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Spontan Eko Kontrast Trombüse Dönüşüyor mu? 
Bir Pros.pektif Çalışma 
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ÖZET 

Günümüze d(!k birçok kesitsel ve retrospektif çalışmada, 
sol atrial spantan eko kontrası ile trombüs arasında sap­
tanan kuvvetli birlikteliği, prospektif olarak araştırmayr 
amaçladık. Romarizmal mitral kapak ve/veya aort kapak 
hastalıklı ll 3 olgu, kabul ve dışlama kriterleri açısından 
klinik (elektrokardiografi, öykü, fizik muayene) ve labora­
tuvar (Transtorasik, Transözefajial ekokardiogra[ı) ola­
rak değerlendirdikten sonra, spantan eko kontrası sapta­
nan 42 olgu çalışmaya kabul edildi. Hastalar rastgele yir­
mibirer kişilik 2 gruba ayrılarak, yarısına antikoagulan 
başlandı, diğer yarısı ise kontrol grubu olarak kabul edil­
di. Düzenli olarak belirli periyodlGI·la klinik olarak takibi 
yapılan hastalar, 6 ay sonra tekrar transözefajia/ ekokar­
diografiyle, spantan eko kontrası ve ırombüs açısından 
değerlendirildi. Çalışmayı 30 hasta tamamladı. Rastgele 
seçilen 2 çalışma grubu, incelenen parametreler açısın­
dan aynı evrenden alınmış örnek/erdi. Takip sonunda 9 
(% 30) olguda trombüs gelişti. Trombüs gelişen ve geliş­
meyen gruplar arasında, antikoagulan kullanımı, mitral 
yetmezlik varlığı ve spantan eko kontrası yoğunluğu açı­
sından anlamlı farklılık bulundu (p<0.05 ). Lojistik regres­
yon analizi ile sol atrial trombüsün tek bağımsız belirleyi­
cisinin spantan eko kontrası olduğu bulundu (p<0.05, 
R=0.351 ). Relatif risk oranları hesaplandı; mitral yetmez­
lik yok/uğunun ve yoğun spantan eko kontrastın trombüs 
gelişimini, sırayla 3.43 ve 5.50 kat artırdığı, amikoagulan 
kullanımının ise trombiis gelişimini 1.65 kat azalttığı sap­
tandı (p<0.05). Sonuç olarak, romarizmal mitral darlık/ı 
olgularda, sol atrial spontan eko kontrası varlığında, 
özellikle mitral yetmezlik yoksa frombüs gelişebileceğini, 
antikoagulan kullammının ise bu gelişmeyi önleyici bir et­
kisinin olduğunu söyleyebiliriz. 

Allalıtar kelime/er: Spantan eko kontrast, mitral darlığı, 
Transözefajial eko 

Nonnal koşullarda, kan ekojenik qeğildir ve ekokar­
diografide görülmez; bir kontrast maddenin veril­
mesi durumunda ise, ekojenik bir nitelik kazanarak 
görünür duruma gelebilir; fakat bazen, herhangi bir 
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kontrast uygulanmasına gerek kalmaksızın, altta ya­
tan anormalliklere bağlı o larak, kendil iğinden de 
ekojenik bir karekter kazanabilir. Spantan eko kont­
rast (SEK), yavaşca kıvrılan ekolar şeklinde duman 
gibi görülen, bu tür bir ekokardiografik bulgudur. 

Temelde durgun kan delili olarak kabul edilen bu 
görüntü, ilk olarak sol ventrikül kontraksiyon bozuk­
luğu olan olgularda, daha sonra ise, geniş sol atriu­
ma sahip olan mitral darlıklı (MD) olgularda tanım­

lanmıştır en. 

Spantan eko kontrast geli şim inde, sadece ak ı mın 

engellenmesi gibi fiziksel faktörler değil, "shear 
forces"lar ile module edilen, plazma proteinleri ve 
eritrositler arasındaki etkileşme, eritrosit rulo 
fonnasyonu, antikardiolipin antikorları gibi birtakım 
hematolojik- ve "hemorheologic" - faktörlerin de 
etkili olabileceği bulunmuştur (2-5). Mitral darlıklı 

olgularda yapılan çalışmalarda, özell ikle atrial 
fibrilasyon varlığında, SEK ile troınbüs arasında 

anlamlı birliktelik saptanmış, ve hatta SEK'in, 
trombüs ve tromboembolik olaylar için haberci 
olabileceği görülmüştür (6-9). Bugüne dek SEK'le il­
gili yapılan çalışmalar çoğunlukla retrospekti f ve 
kesitsel düzeyde kalmış, mekanizması, prevalans ı, 

morbidite ve morta lite ilişkileri, görü l düğü 

hastalıklar ve birlikteki-hastalığa ait-diğer faktör­
lerle etkileşimi, sıklıkla araştırılan konular olmuş­

tur. 

SEK ve trombüs arasında bir çok çalışınada ortaya 
çıkartılan bu birliktelik, SEK'in zamanla trombüse 
dönüşebileceği ve bunun prospektif b ir düzende 
araştırılabileceği düşüncesini akla getirmiştir. Bu ça­
lışmada, farklı düzeylerde sol atrial SEK'i olan ro­
matizınal kalp hastalıklı olgularda, beli rli bir süre ta­

kiple, sözkonusu bu dönüşümün gerçekleşip gerçek­
leşmeyeceğini ve antikoagulan tedavisinin bu geliş­
meye olabilecek etkisini araştırdık. 
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MA TERY AL ve METOD 

Akut romatizmal ateş öyküsü olan ve klinik değerlendir­
mesi bu tanıyı destekleyen 113 olgu çalışmaya alındı. Tüm 
hastalar öykü, fizik muayene, laboratuvar gibi aynntılı bir 
incelemeye alınarak, tablo 1 kriterlerini taşıyanlar, çalışma 
dışında bırakıldı. 

Tablo ı. Çalışınaya alınınama kriterleri 

1- Akıive romatizmal atak 

2- Prosıetik kapak 

3- Diabetes Mellitus 

4- Hiperkolesterolemi 

5- lnfektif endokardit 

6- Kardiomyopati 

7- Böbrek fonksiyon bozukluğu (Cr>2.0 mg/di) 

8- AST ve ALT anormallikleri (>50 lU) 

9- Geçirilmiş mi yokard in farktilsil 

10- PTZ ve PTT anormalliği (PTZ> 16, PTT>45) 

ll- Hemogram anormalliği (Anemi, polisitemi) 

12- Oral antikoagulan kullanımı 

Çalışma, Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Gevher Nesibe 
Hastanesi poliklinik ve laboratuvarlarında gerçekleştirildi; 
ekokardiografik muayenelerde, Toshiba 55H-140A (TTE: 
3,75 Mhz ve TEE: 5 Mhz monoplane) kullanıldı. Transto­
rasik ekokardiografiyle romatizmal kalp kapak hastalığı 
doğrulanan ve dışlama kriterlerini taşımayan 103 olgu, ça­
lışmanın prospektif niteliği, transözefajial ekokardiografi 
(TEE) i şlemi ve PTZ takipleri açısından bilgilendirilerek, 
transözefajial incelemeye alındı. Bunlardan sol atriumda 
(SA) trombüs olmayıp sadece SEK saptanan 42 olgu çalış­
maya kabul edilerek 6 ay süre ile izlendi. Oluşturulan bu 
çalışma grubu. yalnızca MD veya birlikte mitral yetmezli­
ği (MY) ve/veya aort kapak hastalığı olan ve trombüs geli­
şimi için olası risk faktörlerinden, MY yokluğu ile atrial 
fibrilasyonu olan ve olmayan hastalardan oluşmaktaydı. 
Bunlar daha sonra rastgele olarak iki alt gruba ayrılarak, 
yarısına coumadin başlandı, diğer yarısı ise kontrol gurubu 
olarak kabul edildi. Altı aylık takip sonucunda, olası risk 
etkenlerine sahip olan ve olmayan olgularda, trombüs ge­
lişme sı klıkları karşılaştırılarak, bunların gerçekten de 
trombüs geliş imi üzerinde önemli olup olmadığı, couma­
din kullanımının trombüs oluşumunu azahıp azaltmadığı, 
coumadin kullanmamanın trombüs gelişimi için bir ri sk et­
keni olup olmad ığı, olası 3 risk etkeni üzerinden trombüs 
gelişiminin tahmin edilip edilemeyceği, .~raştırıldı. 

Yoğunluk, hareketlilik, lokali zasyon gibi görüntü özellik­
leri dikkate alınarak, SEK derecelendirilmesi aşağıdaki şe­

kilde yapıldı (9). O=SEK yok. I. derece = Sol atrial apen­
dikste (SAA) veya seyrek olarak SA içinde yerleşmiş mi­
nimal ekojenite, kardiyak s iklus esnasında geçici olarak 
görülür; "gain" ayarı ile görülüp kaybolabilir. 

2. derece = Birinci dereceyle aynı dağılımda fakat daha 
yoğundur. "Gain" ayarını artırmadan tesbit edilebilir. 3. 
derece = SAA'da yoğun kıvrımlar yapar, SA'da daha az 
yoğuııluktadır. Kardiyak siklus boyunca yoğunluğu değiş­
mekle birlikte devamlı görünür. 4. derece= SAA'da yoğun 

ekodens görünür ve çok yavaş kıvnm yapar, genellikle 
SA' da da aynı yoğunluktadır. Bir ve 2. dereceler hafif, 3 ve 
4. dereceler yoğun SEK olarak kabul edildi. Mitral kapak 
Doppler ölçümleri, apikal 4 boşlukta ve örnek volüm mit­
ral arifisinde iken yapıldı. "Pressure.fialf Time" üzerinden 
cihaz tarafından otomatik olarak hesaplanan. basınç gradi­
ent ve mitral kapak alanlan kaydedildi. Mitral kapak yet­
mezliği, Doppler ve "color flow imaging" yöntemleri yle, 4 
boşluk ve uzun aks pozisyonunda, regürjitan akımın boyu 
ölçüt alınarak yapıldı. TEE ile sol atrial apendiks görüntü­
lenmesi, kısa aks pencerede aort kökünde iken, probu saat 
yönünde döndürmek ve hafifce geri çekmek suretiyle ya­
pıldı. 

Kontrol grubu hastaları ayda bir kez çağrılarak, kullanıl­
makta olan -digoksin, diüretik gibi- ilaçlar düzenlendi. 
Tromboemboli kliniği sorgulandı. EKG'lerdeki değişim 
(Sinüs ritmi Atrial fibrilasyon) değerlendirildi . TTE ile 
değerlendirilerek, operasyonu gerektirecek bir hemodina­
mik gelişmenin olup olmadığına bakıldı. Coumadin başla­
nılan g·rup ise, başlangıçta 1 ay süresince haftada bir, son­
raki 2 ay 15 günde bir, sonra ise ayda bir çağrı larak, kana­
ma kliniği sorgulandı. PTZ ölçümleri yapılarak, coumadin 
dozu bireyselleştirildi. Genelde PTZ değeri, 16-20 sn ara­
sında tutuldu. Ek olarak, kontrol grubunda yapılanlar, aynı 
sıklık ve şekilde bunlara da uygulandı. Hematüri gelişen 1, 
kendiliğinden coumadini bırakmış olan 7 ve kontrollere 
gelmeyen 4 hastanın takip döneminde çalışma dışı bırakıl­
masıyla, 18'i kontrol, 12'si coumadin grubundan olmak 
üzere, sadece 30 hasta çalışmayı tamamladı. 

İstatistiksel değerlendirme, SPSS ile yapıldı. Elde edilen 
verilerde farklılıkların karşılaştırılmasında. "Ch i square". 
"Mann-whitney U", "Unpaired student t", "Wilcoxon" test­
leri; trombüs gelişen ve gelşimeyen gruplar arasında fark­
lılık gösteren değişkenlerin, trombüs gelişimi ile olan ba­
ğıntılarını ölçmede "Spearmen" bağıntı analizi; atrial fibri­
lasyon, MY yokluğu ve SEK'in, 3 bağımsız değişken ola­
rak, trombüs gelişimini kestirmeye katkılarının ve araların­
daki bağıntının ölçülmesinde lojistik regresyon analizi; 
olası risk etkenlerinin trombüs gelişimini artırmak şeklin­
de, coumadin kullanılmasının ·ise trombüs gel işmesin ini 
azaltmak şeklinde bir etkilerinin olup olmadığının test 
edilmesinde relatif risk oranları kullanıldı. Uygulanan test­
lerin tümünde p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 

BULGULAR 

Olgularımızın genel klinik ve ekokardiografik özel­
likleri tablo 2 ve 3'de gösterilmiştir. 

Çalışma sonunda hastalarımızın 9 (% 30)tında trom­
büs gelişti. Bunların 3'ü SA gövdesinde, 6'sı SAA'da 
saptandı. Trombüs gelişen 6 (% 66.7) olgu yoğun, 3 
(% 33.3) olgu ise hafif SEK'le birlikteydi (p<O.OS). 
Trombüs gelişen 5 olguda MY yokken, 2'sindc 1°, 
!'inde 2°, !'inde 3°'den MY vardı (p<O.OS). Antikoa­
gulan kullanımı, trombüs gelişe~ l olguda varken. 
diğer 3 olguda yoktu (p<O.OS). Atrial fibrilasyon 
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Tablo 2. Çalışma gurubunun genel klinik özellikleri 

Erkek/Kadın 

Serebro vasküler olay 

Aspirin kullanımı 

Atrial fibrilasyon 

Yaş (Ort±SD) 

• p>0.05 

Coumadin alan 

n=l2 

6/6 

2 

9 

9 

45±13 

Coumadin almayan 

n=l8 

919* 
3* 

12* 

ıs• 

53±10* 

Tablo 3. Çalışma gurubunun ekokardiografik özellikler 

Coumadin alan Coumadin almayan 

n=l2 n=l8 

MY oo/1 o12o13o 1/3/6/2 7/4/6/1. 

SEK (yoğun/hafif) 2/10 6/12* 

Mitral gradient (mmHg) 12.1±4.8 10.9±3.4* 

Sol atrial çap (mm) 48±8.3 49±5.9* 

Mitral kapak alanı (mınl) 122.2±36.8 115.7±46.7* 

Ejeksiyon fraksiyon (%) 55.4±7.5 64.2±8.41 
AY oo/lo/2o/3o 6/4/0/2 9/2/6/1. 

Trombüs g** 

*p>0.05, **p<0.05, f p<O.OJ 

(AF), trombüs gelişen 7 olguda, trombüs gelişmeyen 
17 olguda vardı (p>0.05). Her iki grupta da ritm de­
ğişikliği olmadı. 

Trombüs gelişen ve gelişmeyen gruplar arasında, se­
rebrovasküler olay sıklığı, aspirin kullanım sıklığı, 
cinsiyet, AF sıklığı, mitral gradient, ejeksiyon fraksi­
yon, mitral kapak alanı ve yaş açısından anlamlı bir 
farklılık bulunamadı (p:;>0.05). Sol atrial çap açısın­
dan ise bir anlamlılık vardı (trombüs gelişen grup: 
52.00±4.5 (mm±SD); gelişmeyen: 46.71 ±7 .1 
(mm±SD); p<0.05) 

Coumadin ve kontrol grupları, yaş. sol atrial çap, 
mitral kapak alanı ve gradienti, MY, aort yetmezliği, 
SEK yoğunluğu, serebrevasküler olay sıklığı, aspirin 
kullanımı, AF ve cinsiyet açısından aynı evrenden 
alınmış örnekierdi (Tablo 2 ve 3). Bir başka ifadeyle 
aralarında bu değişkenler açısından bir farklılık yok­
tu (p>0.05). Ejeksiyon fraksiyon açısından ise grup­
lar arasında anlamlı farklılık vardı { coumadin gru­
bunda 55.41±7 .5 (%±SD), kontrol grubunda 
64.16±8.4 (%±SD). p<O.Ol }. 

Trombüs gelişen ve gelişmeyen gruplar arasında 
farklılık gösteren özelliklerden MY varlığı (R=-
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0.375, p=0.001) ve coumadin kullanımı (p<0.005), 
trombüs gelişmesi üzerine ters yönde etki ederken, 
artmış SA değerleri (R=0.400, p=0.028) ve SEK 
(R=0.583, p=0.001) doğru orantılı olarak etkilemek­
teydi. 

Trombüs gelişimi için olası risk faktörü olarak var­
saydığımız özelliklerden sadece yoğun SEK varlığı­
nın, trombüs gelişimi için bir belirleyici olduğu bu­
lundu (p<0.05; R=0.35 1). Diğerleri ise bu açıdan ye­
terli istatistiksel öneme ulaşmadı (p>0.05, Tablo 4). 

Tablo 4. Trombüs gelişmesiyle ilişkili varsayılan faktörlerin 
lojistik regresyon analizi 

Değişkenler B p R 
(Regresyon (Probability) (Bağın t ı 

Katsayısı) Katsayısı) 

AF varlığı 0.523 0.38 0.0000 

MY yokluğu 0.919 0. 10 0.13 

Yoğun SEK 1.457 0.01 0.351 

Tablo S. Troıııbüs gelişimi için risk sayılan faktörlerin RR 
(relatir risk) oranları 

Risk faktörleri 

MY yokluğu 
Yoğun SEK 
AF varlığı 
Coumadin almama 

Kohon-Relatif risk % 95 güven sın ırları Probability 
(Trombus 
gelişme riski) 

3.43 RR>I 1.21-9.68 p<0.05 
5.50 RR>I 1.78 - 16.94 p<0.05 
0.87 RR<l 0.24 - 3.18 p>0.05 
5.33 RR>l 0.76- 37.3 p>0.05 

Tablo 6. Trornbüs gelişiminde, couıııadin kullanınanın RR 
(relatif risk) oranlar 

Trombüs gelişimi Kohort-Relatif risk % 95 güven aralığı Probabili ty 

Trombusgelişimi var 0.18 RR<l 0.26-1.31 p>0.05 

Trombüs gelişimi yok 1.65 RR>l 1.05-2.58 p<0.05 

Trombüs gelişiminin , MY yokluğu ve yoğun SEK 
olanlarda, sırasıyla ortalama 3.43 ve 5.50 kat daha 
fazla olduğu saptandı (p<0.05, tablo 5) . Coumadin 
kullanılmasının trombüs olu şumunu anlamlı şeki lde 

azalttığı bulundu (p<0.05, Tablo 6). 

Tüm çalışma ggrubunda başlangıç ve kontrol SEK 
yoğunlukları arasında, anlamlı bir değişme buluna­
madı (p>0.05). İki çalışma grubu arasında, sadece 6. 
aydaki SEKaçısından yapı lan karşılaştırmada da an­
lamlı düzeye ulaşan bir farklılık bulunamadı. 

(p>0.05). 
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TARTIŞMA 

Durgun kan akımının bir göstergesi olarak kabul edi­

len SEK, bir ekokardiografik bulgu olup, 2D ekokar­

diografide düzensiz sınırlı, yavaş ve sirküler hareket­

leriyle tanınır ve sıklıkla kan akımını yavaşlatan du­
rumlarda görülür (1), 

TIE ile MD'de SEK insidansı genel olarak çok dü­
şük bulunmuş, TEE'nin ekokardiografi laboratuvar­

Iarına girmesiyle, SEK daha kolay ve daha sıklıkla 
görülmeye başlanmıştır (10,1 1). Transduserinin SA'ya 

çok yakın olması ve kullanılan yüksek frekansın ge­

tirdiği mükemmel rezolüsyon olanaklarıyla TEE, 

MD'de SEK insidansını % 74'lere ulaştırmış, SAA 
ve aortda da görülür duruma getirmiştir (8,12-14). 

Trombüs, SEK'e yönelik yapılan çalışmalarda, ol­

dukca sık görülen bir oluşumdur. Benzer çalışma 

gruplarının alındığı, konuyla ilgili yayınlanan rapor­

larda, trombüs olan hastaların % 80-1 OO'ünde sol at­

rial SEK, SA SEK'li hastaların % 23-28'inde sol atri­
al trombüs bulunduğu, SA SEK'in hem MD'li, hem 

de valvüler olmayan AF'li hastalarda, SA trombüs 
için tek bağımsız haberci olduğu bildirilmiştir (5-9). 

SEK-ırombüs birlikteliği yanında, trombüsün diğer 
klinik ve ekokardiografik bulgularla beraberliği de 

sıklıkla değerlendirilen bir durumdur. Siostrzonek ve 
ark. tarafından, kardiyomyopatili hastalarda, reolojik 

faktörlerin SA trombus oluşumuna etkilerinin araştı­

rıldığı bir çalışmada, SAA trombüslu hastalarda 

SAA akım hızının daha düşük olduğu; buna karşılık, 

trombüs olan ve olmayanlar gruplar arasında, kardi­

ak indeks, SA çapı, AF ve "hemorheologic" faktörler 

açısından farklılık olmadığı rapor edilmiştir (2), 

MD'li ve/veya AF'li hastalarda yapılan farklı çalış­

malarda ise, SA trombüs varlığı, AF ve sol atrial ça­

pı ilişkili faktörler olarak bulunmuş; MY ile ise ilişki 
olduğu ve olmadığı şeklinde çelişkili sonuçlar bildi­

rilmiştir (7,15,1 6). Çalışma grubumuzda MY'nin, 

trombüs gelişmesi ve SEK'le negatif olarak ilişkili 

olduğunu ve yokluğu durumunda trombüs gelişme 

riskinin önemli düzeylerde arttığını bulduk. Bu ne­

gatif ilişkiye, SA içinde kan akımında meydana ge­

len hareketliliğin neden olduğuna inanmaktayız. 01-
gularımızdaki artmış SA çapı, trombüs gelişimiyle 

ilişkili olarak bulunmuştur. Bu sonuç literatürle 
uyumlu olup, geniş bir SA'nın hem kan akımını ya­

vaşlatarak, hem de kontraksiyon yeteneğinde bir 

azalmaya neden olarak, SEK ve trombüs gelişimine 

katkıda bulunması beklenebilecek bir durumdur. 

Trombüs gelişmesiyle AF arasında çalışmamızda 

görülen ilişkisizlik ise, seçtiğimiz hasta grup özelliği 

ile açıklanabilir diye düşünmekteyiz. Olgularımızda, 
kontrol grubuna kıyasla coumadin alan grupta, 

SEK'de önemli bir değişim olmaksızın daha az trom­
büs gelişmesi, coumadinin, SEK'ten bağımsız olarak 

sadece trombüs gelişimini tetikleyen noktada (eks­

trensek/intrensek yol) devreye girmesiyle açıklana­

bilir. Trombüs gelişimi üzerine aspirinin anlamlı bir 

etkisinin olmadığı şeklinde ki tesbitimiz oldukca ye­

ni olarak yayınlanmış iki ayrı çalışmanın sonuçlarıy­

la uyumludur. Bu çalışmalarda, SEK'in tamamen ya­

vaş akım ve eritrosit kümelenmesiyle, trombüsün de 

kogulasyon aktivasyonu ile oluştuğu gösterilmiş; bu­

na karşılık, SEK ile koagulasyon sistemi ve trombüs 

gelişimi ile trombosit aktivasyonu arasında herhangi 
bir bağlantı bulunamamıştır07,18). 

SEK trombüse dönüşüyor mu? Brickner ve ark.'ınca 

860 hastada yapılan retrospektif bir çalışmada MD, 

ciddi LV disfonksiyonu ve artmış SA çapının, 

SAA'da trombüs gelişimi için birer bağımsız belirle­
yici olduğu bulunmuştur (16). Bu çalışmada trombüs­

le ilişkili olduğu saptanan risk faktörleriyle SEK'in 

de anlamlı birlikteliği, birçok çalışmayla gösterilmiş 
bir durumdur (2,15,19-21). Trombüs gelişmesinde bir 

faktör olarak kabul edilen hematolojik -ve "hemor­

heologie"- özellikler de (low-shear rate ortamı, anti­

kardiolipin antikorları, eritrosit agregasyonu ve plaz­
ma viskosite artışı), SEK'le ilişkileri açısından farklı 

çalışmalarda ayrıntılı olarak ele alınmış ve SEK olu­
şumunda etkili oldukları bulunmuştur (2-5,18.22-24). 

Bu çalışmalardan, trombüse neden olabilecek faktör­

lerin, SEK'le de yakinen ilişkili olduğu görülmekte, 

ve SEK'in, sanki trombüs öncesinde bir aşama oldu­

ğu düşüncesini akla getirmektedir. 

Biz SEK'le trombüsü, birbirine doğrudan dönüşme­

yen, ama özellikle sebep noktasında ilişkili oluşum­

lar olarak görmekteyiz. Fakat SEK'in bir trombüs 

öncüsü olduğu, güncel olarak kabul gören bir eği­

limdir. Bir, iki veya üçüncü dereceden SEK ile trom­

büs birlikteliği, herhalde, trombüs ve SEK'in aynı 

çizginin farklı aşamaları olmadığının, buna karşılık, 

aynı ortamı tercih eden, birbirine yakın mekanizma­
lada ortaya çıkan, benzer oluşumlar olduğunun en 

iyi delilidir. MD gibi bir etiyolojik etkenin (staz) de-

361 



Türk Kardiyol Dun Arş 1997; 25: 358-362 

vam etmesi durumunda da hem SEK devam edecek, 
hem de koagulasyon aktivasyonuna yol açan bir tetik 
faktörünün devreye girmesiyle de, SEK'ten bağımsız 
olarak trombüs gelişebilecektir. Çalışmamızda 6 ay­
lık bir sürede, SEK'de aşırı bir değişim yaşanmadan 
meydana gelen trombüs de, varsayımımızı destekler 
gibi görünmektedir. 

Sonuç olarak, olgulanmızdaki trombüsün, kan akı­
mında ki durgunluk ve/veya endokard zedelenmesi­
nin kombine etkisiyle oluşan, koagulasyon sistem 
aktivasyonu ile geliştiği düşüncesindeyiz. Bu geliş­
mede ise SEK'in direk neden değil, sadece bir nokta­
ya kadar eşlik eden, yandaş bir oluşum olduğuna 
inanmaktayız. 
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