize bagli aksillosubklavyan ven trombozunun basli-
ca sorumlusu kan akiginda intermitant venoz obstriiksiyona
bagli degisiklik olarak kabul edilmesine ragmen, multifak-
toriyel olma olasihigr fazladir. Agir kaldirma gibi, siddetli
egzersiz sirasinda omuz eklemi bask: altindadir ve subklav-
yan ven klavikula, birinci kosta ve servikal kosta arasma si-
kigir [22]. Kolun gerilmesi ve omuz ekleminin hareketi bu
damarin etrafinda gerilme stresi yaratarak, fibrozise neden
olur. Baski altindaki ven duvarinda inflamatuar reaksiyon,
akim paterninde daha ileri degisme ve trombiis formasyo-
nunu indiikleyebilir. Becker ve arkadaslari [25] trombolitik
tedaviyle lizise ugrayan efora bagl trombozlu dort vakada,
subklavyan ve aksiller ven birlesim alaninda fiks bir anato-
mik stenoz ile liimen icinde diizensizlik bildirdiler.

UEDVT’nin komplikasyonlar ti¢ ana kategoriye ayrilabi-
lir: PE, posttrombotik sendrom ve ventz gangren. Tekrarla-
yan PE’lerde, sekonder pulmoner hipertansiyon (STEPH),
VCSS ve kateter enfeksiyonu gibi komplikasyonlar da gorii-
liir [1-5,9]. Daha énceki klinik gézlemler UEDVTli hastalar-
da PE’nin daha ender oldugunu diisiindiiriirken, bu teori da-
ha sonraki calismalarla reddedilmistir. Prandoni ve arkadas-
lart [9] UEDVTli hastalarin %36’sinda PE ve 2 yillik izlem-

den sonra bu hastalarin %10’unda tekrarlayan tromboembo-
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lik olaylar ve %17’sinde posttrombotik sendrom saptadilar.
Montreal ve ark. [12,15] ise 20 hastalik SVK’lere bagh
UEDVT serisinde %25 oraninda PE teshis ettiler. Olgu sayi-
muz az olmakla birlikte 16 olgunun 8'inde (%50) PE vardh. Iz-
lemde iki hastada tekrarlayan PE’lere STEPH gelisti. Kardi-
yomiyopatisi olan bir hasta ise PE nedeni ile yasamini yitirdi.
PE oraninin bu sekilde yiiksek olmasini, ileriye déniik olarak
her hastada perfiizyon sintigrafisi ile PE aranmasma bagladik.
Uc gruba ayirdigimiz olgularimizi karsilastirdigimizda, malig-
niteli olgulara gére PVY, SVK ve efora bagli trombozu olan
olgularda PE goriilme orani daha yiiksekti. Bu olgularda
PE'nin daha fazla goriilmesini, hastalarin baglangigta PE kli-
nigi ile gogiis hastaliklari klinigine bagvurmasina bagladik.

UEDVT'’ye bagli en sik rastlanan sekel kronik agri,
d6dem, hareket kisithligi, devamli vaskiiler obstriiksiyona
bagli bozukluk, vendz hipertansiyon veya valviiler yetersiz-
liktir. Bu komplikasyonlarin insidanst %17 ile %75 arasin-
da degisen oranlarda bildirilmektedir. [1,2,9]. Bizim olgula-
rimizda posttrombotik sendromla uyumlu bulgular hastala-
rin 4’iinde (%25) ortaya ¢ikt1. Literatiirde hic bildirilmeyen
bir komplikasyon olarak meme ¢demi 3 hastada gelisti. Al-
t1 hasta primer hastaliklarindan dolayi (malignite ve kor
pulmonale) kaybedildi. Mortalite acisindan olgulart karsi-
lagtirdigimizda, maligniteli olgularda, diger alt hastalikl: ol-
gulara gore 6liim orani belirgin olarak daha yiiksekti. Ma-
ligniteli olgularda mortalitenin daha fazla goriilmesi hasta-
larin primer hastaliklariyla iligkiliydi.

UEDVT nin tercih edilen tedavisi i¢in geliskili yayinlar
vardir. Tedavi, elevasyon ve kolluk kullanimini igeren
semptomatik tedaviden antikoagiilanlar, trombolitik ajanlar
ve cerrahiyi icine alan agresif tedaviye kadar degismektedir
[2,3]. Tedavinin amaci1 akut semptomlar hafifletmek, PE ve
gec komplikasyonlar engellemektir. En uygun tedavi fraksi-
yone olmayan veya DMA heparini izleyen en az 3 ay oral
antikoagiilanlarla tedavi olmalidir [5,9]. Trombolitik tedavi
ve cerrahi iglemler (trombektomi) secilmis vakalarda endi-
kedir. Biz tiim olgularimiz1 antikoagiilasyonla tedavi ettik.
Hastalarm ge¢ bagvurmasi nedeniyle trombolitik tedavi uy-
gulayamadik. Sadece bir olguya cerrahi tedavi uygulandi.

Sonug olarak, UEDVT alt ekstremitenin ayni hastaligi-
na esit ciddi bir trombotik hastaliktir. Semptomatik
UEDVT trombofilik durumlar, torasik malignitesi, SVK ve
PVY, efor ve travma ile iligkilidir. PE bu hastaligin yaygin
bir komplikasyonudur. UEDVT ciddi olarak, olasi bir
PE’nin habercisi olarak ele alinmalidir. Hastalik tekrarlaya-
bilir, posttrombotik sekel ve kronik STEPH gelisebilir.
UEDVT benign seyirli degildir. Prognoz altta yatan hasta-
likla yakindan iliskilidir. Sonuglarimiz UEDVT ve
AEDVT’nin derin ven trombozu olarak adlandirilan ayni
hastaligin farkli gesitleri oldugunu gostermektedir.
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