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Left ventricular thrombus formation in a patient with normal ejection fraction
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Summary– Left ventricular (LV) thrombi usually occur in 
the presence of impaired LV function, such as in dilated car-
diomyopathy, aneurysm or following myocardial infarction. 
Thrombus formation in a normally functioning LV is extremely 
rare. We report a patient with LV thrombus formation despite 
a normal systolic function. The patient, who was admitted 
to the emergency service with transient loss of conscious-
ness and diagnosed with cerebral embolism, was found to 
have a pedunculated and hypermobile mass in the LV apex 
by echocardiography. The LV mass was excised by urgent 
surgery due to its high embolic risk. The histopathological 
examination revealed that the LV mass was a thrombus. This 
case highlights that although very rare, LV thrombus forma-
tion may occur in patients with normal ejection fraction.

Özet– Sol ventrikülde (LV) trombüs oluşumu genellikle di-
late kardiyomyopati, anevrizma veya miyokart enfarktüsü 
sonrasında olduğu gibi LV fonksiyonunun bozulmuş olduğu 
durumlarda gerçekleşmektedir. Normal fonksiyonlu LV’de 
trombüs oluşumu ise oldukça nadirdir. Olgumuz sistolik 
fonksiyonu normal olmasına rağmen LV’sinde trombüs sap-
tanan bir hastadır. Geçici bilinç kaybı şikayeti ile acil servise 
başvuran ve serebral emboli düşünülen olguda, ekokardi-
yografi ile LV apeksinde saplı ve ileri derecede hareketli kit-
le saptandı. Emboli riskinin yüksek olması nedeniyle kitle 
acil olarak cerrahi yolla çıkarıldı. Histopatolojik incelemede 
LV’deki kitlenin trombüs olduğu saptandı. Bu olgu çok na-
dir de olsa normal ejeksiyon fraksiyonlu olgularda da LV’de 
trombüs gelişebileceğini göstermesi açısından önemlidir.

Sol ventrikülde trombüs oluşumu genellikle vent-
rikülün sistolik fonksiyonunun bozulmuş olduğu 
durumlarda görülmektedir. Çok nadir olarak ejeksi-
yon fraksiyonu normal olan kişilerde sol ventrikülde 
(LV) trombüs oluşumu bildirilmiştir. Ekokardiyografi 
LV’de oluşan trombüsün saptanmasında duyarlı ve 
özgün bir görüntüleme yöntemidir. Olgumuz serebral 
emboli geçirmesi nedeniyle yapılan ekokardiyogra-
fik değerlendirmede sistolik fonksiyonu normal olan 
LV’de hareketli trombüs saptanan olgudur.

OLGU SUNUMU

Kırkbeş yaşında kadın hasta 15 dakika kadar sü-
ren geçici bilinç kaybı şikayeti ile başvurduğu 

bir hastanede bilinç düzelmesi sonrası ataksik yürü-
me saptanması üzerine iskemik serebrovasküler olay 
ön tanısı ile hastanemize sevk edildi. Hastanemizde 
çekilen difüzyon manyetik rezonans görüntülemesin-
de her iki serebral hemisferde erken laküner enfarkt 

gözlenmesi üzerine olası kardi-
yak kökenli emboli kaynağının 
araştırılması amacı ile kardi-
yolojik değerlendirme yapıldı. 
Fizik muayenesinde kalp ve solunum sesleri normal, 
periferik nabızları açık saptandı. Elektrokardiyografi 
(EKG) sinüs ritminde (Şekil 1) idi. Transtorasik eko-
kardiyografisinde sol ventrikül (LV) ejeksiyon fraksi-
yonu (EF) %67 ve LV içinde inferiyor duvarın apikal 
kesiminde saplı ve ileri derecede hareketli kitle görü-
nümü saptandı. Kitlenin daha iyi değerlendirilebilme-
si amacıyla yapılan transözofageal ekokardiyografide 
LV apeksinde 1.8x0.8 cm boyutlarında saplı, hetero-
jen yoğunlukta ileri derecede hareketli kitle gözlendi 
(Video 1*). Kitlenin ön planda miksoma ve çok düşük 
olasılıkla trombüs olabileceği düşünüldü. Serebral 
emboli öyküsü olan hastada, LV’de saptanan hare-
ketli kitlenin sistemik emboli riskinin yüksek olduğu 
düşünülerek acil cerrahi eksizyon yapıldı. Kitlenin 
histopatolojik incelemesi trombüsle uyumlu bulundu 
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(Şekil 2) ve tümör hücresi saptanmadı. Hastanın ame-
liyat sonrası dönemde bakılan hiperkoagübiliteye yol 
açabilecek trombofilik faktörler, protein C, protein S, 
antitrombin 3, lupus antikoagülan ve ANA düzeyleri 
normal sınırlarda saptandı.

TARTIŞMA

Ekokardiyografi kalpiçi kitlelerin değerlendirilme-
sinde, kitlenin yerleşiminin, şeklinin ve hareketliliği-
nin saptanmasında oldukça değerli bir görüntüleme 
yöntemidir.[1] Sol ventrikül yerleşimli kitlelerin ayırıcı 
tanısında trombüs, kalbin primer veya metastatik tü-

mörleri, doğumsal artıklar ve hipertrofik kas kitleleri 
akla gelmelidir.[1,2] Miksoma erişkinlerde kalbin en 
sık görülen primer tümörü olup sol ventrikül yerleşi-
mi %5’in altında görülür.[3] Miksomalar tipik olarak 
saplı, heterojen yoğunlukta ve hareketli kitlelerdir. 
Bizim olgumuzda kitlenin boşluk içi yerleşimli, sap-
lı, ileri derecede hareketli, heterojen görünümde ol-
ması ve LV sistolik fonksiyonunun tamamen normal 
bulunması nedeniyle kitle öncelikle miksoma olarak 
düşünüldü. Ancak histopatolojik incelemede kitlenin 
trombüs olduğu saptandı.

Sol ventrikülde trombüs oluşumunun genellikle di-
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Şekil 1. Hastaneye yatışda çekilen elektrokardiyografide sinüs ritmi mevcuttu ve iskemi bulgusu yoktu.

Şekil 2. Sol ventrikülden cerrahi yolla çıkarılan kitlenin histopatolojik görüntü-
sü. Histopatolojik bakıda  trombüsle uyumlu olarak yoğun fibrin ve polimorf-
nükleer lökositler izlendi.



late kardiyomiyopati, anevrizma mevcudiyeti veya mi-
yokart enfarktüsü sonrası gibi LV sistolik fonksiyon-
larının bozulduğu durumlarda oluştuğu bilinmektedir.
[4] EF’si normal olan kişilerde LV’de trombüs oluşumu 
oldukça nadirdir. Protein C ve protein S eksikliği, anti-
fosfolipid sendromu gibi primer[5,6] veya kötücül veya 
miyeloproliferatif hastalıklar gibi tromboza yatkınlık 
oluşturan sekonder durumların[2,7] varlığında çok nadir 
olarak LV sistolik fonksiyonu normal olmasına rağ-
men trombüs oluşumu bildirilmiştir. Bunların yanında 
idiyopatik hipereozinofilik sendromu olan olgularda 
toksik eozinofil granüllerinin endokardda direkt hasar 
yaratarak trombüs oluşumuna ve periferik emboliye 
yol açabileceği bilinmektedir.[8] Chin ve ark.[9] enfla-
matuvar bağırsak hastalığı olan ve kokain kullanımı ile 
ilişkilendirilen LV trombüsü saptanan bir olgu bildir-
mişlerdir. Bu olguda enflamatuvar bağırsak hastalığına 
bağlı tromboza yatkınlığın kokainin trombosit agre-
gasyonunu artırıcı etkisi ile pekiştiği öne sürülmüştür. 
Wiyono ve ark.[10] feokromasitoması olan bir olguda 
LV’de trombüs oluşumunu bildirmişlerdir. Feokroma-
sitomada adrenerjik deşarjlar esnasında sunum-ihtiyaç 
uyumsuzluğuna bağlı oluşan miyokart iskemisinin 
geçici LV sistolik fonksiyon bozukluğuna ve artmış 
trombosit agregasyonuna ve böylece LV’de trombüs 
oluşumuna yol açabileceği öne sürülmüştür.Yoğun 
fiziksel veya emosyonel stres sonrası ortaya çıkan 
LV’de geri dönüşümlü sistolik fonksiyon bozukluğuna 
yol açan Takotsubo kardiyomiyopatili olgularda nadir 
olarak LV’de trombüs oluşumu görülebilmektedir. Bu 
olgularda trombüs genellikle LV sistolik fonksiyonla-
rının bozuk olduğu dönemde izlenmiştir.[11] Sasaki ve 
ark.[12] Takotsubo kardiyomiyopatisi tanısı ile takip 
edilen bir olguda LV fonksiyonu normale döndükten 
sonra renal artere embolizasyonla sonuçlanan LV’de 
trombüs oluşumunu bildirmişlerdir.

Bizim olgumuzun klinik özelliklerinin ve labora-
tuvar incelemelerinin değerlendirilmesinde herhangi 
bir patolojiyi düşündürecek bulgu saptanmadı. Olgu-
muzda olduğu gibi LV’de trombüs oluşumuna zemin 
hazırlayabilecek hiçbir patolojinin bulunmadığı EF’si 
normal kişilerde LV’de trombüs oluşumu oldukça na-
dirdir.[2] Bu hastalarda olası mikrovasküler iskeminin 
endokardda yer yer fibrosise yol açarak, bu endomi-
yokardiyal alanlarda trombosit agregasyonuna ve 
trombüs oluşumuna neden olabileceği hipotezi öne 
sürülmüştür.[2] Olgumuzun EKG’si normaldi ve göğüs 
ağrısı tanımlamıyordu. Hasta acil cerrahiye alındığı 

için işlem öncesi koroner anjiyografi yapılamadı. Kit-
le rezeksiyonu sırasında endomiyokardiyal biyopsi 
alınması bu hastalarda patofizyolojiyi aydınlatmada 
yardımcı olabilir. Yine bu hastaların kardiyak MRG 
ile değerlendirilmesi hem kitlenin ayırıcı tanısında 
hem de trombüs oluşumuna neden olan patofizyoloji-
nin aydınlatılmasında yardımcı olabilir.

Literatürde bildirilen EF’si normal olup LV’de 
trombüs saptanan hastaların çoğu sistemik emboli 
öyküsü olan hastalardır.[2,5-7,10] Sivasankaran ve ark.[13] 
emboli öyküsü olmayan iki olguda rastlantısal olarak 
LV trombüsü saptamış ve antikoagülan tedavi ile kit-
lelerin tamamen eridiğini bildirseler de, hem yüksek 
sistemik emboli riski hem de tanının kesinleştirilme-
si açısından bu hastalarda kitlenin acil olarak cerra-
hi yolla çıkarılması ve sonrasında oral antikoagülan 
tedavi daha uygun bir yaklaşım gibi gözükmektedir.

Sol ventrikül sistolik fonksiyonu normal kişilerde 
çok nadir de olsa LV’de trombüs oluşabilmektedir. 
Sistemik emboli öyküsü olan hastalarda EF normal 
olsa da LV’de kitle ve trombüs oluşumu açısından 
dikkatli ekokardiyografik inceleme yapılmalıdır.

*Video dosyası yazının internet adresinde yer 
almaktadır.
Yazar(lar) ya da yazı ile ilgili bildirilen herhangi bir 
ilgi çakışması (conflict of interest) yoktur.
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