
Tanım: Spontan eko kontrast (SEK) ilk kez
1975 yılında Feigenbaum tarafından ultrasono-
grafik olarak, girdap gibi dönen sigara dumanı ben-
zeri eko olarak tanımlanmıştır (1). SEK sol
atriyum, sol ventrikül, sağ atriyum, sağ ventrikül,
aorta, pulmoner arter ve brakiyal arter içerisinde
görülebilmektedir (2,3).

Görülme sıklığı: Sol atriyumda SEK valvüler
atriyal fibrilasyonlu (AF)  hastalarda %74, nonval-
vüler AF'de %41, kronik AF' %54, paroksismal
AF'de %18, tüm mitral darlıklı hastalarda %67,
sinüs ritminde olan mitral darlığı vakalarında çeşitli
çalışmalarda %29-51 arasında değişen oranlarda
bildirilmiştir (4,5-8). Daha önce embolik olay
(inme, transient iskemik atak, periferik emboli)

öyküsü olan hastalarda %62 oranında saptanmıştır
(4).

Fizyopatoloji: Spontan eko kontrast oluşumun-
da rolü olabileceği düşünülen hematolojik, hemo-
dinamik, reolojik değişkenlerle ilgili çeşitli çalış-
malar mevcut olmasına rağmen SEK'in fizyopa-
tolojisi henüz tam olarak açıklanamamıştır.

Spontan eko kontrast dinamik ve akut olarak
geri dönüşümlü bir fenomen olup, sol atriyumun
hemodinamik durumundan etkilenir (9-11).
Perkütan mitral balon valvüloplastisi  sırasında
balonun şişirilmesiyle sol atriyumda kanın göllen-
mesine bağlı olarak oluşabileceği gösterilmiştir (9).

Atriyal fibrilasyon, valvüler darlık durumların-
da ya da genişlemiş kalp boşluklarında SEK'in sık
görülmesi nedeniyle,  kanın göllenmesinin bir
işareti olarak düşünülmüş olmasına rağmen bir çok
çalışmada kan içeriğinin SEK patogenezinde
önemli rolü olduğu  gösterilmiştir (4).

Yapılan çalışmalarda SEK oluşumu ile ilgili ilk
bulgular eritrosit agregasyonunu desteklemekte
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Özet
Spontan eko kontrast (SEK), dinamik, sigara dumanı

benzeri ekolar olarak tanımlanan, bir transtorasik ya da trans-
özofageal ekokardiyografi bulgusu olup tromboembolik riskin
bağımsız bir göstergesi olarak kabul edilmektedir. SEK'in fiz-
yopatolojisi ve trombüs oluşumundaki rolü tam olarak aydın-
latılamamıştır. Bu derlemede, SEK oluşumunda rolü olduğu
düşünülen mekanizmalar ile SEK ve SEK'e eşlik eden pro-
trombotik durumun hematolojik, hemodinamik ve reolojik
değişkenlerle ilişkisi gözden geçirilecektir.
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Summary
Dynamic smoke-like echoes in cardiac cavities, known as

spontaneous echo contrast (SEC) is a finding in transtorasic or
transesophageal echocardiography. SEC is accepted to be an
independent predictor of thromboembolic risk. However
physiopathology of the SEC has not been clearly described. In
this paper, we shall review the possible mechanisms of SEC
and the prothrombotic state associated with SEC to the hema-
tologic, hemodynamic and rheologic variabilities.
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olup, SEK oluşumu için in vitro olarak eritrosit ve
fibrinojen gerektiği ve SEK şiddetinin hematokrit,
fibrinojen konsantrasyonu ile doğru orantılı ve
shear rate ile ters orantılı  olduğunu gösterilmiştir.
Kanın shear rate (komşu sıvı tabakaları arasındaki
hız gradiyenti olarak tanımlanabilir)'i ise SEK var-
lığında azalmakta olup, ortalama sol atriyum kan
akım hızının sol atriyum çapına oranı ile orantılıdır.
Bu çalışmalar düşük shear rate mevcudiyetinde
ekojenite artışının en belirgin nedeninin eritrosit
agregasyonu olduğunu düşündürmektedir (4,12,
13).

Đn vitro elektron mikroskopik incelemede
SEK'in, taze kanda düşük akım durumunda eritro-
sitlerde geri dönüşümlü kümelenme ile oluştuğu ve
akımın artırılması durumunda da bunun kay-
bolduğu gösterilmiştir. Elektron mikroskopik
olarak koagülasyon sisteminin aktivasyonunu
düşündüren bulgu saptanmamıştır (14).

Bazı araştırmacılar da  SEK'li hastalarda  trom-
bosit agregasyonunun rolü üzerinde durmaktadır.
Erbel ve arkadaşları (15) SEK'li hastalarda trom-
bosit agregasyonunda artış olduğunu ve trombosit
agregasyonunu bozan ilaçlarla SEK'te ge-rileme
olduğunu göstermişlerdir. Buna karşılık trombosit
agregasyonunun ekojenite göstermediği   ve trom-
bosit infüzyonu ile SEK'dekinden farklı büyük,
ayrık ekolar oluşturulabildiğini (16) gösteren çalış-
malar vardır.

Kan hücrelerinin agregasyonunun  SEK'in ne-
deni olduğu düşünülmesine rağmen eritrositlerin ya
da trombositlerin agregasyonunun bir sonucu
olduğu konusu tam netleşmemiştir. Bunu ayırt et-
mek için yapılan bir çalışmada aspirinin eritrosit
agregasyonuna etkisi olmadığı düşünülerek
brakiyal vende SEK saptanan normal gönüllülere
verilmesini takiben, venöz kanda trombosit agre-
gasyonunda azalmayla beraber SEK oranında da
azalma saptanmıştır. Bu sonuç, SEK'in aspirine du-
yarlı bir komponentinin de olduğunu ve bu da
trombosit agregasyonunun SEK oluşumunda rolü
olabileceğini göstermektedir (17).

SEK'in düşük shear rate durumunda trombüse
öncülük ettiği gösterilmesine (18) rağmen  SEK ile
in vivo tromboz  arasındaki ilişki tam olarak açık-
lanamamıştır. Đntrakardiyak tromboz, trombosit
adezyonundan ziyade düşük shear rate durumunda
koagülasyon faktörlerinin aktive olmasıyla fibrin

oluşumu sonucu gerçekleşebilir. Đn vitro (19) ve in
vivo (20) bazı çalışmalar yoğun SEK'in fibrinden
zengin kırmızı trombüs oluşumunda bir geçiş döne-
mini yansıttığını düşündürmektedir. SEK'te pro-
trombotik durumu açıklayabilecek birçok mekaniz-
ma üzerinde durulmaktadır. Sol atriyal SEK ve sol
atriyal trombüsü olan mitral darlıklı hastalarda
koagülasyon kaskatı ürünlerinin sistemik düzey-
lerinin normal olduğu (21,22) veya  artmış olduğu
(23-25) farklı sonuçlu çalışmalar mevcuttur.
Multivariate lojistik regresyon analizi sonucunda
sol atriyumdaki artmış koagülasyon aktivitesinin
sadece sol atriyal SEK varlığı ile ilişkili olduğu
bildirilmiştir (21).

Yapılan bir çalışmada transözofageal
ekokardiyografi (TEE) bulgularının koagülasyon
ve fibrinolizin aktivasyonuyla uyumlu olduğu gös-
terilmiştir. Yüksek derecede SEK bulunanlarda da-
ha düşük derecede SEK izlenenlere göre plazma
trombin-antitrombin kompleksi, D-dimer düzeyleri
daha yüksek bulunurken, plazma trombomodülin
düzeyleri daha düşük bulunmuştur (26). SEK'in
varlığı ve derecesi ile antikardiyolipin antikorları
arasında da ilişki saptanmıştır (4).

Son yayınlarda sol atriyal (fibrinopeptid A,
protrombin fragment 1+2, trombin- antitrombin III
kompleks düzeyleri bakılarak) koagülasyon ak-
tivitesinde bölgesel olarak bir artış olduğu göste-
rilmiştir. Orta ve ciddi mitral darlıklı ve sol atriyal
SEK bulunan hastaların  %60'ında sol atriyum
koagülasyon aktivitesinde artış saptanmıştır. Sol
atriyal SEK'in sol atriyal koagülasyon aktivitesi
üzerinde tek belirleyici olduğu ve  artmış sol atriyal
koagülasyon aktivitesinin periferik venöz kan
örneklerine yansımadığı gösterilmiştir (21).

Sol atriyumda SEK mevcut olan sinüs ritmin-
deki mitral stenozlu hastalarda yapılan bir çalışma-
da da  hiperkoagülasyon durumuna yol açacak en-
dotelyal hasar gösterilememiştir. Endotelyal
hasarın bir göstergesi olarak periferik venöz kanda
bakılan trombomodulin düzeylerinde bu  hasta ve
kontrol grubu arasında fark saptanmamıştır (27).
Başka bir çalışma da AF'si olan mitral stenozlu
hastalarda endotelyal hasarın göstergesi olarak von
Willebrand faktör (vWF) düzeylerine bakılmış ve
vWF'nin artmış koagülasyon aktivitesinin patofiz-
yolojisinde rolü olabileceği sonucuna varılmıştır
(28).
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Đnme geçirmiş hastalarda SEK'in derecesi ile
hematokrit düzeyi, trombosit sayısı, beyaz küre
sayıları arasında fark saptanmaz iken, fibrinojen,
gamaglobülin düzeyleri, plazma viskozitesi ve
serum viskozitesi SEK bulunanlarda belirgin olarak
daha yüksek bulunmuştur (29). Antikoagulan te-
daviden etkilenen pıhtılaşma faktörleri de SEK
oluşumunda gerekli gibi gözükmemektedir. Faktör
VII düzeylerinde AF'deki SEK'i olan ve olmayan
hastalar arasında fark saptanmamıştır (4).

Spontan eko kontrast saptanan hastalarda fibri-
nojen düzeylerinin yüksek bulunuşu, trombositler
arasında oluşan fibrinojen köprülerinin trombosit
agregasyonuna katkısı ile SEK fizyopatolojisinde
rolü olabileceğini düşündürmektedir (6,12). Ayrıca
eritrosit agregasyonuna ek olarak, aralıklarla
gerçekleşen trombosit agregasyonunun SEK ve
tromboemboli arasındaki ilişkiye katkıda bulun-
abileceği fikrini ortaya çıkarmıştır (12).

Tüm bu sonuçlar SEK'deki protrombotik duru-
mun fizyopatolojisini tam olarak açıklayamamakta
olup; hematolojik faktörler ve sol atriyal SEK
arasındaki ilişkide trombotik eğilim açısından baş-
ka mekanizmaların da rolü bulunduğunu düşündür-
mektedir.

Tanı: Spontan eko kontrast transtorasik
ekokardiyografi ya da TEE ile sol atriyum, sol vent-
rikül, sağ atriyum, sağ ventrikül, aorta, pulmoner
arter ve brakiyal arter içinde, sigara dumanı benzeri
dönen eko görüntüleri olarak saptanabilmektedir
(2,3,30). Transtorasik ekokardiyografinin SEK'i
tespit etmedeki sensitivitesi oldukça düşük
olduğundan TEE ile değerlendirme tercih edilir
(5-7). Şekil 1 (31). Bu yöntemle ekokardiyografik
olarak niceliksel ve niteliksel  derecelendirmesi de
yapılabilmektedir. Sol atriyal SEK'in derece-
lendirmesinde, dijital integrated backscatter esas
alınarak, değişik kazanç ayarlarında, interatriyal
septumun  sol atriyum ve sol ventrikül boşluğunda-
ki yansıyan ışınların yoğunluğu ile karşılaştırılması
ile niteliksel derecelendirmenin uyumlu olduğu
bildirilmiştir (32).

Fatkin ve arkadaşlarının (33) TEE ile tarif-
lediği bir sınıflamada beş derece belirlenmiştir
(Tablo 1).

Ekokardiyografide sol atriyal SEK saptanan
mitral darlıklı hastaların sistolik pulmoner ven tepe
akım hızlarının ve sistolik hız zaman integrallerinin

daha düşük olduğu görülmüştür (34). Mitral kapak
alanı ve mitral kapak gradiyenti ile SEK'in ilişkisi
açısından tamamen farklı sonuçlar bildirilen çalış-
malar yayınlanmıştır (5,34). Yine SEK bulunan
sinüs ritmindeki mitral darlığı hastalarında sol
atriyum boyutu, sol ventrikül diyastol sonu ve sis-
tol sonu boyutları, ejeksiyon fraksiyonu değer-
lerinde SEK olmayanlara göre fark saptan-
mamışken, mitral yetmezliği belirgin olarak daha
az görülmüştür. SEK izlenenlerde sol atriyal
apendiks ejeksiyon fraksiyonu belirgin olarak daha
düşük, sol atriyal apendiks tepe boşalma hızı daha
düşük bulunması; sol atriyumun boyutundan ziyade
mitral akımın engelllenmesi ve sol atriyal

Şekil 1.

Tablo 1. Fatkin ve arkadaşlarınca (33)  tariflenen
sol atriyal SEK'in TEE ile derecelendirmesi
0: Ekojenite yok,
1+ (hafif): Sol atriyum apendiksinde sınırlı minimal ekojenite
ya da sol atriyum içinde dağınık ekojenite kardiyak siklus
boyunca geçici olarak saptanıyor ve daha düşük kazanç ayarın-
da görüntülenemiyor.
2+ (hafif-orta): 1+ SEK'ten daha fazla yoğunlukta sigara du-
manı benzeri görüntü 1+ SEK'te tariflenendeki ile aynı
lokalizasyonda ancak kazanç ayarını artırmadan da görün-
tülenebiliyor.
3+ (orta): Tüm sol atriyum gövde ve apendiksini kapsayan
SEK görüntüsü tüm kardiyak siklus boyunca görülebiliyor an-
cak yoğunluğu değişken.
4+ (ciddi): Koyu eko yoğunluğu mevcut olup, çok yavaş bir
dönme hareketi gösteriyor ve sol atriyum gövde ve apen-
diksinde bulunuyor (10).
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apendiksin kasılma fonksiyonundaki değişikliğin
sol atriyal SEK oluşumunda daha önemli rol oy-
nadığını  düşündürmektedir (35).

Klinik önemi: Sol atriyal SEK ile birlikte bulu-
nan en belirgin patolojiler AF ve mitral darlığıdır
(36). Sol atriyal trombüsü olanlarda %93 oranında
bildirilmiş (3) olup, sol atriyal SEK mevcut olan
mitral darlığı hastalarında, ritmin sinüs ya da AF’da
oluşundan bağımsız olarak, embolizasyonun ve
tromboembolik inme  riskinin arttığı gösterilmiştir
(5,21,34,36-41). Periferik emboli şüphesi olan
hastalarda SEK ve AF bulunması, emboli tanısı için
%100 prediktif değer taşımaktadır (36).

Nonvalvüler atrial fibrilasyonu olan SEK'li
hastalarda inme ya da diğer embolik olayların
görülme sıklığı yılda %12 olarak bildirilmiş olup,
daha önce tromboembolik olay öyküsü olmayanlar-
da da yılda %9.5 oranında tromboembolik olaya
rastlanmaktadır. Yine bu hastalarda yaşam
süresinin belirgin olarak azaldığı gözlenmiştir. Bu
hastalarda inme ve diğer embolik olayların gelişi-
minde sadece Warfarin kullanımının  olumlu yönde
etkisi olduğu gözlenmiştir (42).

Perkütan mitral balon valvüloplastisi yapılan
mitral darlığı hastalarında SEK saptananların belir-
gin olarak daha ileri yaşta oldukları gözlenmiş an-
cak belirgin cinsiyet farkı saptanmamıştır (4).

Spontan eko kontrast dilate kardiyomiyopatili
(DKM) hastalarda %42 oranında saptanmış olup,
bu hastalardan AF'si bulunanlarda, sol atriyumu
genişlemiş olanlarda ve ciddi sol ventrikül sistolik
fonksiyon bozukluğu olanlarda daha fazla oranda
izlenmişken, orta ve ciddi mitral yetmezliğin bu-
lunması durumunda daha az sıklıkla bulunduğu
bildirilmiştir (2,43). DKM'de SEK'in varlığının
intrakardiyak trombüs oluşumu ve tromboembolik
olaylar açısından bir risk faktörü olduğu ve yaşam
süresini olumsuz etkilediği görülmüştür (2).

Kardiyomiyopatide belirgin sol ventrikül yet-
mezliği durumunda  intravenöz inotropik tedavi ve
yoğun medikal tedavi ile sol ventrikül fonksiyon-
larında  iyileşme sağlanmasını takiben SEK dere-
cesinde azalma ya da kaybolma izlenmiştir.
Antikoagülan tedaviye ek olarak ventrikül fonksi-
yonlarında iyileşme sağlanmasının, tromboembolik
komplikasyonları azaltabileceği düşünülmektedir
(44).

Transözofageal ekokardiyografi ile inen aorta-
da SEK saptanan hastaların daha ileri yaşa sahip
oldukları, kronik AF'si  olanlarda ve sol ventrikül
performansı düşük olanlarda daha fazla sıklıklıkta
bulunduğu gözlenmiştir. Bu hastalarda aort çapı da-
ha geniş ve aortadaki maksimal akım hızları daha
düşük bulunmuştur (45). Aortada saptanan SEK
sıklıkla kompleks aterosklerozla birlikte olup, sol
atriyumda olduğu gibi  embolik olay riski artmıştır
(46).

Spontan eko kontrastın enfektif endokarditte
gecikmiş iyileşmeye işaret ettiği, cerrahi gereksi-
nim, tromboembolik olaylar, ölüm ve apse oluşumu
açısından bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir (47).

Yine pulmoner arter içinde saptanan SEK'in
paradoksik serebroemboli ile ilişkili olduğu saptan-
mıştır (3).

Spontan eko kontrastın ve eritrosit agregas-
yonun antikoagülan tedavi ile değişmediğini
gösteren çalışmalar (48-50) olmasına rağmen an-
tikoagülan tedavi ile SEK'li hastalarda tromboem-
boli insidansı azalmaktadır (4). Warfarin kullanımı
ile sol atriyal koagülasyon aktivitesinde, sistemik
aktiviteye oranla daha belirgin bir azalma ve sol
atriyal trombüs oluşumu riskinde azalma saptan-
mıştır (51).

Sonuç olarak, SEK'deki protrombotik duru-
mun fizyopatolojisi tam olarak aydınlatılamamış
olup;  hematolojik faktörler ve sol atriyal SEK
arasındaki ilişkide trombotik eğilim açısından rolü
olabilecek başka mekanizmaların araştırılması ve
klinik yaklaşımlar açısından yeni çalışmalara
ihtiyaç duyulmaktadır.
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