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ÖZET 

Aort veya mitral kapak/annulus kalsifikasyonu sıklıkla romatizmal kapak hastalıkları veya yaşlanmaya baglı dejeneratif bir 
sürecin sonucunda oluşmaktadır. Bu antitelerin embolik potansiyellerini araştıran yeterli sayıda çalışma yoktur. Bu çalışma 
kardiak valvul veya annulus kalsifikasyonlannın, iskemik sercbrovasküler olay(SVO)'lı has~lardaki görülme sıklıklannı ve 
etyopatogenezde oynadı!ıJ rölü ~lirlemek amacıyla yapılmıştır. 1993-1995 yıllım arasmda HUTF Nöroloji servisinde izlenmiş 
olan 183 iskemik SVO hastasına standart bir protokol çerçevesinde ayrıntılı etyolojik inceleme yapılmıştır. Ekokardiyografi 
(EKO)'de kardiak kapak ve/veya annulus kalsifikasyonu saptanan 56 (%30.6) hasta çalışmaya alınmıştı.r. Kalsifikasyonlar, izole 
(tek kapak veya annu1usta kalsifikasyon), kombine (birden çok kapak ve/veya annulusla kalsifikasyon), komplike (kapak 
disfonksiyonuna yol açmış kalsifikasyon), romatizmal kalp hastalıkları (RKH) ile ve diğer kalp hastalıklarıyla birlikte olanlar 
şeklinde beş su b-gruba ayrılmıştır. Bu gruplarda sorumlu olabilecek diger risk ve etyolojik faktörler belirlenmiştir. Ayrıça klinik 
atak tipi, lezyon topagrafisi saptanmış etyopatogeneulen sorumluluk dereçesi ve yaş ile ilişkisi anı.ştınlmıştır. Iskemik SVO'da 
kalp kapak ve/veya annulus kalsifikasyonu %30.6 hastada bulunmuştur. Yaş ortalaması 62.l'dir. RKH ile beraber olanlar 
çıkan1ırsa yaş 66.2'ye çıkmaktadır. %73.2 hastada en az bir ateroskleroz risk faktörü oldugu belirlenmiştir, bu oran RKH ile 
birlikte olmayanlar için %90.6'dır. Hiçbir hastada kalsifikasyon, SVO nedeni olarak kesinleştirilememiştir. Sonuç olarak, 
iskemik SVO hastalannda kalp kapak/annulus kalsifikasyonunun ileri yaş ve ateroskleroz risk faktörlerinin varlığı ile artan 
oranda bulunan, sık bir EKO bulgusu oldugu görülmüştür. Bu patolojiler etyopatogenezden sorumlu faktör olarak ele 
alırunamalı, daha çok eşlik eden bir patoloji olarak düşünülmelidir. 
Anahtar Sözcükler; mitral kapak, mitral ann ulus, aort kapağı, aortik annulu s, kalsifikasyon, iskemik SVO 

ROLE OF HEART V AL VE OR ANNULUS CALOFICATIONS IN ISCHEMIC STROKE 

Aort and mitral valve/annulus çakifications are çaused by rheumatk fever and degenerative proçess of aging. l11ere are fcw 
studies çanceming emboligcnk potenlials of these pathologies.The aim of this study was to determine the frequency and 
etiological role of heart valve/annulus çalcification in paticnts with ischemk stroke. 183 consctutive parienis hospitalised 
between years of 1993-1995 wcrc reviscd. All paticnts underwcnt an extensive etiologk evaluation acçording to a standard 
protoçoJ. 56 (30.6%) patients with valve/ annulus ça\cification werc included. Patients were classified as isolated (çakifkation at 
a single valve/annulus), çombined (cakifkation at more than one valve/annulus), çomplkated (çakification aççompanied with 
valve dysfunclion), together with rheumatk valve disease and together with other heart disease. Clinkal and topographical 
features were detennined and the role in etiopathogenesis was evaluated in the isolated and çombined groups. 30.6% of 
patients with isçhemk strokc had ~ardiac valve/annulus çaldfkation. The mean age of 62.1 increased up to 66.2 when the 
rheumatk valve disease group was exduded. Atherosclerosis risk factors were preseni in 73.2% of patients. If rheumatk valve 
diseases were ignored, this ratio rised up to 90.6%. Calcifications çouldn't be darified as the exact ca use in any of the patienls. In 
~ondusion, heart valve/annulus cakifkations are frequent e<:hocardiographic findings in ischemk stroke patients. This 
pathologies are highly prevalent among elderly patients and/or presençe of atherosderosis risk factors. lt should be appredated 
as an accompanying pathology rather than a responsible façtor for the stroke. 
Key Words: Mitral valve, mitral annulus, aortk valve, aortiç annulus, çaldfkation, iso:hemk stroke 

GIRIŞ 

Aort veya mitral kapak/annulus 
kalsifikasyonu, romatizmal kapak hastalıgı 
zemininde veya genel ateroskleroz ve yaşlanmaya 
baglı ortaya çıkan dejeneratif bir sürecin 
sonucunda gelişmektedir (1,2). Mitral annulus 
kalsifikasyonu (MAK) ve kalsifik aort darlıgı orta 
derece riskli kardioemboli7m kaynaklarıdır (3,4). 
Ancak her iki patolojinin d<.· izole olarak bulunuşu 
sık olmayan bir dunımdur ve embolijenik 
potansiyel n~t olarak ortay .ı konulamamıştır (5,6). 
Mitral kapak kalsifikasyonu (MKK), aort annuler 
kalsifikasyon (AAK) ve a(ır\ kapak kalsifikasyonu 
(AKK) 'nun ise İskemik SVO'lardaki etyolojik 
önemi bilinmemektedir (4). 

Bu çalışma kalp kapak 1 annulus 
kalsifikasyonunun, iskemik SVO hastalannda 
görülme sıklıgı ve etyopatogenezde oynadığı 
rolün belirlenmesi amacıyla planlanmıştır. 

SVO : Serebrevasküler Olay 
EKO : Ekokardiyografi 
RKH : Romatizmal Kalp Hastalığı 
MAK : Mitral Anulus Kalsifikasyonu 
MKK : Mitral Kapak Kalsifikasyonu 
AAK : Aort Anulus Kalsifikasyonu 
AKK : Aort Kapak Kalsifikasyonu 
AD : Aort Darlığı 

GEREÇ VE YÖNTEM 

1993-1995 yılları arasında HÜTF Nöroloji 
servisinde izlenmiş olan 183 iskemik SVO 
hastasına standart bir protokol (Tablo-1) 
çerçevesinde ayrıntılı etyolojik analiz yapılmıştır. 
EKO'da kalp kapak/annulus kalsifikasyonu 
saptanan 56 (%30.6) hasta çalışmaya alınmıştır. 

Kapak kalsifikasyonlan genellikle beraberlerinde 
SVO etyolojisinde rol oynayan birden fazla faktör 
ile birlikte olduklanndan, izole (tek kapak 
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ve/veya annulus kalsifikasyonu), kombine (birden 
fazla kapakta ve/veya annulusta kalsifikasyon), 
komplike (kapakta fonksiyon bozuklugu yaratmış 
olan kalsifikasyon), romafizmal kapak 
hastalık.larıyla birlikte ve diğer major embolijenik 
kalp hastahklanyla birlikte olanlar şeklinde 5 
alt-gruba ayrılmıştır. 

Bu hastalarda sorumlu olabilecek diğer risk ve 
etyolojik faktörler belirlenmiştir. Aynca her bir 
grup için klinik atak tipleri, lezyon topagrafisi 
saptanmış ve etyopatogenezden sorumluluk 
derecesi tartışılmıştır. Alt-gruplar arasında bu 
parametreler açısından farklılık olup olmadıgı da 
incelenmiştir. Bunun için dört gözlü xı, grup 
birleştirerek dört gözlü X2 ile çok gözlü X2 testleri 
kullanılmıştır. 

Tablo- I:Standart Etyoloji Araştırma Protokolü 

1- Total kansayımı ve tUm kım bıyokimyası 
2- 14 saatlik a~lık sonrası kan lipid ve li poprolcin analili 
3-EKG 
4- Transtorasik ekokardiogıafı 
5- Karotid ve vertebral renkli dopler ultrasorıografi 
6- Kranial BT ve MRI 
7- Hematolojik ln~leme (Protein C,S,antitrombm -lll.fibrinojen) 
8-lmmünolojik ınceleme (ANA,AntiDNA ve Antikardiolipin antikod 
9- Holter monitörizasyon• 
10- Screbral anjiogmfi' 

Spl!llıfik ındikasyonlarda 

Hastalar etyopatogenez açısından kliniğimiz 
tarafından modifiye edilen TOAST kriterleri (7) 
kullanılarak sınıflanmışbr. Buna göre 
kardiyoembolik, aterotrombotik ve miks tip 
etyoloji gruplan belirlenmiştir (Tablo-II). 
Tablo ll :E!folo"ik Sınıflama Kriterleri 
1-KardiyoemboUzm 

1-KIInik: -Ani başlangıç (lO dakikadan kısa süre) 
-Hızlı dtizelmo:ı (ilk 1 saatte) 
-Hemisferik klinik sendromlar (Wo:ırnickc ~ fazisi gibi) 
-llaşlangıçta şuur durumu bozukluğu 

2-EKO, EKC veya H ol ter monitörizasyomında 
kardiak patoloji saptanması 

3-Ateroskleroz risk raktörlerinin olmam~sı 
(OM, hiPfflipidemi, mıılign hipertansiyon) 

4-Karotid doppler USG'de: 
-lpsilateral türbilans yaratmayan %50"den az darlık 

olıruısı 
-%50'den az darlık yapan plag:ın ülscro:ı ve trombozo:ı 

olmaması 
-%SO' den aı darlığa n!'d<'n olan plagın homojen 

olması 
5- BT ve MRI'd.l hemodinamik bozukluk veya 
hipertansiyona bağlı lezyon olmaması 

2- Aterosklerotik büyük damar hastalıgı 
HGinik: 
Fraksiyone üst ekstremile kuvvet defısiti,Anleı;cdan T.İA. 
olması,Bro<:a afazisi 
2-Atcrosk\croz risk faktörlerinin olması [DM, hipertansiyon , 
hiperlipidemi 1 
3-Klinik,EKC veya EKO ilc gösterilmiŞ major kardiyoombolik 
odak olmaması 
4-EKO veya Doppler USG ile gösterilmiş ascndan aortıı veya 
karotid arterlerde alerom plağı olması !Alan darlığı derecesi 
kriter olarak alınmam~tır.] 

3- Miks tip veya sııuflanamayan: 
En az Iki grubun kriterlerinin tam olarak birlikteliği 

4- Dlıter: Non • atl!I"Osklerotik vaskülopatiler, hematolojik ve 
bilinmeyen 
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BT ve Kranial MRI bulgularına göre major 
serebral arterierin stern veya ana dal 
tıkanıklıklanna bağlı lezyonlar 'büyük,' uç dal 
lezyonları ise 'küçük 'infarkt olarak kabul 
edilmiştir. Kullanılan şahlana göre (8) bu 
belirlenim yapılamamışsa infarktın en geniş 
yerinde çap 3 cm' den fazla ise 'büyük', 1,5 cm' den 
az ise 'küçük' olarak belirlenmiştir(9). 

BULGULAR 

İskemik SVO'lu hastaların %30.6'sında mitral 
veya aort kapağın annulus/kuspislerinde 
ekokardiyografik olarak kalsifikasyon 
saptanmıştır. Bu hastaların ortalama yaşı 62.1'dir. 
Romatizmal kapak hastalıkları zemininde 
gelişenler çıkanldığında yaş ortalaması 66.2'ye 
çıkmaktadır. Bu genel SVO yaş ortalamamızın 
üzerindedir. 

Kalsifikasyonların tipleri şekil-1'de 
gösterilmektedir. tzole kalsifikasyonların %63.6'sı 
AKK'dır. AKK+AAK (Aort kapakdave annulusda 
kombine kalsifikasyon) % 7.2, MAK+M.KK (Mitral 
kapakda ve annulusda kombine kalsifikasyon) % 
8.9 hastada tespit edilmiştir. 

Şekil-i: Kalsifikasyon Lokalizasyonları~ 
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~ Her bir lokalizasyon için ayn ayn belirlenmiştir. Birden fazla 
lokalizasyonda kalsifıkasyon saptanan olgular ayrıca 

gösterilmemiştir. 

Kalsifikasyon saptanan hastaların %14.3'ü TlA 
kliniğiyle başvurmuştur. Serebral infarkt saptanan 
inmeli hastalann %33.9' unda küçük arter 
tutulumu vardır.(Tablo-Ill) 

Ekokardiyografide %19.6 hastada tek, %10.7 
hastada ise birden çok kapak ya da annulusta 
başka valvüler patoloji veya miyokardial bozukluk 
eşlik etmeksizin kalsifikasyon saptanmıştır. %21.4 
hastada kalsifikasyonlar kapak fonksiyon 
bozukluklarıyla (MY, MD, AY, AD) komplike 
olmuştur. %16.1 hastada romatizmal kapak 
hastalıkları (RKH) zemininde gelişmiş olup %32.2 
hastada duvar hareket bozukluklan, intra-kaviter 

• 
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Tablo lll: Kalsifikasyonlarda Klinik Özellikler 

lzole Kombine Komplike 

n 11 6 12 
% 
Yaş Ortalaması 
%TJA 

19.6 
59.7±9.6 
9.1 

10.7 
68.5±9.5 
16.7 
33.4 

21.4 
61.9±8.5 
16.7 

%Küçük Ar ter 63.6 25 

trombus veya sol ventrikül hipertrofisi vardır 
(şekil-2). 

DiğerKalpO 

Hastalığı ileO 
BeraberO 

32.2% 

Komplike:J 

21.4% 

lzole:J 
19.6% 

lzole kapak kalsifikasyonları için küçük arter 
tutu lumu daha fazladır (p<0.05). RKI-1 zemi ninde 
kalsifikasyonlar daha küçük yaşta gelişınektedir 
(p<O.OS). İstatistiksel olarak fark bulunamamasma 
ragmen RKH ile birlikte olnnların dışındaki 
kalsifikasyonların, yaş arttıkça daha fazla odağa 
yayıld ığı, kapak forıksiyonJnrını bozduğu ve diğer 
aterosklerotik kardiak lezyonlarla birlikteliğinin 
dolayısıyla SVO hasta g rubunda görülme 
sıklığının arttığı izlenimi alınmıştır. 

Hastaların toplam %42.9'u nda diastolik 
disfonksiyon (00), %23.2 o ramnda da sol atrial 
dilatasyon (SAD) saptanmıştır. Atrial fibrillasyon 
(AF) %26.8 hastada saptanmıştır. Bunların 
%53.4'ünde RKH mevcu ttur. Koroner arter 
hasta lığı (KAH) %26.8 hastada saptannuştır 
(Tablo-IV). 

Tablo- IV: Kalsifikasyonlarda Eşlik Eden Kardiak Bowkluklar 

% Izole Kombine Komplike RKH ile Diğer Toplam 
ber~ber 

AF 9.1 16.7 16.7 88.7 16.7 26.8 

KAH 9.1 16.7 16.7 o 61.1 26.8 

DD 72.8 33.4 41.7 22.2 38.9 42.9 

SAD o 16.7 8.3 66.7 27.8 23.2 

n 11 6 12 9 18 56 

SAD; Sol Atrial Dilatasyon, DO; Diasıolik Disfonksiyon, KAH; 
Koroner Arter Hasıalığı, 

AF; Atrial Fibrillasyon 
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RKH ile Diğer Toplam 
beraber 

9 18 56 
16.1 32.2 100 
52.2±12.1 66.1±10.1 62.1 
11.1 16.7 14.3 
22.2 33.4 33.9 

%73.2 hastada en az bir a teroskle roz risk 
fnktörü olduğu saptanmıştır (şekil -In, IV). RKH ile 
beraber olan grup çıkarılınca bu o ran %90.6'ya 
ç ıkınaktııdır (p>O.OS). 

Şekil ll l: Atcrosklc roz Risk Faktörü Tipleri 
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Şeki l i V: Atcrosklcro:.- Risk faktötü s.'y1s1 

Aıcroskleroz. 
Rısk Fakıorü 

S.t)'l>l 

Kalsifikcısyonlarda eşlik eden AF oranları 
şekil-V'de gösterilmiştir. Non-RomatizmaJ grupta 
AF oranı %14.9'dur. 

Şekil V: AF' yu Hastalarda Kalsifikasyon Tipleri 
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Karotid aterosklerotik stenozlanyla en fazla 
birlikte bulunan aort kapak kalsifikasyonudur 
(%68.4). Diger patolojilerin görülme sıklıklan 
Şekil-VI'de gösterilmiştir. 

Şekil IV: Karotid Darlıklarıyla Birlikte Görülen Kalsifikasyon 
Tipleri 

12 

10 

8 

N 6 

4 

2 

QL_L_~~_ı~--LrL__L 
MAK AAK MKK MAK 

Hastalarm %46.4'ünde kardiyoembolizm, 
%26.8 aterosklerotik vaskülopati ve %26.8 miks tip 
etyolojİ SVO nedeni olarak kabul edilmiştir. 
Hiçbirinde kalsifikasyon tek başına SVO nedeni 
sayılamamıştır. Tespit edildikleri her hastada en az 
bir başka neden daha oldu~ saptanmıştır. 

TARTIŞMA 

Kalp kapak veya annulus kalsifikasyonlarının 
embolik potansiyeleri bilinmemektedir (4-6,10). 
Kalsifik embolilerin anti-trombotik tedavilere 
dirençli olması ve spantan ya da medikal 
rekanalizasyon gösterınemesi nedeniyle bu 
patolojilerin SVO etyopatogenezindeki yeri 
belirlenmesi önemlidir(11). 

Kalp kapak/ annulus kalsilikasyon lan 
içerisinde sadece MAK iskemik SVO'lar için 
bagımsız risk faktörüdür (12-15). Yaşlanmaya 
bağlı dejeneratif bir sürecin sonucunda gelişmekte 
ve kadınlarda daha sık bulunmaktadır (13). 
Zamanla mitral rejurjitasyon ya da mitral darlık ile 
komplike olabilmektedir (12,16-18). Ayrıca diğer 
SVO risk faktörlerine MAK eşlik ettiği zamanda 
[AKK, Atrial fibrillasyon, konjesif kalp yetmezliği 
ve karotid aterosklerozu ile birlikte oluş oranı 
yüksektir(14,19)] da embolinin kalsifiye 
materyalden ibaret olabileceği gösterilmiştir(19). 
Bu nedenlerle iskemik SVO'lu hastalarda yüksek 
oranda (%4,9-25,8) bulunuşu beklenen bir 
bulgudur(19). Bir çalışmada SVO riskini 2.1 kat 
artırdığı ve EKO'da her 1 mm kalınlık artışı ile 
riskin 1.24 kat arttığı belirtilmiştir(12). 

AKK ile serebral embolizm arasında henüz bir 
ilişki gösterilmemiştir (6,20) Ancak AKK, ileri 
devrede iskemik SVO için bağımsız risk faktörü 
olarak kabul edilen kalsifik aort darlığına (AD) yol 
açmaktadır (2,3,21). Yaşlı iskemik SVO hasta 
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grubunda ise kalsilik AD %1-14 oranında 
belirlenmektedir (2,3,22,23). Ancak karotid 
aterosklerotik stenozlanyla en fazla birlikte 
bulunan kalsilikasyon tipi olması, 
etyopatogenezde sıklıkla aterosklerozun rol 
oynarlığına işaret etmektedir. 

Çalışma grubunda SVO nedeni olabilecek 
kalsifikasyon hiçbir hastada saptanmamış, birlikte 
oldugu diğer kardiyak ve vasküler patolojiler 
etyopatogenezden sorumlu tutulmuştur. 
Literatürde de direkt emboli kaynağı olmaktan 
çok serebral ve kardİavasküler aterosklerozun 
işareti olarak ele alınması gerektiği 
düşünülmektedir (10,24). Bu nedenle az sayıda 
olgu dışında yüksek oranda serebrovasküler 
ateroskleroz eşlik ettiği için SVO'nun embolik 
olduğu söylenememektedir (4,10,14,19). 

Sonuç olarak , iskemik SVO hastalarında, kalp 
kapak 1 annulus kalsifikasyonlan, ileri yaş ve 
ateroskleroz risk faktörleri ile artan oranda 
bulunan, sık bir EKO bulgusudur. 
Etyopatogenezden sorumlu faktör olarak 
değerlendirilmemeli, daha çok eşlik eden bir 
patoloji olarak ele alınmalıdır. Genel olarak tedavi 
planı da eşlik eden diğer kardiak ya da vasküler 
patolojiye göre planlanıp yürütülmelidir. Ancak 
bazı girişimsel işlemlerin komplikasyonlarında 
(24,25) veya tedaviye direnç durumlarında 
kalsifikasyonlann önemi olabilir(21). 
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