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Girifl
Primer olarak periferik venöz trombüs sonucu ol-

sun ya da olmas›n pulmoner tromboembolizm kardi-
yovasküler sistemde oldukça kompleks de¤ifliklikler
meydana getirir. Yurdumuzda di¤er ülkelerde oldu-
¤u kadar s›k rastlanmas› gerekirken, gere tan› gerek-
se ölüm raporlar›nda beklenen oranda görülmemek-
tedir. Bu farkl›l›¤›n nedenlerinin bafl›nda tan› için ge-
rekli olan pulmoner ventilasyon-perfüzyon skan ince-
lemesinin çok nadiren yap›labilmesi geldi¤i gibi, pul-
moner tromboembolizm etyopatogenezinde temel
kardiyovasküler sistemin patofizyolojik de¤ifliklikleri-
nin iyice aranmamas› gelmektedir.

Pulmoner tromboembolizmin tedavisindeki bun-
ca ilerlemelere karfl›n Fransa, ‹ngiltere ve ‹talya’da
50-100 bin civar›nda y›ll›k olgu say›s›na ulafl›lmakta-
d›r. Tan›s› güç oldu¤u için de ço¤u zaman kolayca
gözden kaçmaktad›r. Pulmoner tromboembolinin
büyüklü¤üne ve temeldeki akci¤er fonksiyonlar›na
ba¤l› olmakla birlikte, tedavi edilmeyen olgularda
mortalide % 30 civar›ndad›r. Tan›n›n erken konula-
rak uygun bir antikoagulan-trombolitik tedavi yap›ld›-
¤›nda ise bu yüksek mortalite % 2-8’lere inebilmekte-
dir. Modern t›bbi tedavilerle malignite, kalp ve solu-
num hastal›klar› daha uzun süre yaflayabildikleri için

major pulmoner tromboemboli oran› bu yönde art-
makta; uygun tedavi yaklafl›mlar›na ra¤men yatan
hastalar›n otopsilerinde y›llar içinde beklenen oranda
azalma olmamaktad›r (Tablo 1).

Özellikle masif pulmoner embolide görülen kardi-
yovasküler patofizyolojik de¤ifliklikler kan bas›nc›nda
floka varan düflmelerle sonuçlanmaktad›r. Tan›da
özellikle aritmi, hipovolemi ve sepsis ekarte edildi¤in-
de 90 mmHg’n›n alt›nda seyreden ya da 150’den
fazla uzun süren ani 40 mmHg’y› aflan sistolik kan
bas›nc› düflüklükleri floka e¤ilim olarak ifade edilmek-
tedir. Kardiyovasküler aç›dan pulmoner tromboem-
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Pulmoner tromboembolizm kardiyovasküler sistemde oldukça kompleks patofizyolojik de¤ifliklikler meydana geti-
rir. Kardiyovasküler aç›dan pulmoner tromboembolinin tan›s› en kolay olarak diffuz sa¤ ventrikül hipokinezisinin
ekokardiyografide saptanmas›na dayanmaktad›r. Venöz embolik olay›n gelifltirdi¤i fizyolojik bozukluklar temel ola-
rak pulmoner arter yata¤›n›n toplam kesit sath›nda oluflan t›kanman›n oran›na dayan›r. Son zamanlard ayap›lan ça-
l›flmalar, pulmoner hipertansiyon geliyflen masif pulmoner tromboembolizmli kiflilerde rastlanan sa¤ ventrikül after-
load’undaki art›fl›n, hem sa¤ ventrikül yetmezli¤ine hem de sol ventrikül preload’undaki azalmaya neden oldu¤u-
nu ortaya ç›karm›flt›r. Akut masif pulmoner tromboembolizmin pulmoner hipertansiyon oluflturmas›na ra¤men, sa¤
ventrikülde hipertrofi bulunmaz. EKG’deki temel de¤ifliklikler sa¤ ventrikül bas›nç yükü ile ilgilidir. Bir önceki EKG’nin
normal olmas› çok önemlidir. Ekokardiyografide özellikle Doppler yöntemi ile, pulmoner arter bas›nc›ndan  ciddi
yükselmenin saptanmas› halinde, sa¤ ventrikül bas›nç yüklenmesi ve disfonksiyonunu emboliye ba¤lamak kolayla-
fl›r. Transözefageal ekokardiyografi transtorasik ekokardiyo grafide saptanan bulgular› ortaya koyabildi¤i gibi özel-
likle yatakbafl› yap›lan incelemeler pulmoner tromboembolizm sonucu oluflan floklu olgular›n kesin tan›s› için çok
yararl›d›r. (Ana Kar Der, 2001; 1: 48-52).
Anahtar kelimeler: Tromboembolizm, sa¤ ventrikül yetmezli¤i, patofizyoloji

MORTAL‹TE (%)
UPET, Circulation 1973 8
Alpert et al, JAMA 1976 5-32
Hall et al, Br Heart J 1977 18
Br. Thorasic Society, Lancet 1992 1
P‹OPED, N Engl J Med 1992 9.5
Gulba et al, Lancet 1994 30

Tablo 1: Patofizyolojik de¤iflikliklere bak›lmaks›z›n
pulmoner tromboembolizmde ölüm riski. (ESC XXII.
Kongresinde Adam Torbicki’nin “Fifty years of mana-
gement of pulmonary embolism: which  problems
solved and which remain?” konulu konferans not-
lar›ndan)
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bolinin tan›s› diffüz sa¤ ventrikül hipokinezisinin eko-
kardiyografi de saptanmas›na dayanmaktad›r.

Pulmoner Tromboembolizmin 
Hemodinamik Sonuçlar›
Venöz embolik olay›n gelifltirdi¤i fizyolojik bozuk-

luklar temel olarak pulmoner arter yata¤›n›n toplam
kesit sath›nda oluflan t›kanman›n oran›na dayan›r.
Ayr›ca, pulmoner ya da kardiyovasküler hastal›k da
varsa, t›kanman›n oluflturdu¤u arter kesit alan› az da
olsa fizyopatolojik de¤ifliklikler çok daha ciddi sonuç-
lar do¤uracakt›r. Masif pulmoner tromboembolizmin
aksine, normal kiflilerde oluflan submasif emboliler
gerçeklep kalp debisinde beklenmedik artmalara ne-
den olabilirler. Hipokseminin oluflturdu¤u sempatik
tonus art›fl› sistemik vazokonstriksiyon ve venöz dö-
nüflte art›fl meydana getirerek yukar›da bahsedilen
at›m volümü art›fl› ile taflikardinin sonucu olan debi
yükselmesi yapar (1).

Pulmoner tromboembolizmin temel sonucu vaskü-
ler yatakta bir azalmad›r. Trombüsün varl›¤›n›n da olufl-
turdu¤u nöro-hümoral etkilerle meydana gelen bron-
kokonstriksiyon hipoksi ve sonunda pulmoner hiper-
tansiyonun artmas› ile sonuçlan›r. Temel olarak tüm
pulmoner arter yata¤›nda belirgin bir asteriolar vazo-
konstirksiyon vard›r. Tüm yukar›da say›lan nedenlerle
akci¤erlerde “prekapiller hipertansiyon” geliflir (2).

Akut safhada bile pulmoner hipertansiyonun ilk
etkilerinden biri, bronkopulmoner arteryel anasto-
mozlar›n aç›lmas› ve çal›flmaya bafllamas›d›r. Bu
anastomozlara ayr›ca pulmoner anterio-venöz flant-
lar›n geliflmesi ve etkinleflmesi de kat›l›r. Tüm bu de-
¤iflikliklerin temel amaç ve sonucu pulmoner arter hi-
potansiyonunu azaltacak kollateral damarlar›n gelifl-
mesidir. Kardiyopulmoner hastal›¤› olmayan kiflilerde
kardiyovasküler yata¤›n % 25-30 oran›nda t›kan›kl›¤›
pulmoner arter bas›nc›nda orta derecede bir artma
ypapar. Bu olgularda vasküler obstrüksiyonun artma-
s› ile hipoksemi a¤›rlafl›r, vazokonstriksiyon stimüle
edilir ve bu durum pulmoner arter bas›nc›n›n daha
da artmas›na neden olur. Pulmoner arter yata¤›nda
% 50’den fazla daralma ortalama pulmoner arter ba-
s›nc›n› 30 mmHg’n›n üstüne ç›kar›r. Pulmoner dola-
fl›mdaki obstrüksiyon pulmoner vasküler yata¤›n %
75’ini aflarsa, sa¤ ventrikül 50 mmHg’dan çok fazla
sistolik bas›nç oluflturmak zorundad›r. Bunun sonucu
olarak pulmoner eprfüzyonu korumak için ortalama
pulmoner arter bas›nc› 40 mmHg’yi aflar (Tablo 2).

Pulmoner trombüembolizm seyrinde beklenen
bir olay trombüsün spontan ya da fibrinolitik antiko-
agulanlarla erimesidir. Böyle bir durumda pulmoner
arter ak›m›nda ani de¤iflmeler olacakt›r.  Ayr›ca pul-
moner arter yata¤›nda ak›m redistribusyonuna da
rastlanmaktad›r. Bu hemodinamik olaylar özet ola-

rak pulmoner yatakta kan ak›m de¤iflikliklerinin cidd
iboyutlarda oldu¤unu gösterir (3).

Sistemik Dolafl›m ve Kalp 
Fonksiyonlar›ndaki De¤ifliklikler

Yukar›da bahsedilen de¤ifliklikler sonunda pulmo-
ner vasküler rezistansta artma olur ve bu da sonuç
olarak, sa¤ ventrikül ç›k›fl yolunda yüklenme ile sol
ventrikül preload’unda azalma yapar.

Masif pulmoner tromboemlozimde sa¤ ventrikül
afterload’undaki artma sa¤ ventrikül miyokard ifli ile
O2 tüketimini art›r›r. Yeterli kan bas›nc›, sa¤ ventri-
kül preload’unda artma ve sabit kontraktiliteye kar-
fl›n, kardiyak indeks azal›r. Daha sonra sistemik ba-
s›nç düflmesi ile birlikte sa¤ ventrikül bas›nc› artarken
aorta ve sa¤ ventrikül aras›ndaki bas›nç fark› azal›r.
Her ne kadar sol ventrikül debisinde bozulma tam
olarak kardiyak iskemi ile aç›klanmasa da; sa¤ ventri-
kül dilatasyonu sonucu olan perikardiyal s›k›flt›rma
yukar›daki olaylar›n bir k›sm›n›n nedeni olabilir. Bü-
tün bunlara ilave olarak daha sonra bahsedilecek
olan interventriküler septumun sola kaymas› da debi
düflüklü¤ünün nedenlerinden biridir. Son zamanlar-
da yap›lan çal›flmalar, pulmoner hipertansiyon geli-
flen masif pulmoner tromboembolizmli kiflilerde rast-
lanan sa¤ ventrikül afterload’undaki art›fl›n, hem sa¤
ventrikül yetmezli¤ine hem de sol ventrikül prelo-
ad’undaki azalmaya neden oldu¤unu ortaya ç›kar-
m›flt›r (Tablo 3) (fiekil 1) (Resim 1)

Grup 1- Pulmonar hipertansiyon ya da sa¤ ventrikül
bas›nç yüklenmesi

-Normal kan bas›nc›
Grup 2- Arteryel hipotansiyon
Grup 3- Kardiyojenik flok
Grup 4- Resussitasyon gereken dolafl›m kollaps›

Tablo 2: MAPPET-Çal›flmas›: hemodinamik patofizy-
olojik de¤iflikliklere göre hasta gruplar› (ESC XXII.
Kongresinde W. Kasper’in “What have we learned
from registries?” konulu konferans notlar›ndan)

n Mortalite (%)
Sa¤ Kalp Yetmezli¤i (-) 92 2
Sa¤ Kalp Yetmezli¤i (+) 85 13
Kardiyojenik flok (+) 37 30
Hemodinamik Stabil> sa¤ (-) 8 (600 denek) 1.3
kalp yetmezli¤i

Tablo 3: Akut massif pulmoner embolinin prognozu-
nu etkileyen patofizyolojik de¤ifliklikler (ESC  XXII.
Kongresinde W. Kasper’in “What we have learned
from degistries?” konulu konferans notlar›ndan)



Ventriküler Ba¤›ml›l›k
Pulmoner tromboembolizm sonucundaki ani pul-

moner arter bas›nç yükselmesi sa¤ ventrikül afterlo-
ad’unu fliddetle art›r›r. B uyükt sa¤ ventrikül duvar
bas›nc›n› art›r›r, sonunda sa¤ ventrikül dilatasyonu ve
disfonksiyonu geliflir. Sa¤ ventrikül dilate olurken, in-
terventriküler septum sol ventriküle do¤ru kayar. B
udurum perikard içindeki ventriküllerden özellikle sol
ventrikülün doluflunu güçlefltirir (perikardial constra-
int). Ayr›ca, sa¤ ventrikül kontraktil disfonksiyonu
sa¤ ventrikül debisinin azalmas›na neden olur. Böyle-
ce sol ventrikül preload’u azal›r. Sa¤ ventrikül genifl-
ledikçe sa¤ atriyuma dökülen koroner venlerde ve-
nöz bas›nç artar, sol ventrikül diyastolik genifllemesi
ise zorlafl›r.

Sol ventrikül preload’undaki azalma interventri-
küler septumun sol ventriküle do¤ru daha da kayma-
s›na neden olur. Böylece sol ventrikülün tam dolama-
mas› hem sistemik kalp debisini, hem de bas›nc›n
›düflürür. Oluflyan bu tablo koroner perfüzyonu bo-
zarak myokardda iskemi yapar. Masif pulmoner
tromboembolizmi takiben oluflan sa¤ ventrikül duvar
tansiyonundaki ve oksijen talebindeki ciddi artma is-
kemi ile sonuçlan›r. Klinikte s›k rastlanan flok tablosu-
nun bu son hemodinamik bozuklukla iliflkisi olmad›¤›
yüksek ihtimaldir. Bu tablo ilerleyecidir ve perfüzyon
sa¤lanamaz ise sa¤ ventrikül infarktüsü sonunda flok
ve ölüm görülebilir (Tablo 4).

Pulmoner Tromboembolizmin Pulmoner
Dolafl›mdaki Fizyopatolojik Etkileri
Akut massif pulmoner tromboembolizmin pul-

moner hipertansiyon oluflturmas›na ra¤men, sa¤
ventrikülde hipertrofi bulunmaz. Sa¤ ventrikülde hi-
pertrofi ile birlikte olan pulmoner hipotansiyonlar
daima önceden varolan baflka bir patolojinin üzerine
eklenmifl olarak düflünülmelidir.

Akut pulmoner tromboembolizmde, pulmoner da-
mar yata¤›n›n trombüsle daralma oran›na göre, de¤i-
flik derecelerde hipoksemi geliflir. Bu klinik tablonun
en önemli nedenlerinden biri ventilasyon/perfüzyon
“mis-matching”idir (v/a oran›). Hipoperfüzyonlu alan-
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Resim 1: Akut venöz tromboemlozime ba¤l› hemodina-
mik etki ile oluflan patofizyolojik de¤ifliklikler. (S¤ V:
Sa¤ ventrikül, SV: Sol ventrikül)
A- Pulmoner emboli öncesi çekilen transtorasik ekokar-
diyografide yuvarlak, k›sa eksen, sol ventrikül papiller
adele düzeyinde kesit. Sa¤ ventrikül ile sol ventrikülü
ay›ran septumun çemberi düzgün flekilde tamamland›-
¤› görülmektedir.

Resim 1: B- Emboliden çok k›sa bir zaman sonra acil çe-
kilen ekoda çember fleklinde olan sol ventrikül k›sa ek-
sen görüntüsünün hafif deforme oldu¤u ve interventri-
küler septumun sol ventriküle do¤ru kayd›¤› saptan-
maktad›r.

Resim 1: C- Emboli sonu sa¤ ventrikülde artan bas›nç ve
volum yükü sonucu interventriküler septum tümü ile
sol ventriküle do¤ru kayarak, k›sa eksen kesitinde ya-
r›m ay fleklinde olan sa¤ ventrikül tümü ile yuvarlak bir
flekil alm›fl; sol ventrikül ise interventriküler septumun
sol ventriküle kaymas› dolay›s› ile düzleflerek sol vent-
rikül kesidine “D” harfi fleklini vermifltir.

ICOPER* % MAPPET**
EKG 90 98
EKO 47 84
* Clinical Outcomes in the international Cooperative

Pulmonary Embolism Registry (n=2454, 1995-1996)
** The Management Strategy and Prognosis of

Pulmonary Embolism Registry Trial (n=1001, 1993-1994)

Tablo 4: Pulmoner tromboembolizmde oluflan patofizyolo-
jik de¤iflikliklerin EKG ve Ekorkardiyografiye yans›mas›.
(ESC  XXII. Kongresinde W. Kasper’in “What we have learned
from registries” konulu konferans notlar›ndan)
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larla bu oran artar, perfüzyonu artm›fl ya da atelekta-
zili bölgelerde ise azalabilir. Önceden mevcut pulmo-
ner arteriovenöz anastomozlar›n aç›lmas› ya da patent
foramen ovale gibi nedenlerle kalp-akci¤er içinde bu-
lunan flantlar da hipoksemi nedeni olabilir. Baz› olgu-
larda ise, kalp debisindeki azalmaya ba¤l› olarak miks
venöz oksijen saturasyonunda azalma saptan›r. Son
olarak; hipoksemi olgular›nda diffüzyon komponen-
tinde de¤ifliklikler düflünülmelidir.

Massif pulmoner tromboembolizmde bile pulmo-
ner infarktüs nadirdir. Gerçek infarktüs bazen otop-
silerde bulunur. Bu olgularda genellikle önceden ileri
derecede sol ventrikül yetmezli¤i ya da a¤›r bir pul-
moner hastal›k vard›r. Önceden sa¤l›kl› olan kifliler-
de: distal pulmoner arterlerin obstrüksiyonu ya da
bronflial arter kan›n›n gelifli ile ortaya ç›kan alveolar
hemoraji pek çok hastada pulmoner infarktüs gelifl-
meden düzelir (5).

Kardiyovasküler Sistemdeki Patofizyolojik
De¤iflikliklerin EKG’ye Yans›mas›
EKG özellikle akut myokard infarktüsünden ay›r-

mada yard›mc› olur. EKG bu aç›dan ilk yap›lmas› ge-
reken testtir. EKG’deki temel de¤ifliklikler sa¤ ventri-
kül bas›nç yükü ile ilgilidir. Massif pulmoner emboli ol-
du¤ ukesinleflmifl olan bir dizi hastada afla¤›da bildiri-
len 7 EKG bulgusundan en az üçüne rastlanm›flt›r: 1.
komplet ya da inkomplet sa¤ dal blo¤u, 2. D1 veya
aVL’de 1.5 mm’den derin S dalgas›, 3. prekordial ge-
çifl hatt›n›n V5’e kaymas›, 4. DII’de olmad›¤› halde D
III ve aVF’de Qs, 5. extremite derivasyonlar›nda voltaj
düflüklü¤ü, 6. DIII, aVF ve V1-42te T dalga tersli¤i.
EKG’deki beklenen klasik bulgu sa¤ ventrikül bas›nç
yükünü gösteren S1-Q3 örne¤i olmal›d›r. Ne yaz›k ki,
bu ve yukar›da bahsedilen EKG bulgular› sa¤ ventrikül
yüklenmesi oluflturan di¤er nedenlerden de meydana
gelebilmektedir. Özellikle kronik korpulmonalede olu-
flan fizyopatolojik de¤iflikliklerin hemodinamik sonuç-
lar› yukar›da anlat›lan EKG de¤iflikliklerinin ço¤unu
oluflturabilir. Burada yap›labilecek ay›r›c› tan› araflt›r-
mas› için bir önceki EKG’nin normal ç›kmas›; bunra
karfl›l›k akut, yeni sa¤ ventrikül yüklenme örneklerinin
yeni EKG’de saptanmas› massif pulmoner embolinin
tan›s› için yeterlidir (6-10).

Ekokardiyografide Görülen Fizyopatolojik
De¤ifliklik Bulgular›

Venöz tromboembolizm sonunda oluflan akut
massif akci¤er embolisinde ekokardiyografi çok ça-
buk ve kolay uygulanabilmesi aç›s›ndan rakipsizdir.
Önemli ölçülerdeki pulmoner tromboembolizmin
oluflturdu¤u hemodinamik de¤ifliklikleri, iyi görüntü
al›nabilen vakalarda yüksek do¤rulukta ortaya koya-

bilir. Özellikle, testin noninvaziv ve tekrarlanabilir ol-
mas›, olay›n izlenebilmesine olanak sa¤lar. Akut
dispne, gö¤üs a¤r›s›, kardiyovasküler kollaps ve pek
çok di¤er benzeri semptom ve bulgularla acile bafl-
vuran hastalarda akut massif pulmoner tromboem-
bolizmin patofizyolojik de¤ifliklik sonuçlar›n› ortaya
koyabilmek mümkündür. Özellikle Doppler yöntemi
ile, pulmoner arter bas›nc›nda ciddi yükselmenin
saptanmas› halinde, sa¤ ventrikül bas›nç yüklenme-
si ve disfonksiyonunu emboliye ba¤lamak kolayla-
fl›r. Hemodinamik önemde olan bir pulmoner trom-
boembolizmi dilate ve hipokinetik sa¤ ventrikül, sa¤
ventrikül/sol ventrikül oran›nda artma (özellikle sol
ventriküle do¤ru kayan interventriküler septum do-
lay›s› ile), proksimal pulmoner arterlerin dilatasyo-
nu, triküspit regürjitan jet velositesinin artmas› (3-
3.5 m/s) ile tan›mak kolayd›r. ‹nferior vena kavan›n
iki boyutu görüntülenmesinde inspirasyonda kol-
laps görüntüsünün oluflmamas› önemlidir (11).
(Tablo 5) (Resim 2, Resim 3).

Son zamanlarda, pulmoner tromboembolizmin
patofizyolojik anormallikleri içinde sa¤ ventrikül du-
var anormallikleri de zikredilmektedir. Nedeni tam
aç›klanamamakla birlikte, sa¤ ventrikül hipokinezisi
apeksi içine almamakta; apikal hareket normal de-
vam etmektedir. Bu durum di¤er nedenli sa¤ ventri-
kül yüklenmelerinde görülmemektedir (12,13).

Akut ve subakut pulmoner tromboembolizmin
fizyopatolojik de¤ifliklikleri ekokardiyografi yard›m›
ile yap›labilir. Subakut tromboembolizmde sa¤ vent-
rikül serbest duvar kal›nl›¤› 5 mm’den fazla, 3.7
m/sn’den fazla triküspit regürjitasyon h›z›, normal
inspiratuvar inferior vena kava kollaps› en s›k rastla-
nan, nispeten duyarl› bulgulardand›r. Transözefageal
ekokardiyografi transtorasik ekokardiyografide sap-
tanan bulgular› ortaya koyabildi¤i gibi özellikle yatak
bafl› yap›lan incelemeler pulmoner tromboenmboliz-
min sonucu oluflan floklu olgular›n kesin tan›s› için
çok  yararl›d›r (4).

Duyarl›l›k Özgürlük
% %

Küçük Pulmoner Emboli 70 90-95
Massif Pulmoner Emboli 95 95*

Tablo 5: Kardiyovasküler sistemde pulmoner tromboembo-
linin oluflturdu¤u patofizyolojik de¤ifliklikler (ESC XXII.
kongresinde Arnaud Perrier’in “Current Diagnostic
Strategies” konulu konferans notlar›ndan)

*Kronik pulmoner emboli olmayan hastalarda
-En s›k kullan›lan kriterler:

Sa¤ ventrikül dilatasyonu (göz karar›, kabaca)
Triküspid regürjitasyon h›z› (2.7m-san s›n›r)

-Ay›r›c› tan› (tamponad, kardiyojenik flok vb.)
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Resim 2: Transözefageal ekokardiyografik görüntü: Yir-
mi iki yafl›nda polis okulu ö¤rencis ipulmoner embolizas-
yon dolay›s› ile baflka bir merkezde sa¤ atriyum ve vent-
rikülde kitle saptanmas› dolay›s› ile ameliyat edilmifl.
Nekrotik fibrinli bir trombotik kitlenin sa¤ ventrikül ve
sa¤ atriyumun triküspid civar›nda bulundu¤u saptana-
rak ç›kar›lm›fl. Klini¤imizde yap›lan incelemede “Behçet
Hastal›¤›” saptanan hasta sa¤ kalpten kalkan embolizas-
yonla genel durumunun bozulmas› sonucu vefat etti.

(SA: Za¤ atriyum, SV: Sol ventrikül, S¤ A: Sa¤ atriyum,
TR: Trombüs, S¤ V: Sa¤ ventrikül)

Resim 3: Birkaç y›l önce tam blok nedeni ile DDD pace-
maker yerlefltirilen hastan›n pacelead’inde triküspit ka-
pak civar›nda yerleflmifl 4x1.5 cm ebatlar›nda trombüs.
Hasta tan›y› takiben yap›lan antikoagulasyondan yarar
görmedi¤i için cerrahi tedavi planlan›rken massif bir pul-
moner emboli sonucu vefat etti. Transözefageal ekokar-
diyografik görüntü.

(TR: lead üzerinde trombüs, S¤ V: Sa¤ ventrikül)


