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ISKEMIK SEREBROVASKULER OLAYLARDA KALP KAPAK VEYA ANNULUS
KALSIFIKASYONUNUN ROLU*
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Aort veya mitral kapak /annulus kalsifikasyonu sikhkla romatizmal kapak hastaliklan veya vaglanmaya bagh dejeneratif bir
siirecin sonucunda olugmaktadir. Bu antitelerin embolik potansiyellerini aragtiran yeterli sayida calisma yoktur. Bu galigma
kardiak valvul veya armulus kalsifikasyonlanmin, iskemik sercbrovaskiiler olay(SVO)'l1 hastalardaki goriilme sikliklaring ve
etyopatogenezde oynadig1 rolii belirlemek amacaiyla yapidmistir. 1993-1995 yillart arasinda HUTF Noroloji servisinde izlenmis
olan 183 iskemik SVO hastasina standart bir protokol gergevesinde ayrintih etyolojik inceleme yapilmistir, Ekokardiyografi
(EKOY de kardiak kapak ve/veya annulus kalsifikasyonu saptanan 56 (%30.6) hasta ¢alismaya alinmigtir, Kalsifikasyonlar, izole
{tek kapak veya annulusta kalsifikasyon), kombine (birden gok kapak ve/veya annulusta kalsifikasyon), komplike (kapak
disfonksiyonuna yol agmis kalsifikasyon), romatizmal kalp hastaliklan {(RKH} ile ve diger kalp hastaliklariyla birlikte clanlar
seklinde beg sub-gruba aynlmigtir. Bu gruplarda sorumlu olabilecck diger risk ve etyolojik faktorler belirlenmigtir. Aynca klinik
atak tipi, lezyon topografisi saptanmis etyopatogenezden sorumluluk derecesi ve yas ile iligkisi aragtinimustir, Iskemik SVO'da
kalp kapak ve/veya annulus kalsifikasyonu %30.6 hastada bulunmustur. Yag ortalamas 62.1'dir. RKH ile beraber olanlar
gikanhrsa yag 66.2'ye cikmaktadir. %73.2 hastada en az bir ateroskleroz risk faktérii oldugu belirlenmistir, bu oran RKH ile
birlikte olmayanlar igin %90.6’'dir. Higbir hastada kalsifikasyon, SVO nedeni olarak kesiniestirilememigtir. Sonug olarak,
iskemik SYO hastalarnda kalp kapak/annulus kalsifikasyonunun ileri yas ve ateroskleroz risk faktorlerinin varhf ile artan
oranda bulunan, stk bir EKO bulgusu oldugu gbriilmiigtiir, Bu patolojiler etyopatogenezden sorumlu fakdr olarak ele
alinmamaly, daha gok eslik eden bir patoloji alarak digiiniilmelidir.

Anahtar Sizeiikler; mitral kapak, mitral annulus, aort kapag, aortik annulus, kalsifikasyon, iskemik SVO

ROLE OF HEART VALVE OR ANNULUS CALCIFICATIONS IN ISCHEMIC STROKE

Aort and mitral valve/annulus calcifications are caused by rheumatic fever and degenerative process of aging . There are few
studies concemning emboligenic potentials of these pathologies.The aim of this study was to determine the frequency and
etiological role of heart valve/annulus calcification in paticnts with ischemic stroke. 183 consccutive patients hospitalised
between years of 1993-1995 were revised. All patients underwent an extensive etiologic evaluation according to a standard
protocol. 56 (30.6%) patients with valve/annulus calcification were included. Patients were classified as isolated (calcification at
a single valve/annulus), combined (calcification at more than one valve/annulus), complicated (calcification accompanied with
valve dysfunction}, together with rheumatic valve disease and together with other heart disease. Clinical and topographical
features were determined and the role in ctiopathogenesis was evaluated in the isolated and combined groups. 30.6% of
patients with ischemic stroke had cardiac valve/annulus calcification. The mean age of 62.1 increased up to 66.2 when the
rheumatic valve disease group was excluded. Atherosclerosis risk factors were present in 73.2% of patients. If rheumatic valve
diseases were ignored, this ratio rised up to 90.6%. Calcifications couldn't be clarified as the exact cause in any of the patients. In
conclusion, heart valve/annulus calcifications are frequent echocardiographic findings in ischemic stroke patients. This
pathologies are highly prevalent among elderly patients and /or presence of atherosclerosis risk factors. It should be appreciated
as an accompanying pathology rather than a responsible factor for the stroke,
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GIRIg SVO : Serebrovaskiiler Olay

EKO : Ekokardiyografi

RKH : Romatizmal Kalp Hastah
MAK : Mitral Anulus Kalsifikasyonu
MKK : Mitral Kapak Kalsifikasyonu
AAK : Aort Anulus Kalsifikasyonu
AKK : Aort Kapak Kalsifikasyonu
AD :Aort Darhg

Aort veya mitral kapak/annulus
kalsifikasyonu, romatizmal kapak lhastalif
zemininde veya genel ateroskleroz ve yaglanmaya
bagh ortaya c¢ikan dejeneratif bir silrecin
sonucunda gelismektedir (1,2). Mitral annulus
kalsifikasyonu (MAK) ve kalsifik aort darh@ orta
derece riskli kardioembolizm kaynaklandir (3,4).

Ancak her iki patolojinin dv izole olarak bulunugu
stk olmayan bir durumdur ve embolijenik
potansiyel net olarak ortaya konulamamighr (5,6).
Mitral kapak kalsifikasyonu (MKK), aort annuler
kalsifikasyon {AAK) ve acr! kapak kalsifikasyonu
{AKK) ‘nun ise Iskemik SVO’lardaki etyolojik
dnemi bilinmemektedir (4}.

Bu c¢alisma kalp kapak / annulus
kalsifikasyonunun, iskemik SVO hastalannda
gdriilme stk ve etyopatogenezde oynadif
roliin belirlenmesj amaciyla planlanmustir.

GEREC VE YONTEM

1993-1995 wyillan arasinda HUTF Néroloji
servisinde izlenmis olan 183 iskemik SVO
hastasina  standart bir protokol (Tablo-1)
gercevesinde ayrintih etyolojik analiz yapilmigtr.
EKO'da kalp kapak/annulus kalsifikasyonu
saptanan 56 (%30.6} hasta ¢ahismaya almmagtir.
Kapak kalsifikasyonlar1 genellikle beraberlerinde
SVO etyolojisinde rol oynayan birden fazla faktor
ile birlikte olduklarindan, izole ({tek kapak
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ve/veya annulus kalsifikasyonu), kombine (birden
fazla kapakta ve/veya annulusta kalsifikasyon),
komplike (kapakta fonksiyon bozuklugu yaratmig
olan kalsifikasyon), romatizmal kapak
hastaliklariyla birlikte ve diger major embolijenik
kalp hastabklanyla birlikte olanlar seklinde 5

alt-gruba ayrnlmgtir,

Bu hastalarda sorumlu olabilecek diger risk ve
etyolojik faktdrler belirlenmigtir. Ayrnica her bir
grup igin klinik atak tipleri, lezyon topografisi
saptanmug  ve etyopatogenezden sorumluluk
derecesi tartigimighr. Alt-gruplar arasinda bu
parametreler agisindan farkhbk olup olmadigh da
incelenmigtir. Bunun igin dért gdzld X2, grup
birlegtirerek dért gozlii X2 ile cok gozlii X2 testleri
kullarulmagtr. '

Tablo - I'Standart Etyoloji Araghrma Pratokolii

1- Total kan sayima ve tiim kan biyokimyas:

2- 14 saatlik aglik sonras: kan lipid ve lipoprotein analizi

3-EKG

4- Transtorasik ekokardiografi

5- Karotid ve vertebral renkli dopler ulirasonagrafi

6- Kranial BT ve MRI

7- Hematolojik inceleme (Protein C.S.antitrombin -111 fibrinojen)

8- Immiinolajik inceleme (ANA, AnDNA ve Antikardiolipin antikor)
9- Holter monitdrizasyon*

10- Sarebral anjicgrafit

Spesifik indikasyonlarda

Hastalar etyopatogenez agisindan klinigimiz
tarafindan modifiye edilen TQAST kriterleri (7}
kullamlarak simflanaughr. Buna gore
kardiyoembolik, aterotrombotik ve - miks tip
etyoloji gruplan belirlenmigtir (Tablo-11).
Tabla 1] :Etyolojik Suflama Kriterleri

1-Kardiyoembolizm
1-Klinik: -Ani baglangi (10 dakikadan kisa siire)
-Hhizls dijzelme (ilk 1 saatte}
-Hemisferik klinik scndromlar (Wernicke afazisi gibi)
-Baslangigta suur durumu bozuklugu
2-EKQ, EKG weya Holter monitdrizasyonunda
kardiak patoloji saptanmasi
3-Ateroskleroz risk fakidrlerinin olmamast
(DM, hiperlipidemi, malign hipertansiyon)
4-Karotid doppler UsG'de:
-Ipsilateral tiirbilans yaratmayan %50'den az darlik
olmast
-%50'den az datlik yapan plagin {ilsere ve tromboze
olmamasi
-%50'den az darliga neden olan plagin homajen
olmasi
5 BT we MRI'da  hemodinamik  bozukluk
hipertanstyona baglh lezyon olmamas
2- Aterosklerctik bityiik damar hastalif
1-Klinik:
Fraksivone (st ekstremite kovvot defisiti, Antosedan
olmasi,Broca afazisi
2-Atcroskleroz risk faktbrlerinin olmast [DM, hipertansiyon ,
hi rliin‘d emi |
3-Klinik,EKG veya EKO ile pésterilmi$ major kardiyoembolik
odak olmamasi
4-EKO veya Do
karotid arterlerde aterom plag olmasi {Alan darhi derecesi
kriter olarak alinmarmastir. ]
3- Miks tip veya siruflanamayan:
En az iki grubun kriterlerinin tam olarak birliktelig
4- Diger: Non -« aterosklerotik vaskiilopatiles, hematolofik ve
bilinmeyen

veya

T.IA.

ler USG ile gisterilmis asendan aorta veya
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BT ve Kranial MRI bulgularina gore major
serebral arterlerin stem veya ana dal
tkanikbklarina bagh lezyonlar ‘biiyiik,’ ug dal
lezyonlann ise ‘'kGgik ‘infarkt olarak kabul
edilmigtir. Kullanilan sablona gore (8) bu
belirlenim  yaplamamigsa infarktin en genis
yerinde gap 3 cm’den fazla ise ‘bizyik’, 1,5 em’den
az ise 'kligiik’ olarak belirlenmigtir(9).

BULGULAR

Iskemik SVQ'lu hastalarin %30.6’sinda mitral
veya aort kapagin  annulus/kuspislerinde
ekokardiyografik olarak kalsifikasyon
saptanmigtir. Bu hastalarin ortalama yag: 62.1'dir.
Romatizmal  kapak  hastabklari  zemininde
geligenler gikanldifinda yag ortalamas: 66.2'ye
gtkmaktadir. Bu genel SVO yas ortalamamuzin
lizerindedir.

Kalsifikasyonlarin tipleri gekil-1'de
gosterilmektedir. [zole kalsifikasyonlarin %63.6's1
AKK’dir. AKK+AAK (Acrt kapakda ve annulusda
kombine kalsifikasyon) % 7.2, MAK+MKK (Mitral
kapakda ve annulusda kombine kalsifikasyon) %
8.9 hastada tespit edilmigtir.

Sekil-I: Kalsifikasyon Lokalizasyonlan™®
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* Her bir lokalizasyon i¢in ayn ayn belirlenmistir. Birden fazla
lokalizasyonda  kalsifikasyon  saptanan  olgular  ayrica
gasterilmemigtir.

Kalsifikasyon saptanan hastalarin %14.3’ii TIA
klinigiyle bagvurmugtur. Serebral infarkt saptanan
inmeli hastalann %33.9 unda kiiglik arter
tutulumu vardir.{Tablo-11I)

Ekokardiyografide %19.6 hastada tek, %10.7
hastada ise birden gok kapak ya da annulusta
bagka valviiler patoloji veya miyokardial bozukluk
eslik etmeksizin kalsifikasyon saptanmghr. %21.4

hastada  kalsifikasyonlar  kapak  fonksiyon
bozukluklariyla (MY, MD, AY, AD) komplike
olmustur. %16.1 hastada romatizmal kapak

hastahklari {RKH) zemininde gelismis olup %32.2
hastada duvar hareket bozukluklan, intra-kaviter



-

Iskemik Serebrovaskiiler Olaylarda Kalp Kapak veya Annulus Kalsifikasyonun Rolii

Tablo I11: Kalsifikasyonlarda Klinik Ozellikler

izole Kombine Komplike  RKHile Diger Toplam
beraber
n 11 6 12 9 18 56
% 19.6 10.7 21.4 16.1 32.2 100
Yas Ortalamas1 59.749.6 68.549.5 61.9+8.5 52.2+12.1 66.1+10.1 62.1
%TIA 9.1 16.7 16.7 11.1 16.7 14.3
%Kuguk Arter 63.6 334 25 222 334 33.9

trombus veya sol ventrikil hipertrofisi vardir
(sekil-2).

Diger Kalpll
Hastahig ilel]
Beraberl]

32.2%

RKH ilel

lzolell
19.6%

Kombinel
10.7%

Komplikel]
21.4%

Izole kapak kalsifikasyonlan icin kiigiik arter
tutulumu daha fazladir (p<0.05). RKH zemininde
kalsifikasyonlar daha kigilik yasta gelismektedir
(p<0.05). Istatistiksel olarak fark bulunamamasma
ragmen RKH ile birlikte olanlarin disindaki
kalsifikasyonlarin, yas arttitkca daha fazla odaga
yayildigy, kapak fonksiyonlarimi bozdugu ve diger
aterosklerotik kardiak lezyonlarla birlikteliginin

dolayisiyla  SVO  hasta  grubunda  goriilme
sikligimin arttigi izlenimi alinmsgtir,
Hastalarin ~ toplam  %42.9’unda  diastolik

disfonksiyon (DD), %23.2 oraninda da sol atrial
dilatasyon (SAD) saptanmugtir. Atrial fibrillasyon
(AF) %26.8 hastada saptanmstir. Bunlarin

%53.4'inde  RKH meveuttur. Koroner arter
hastalign (KAH) %268 hastada saptanmushr
(Tablo-IV).

Tablo-1V: Kalsifikasyonlarda Eglik Eden Kardiak Bozukluklar

% Izole Kombine Komplike RKHile Diger Toplam

beraber
AF 91 16.7 16.7 88.7 167 268
KAH 9.1 16.7 16.7 0 611 268
DD 728 334 417 222 389 429
SAD 0 16.7 83 66.7 278 232
n 11 6 12 9 18 56

SAD; Sol Atrial Dilatasyon, DD; Diastolik Disfonksiyon, KAH;
Koroner Arter Hastahg,
AF; Atrial Fibrillasyon
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%73.2 hastada en az bir ateroskleroz risk
faktori oldugu saptanmustir (sekil-111, IV). RKH ile
beraber olan grup cikarilinca bu oran %90.6'ya
¢ikmaktadir (p>0.05).

Sekil 1I: Ateroskleroz Risk Faktora Tipleri
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80 Oom
70 O SIGARA

[ HiPERLIPIDEMI

FOLE KOMBINE

Sekil IV: Ateroskleroz Risk faktérd sayist
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Kalsifikasyonlarda eglik eden AF oranlan
sekil-V'de gosterilmistir. Non-Romatizmal grupta
AF oram1 %14.9'dur.

Sekil V: AF'yu Hastalarda Kalsifikasyon Tipleri
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LI RKH(+)
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gl
N 64
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24

0 | ] : :
AKK AAK MKK

MAK
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Karotid aterosklerotik stenozlanyla en fazla
birlikte bulunan aort kapak kalsifikasyonudur
(%68.4). Diger patolojilerin gériilme sikliklar
Sekil-VI'de gosterilmigtir.

$ekil 1V: Karotid Darhklaniyla Birlikte Goriilen Kalsifikasyon
Tipleri

12 +
10 +
8 4
N 64
44
21
ol fo b | f : A,
MAK AAK  MKK MAK
Hastalarin ~ %46.47inde  kardiyocembolizm,

%26.8 aterosklerotik vaskilopati ve %26.8 miks tip
etyoloji SVO nedeni olarak kabul edilmigtir.
Higbirinde kalsifikasyon tek bagina SVO nedeni
saydamamugtir. Tespit edildikleri her hastada en az
bir bagka neden daha oldugu saptanmghr.

TARTISMA

Kalp kapak veya annulus kalsifikasyonlaritun
embolik potansiyeleri bilinmemektedir (4-6,10).
Kalsifik embolilerin anti-trombotik tedavilere
direngli olmasi ve spontan ya da medikal
rekanalizasyon gostermemesi nedeniyle bu
patolojilerin  SYO  etyopatogenezindeki  yeri
belirlenmesi dnemlidir{11).

Kalp kapak/annulas kalsifikasyonlan
icerisinde sadece MAK iskemik SVQlar igin
bagimsiz risk faktoriidiir (12-15). Yaslanmaya
bagl dejeneratif bir siirecin sonucunda gelismekte
ve kadinlarda daha sik bulunmaktadir {13}
Zamanla mitral rejurjitasyon ya da mitral darhk ile
komplike olabilmektedir (12,16-18). Ayrica difer
5VQ risk faktorlerine MAK eglik ettifi zamanda
[AKK, Atrial fibrillasyon, konjesif kalp yetmezligi
ve karotid aterosklerozu ile birlikte olus oram
yitksektir(14,19)] da  embolinin  kalsifiye
materyalden ibaret olabilecegi gdsterilmigtir(19).
Bu nedenlerle iskemik SVO'lu hastalarda yiiksek
oranda (%4,9-25,8) bulunusu beklenen bir
bulgudur(19). Bir ¢ahsmada SVO riskini 2.1 kat
arfiwrdigi ve EKO'da her 1 mm kalinhk artigi ile
riskin 1.24 kat arthif belirtilmigtir{12).

AKK ile serebral embolizm arasinda hentz bir
iliski gosterilmemigtir (6,20) Ancak AKK, ileri
devrede iskemik SVO icin bagimsiz risk faktorii
olarak kabul edilen kalsifik aort darhina (AD) yol
agmaktadir (2,3,21). Yagh iskemik SVO hasta
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grubunda ise kalsifik AD %1-14 oraminda

belirlenmektedir (2,3,22,23). Ancak karotid
aterosklerotik stenozlarmyla en fazla birlikte
bulunan kalsifikasyon tipi olmasi,
etyopatogenezde sikhkla aterosklerozun rol

oynadigina igaret etmektedir.

Calsma grubunda SVQO nedeni olabilecek
kalsifikasyon higbir hastada saptanmams, birlikte
oldugu diger kardiyak ve vaskiller patolojiler
etyopatogenezden sorumlu tutulmusgtur.
Literaturde de direkt emboli kaynag olmaktan
gok serebral ve kardiovaskiiler aterosklerozun
igareti  olarak  ele  almmasi  gerektigi
diisinilmektedir (10,24). Bu nedenle az sayida
olgu dwginda yiksek oranda serebrovaskiiler
ateroskleroz eglik ettigi igin SVO'nun embolik
oldugu stylenememektedir (4,10,14,19).

Sonug olarak , iskemik 5VO hastalarinda, kalp
kapak / annulus kalsifikasyonlar, ileri yag ve
ateroskleroz risk faktorleri ile artan oranda
bulunan, stk bir EKO bulgusudur.
Etyopatogenezden  sorumlu  faktér  olarak
degerlendirilmemeli, daha g¢ok eglik eden bir
patoloji olarak ele alinmalidir. Genel olarak tedavi
planu da eglik eden diger kardiak ya da vaskiiler
patolojiye gdre planlamp yiiritiilmelidir. Ancak
baz1 girisimsel iglemlerin komplikasyonlarinda
(24,25) veya tedaviye direng durumlarinda
kalsifikasyonlann énemi olabilir(21).
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