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ÖZET 

“İNTRAKRANİYAL ARTERYAL KALSİFİKASYON İLE SERUM ALKALEN 

FOSFATAZ SEVİYELERİNİN İLİŞKİSİ” 

 

Giriş ve amaç: Alkalen fosfataz (ALP) genel olarak kemik veya hepatik hastalıkların 

bir göstergesi olarak bilinir. ALP inorganik pirofosfatı inhibe ederek vasküler 

kalsifikasyona katkı sağlamaktadır. Yapılan birçok çalışmada kalsifiye damar yapısı ve 

serum ALP düzeyleri ile inme arasında bağımsız bir ilişki olduğu gösterilmiştir. Ancak 

intrakraniyal arteryal kalsifikasyon ile serum ALP düzeyleri arasındaki ilişkiyi 

inceleyen çalışma sayısı ise azdır. Biz bu çalışmada, çeşitli sebeplerle hastanemize 

başvurmuş kişilerde tespit edilen intrakraniyal arteryal kalsifikasyon ile serum ALP 

seviyeleri arasında bir ilişki olup olmadığını incelemeyi amaçladık. 

Hastalar ve metodlar: Çalışma retrospektif olup, bilgisayar ortamında kayıtlı veriler 

kullanılarak yapıldı. Ocak 2012-Haziran 2014 tarihleri arasında KSÜ Tıp Fakültesi 

Hastanesi’ne çeşitli tıbbi rahatsızlıklarla başvurmuş olan, beyin tomografisi çekilmiş ve 

tomografi çekimi öncesi ve sonrası ilk bir hafta içerisinde serum ALP düzeyleri 

bakılmış olan 18 yaş üstündeki hastaların verileri alındı. Kontrol grubu olarak ise aynı 

tarihlerde KSÜ Tıp Fakültesi Hastanesi polikliniklerine çeşitli sebeplerle başvurmuş, 

öncesinde herhangi bir hastalık ve/veya inme riski öyküsü olmayan ve serum ALP 

değerleri bakılmış olan, benzer yaş ve cinsiyet özelliklerine sahip kişilerin verileri 

alındı.  

Çalışma 504’ü hasta ve 200’ü kontrol olmak üzere toplam 704 kişinin verileri 

kullanılarak yapıldı. Hastalar kalsifikasyonu olanlar ve olmayanlar olmak üzere iki gruba 

ayrıldı. 

Hastalar ve kontrol grubunda serum ALP değerlerinde akut yüksekliğe neden 

olan hepatobiliyer hastalık (kolelitiyazis, viral hepatit, pankreatit gibi), sepsis, kırık ve 

kemik tutulumu yapan kanser (multiple myelom, metastazlar gibi) öyküsü ve serum 

total bilirubin, GGT, AST ve ALT yüksekliği tespit edilen kişiler ise çalışmaya 

alınmadı. 

Hastalar beyin tomografi sonucuna göre intrakraniyal arteryal kalsifikasyonu 

(İAK) olanlar ve olmayanlar olarak iki ana gruba ayrıldı. Bu iki grubun demografik 

özellikleri, inme risk faktörleri (HT, DM, HL, KAH, AF, sigara, eski inme öyküsü) ve 
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serum ALP düzeyleri ile İAK yükü karşılaştırıldı; kontrol grubunun serum ALP 

düzeyleriyle kıyaslandı. Kraniyal tomografide 90 hounsfield ünite üzerindeki hiperdens 

lezyonlar İAK olarak değerlendirildi. İAK yükü, tomografide kalsifikasyon tespit 

edilmeyenler ile aksiyel kesitte damar duvarında %50’den az ve %50’den fazla 

kalsifikasyon tespit edilenler olmak üzere üç gruba ayrılarak değerlendirildi. Bilateral 

ICA, MCA, ACA, PCA, BA ve VA’ler değerlendirildi; kalsifikasyonu olmayanlara 0 

puan, %50’den az olanlara 1 puan ve %50’den fazla olanlara 2 puan verildi ve total 

kalsifikasyon yükü 0-12 puan arasında hesaplandı. Serum ALP ve total İAK yükü 

arasındaki ilişki istatiksel olarak değerlendirildi.  

Bulgular: Bu ça l ı şmada ,  k alsifikasyonu olan ve olmayan gruplar ile kontrol grubu 

arasında cinsiyet dağılımında anlamlı fark bulunmazken, her üç grubun da yaş 

ortalamaları istatiksel olarak birbirinden farklıydı (p<0,05).  

SVH ile başvuranların  %90,2’sinde (N=129) kalsifikasyon vardı; %9,8’inde 

(N=14) kalsifikasyon yoktu. Akut bilinç bozukluğu, baş ağrısı, baş dönmesi ve SVH 

kliniği olanlarda anlamlı olarak kalsifikasyon daha sık görülmekteydi (p<0,001). 

Kalsifikasyonu olan grubun ALP ortalaması (88,2 ± 28); kalsifikasyonu olmayan 

grubun (60,4 ±  17,2) ve kontrol grubunun (69,6 ± 16,1) ALP ortalamalarından daha 

yüksek bulundu. Klasifikasyon yükü ile serum ALP düzeyi arasındaki ilişkiye 

baktığımızda ise hafif kalsifikasyonu olanlarda (N=78) ALP ortalaması 78,4 ± 24; ciddi 

kalsifikasyonu olanlarda (N=330) ALP ortalaması 90,5 ± 28,4 bulundu (p<0,001). 

Kalsifikasyonu olan ve olmayan grupları inme risk faktörleri açısından 

karşılaştırdığımızda sigara hariç diğer risk faktörleri (SVH, DM, HT, KAH, AF ve HL) 

açısından bu iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edildi (p < 0.05). 

DM, HT, KAH, BY ve HL risk faktörleri olanlarda ise anlamlı olarak serum ALP 

değerleri yüksek bulundu (p<0,05).  

ALP’si yüksek olan grupta serum P, Ca, Alb ve kreatin ortalamaları anlamlı 

olarak daha yüksek bulundu (p<0,05). Kalsifikasyonu olan grupta ise sadece albümin ve 

kreatin ortalamaları yüksek bulundu. CRP değerleri ile kalsifikasyon ve ALP arasında 

anlamlı bir ilişki tespit edildi (p<0,05). 

Sonuçlar: Bu araştırmaya göre aşağıdaki sonuçlara varılmıştır: 

 İAK ile serum ALP değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

tespit edildi (p<0,05).  
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 İAK’sı olan grupta serum ALP ortalamalarının anlamlı olarak hem kontrol 

grubundan hem de kalsifikasyonu olmayan gruptan daha yüksek olduğu saptandı.  

 İAK’sı olan grubun içerisinde, ciddi kalsifikasyonu olanların hafif-orta 

kalsifikasyonu olanlara göre anlamlı olarak daha yüksek serum ALP ortalamasına sahip 

olduğu tespit edildi (p<0,05). 

 Yaştan ve cinsiyetten bağımsız olarak İAK ile serum ALP arasında anlamlı 

bir ilişki tespit edildi (p<0,05). 

 Çalışmamızda inme risk faktörleri (Yaş, DM, HT, KAH, AF, HL, Sigara, 

inme öyküsü ve CRP yüksekliği gibi) ile hem intrakraniyal arteryal kalsifikasyon hem de 

serum ALP değerleri arasında anlamlı bir ilişki tespit edildi. 

 Tek tek bütün bu risk faktörleri dışlandığında İAK ile serum ALP düzeyleri 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu ortaya kondu (p<0,05).  

 Yorum: İAK’sı olanlarda serum ALP değerleri yüksek bulunmuştur. İnme 

riski fazla olanlarda İAK görülmesi ve serum ALP yükselmeleri daha çok olmaktadır. 

İAK’nın varlığı ve serum ALP yükselmeleri inme riski artışının bir belirleyicisi olabilir. 

 

Anahtar Kelimeler: İnme, vasküler kalsifikasyon, ALP 
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SUMMARY 

“RELATIONSHIP BETWEEN INTRACRANIAL ARTERIAL CALCIFICATION 

AND SERUM ALKALİNE PHOSPHATASE LEVELS” 

 

Introduction and objective: Alkaline phosphatase (ALP) is generally known as an 

indicator of bone or hepatic disease. ALP leads to vascular calcification by inhibiting 

inorganic pyrophosphate. In many studies, calcifying vascular structure and serum ALP 

levels are shown an independent risk factors of ischemic stroke. However, there are a 

few studies which are investigating the relationship between serum ALP levels and 

intracranial arterial calcification. Here, we aimed to investigate whether there is a 

relationship between serum ALP levels and intracranial arterial calcification or not. 

Subjects and methods: This retrospective study was performed using data stored in the 

hospital automation system. Between January 2012 - June 2014, patients who were 

admitted with various medical conditions to the KSU Faculty Hospital were included in 

this study. They were all over 18 years-old and had brain CT scans study. Their serum 

ALP levels were examined in a week before and after the brain CT scans study. The 

control group consist of subject who applied to the family outpatient clinic or other 

clinics in KSU Faculty Hospital for routine check up control. Their serum ALP levels 

were analyzed on the application time. They had no brain CT scans study. 

 704 subject (504 patients and 200 controls) were included. Patients were divided 

into two groups according to the having calcification or not. 

 Subject whose serum ALP levels had a high elevation causing by hepatobiliary 

disease (such as viral hepatitis, pancreatitis, cholelithiasis), sepsis, fractures and cancer 

which involves bone metastases ( such as multiple myeloma) were excluded. The subject 

who had an elevation of serum total bilirubin, GGT, AST and ALT in their routine blood 

tests were excluded, too. 

 Patients were divided into two main groups whether they had intracranial arterial 

calcification (IAC) or not according to the results of brain computed tomography (CT). 

The demographic characteristics, stroke risk factors (hypertension, diabetes, HL, CAD, 

AF, smoking, stroke history), IAC burden and serum ALP levels of the two groups were 

compared. ALP levels of the patients and control group were compared, too. Hyperdense 
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lesions which were over 90 hounsfield units (HU) on cranial CT was considered to be 

IAC. IAC burden was assessed by divided into three groups. The first group had no 

calcification; the second group had less than 50% calcification and the third group had 

more than 50% calcification in the vessel wall on axial CT slices. Bilateral ICA, MCA, 

ACA, PCA, BA and VA were evaluated. We gave zero point for patients with no 

calcification; 1 point for patients with less than 50% calcification and 2 point for patients 

with more than 50% calcification. Total burden of calcification score was calculated that 

between 0-12 points. The relationship between serum ALP and total burden of IAC were 

statistically evaluated. 

Results: There was no significant difference in gender distribution between the patient 

and control group, but the mean age was different statistically from each other in all three 

groups.  

The average ALP level of the group with calcification (88.2 ± 28)  was higher 

than the group of without calcification (60.4 ± 17.2) and the control (69.6 ± 16.1). When 

we look at the relationship between burden of calcification and serum ALP level,  the 

average ALP level of mild calcification group (N=78) was 78.4 ± 24,  the average ALP 

level of severe calcification group (N=330) was 90.5 ± 28.4 (p <0.001).  

When we compare the groups with and without calcification in terms of stroke 

risk factors; other risk factors except smoking (CVD, diabetes mellitus, hypertension, 

CAD, AF and HL) showed statistically significant differences between these two groups 

(p <0.05). In the patients with diabetes mellitus, hypertension, CVD, Rf (Renal failure) 

and HL had significantly higher ALP levels (p <0.05).  

IAC was shown in 90,2% (N=129) of subjects with cerebrovascular diseases 

(CVD). Tere was no calcification 9,8% (N=14) of subjects with CVD. IAC were 

significantlly more frequent in patients with a diagnosis of acute altered mental status, 

headache, vertigo and CVD (p <0.001).  

The average of serum P, Ca, album and creatinine levels were significantly 

higher in the group of high serum ALP (p<0,05). The average of only albumin and 

creatinine were higher in the group with calcification. A significant association was 

detected between CRP levels with calsification and ALP levels (p<0,05). 

Conclusions: According to this study, we reached the following conclusions: 
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 A statistically significant association between serum ALP levels and 

calcification was detected (p <0.05). 

 Serum ALP levels of the calcification group were found to be higher than the 

control group and the group without calcification. 

 Serum ALP levels were detected significantly higher in the severe 

calcification group than the mild to moderate calsification group (p<0,05). 

 Regardless of age and gender, a significant relationship was found between 

serum ALP levels with intracranial arterial calcification (p <0.05). 

 A significantly relationship between stroke risk factors (age, diabetes 

mellitus, hypertension, CAD, AF, HL, smoking, stroke history and high CRP levels) 

with intracranial arterial calcification and serum ALP levels was detected. 

 A statistically significant relationship between serum ALP levels and IAC 

was established by excluding all these risk factors from the statistical study. 

 Comment: Serum ALP values were significantly higher in patients with IAC. 

IAC and serum ALP elevations were more detected in the patients who had high stroke 

risk. The presence of IAC and serum ALP elevations may be a predictor of increased risk 

of stroke.  

 

Key words:  Stroke, vascular calcification, ALP                                                       

 



1  

1. GİRİŞ Ve AMAÇ 

Alkalen fosfataz (ALP) genel olarak kemik veya hepatik hastalıkların (örneğin vitamin 

D eksikliği, renal osteodistrofi veya kolestaz gibi) bir göstergesi olarak bilinir. Yapılan 

birçok çalışmada kalsifiye damar yapısı ve serum ALP düzeyleri ile inme arasında 

bağımsız bir ilişki olduğu gösterilmiştir. Bu etkinin de ALP’nin organik pirofosfatın 

hidrolizini katalizleyerek vasküler kalsifikasyona olan katkısıyla açıklanmaktadır. 

Organik pirofosfat ise vasküler kalsifikasyonun bir inhibitörüdür [1].  

  ALP’nin inme ile olan ilişkisine baktığımızda yüksek ALP değerleri inme 

sonrası kötü prognoz ve mortalite ile ilişkili bulunmuştur [2, 3]. Daha büyük 

çalışmalarda ALP ile inme arasında bağımsız bir ilişki olduğu gösterilmiştir [4]. 

  Ateroskleroza bağlı gelişen kronik iskemi, serebral küçük damar hastalığının 

major patolojik mekanizmalarından biridir [5]. Bununla birlikte, benzer vasküler risk 

faktörleri olanlarda küçük damar hastalığı çok büyük bir farklılık göstermektedir [6, 7]. 

Bu durum da muhtemel bilinmeyen mekanizmaların katkı sağladığını göstermektedir. 

Yapılan büyük çalışmalarda çeşitli damar yatağındaki kalsifikasyonla serebral küçük 

damar hastalığı arasında bağımsız bir ilişki olduğu gösterilmiştir [8, 9].  Özellikle 

vasküler medial kalsifikasyon, arteryal sertliği uyararak  [10] çeşitli serebral iskemik 

duruma (örneğin SVH, beyaz madde hiperintensiesi, serebral mikrokanamalar) katkı 

sağlamaktadır. 

  ALP ve vasküler kalsifikasyon arasındaki kanıtlanmış ilişki sayesinde, ALP ve 

serebral damar hastalığı arasındaki bağlantıda vasküler kalsifikasyonun rol oynadığı 

söylenebilir [11]. 

  Bu çalışmada intrakraniyal arteryal kalsifikasyon yükü ile serum ALP seviyeleri 

arasında bir ilişki olup olmadığını araştırılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. İnme Tanımı ve Epidemiyolojisi: 

İnme terimi spesifik olarak serebrovasküler hastalığa bağlı olarak gelişen, ani yerleşimli, 

fokal nörolojik bir sendromu ifade etmektedir. Serebrovasküler hastalık terimi ise kan 

damarlarını ilgilendiren patolojik bir süreç sonucu beyinde oluşan tüm bozuklukları 

tanımlamaktadır [12]. 

 Dünya Sağlık Orgütü (WHO) inme terimini “ani gelişen, 24 saat veya daha uzun 

süren, ölüme yol açabilen damarsal kökenli, fokal veya global serebral fonksiyon 

bozukluğu ile oluşan klinik bulgular olarak tanımlamıştır’’. Travma, enfeksiyon, tümör 

gibi nedenlere bağlı infarkt veya kanama, serebral iskemiye bağlı geçici ataklar 

tanımlama dışında bırakılmıştır [13-16]. 

 İnme dünyada üçüncü ana ölüm sebebidir, sakatlığa yol açan hastalıklar arasında 

ise birinci sırada yer alır [17]. Türkiye’de de toplam ölümler içinde %15 sıklığı ile ikinci 

sıradadır [18]. Yaşlara göre yıllık inme insidansı 55-64 yaş arasında 1.7/1000, 65-74 yaş 

arasında 4.9-8.9/1000, 75 yaş ve üzerinde 13.5-17.9/1000’dir [13, 14, 19, 20]. İnme 

prevalansı ise batı toplumunda 8/1000 olarak bildirilmiştir [21]. Ülkemizde inme 

prevalansı ile ilgili sağlıklı veriler yoktur.  

 Tüm inmelerin %80’nini iskemik inme, %10-15’ini intraserebral kanama, %5’ini 

subaraknoid kanama ve kalanını da diğer inme nedenleri oluşturur [13, 15, 18, 22]. 
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2.2. İnme Risk Faktörleri: 

Epidemiyolojik çalışmalarla iskemik inmeye neden olabilecek risk faktörlerinin 

saptanması sağaltıcı ve koruyucu hekimlik açısından büyük önem taşımaktadır [13]. 

Akut iskemik inmenin etkilerini tersine çevirebilecek tıbbi veya cerrahi yöntemler henüz 

saptanamadığından inme için risk faktörlerine sahip hastaların erken tanınması ve 

tedavisi inmeyi önleyebilmektedir [15, 16]. İskemik inme risk faktörleri değiştirilebilen 

ve değiştirilemeyen risk faktörleri olarak ikiye ayrılır.  

 

2.2.1.  Değiştirilemeyen risk faktörleri: 

1. Yaş: İnmenin bilinen en önemli risk faktörüdür. Yaşla birlikte inme riski 

artmaktadır. İnme insidansı 55 yaşından sonra her dekat için 2 kat artar [14, 23-25]. 

2. Cinsiyet: İnme insidansı erkeklerde kadınlardan 1.25 kat daha fazladır. 

Kadınların yaşam süresinin daha uzun olması sebebiyle inmeden mutlak ölüm sayısı 

kadınlarda daha yüksektir [14]. 

3. Irk: Zencilerde, Çinlilerde ve Japonlarda inme insidansı, beyazlara göre 

daha yüksektir [13, 14]. 

4. Aile öyküsü/genetik faktörler: Ailesinde inme öyküsü olanlarda inme 

riskinin yüksek olduğu bildirilmiştir. Benzer yaşam tarzları, beslenme alışkanlıkları ve 

herediter özelliklerin burada rol oynadığı düşünülmektedir [13, 14].  

 

2.2.2. Değiştirilebilir risk faktörleri: 

a. Hipertansiyon: Hem iskemik hem hemorajik inme için en önemli risk 

faktörüdür. 2009 WHO verilerine göre hipertansiyon inme riskini 3-4 kat arttırır ve inme 

risklerinin %35-50’sini oluşturur. İnme ölümlerinin %51’i de hipertansiyon nedeniyledir 

[14]. 

b. Diabetes mellitus: Diyabet ateroskleroz yatkınlığını ve hipertansiyon, 

obezite, hiperlipidemi gibi diğer aterojenik risk faktörlerinin sıklığını arttırır. Yapılan 

çalışmalarda diyabetin iskemik inme riskini üç kat arttırdığı gösterilmiştir [13-15, 26]. 

c. Dislipidemi: Yapılan çalışmalar LDL, HDL ve trigliserid düzey 

patolojilerinin özellikle aterotrombotik inme riskini arttırdığını göstermiştir [14].  

d. Kalp hastalıkları: İskemik inmelerin yaklaşık %20’si kardiyoembolizme 
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bağlıdır. Kriptojenik inmelerin yaklaşık %40’ında potansiyel kardiyak emboli kaynağı 

mevcuttur [13, 14]. Atriyal fibrilasyonun (AF) her yaş grubunda inme riskini beş kat 

arttırdığı tespit edilmiştir [14, 27, 28]. 

e. Sigara: Sigara içenlerde içmeyenlere göre inme riski %50 daha fazladır [14, 

29, 30]. Sigaranın iskemik inme riskini 1.9 kat, subaraknoid kanama riskini 2-4 kat 

arttırdığı saptanmıştır [14, 30].  

f. Asemptomatik karotis stenozu: 65 yaş üzeri kadınlarda %5-7, erkeklerde 

%7-10 civarında %50’nin üzerinde asemptomatik karotis stenozu olduğu saptanmıştır 

[13, 14]. Framingham çalışmasının verilerine göre karotis stenozu, iskemik inmelerin 

%15-20’sinin nedenidir [14, 28]. 

g. Obezite ve fiziksel inaktivite: Obezite tüm dünyada dramatik şekilde artan 

bir sağlık sorunudur [31]. Obezitenin inme için risk oluşturması diğer risk faktörlerini 

tetiklemesi ile olmaktadır. Özellikle santral obezitenin inme riskini arttırdığı, bu riskin 

kilo vererek ve günlük fiziksel aktivite ile düzelebileceği yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir [14, 32, 33]. 

h. Orak hücreli anemi: Orak hücreli anemiye (OHA) sahip hastaların %5-

10’unda inme gözlenmektedir [14, 25]. 

i. Alkol: Alkol tüketimi ile iskemik inme riski arasında “J” şeklinde bir ilişki 

mevcuttur [14, 25]. Hafif ya da orta oranda alkol tüketiminin iskemik inmeden koruyucu 

yönü olurken, çok fazla tüketenlerde bu risk artmaktadır [13, 14, 34]. 

j. Oral kontraseptif ve hormon replasman tedavisi: OKS kullanımı, 35 yaş 

üzeri kadınlarda inme riskini beş kat artırmaktadır [13]. 

k. Hiperhomosisteinemi: Hiperhomosistineminin aterosklerotik ve 

tromboembolik hastalıklar için yaygın, bağımsız ve modifiye edilebilir bir risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir [13]. 

l. Madde kullanımı: Amfetamin, eroin, kokain gibi bağımlılık yapıcı 

maddelerin kullanımı, hem hemorajik hem iskemik inmeye yol açabilmektedir [14]. 

m. Hiperkoagülabilite sendromları: Hiperkoagülabiliteye yol açan durumlar 

venöz trombozlara yol açmakla birlikte iskemik inmelere de neden olabilirler [13]. 

n. Migren: Migren ile inme ilişkisi özellikle genç kadınlarda olup, auralı migren 

öyküsü olanlarda gösterilmiştir [25, 35-37]. 

o. İnflamatuvar süreçler: İskemik inme geçirenlerde CRP ve serum amiloid A 

gibi akut faz reaktanlarının yüksek olduğu tespit edilmiştir [13, 14, 38]. 
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2.3. İskemik İnme Patofizyolojisi ve Ateroskleroz: 

Bir beyin kan damarının tıkanması ya da kan akımının yavaşlaması sonucu serebral 

iskemi meydana gelir. Beyin kan akımı değerinin kritik eşik noktası 15-18ml /100gr 

beyin dokusu / dakika’dır. İnsanda beyin kan akımı 10-20 ml/dak/100 gr olduğunda 

iskemik penumbra oluşur. İskemik penumbra, serebral arter tıkanıklığında infarktın 

geliştiği ağır iskemik çekirdeği çevreleyen kolleteral dolaşımın sağladığı rezidüel 

serebral kan akımı nedeni ile akut hücre nekrozunun görülmediği bir bölgedir [39]. 

Beyin kan akımı tekrar sağlandığında potansiyel olarak kurtarılabileceği öne 

sürülmektedir [40]. Bu durumda iskemik dokunun enerji ihtiyacı alt düzeydedir. 

Böylelikle bir süre için de olsa hücre bütünlüğünü korur. İskemi süresi uzarsa hücre 

ölümü başlar. Eğer 10ml/100gr beyin dokusu/dk’nın altına inerse, inme dakikalar 

içerisinde gelişir [41-43]. 

 

Beyin iskemisinin mekanizmalarına bakacak olursak: 

 Hemodinamik infarkt (ağır arteryal stenoz, ateroskleroz, tromboz), 

 Emboli (arteryel, kardiak, transkardiak), 

 Lipohiyalinoz, lokal aterosklerotik hastalıklar, 

 Serebral perfüzyonda azalma (primer-sekonder vaskülit, hiperkoagulablite 

durumları, arteryel diseksiyon, sistemik hipotansiyon, hiperviskozite, vazospazm, 

fibromüsküler displazi, Moya-moya hastalığı, beyine drene olan venlerin tıkanıklığı, ana 

arterlere dıştan tümör basısı) [44]. 

 

Ateroskleroz: Lipidler, fibroblastlar, makrofajlar, düz kas hücreleri ve hücre dışı 

maddeleri değişik oranlarda içeren intimal plaklara bağlı olarak meydana gelen, ilerleyici 

arteriyel darlık ve tıkanmalara, arterlerin esneklik ve antitrombotik özelliklerinin 

bozulmasına yol açan hastalığa ateroskleroz (AS) denir. Kuzey Amerika ve Avrupa gibi 

gelişmiş toplumlarda daha sıklıkla rastlanan ateroskleroz erkeklerde kadınlara oranla 

daha fazla görülmekte ve insidansı yaş ile birlikte artmaktadır. AS koroner arter hastalığı 

ve inme gibi ölümcül hastalıkların altında yatan sistemik bir hastalıktır. Önceleri bir lipid 

depo hastalığı gibi bakılan aterosklerozun monosit ve makrofajların hakim olduğu kronik 

iltihabi bir hastalık olduğu anlaşılmıştır [15, 45, 46]. 
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2.4. Alakalen Fosfataz (ALP): 

ALP alkali ortamda farklı türlerdeki fosfat esterlerinin hidrolizini katalizleyen, hücre 

membranına bağlı glikoprotein özellikli bir enzimdir [47, 48]. ALP’yi magnezyum, 

kobalt ve mangan gibi iyonlar aktive ederken kalsiyum ve inorganik fosfat inhibe eder, 

çinko ise yapısal rol oynar. Başlıca kaynakları; osteoblastlar, hepatositlerin kanaliküler 

yüzü, biliyer epitelin lümene bakan yüzü, ince barsakların fırçamsı kenarı, böbrekte 

proksimal tübül, plasenta ve beyaz kürelerdir [48]. 

 

2.4.1. Serum ALP düzeyleri: 

Normal şartlarda insan serumu dört farklı kaynaktan ALP izoenzimi içermektedir. 

Bunlar; kemik, karaciğer, ince barsak ve gebelikte plasenta dokularıdır. Sağlıklı 

erişkinlerde  total alkalen fosfataz (T-ALP) aktivitesinin çoğunluğunu karaciğer  (L-

ALP) ve kemik izoenzimleri (B-ALP) oluşturmakla birlikte, düzeyini intestinal ve 

plasental izoenzimler de etkiler [48, 49]. Yetişkinde normal ALP düzeyleri 20-140 U/L 

arasında değişmektedir. Serum ALP izoenzimlerinin kadın, erkek ve çocuklara göre 

serum düzeyleri tablo-1’de gösterilmektedir. 

 

Tablo-1: Serum ALP izoenzimlerinin referans aralıkları. 

 

 Cinsiyet 

ALP izoenzimleri Kadın Erkek Çocuk 

Kemik (B) 20-74 U/L 23-75 U/L 62-100 U/L 

Karaciğer (L1) 18-72 U/L 15-71 U/L 1-31 U/L 

Karaciğer (L2) 1-14 U/L 1-9 U/L 1-7 U/L 

İntestinal (I1, I2, I3) <14 U/L <14 U/L <14 U/L 

 

2.4.2. Klinik etkileri: 

ALP osteoblastların fonksiyonel fenotipik belirtecidir. ALP aktivitesi vasküler 

kalsifikasyonun (VK) ve ekstraselüler matriks birikiminin erken belirtecidir. 

Endokondral kemikleşmede ALP aktivitesi hidroksiapetit oluşumu için kritik öneme 

sahiptir [50]. Damarlarda da ALP sentezi varsa kemiktekine benzer etki yapar. 

Aterosklerotik lezyon içindeki vasküler düz kas hücrelerinde ALP aktivitesi yüksek 

bulunmuştur [50, 51]. ALP vasküler kalsifikasyonun etkili bir inhibitörü olan pirofosfat 
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düzeylerini azaltarak VK’ a sebep olur [11, 52, 53]. 

 

2.5. Vasküler Kalsifikasyon: 

Vasküler kalsifikasyon (VK), arter duvarının media ve/veya intima tabakalarının mineral 

depolanmasına bağlı elastisite kaybı ve kalınlaşmasıyla karakterize patolojik bir süreçtir 

[54]. VK, arter duvarında iskelet sistemindekine benzer bir şekilde kalsiyum fosfat 

depolanması seklinde de tanımlanabilir. Kalsifikasyonun; kemik ve dişte olması normal 

olup; yumuşak dokularda, eklem çevrelerinde, kalpte, damarlarda ve diğer dokularda 

meydana gelmesi her zaman patolojiktir [55, 56]. Etyolojik olarak patolojik 

kalsifikasyonlar iki gruba ayrılır. Metastatik kalsifikasyon; sistemik kalsiyum ve fosfor 

metabolizmasındaki bozukluklara bağlı kalp, kan damarları ve diğer yumuşak dokularda 

görülen tiptir. Distrofik kalsifikasyon ise aterosklerotik plaklar ve nekrotik dokular gibi 

dejeneratif patolojiler sonrası kalsiyum-fosfor metabolizmasından bağımsız olarak 

meydana gelen kalsifikasyon tipidir. Vasküler kalsifikasyon, kardiyovasküler olay 

gelişimi açısından hastalar için önemli bir risk faktörüdür. İntimal ve medial 

kalsifikasyon olmak üzere başlıca iki tipi vardır [54, 55].   

 

İntimal kalsifikasyon (İK): 

İK, tipik olarak aorta, koroner arter ve büyük arterlerde meydana gelir ve ilerlemiş 

"aterosklerozun" (arter intimasının etkilendiği tıkayıcı lezyonlar) göstergesi olarak kabul 

edilir [57]. Ateroskleroziste, intima tabakası inflasmasyonla birlikte kalınlaşır ve 

kalsifiye hale gelir. Çalışmalarda, koroner arterlerde kalsifikasyon kardiyak mortalite ile 

ilişkili bulunmuştur [58] (Şekil-1 ve tablo-2). 

 

 

Şekil-1: İntimal kalsifikasyon örneği 
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Tablo-2: İntimal kalsifikasyonun nedeni, patogenezi ve sonucu 

 

 

Medial kalsifikasyon (MK):  

MK, osteoporoz, hipertansiyon, metabolik sendrom, diyabetes mellitus ve/veya kronik 

böbrek yetmezliği hastalarında sıklıkla rastlanan; elastik tip ve müsküler tip arterlerin 

diffüz mineral depolanmasıyla karakterizedir [57]. Medial kalsifikasyon sonucu 

"arteriyoskleroz" (orta ve büyük ana arterlerin media tabakasının yaygın etkilendiği 

lezyonlar) oluşur. Arteriyoskleroz, azalmış arteriyel kompliyans (arterlerde elastisiste 

azalması) ile karakterize olup; artmış fibrozis, elastik lif kaybı ve damar duvarında yoğun 

kalsifikasyon sonucudur [59]. Sonuçta, arter duvarı sertleşmekte ve yine kardiyovasküler 

mortalite riski artmaktadır [60] (Şekil-2 ve tablo-3).  

 

 

 

 

İntimal Kalsifikasyon  

Neden Kardiyovasküler Hastalık 

Patogenez 
Lipid, makrofaj, VDKH (vasküler düz kas hücresi), 

inflamasyon 

Sonuç Akut tıkanma (oklüzyon olur) 

Şekil-2: Medial kalsifikasyon örneği 
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Tablo-3: Medial kalsifikasyonun nedei, patogenezi ve sonucu 

 

İntimal ve medial kalsifikasyonun klinik sonuçları: İntimal kalsifikasyon klinik olarak 

kendini sıklıkla ateroskleroz ile birlikte gösterir. Hipertansiyon, diabetes mellitus, 

hiperlipidemi ve sigara içimi bu tip kalsifikasyonlar için risk faktörleridir [61]. Medial 

kalsifikasyonlar ise diabetiklerde, ileri yaşlarda ve kronik böbrek yetmezliği varlığında 

sıklıkla izlenir [57]. Medial kalsifikasyonlu hastaların yaşama oranlarının intimal 

kalsifikasyonlu hastalara göre daha iyi olduğu gözlenmiştir (Şekil-3).  

 

 

 

 

Medial Kalsifikasyon  

Neden KBY, diyabet, yaşlılık 

Patogenez Elastin, VDKH (vasküler düz kas hücresi) 

Sonuç Vasküler sertlik (oklüzyon olmaz) 

Şekil-3: İntimal ve medial kalsifikasyonun klinik sonuçları 
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2.5.1. Patofizyolojik mekanizmaları: 

Uzun yıllardır VK bilinen bir durum olmakla beraber son yıllarda yaşlanmaya bağlı 

pasif bir mekanizması olmadığı anlaşılmıştır. Yeni kanıtlar kalsifikasyon oluşumu 

aktivatörleri ve mineralizasyon inhibitörlerinin yarış halinde olduğu sıkı kontrol altında 

olan bir sürece işaret etmektedir. Ancak kesin mekanizma tam olarak bilinmemektedir 

[62]. Güncel olarak vasküler kalsifikasyonun birbirine bağlı birçok özel mekanizmalarla 

aktif olarak düzenlendiği düşünülmektedir [55] (Şekil-2). 

 

I. Vasküler kalsifikasyon patogenezinde ana mekanizmalar: 

1) Apopitozis: Normal damar hücresi ile karşılaştırıldığında aterom plakta 

bulunan damar düz kas hücresinin apopitozise artmış duyarlılık gösterdiği saptanmıştır 

[63, 64]. Damar düz kas hücresi kaynaklı apopitotik oluşumların, kalsiyum kristal 

oluşumunda bir matriks kese gibi davranarak vasküler kalsifikasyonun başlamasına 

neden olduğu düşünülmektedir [65, 66]. 

 

2) Osteokondrojenik Farklılaşma: Damar düz kas hücreleri, yüzeyinde kalsifik 

kollajen fibril ve matrikste apatit birikimi nedeniyle osteokondrojenik hücrelere 

dönüşmektedir ve bu hücreler kemik ilişkili protein sentezleyerek kristal oluşumunu ve 

depolanmasını desteklerler [67]. In vitro çalışmalarda, damar düz kas hücrelerinin 

fenotipik değişimi sonucu alkalen fosfataz (ALP), osteokalsin ve osteopontin gibi kemik 

ilişkili proteinleri eksprese ettikleri bulunmuştur [68]. İn vivo hayvan çalışmalarında da, 

apoliprotein-E ve matriks Gla protein (MGP) olmayan ratların kalsiyum depolanmış 

damar duvarlarında, ostoekondrosite benzer hücrelere rastlanmıştır [69, 70].  

 

3) Elastin Yıkımı: Elastin, damar duvarı ve düz kas hücrelerinin ana 

yapıtaşıdır. Elastinin yıkımı vasküler kalsifikasyonun başlama ve progresyonunda 

önemli bir rol oynamaktadır. Proteazlar ile yıkılan elastinin, kalsiyuma yüksek affinitesi 

oluşmakta ve elastik lameller boyunca hidroksiapatit gelişimini kolaylaştırmaktadır [61, 

71]. 

II. Vasküler kalsifikasyon patogenezinde moleküler mekanizmalar: 

Vasküler kalsifikasyon patogenezinde, inhibitör ve aktivatör proteinlerin rol oynadığı 

açıklık kazanmıştır [72-76]. Aktivatörlerden, kemik morfogenik protein-2 (KMP-2) ve 

nüklear faktör-kappa B ligand reseptör aktivatörü (RANKL) ve inhibitörlerden MGP 
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(Matriks Gla protein), kemik morfogenik protein-7 (KMP-7), osteoprotegerin, fetuin-A, 

osteopontin karşılıklı kompleks mekanizmalarla vasküler kalsifikasyon sürecini 

düzenlemektedirler. Ayrıca, aktivatör moleküllerin mikroRNA (miR) üzerinden de etki 

edebildikleri düşünülmektedir [77]. 

 

Vasküler Kalsifikasyon inhibitörleri: MGP, Fetuin-A, Osteoprotegrin, İnsülin, 

Adiponektin, FGF-23/Klotho, BMP7, Osteopontin, Östrojen, Mangezyum, 

Pirofosfataz/fosfodiesteraz (NPP-1), HDL, K vitamini, Transmembran protein (ANK), 

İnsülin benzeri büyüme faktörü (IGF-1), Paratiroid Hormon (PTH), Paratiroid hormon 

ilişkili peptid (PTHrP), Pirofosfat. 

 

Vasküler Kalsifikasyon aktivatörleri: Hiperfosfatemi ve Hiperkalsemi, İnflamatuvar 

faktörler, Varfarin, LDL, Glukoz, Oksidatif stres, D vitamini, Leptin, Elastin 

fragmantasyonu, Heat shock protein 70, Cathepsin S, BMP2 ve 4, Msx2, Nükleer faktör 

kappa B ligand reseptör aktivatörü/osteoprotegerin, Osteokalsin, Runx2/Cbfa1, Üremik 

toksinler, Alkalen fosfataz, Osterix, Sox9, Collagen.  

Vasküler kalsifikasyon aktivatör ve inhibitörleri şekil-4’te gösterilmektedir. 

 

 

  

 
Şekil-4: Vasküler kalsifikasyon aktivatör ve inhibitörleri 
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a) Fosfor metabolik yolu: Fosfor, vasküler düz kas hücre apopitozisinin ve 

osteokondrojenik farklılaşmanın iyi bilinen bir uyarıcısıdır. 

b) Pirofosfat: Pirofosfat hidroksiapatit oluşumunun fizyolojik inhibitörüdür. 

Aynı zamanda vasküler kalsifikasyonu da etkin bir şekilde engeller. 

c) Klotho-Fibroblast Büyüme Faktörü-23 Aksı: Fosfor ve D vitamini 

regülasyonunda önemli rol oynayan bu ikili, üriner fosfor atılımını arttırır ve 1- α -25 

hidroksilaz aktivitesini baskılar. 

d) Kalsiyum Duyarlı Reseptör: Kalsiyum duyarlı reseptörler (CaSR), kalsiyum 

metabolizmasının düzenlendiği, paratiroid bez, böbrek, kemik ve barsaklarda bulunur. 

Yapılan çalışmalarda, damar düz kas hücrelerinde CaSR ekspresyonunda azalmanın 

artmış minerilizasyon ile ilişkili olduğu, kalsimimetik ajanların CaSR ekspresyonunda 

artış yapmak suretiyle, vasküler kalsifikasyonun ilerlemesini durdurduğunu; fosfor 

aracılı kalsifikasyonu inhibe ettiği gösterilmiştir [78, 79]. 

e) Oksidatif Stres: Oksidatif stres, hücrelerin, oksidasyona doğal savunma 

kabiliyeti ve aşırı üretilen serbest oksijen radikallerine maruz kalması arasındaki 

dengenin bozulmasıyla meydana gelen normal hücresel ve moleküler fonksiyon 

bozukluğudur [80]. Oksidatif stresin, vasküler kalsifikasyon patogenezindeki rolü tam 

ortaya konulamamışsa da yakın dönemde yapılan çalışmalar, bu ilişkiyi destekler 

niteliktedir [81, 82]. 

f) İnflamasyon: İnflamasyon, artmış CRP, fibrinojen ve azalmış albumin ile 

karakterizedir. Kardiyovasküler olaylar ve mortalite için genel popülasyonda önemli bir 

risk faktörüdür [83, 84]. İnflamasyon, aynı zamanda dolaşımdaki fetüin-A gibi bazı 

faktörleri etkileyerek de vasküler ve yumuşak doku kalsifikasyonlarını kolaylaştırabilir 

[85, 86]. 

 

III. Vasküler kalsifikasyon ve mineral metabolizması ilişkisi: 

 Hiperkalsemi ve hiperfosfatemi: Kalsiyum-fosfor bozukluğunun vasküler 

kalsifikasyona neden oluşu 2 farklı mekanizma ile açıklanmaktadır:  

1- Damarlarda pasif bir süreç ile kalsiyum-fosfat ürününün çökelmesi, 

2- Vasküler düz kas hücrelerinde kemik ilişkili gen ekspresyonunda artışa yol 

açma [87]. 

 Paratiroid hormon: Paratiroid hormonun vasküler kalsifikasyondaki rolü 

henüz açıklığa kavuşmamıştır. Genel görüş, PTH'nın vasküler kalsifikasyona karşı 
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koruyucu bir etki gösterebileceği; düşük PTH seviyelerinin ve adinamik kemik 

hastalığının ise vasküler kalsifikasyonu arttırabileceği yönündedir [88]. 

 D Vitamini ve vasküler kalsifikasyon: Çok sayıda hayvan çalışmasında, 

vasküler kalsifikasyonun D vitamini uygulanmasını takiben arttığı gösterilmiştir [89-94]. 

Ancak D vitamini ve vasküler kalsifikasyon arasındaki ilişki net değildir. 

Vasküler kalsifikasyonun patofizyolojik mekanizmaları şekil-5’te özetlenmektedir. 

 

 

  

2.5.2. Klinik etkileri: 

Vasküler kalsifikasyon, kalsifikasyonun yaygınlığına ve etkilenen organa göre birçok 

klinik problemlerle ilişkilidir. Vasküler kalsifikasyon büyük ve orta boy arterlerden 

arteriyollere kadar hemen hemen tüm arterleri etkileyebilir. Venler ise bu 

değişikliklerden hemen hemen hiç etkilenmezler [95]. Arteryal kalsifikasyonlar arteryal 

duvar sertleşmesine neden olur. Artan arteryel sertlik; artmış nabız basıncı (artmış 

sistolik kan basıncı ve azalmış diastolik kan basıncı sonucu) [96], artmış sol ventrikül 

hipertrofisi (azalmış büyük arter kompliansı sonucu) [97-99] ve artmış kardiyovasküler 

mortalite riskiyle ilişkilidir [99, 100]. 

Sekil-5: Vasküler kalsifikasyonun patofizyolojik mekanizmaları 
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İskemik kalp ve beyin hastalığı, konjestif kalp yetersizliği ve aritmiler kardiyovasküler 

kalsifikasyonun önemli sorunlarıdır. Aterosklerotik lezyon etrafındaki arter 

kalsifikasyonu plak fragilitesini artırır, akut plak rüptürüne neden olabilir [101-103]. 

Vasküler kalsifikasyonun artmış koroner ve serebral olayları, düşük sürvi oranını ve 

genel popülasyon [104, 105], nondiyabetik ve diyabetik asemptomatik kişilerde [101] ve 

diyaliz hastalarında [100, 103, 106, 107] hem kardiyovasküler, hem tüm sebeplerden 

dolayı artmış mortaliteyi predikte ettiği açık bir şekilde gösterilmiştir.  
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3. GEREÇ Ve YÖNTEMLER 

Bu çalışma Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nin 

acil servisine ve çocuk bölümü hariç bütün polikliniklerine, Ocak 2012 - Haziran 2014 

tarihleri arasında çeşitli şikayetlerle başvuran; bazıları ayaktan bazıları yatarak takip ve 

tedavi edilen; hastanemizin otomasyon sisteminde (Enlil HBYS) kayıtları eksiksiz olarak 

tutulmuş olan 18 yaş üstü kişilerin verileri kullanılarak yürütüldü. Toplamda 

çalışmamıza uygun olan kişilerin verileri bilgisayar ortamında tek tek incelenerek 

çalışma verileri elde edildi. Çalışmaya 18 yaşını doldurmuş hastalarla birlikte bugüne 

kadar herhangi bir hastalığı olmayıp, genel tarama amaçlı polikliniklere başvurmuş olan 

sağlıklı kontroller alındı. Hastaların içinde bu iki yıllık süreç boyunca beyin BT’si 

çekilmiş ve tomografi çekimi öncesi ve sonrası ilk bir hafta içinde serum ALP düzeyi 

bakılmış olanlar tespit edildi. Tomografisi çekilmeyen veya değerlendirmeye uygun 

olmayan tomografi görüntüsü olanlar; akut serum ALP yüksekliğine neden olan hastalık 

öyküsü olanlar (hepatobiliyer hastalık, sepsis, kırık ve kemik tutulumu yapan kanser 

öyküsü olanlar ve serum total bilirubin, GGT, AST ve ALT yüksekliği tespit edilenler) 

ve belirtilen zamanda serum ALP düzeyine bakılmayanlar çalışmaya alınmadı. Kontrol 

grubunu seçerken ise hastaneye başvurusunda rutin kan tahlillerinde serum ALP 

düzeyleri bakılmış olan, beyin tomografisi çekilmemiş ve bugüne kadar bilinen bir 

hastalık öyküsü olmayan 18 yaş ve üstündeki kişiler dikkate alındı. 

 

İntrakranial Arter Kalsifikasyonu Değerlendirme: Hastaların beyin tomografi 

görüntülemelerinde intrakraniyal arterlerin damar duvarında izlenen 90 hounsfield ünite 

üzerindeki hiperdens lezyonlar intrakraniyal arteryal kalsifikasyon (İAK) olarak 

değerlendirildi. Bilateral ICA, MCA, ACA, PCA, BA ve VA’ler tek tek değerlendirilip 

kalsifikasyonu olanlar ve olmayanlar tespit edildi. Beyin tomografisinde aksiyel kesitte 

kalsifikasyon gözlenen tüm intrakraniyal arterlerde, arter duvar çapında görsel olarak 

yaklaşık %50’den az kalsifikasyon tespit edilenlere 1 puan ve %50’den fazla 

kalsifikasyon tespit edilenlere 2 puan verildi (şekil-6). Kalsifikasyon tespit edilmeyenlere 

de 0 puan verildi. Herbir hasta için bütün bu puanlar toplanarak İAK yükü elde edildi. 

İAK yükünün alabileceği minimum değer 0 ve maksimum değer 12 puan olarak 

belirlendi (0-12). İAK yükü 0 puan olan hastalar İAK olmayanlar; 1-2 arasında puan 

alanlar hafif-orta kalsifikasyonu olanlar; 3 ve üzeri puan alanlar ciddi kalsifikasyonu 
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olanlar olarak değerlendirildi.  

 

 

 

 

 

Kalsifikasyonu olanlar ve olmayanlar olarak belirlediğimiz bu iki grupta 

hastaların demografik özellikleri, inme risk faktörleri (HT, DM, HL, KAH, AF, sigara, 

eski inme öyküsü), serum Ca, albümin, P, kreatin düzeyleri karşılaştırıldı. Kalsifikasyonu 

olan ve olmayan grubun serum ALP düzeyleri ile kontrol grubunun serum ALP düzeyleri 

kıyaslandı. Hafif-orta ve ciddi kalsifikasyonu olanlar arasında da serum ALP düzeyleri 

arasında fark olup olmadığına bakıldı. Serum ALP değerleri ile hastaların demografik 

özellikleri, inme risk faktörleri (HT, DM, HL, KAH, AF, sigara, eski inme öyküsü), 

serum Ca, albümin, P, ve kreatin düzeyleri karşılaştırıldı. CRP yüksekliği ile 

kalsifikasyon ve ALP arasında bir ilişki olup olmadığı araştırıldı. SPSS (Statistical 

Package for Social Sciences) 15.0 programı kullanılarak elde edilen bütün bu veriler 

literatürdeki verilerle kıyaslandı ve sonuçta İAK ile serum ALP değerleri arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olup olmadığı tartışıldı.  

İstatiksel analiz: Veriler bilgisayar ortamında SPSS (Statistical Package for Social 

Sciences) 15.0 programına girildi. İstatiksel analizlerde Two Independent Samples Test, 

Ki-Kare testi ve Kruskal-Wallis testi, Post hoc test olarak Mann-Whitney U testi ve 

ayrıca Mantel-Haenszel Common Odds Ratio Estimate analizleri kullanıldı.  Tüm 

analizlerde; p < 0,05 değerleri anlamlı kabul edildi. 

Şekil-6: İntrakraniyal arteryel kalsifikasyon örnekleri 
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4. BULGULAR 

 

Bu iki yıllık süreçte 924 kişinin verileri incelendi. Ancak, çalışma 504’ü hasta ve 200’ü 

kontrol olmak üzere toplam 704 kişinin verileri kullanılarak tamamlandı. Hastalar 

kalsifikasyonu olanlar (N:408) ve olmayanlar (N:96) olmak üzere iki gruba ayrıldı. 

Kontrol grubu (N:200) da üçüncü grup olarak çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya 

katılanların demografik özelliklerine baktığımızda, kalsifikasyonu olan ve olmayanlar ile 

kontrol grubundaki kişilerin kadın-erkek dağılımında anlamlı fark bulunmazken 

(p=0,429) (p>0,05), her üç grubun da yaş ortalamaları istatiksel olarak birbirinden 

farklıydı (p<0,05) (Tablo 4 ve Grafik 1). 

 

Tablo-4: Grupların kadın-erkek dağılımı ve yaş ortalaması. 

 

Grup 
Kalsifikasyon 

Yok (N:96) 
Kalsifikasyon 
Var (N:408) 

Kontrol 
(N:200) 

Kadın 50 (%52,1) 192 (%47,1) 104 (%52) 

Erkek 46 (%47,9) 216 (%52,9) 96 (%48) 

YAŞ 
ORTALAMASI 

(Yıl) 

38,9 ± 14,2 70,9 ± 12,9 46,8 ± 15,6 

 

 

 

 

Grafik-1: Gruplardaki cinsiyet dağılımı 
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 İnme risk faktörleri ile cinsiyet arasındaki ilişkiye baktığımızda, sigara hariç 

diğer risk faktörlerinde (SVH, DM, HT, KAH, HL, AF) erkek kadın oranı birbirine 

yakınken; sigara içenlerin %91,5’nin (N=43) erkek, %8,5’nin (N=4) kadın olduğu tespit 

edildi ( tablo-5). 

Tablo-5: İnme risk faktörleri ile cinsiyet arasındaki ilişki. 

 

Hastaların hastaneye başvuru tanısı ile kalsifikasyon arasındaki ilişkiye 

baktığımızda ise;  

 Akut bilinç değişikliği (ABD: senkop, deliryum, epileptik nöbet ve hafif 

konfüzyondan komaya kadar olan durumlar) ile başvuranların  %83,3’ünde (N=205) 

kalsifikasyon vardı; %16,7’sinde (N=41) kalsifikasyon yoktu.  

 Baş ağrısı (BA) ile başvuranların  %58,6’sında (N=41) kalsifikasyon vardı; 

Risk faktörleri 
Cinsiyet 

P değeri 

Erkek Kadın 

SVH 

 

Yok 109 (%47,4) 121 (%52,6) 
P = 0,059 

Var 153 (%55,8) 121 (%44,2) 

DM 

 

Yok 194 (%53,9) 166 (%46,1) 
P = 0,176 

Var 68 (%47,2) 76 (%52,8) 

HT 

 

Yok 95 (%50,3) 94 (%49,7) 
P = 0,549 

Var 167 (%53) 148 (%47) 

KAH 

 

Yok 164 (%51,9) 152 (%48,1) 
P = 0,960 

Var 98 (%52,1) 90 (%47,9) 

AF 

 

Yok 246 (%53,2) 216 (%46,8) 
P = 0,60 

Var 16 (%38,1) 26 (%61,9) 

BY 

 

Yok 213 (%52,5) 195 (%47,5) 
P = 0,661 

Var 49 (%50) 49 (%50) 

Sigara 

 

Yok 219 (%47,9) 238 (%52,1) 
P<0,001 

Var 43 (%91,5) 4 (%8,5) 

HL 

 

Yok 188 (%54) 160 (%46) 
P = 0,171 

Var 74 (%47,4) 82 (%52,6) 
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%41,4’ünde (N=29) kalsifikasyon yoktu.  

 Baş dönmesi (BD) ile başvuranların  %73,3’ünde (N=33) kalsifikasyon 

vardı; %26,7’sinde (N=12) kalsifikasyon yoktu.  

 SVH ile başvuranların  %90,2’sinde (N=129) kalsifikasyon vardı; 

%9,8’inde (N=14) kalsifikasyon yoktu. 

Sonuçta ABD, BA, BD ve SVH kliniği ile hastaneye başvuranlarda anlamlı olarak 

kalsifikasyon daha sık görüldü (p<0,001) (grafik-2). 

 

 

Grafik-2: Başvuru tanısı ile kalsifikasyon arasındaki ilişki (ABD= akut bilinç 

değişikliği, BA= baş ağrısı, BD= baş dönmesi, SVH= serebrovasküler hastalık). 

Kalsifikasyonu olan ve olmayanlar ile kontrol grubunun serum ALP ortalamaları 

karşılaştırıldığında; her üç grubun ALP ortalamaları birbirinden farklı bulundu. 

Kalsifikasyonu olan grubun ALP ortalaması (88,2 ± 28); kalsifikasyonu olmayan 

grubun (60,4 ±  17,2) ve kontrol grubunun (69,6 ± 16,1) ALP ortalamalarından anlamlı 

olarak daha yüksekti (p<0,05). Grupların serum ALP ortalamalarının karşılaştırılması 

tablo-6’da gösterilmektedir.  
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Tablo-6: Grupların serum ALP ortalamalarının karşılaştırılması (p<0,05). 

Gruplar N Serum ALP ortalamaları P değeri 

Kalsifikasyonu olmayanlar 96 60,4 ±  17,2 
 

 

 

P<0,05 Kalsifikasyonu olanlar 408 88,2 ± 28 

Kontrol Grubu  200 69,6 ± 16,1 

 

 Klasifikasyon yükü ile serum ALP düzeyi arasındaki ilişkiye baktığımızda ise 

hafif kalsifikasyonu olanlarda (N=78) ALP ortalaması 78,4 ± 24; ciddi kalsifikasyonu 

olanlarda (N=330) ALP ortalaması 90,5 ± 28,4 bulundu. Ciddi kalsifikasyonu olanlarda 

serum ALP değeri anlamlı olarak daha yüksek elde edildi (p<0,001) (tablo-7). 

Tablo-7: İAK yükü ile serum ALP düzeyi arasındaki ilişki. 

Gruplar Serum ALP ortalamaları P değeri 

Hafif kalsifikasyon 78,4 ± 24 

P<0,001 

Ciddi kalsifikasyon 90,5 ± 28,4 

 

 Kalsifikasyonu olan ve olmayan grupları inme risk faktörleri açısından 

karşılaştırdığımızda (tablo-8); sigara hariç diğer risk faktörleri (SVH, DM, HT, KAH, 

AF, BY ve HL) açısından bu iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edildi (p < 0.01). SVH (%92,7’sinde), DM (%97,2’sinde), HT (%94’ünde), KAH 

(%95,2’sinde), AF (%92,6’sında), BY (%88,8’inde) ve HL (%93,6’sında) gibi risk 

faktörleri olanlarda kalsifikasyon daha fazla oranda görüldü. Sigara ile kalsifikasyon 

arasında anlamlı bir fark elde edilmedi (p>0,005). 
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Tablo-8: İAK ve inme risk faktörleri arasındaki ilişki. 

 

 Kalsifikasyon olan ve olmayan gruplar ile serum fosfor, kalsiyum, albümin ve 

kreatin düzeyleri arasındaki ilişkiye baktığımızda; bu iki grup arasında fosfor ve 

kalsiyum ortalamaları açısından anlamlı fark bulunmadı (p>0,05); ancak albümin ve 

kreatin ortalamaları açısından anlamlı bir fark elde edildi (p<0,05) (tablo-9). 

 

 

 

 

 

 

Risk faktörleri 
Kalsifikasyon 

P değeri 

Yok Var 

 

SVH 

 

Yok 76 (%33) 154 (%67) 
P<0,001 

Var 20 (%7,3) 254 (%92,7) 

DM 
Yok 92 (%25,6) 268 (%74,4) 

P<0,001 
Var 4 (%2,8) 140 (%97,2) 

HT 
Yok 77 (%40,7) 112 (%59,3) 

P<0,001 
Var 19 (%6) 296 (%94) 

KAH 
Yok 87 (%27,5) 229 (%72,5) 

P<0,001 
Var 9 (%4,8) 179 (%95,2) 

AF 
Yok 95 (%20,6) 367 (%79,4) 

P<0,05 
Var 1 (%2,4) 41 (%97,6) 

BY 
Yok 85 (%20,9) 321 (%79,1) 

P<0,05 
Var 11 (%11,2) 87 (%88,8) 

Sigara 

İçme 

Yok 90 (%19,7) 367 (%80,3) 
P>0,05 

Var 6 (%12,8) 41 (%87,2) 

HL 
Yok 86 (%24,7) 262 (%75,3) 

P<0,001 
Var 10 (%6,4) 146 (%93,6) 
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Tablo-9: İAK ile serum P, Ca, alb ve kreatin düzeyleri. 

 

Kalsifikasyon 

 Yok Var P değeri 

P 3,2 ± 0,8 3,4 ± 0,9 P=0,119 

Ca 9 ± 0,5 9,1 ± 0,8 P=0,097 

Albümin 3,7 ± 0,7 3,5 ± 0,6 P<0,05 

Kreatin 1 ± 1 1,6 ± 2,3 P<0,001 

 

 Kalsifikasyon ve CRP ilişkisinde, kalsifikasyonu olanların %72,8’inde (N=246) 

anlamlı olarak CRP yüksek bulunurken (p<0,05); kalsifikasyonu olmayanların 

%52,6’sında (N=40) CRP yüksek bulundu. Sonuçta kalsifikasyonu olanlarda CRP’nin 

anlamlı olarak daha yüksek seviyelerde olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo-10) (grafik-3).

  

Tablo-10: İAK ve serum CRP ilişkisi. 

Kalsifikasyon 

Gruplar Yok Var P değeri 

CRP Normal %47,4 (N=36) %27,2 (N=92) 

P<0,05 

CRP Yüksek %52,6 (N=40) %72,8 (N=246) 
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Grafik-3: CRP ve kalsifikasyon ilişkisi 

 

Serum ALP değerleri ile inme risk faktörleri arasındaki ilişkiye baktığımızda 

(tablo-11); SVH’ı olanların (N=274) serum ALP ortalaması (85 ± 29), SVH’ı 

olmayanların (N=230) serum ALP ortalamasından (80,2 ± 27,7) hafif derecede yüksek 

olmasına rağmen iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark elde edilmedi 

(p>0,005). Aynı şekilde AF’si olanlarda da hafif derecede yüksek serum ALP düzeyi 

elde edilmesine rağmen; AF’si olmayanlara göre anlamlı bir fark elde edilmedi (p>0,05). 

Sigara içmeyenlerin (N=457) serum ALP ortalaması (83 ± 28,9), sigara içenlerin (N=98) 

serum ALP ortalamasından (81,6 ± 24,5) daha yüksek elde edildi (p>0,05). DM, HT, 

KAH, BY ve HL risk faktörleri olanlarda ise anlamlı olarak serum ALP değerleri 

yüksek bulundu (p<0,05). 
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Tablo-11: Serum ALP değerleri ile inme risk faktörleri arasındaki ilişki. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Serum ALP değeri ile serum fosfor (P), kalsiyum (Ca), albümin (Alb) ve kreatin 

düzeyleri arasındaki ilişki tablo-12’de özetlenmiştir. Görüldüğü gibi ALP’si yüksek 

olan grupta serum P, Ca, Alb ve kreatin ortalamaları anlamlı olarak daha yüksek 

bulundu (p<0,001).  

 

 

 

 

Risk faktörleri Serum ALP ortalamaları P değeri 

SVH 

Yok 80,2 ± 27,7 (N=230) 

P=0,079 

Var 85 ± 29 (N=274) 

DM 

Yok 80,9 ± 28,7 (N=360) 

P=0,004 

Var 87,9 ± 27,3 (N=144) 

HT 

Yok 77,1 ± 26,5 (N=189) 

P=0,001 

Var 86,3 ± 29,1 (N=315) 

KAH 

Yok 79,8 ± 27,2 (N=316) 

P=0,002 

Var 88 ± 29,8 (N=188) 

AF 

Yok 82,3 ± 28,5 (N=462) 

P=0,088 

Var 89,4 ± 28 (N=42) 

BY 

Yok 80,8 ± 26 (N=406) 

P=0,023 

Var 91,4 ± 35,7 (N=98) 

Sigara içme 

Yok 83 ± 28,9 (N=457) 

P=0,951 

Var 81,6 ± 24,5 (N=47) 

HL 

Yok 79,8 ± 27,4 (N=348) 

P=0,000 

Var 89,7 ± 29,7 (N=156) 
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Tablo-12: ALP ile serum P, Ca, alb ve kreatin düzeyleri ilişkisi. 

 

 
ALP 

P değeri 
>92 U/L (N=178) 32-92 U/L (N=526) 

P 
3 ± 1,3 2,2 ± 1,8 P<0,001 

Ca 
8,1 ± 3 6 ± 4,3 

P<0,001 

Alb 
3,1 ± 1,3 2,3 ± 1,8 

P<0,001 

Kreatin 
1,5 ± 1,9 0,9 ± 2 

P<0,001 

 

ALP ile CRP arasındaki ilişkiye baktığımızda; CRP’si yüksek olan grubun 

(N=219)  serum ALP ortalaması (82,9 ± 26,8), CRP’si normal olan grubun (N=332) 

serum ALP ortalamasından (74,7 ± 24) anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0,001). 

 

Son olarak intrakraniyal arteryal kalsifikasyon ile serum ALP düzeyleri arasında, 

inme risk faktörleri’den (Yaş, DM, HT, KAH, AF, HL, Sigara, inme öyküsü) ve CRP 

yüksekliğinden bağımsız bir şekilde istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu gözlendi 

(p<0,05).  
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5. TARTIŞMA 

 

Serebrovasküler hastalık birçok gelişmiş ülkede mortalitenin altında yatan ikinci 

nedendir; özürlülük yapan nedenler arasında ise birinci sıradadır [108]. Vasküler yatakta 

iskemi gelişmesi ile ilgili birçok değiştirilemeyen ve değiştirilebilir risk faktörleri 

tanımlanmıştır. İnme patofizyolojisi ile ilgili çalışmalar ise devam etmektedir. Son 

zamanlarda özellikle üzerinde durulan; inme ile ilişkisini ortaya koyan çok sayıda 

çalışmalar yapılmış olan ve bu çalışmalar neticesinde sadece yaşlanmaya bağlı bir süreç 

olmadığı anlaşılan; özellikle arter duvarında iskemiye neden olup birçok sistemi 

etkileyen durum vasküler kalsifikasyondur (VK). VK arter duvarının media ve/veya 

intima tabakalarının mineral depolanmasına bağlı elastisite kaybı ve kalınlaşmasıyla 

karakterize patolojik bir süreçtir [54]. VK arteryal sertliği uyarır [10] ve bu durum da 

serebral iskemi gelişmesine (iskemik inme, beyaz madde hiperintensitesi, serebral 

mikrokanamalar) katkı sağlar [109-111].  

 

 VK’nın aterosklerozun indikatörü olarak geniş bir şekilde kullanılmasından 

dolayı, ateroskleroz yükünün non-invaziv bir ölçümü olan tomografi ile kalsifikasyon 

ölçümüne ilgi artmaktadır. Son yıllarda VK’nın inme üzerine etkilerini araştıran 

çalışmalarda,   kontrastsız beyin BT’de intrakraniyal arter duvarında tespit edilen 90 

hounsfield ünite üzerindeki lezyonlar İAK olarak kabul edilip araştırmalara dahil 

edilmiştir. Kalsifikasyon yükü ise damar çapındaki daralma yüzdesi esas alınarak 

hesaplanmıştır. BT’nin kalsifikasyon ölçümündeki güvenirliği ise birçok deneysel 

çalışmada kanıtlanmıştır [112-114]. Bizde çalışmamızda yukarıda belirtilen kriterleri 

esas alarak elde ettiğimiz verileri kullandık. 

 VK gelişim süreçlerine baktığımızda çeşitli patofizyolojik mekanizmaların 

(Apopitozis, Osteokondrojenik Farklılaşma, Elastin yıkımı ile VK aktivatör ve 

inhibitörleri gibi) birlikte rol aldığı düşünülmektedir. VK gelişiminde aktivatör bir rol 

oynayan ALP’nin son zamanlarda yapılan çalışmalarla birlikte önemi giderek 

artmaktadır. Esasında ALP kemik veya hepatik hastalıkların (örneğin vitamin D 

eksikliği, renal osteodistrofi veya kolestaz gibi) bir markırıdır; bununla birlikte küçük bir 

miktarı da bağırsak, böbrekler ve lökositlerden salgılanır. ALP’nin vasküler 

hastalıklardaki rolü üzerinde son zamanlarda sıklıkla durulmaktadır ve ALP vasküler 

kalsifikasyonun erken bir belirteci olarak kullanılmaktadır [115]. ALP’nin inorganik 
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pirofosfatın hidrolizini katalizleyerek vasküler kalsifikasyona katkı sağladığı çalışmalarla 

gösterilmiştir [1, 52, 53]. Arteryal duvardaki pirofosfat ise potent bir vasküler 

kalsifikasyon inhibitörüdür. Bununla birlikte intrakraniyal arteryal kalsifikasyon ile 

serum ALP düzeyleri arasındaki ilişkiyi ortaya koyan çalışma sayısı azdır. Bu nedenle, 

İAK ile serum ALP değerleri arasında bir ilişki olup olmadığını araştırdık. 

 Bu çalışmada kalsifikasyon ile serum ALP değerleri arasında istatiksel olarak 

anlamlı bir ilişki tespit edildi (p<0,05). Kalsifikasyonu olan grupta serum ALP 

ortalamalarının anlamlı olarak hem kontrol grubundan hem de kalsifikasyonu olmayan 

gruptan daha yüksek olduğu saptandı. Kalsifikasyonu olan grubun kendi içerisinde, ciddi 

kalsifikasyonu olanların hafif-orta kalsifikasyonu olanlara göre anlamlı olarak daha 

yüksek serum ALP ortalamasına sahip olduğu tespit edildi (p<0,05). İlginç olarak 

kalsifikasyonu olmayan grubun serum ALP ortalaması kontrol grubunun serum ALP 

ortalamasından daha düşük elde edildi. Bu durumu şu şekilde açıklayabiliriz: Birincisi 

kontrol grubunun beyin BT çalışması yapılmadığı için bunların içerisinde muhtemelen 

intrakraniyal arteryal kalsifikasyonu olanlar da bulunmaktadır. İkincisi kontrol grubunun 

yaş ortalaması kalsifikasyonu olmayan gruptan daha fazla bulundu. Literatürde de 

belirtildiği üzere kalsifikasyon ileri yaşlarda daha sık gözlenmektedir [116]. Buda bize 

aslında kontrol grubuna beyin BT görüntülemesi yapıldığı takdirde intrakraniyal arteryal 

kalsifikasyon tespit etme ihtimalimizin yüksek olduğunu düşündürmektedir. Yaşlı olan 

hastalarda kalsifikasyon daha fazla izlendiğine göre bu çalışmada kalsifikasyon ile ALP 

arasındaki tespit edilen anlamlı ilişkide esas etkili faktör yaş mıdır? Çalışmamızda bu 

amaçla yaş faktörünü dışladıktan sonra yaptığımız istatiksel analizde yaştan bağımsız 

olarak intrakraniyal arteryal kalsifikasyon ile serum ALP düzeyleri arasında anlamlı bir 

ilişki tespit ettik (p<0,05). Sonuç olarak, kalsifikasyonu olanlarda ALP değerlerinin 

yüksek olduğu gibi; ALP değeri yüksek olan grupta (bu çalışmada kontrol grubunda) 

kalsifikasyon görülme ihtimalinin de yüksek olduğu düşünülebilir. Önceki yapılan bazı 

çalışmalarda cinsiyetle kalsifikasyon arasında ilişki saptanırken [117],  bazı çalışmalarda 

ise herhangi bir ilişki gösterilememiştir [118]. Bizim çalışmamızda ise çalışmaya alınan 

bütün gruplarda kadın ve erkek dağılımı birbirine yakın seyretti. Kalsifikasyon ve ALP 

arasında var olan bu ilişkiye cinsiyetin herhangi bir etkisi bu çalışmada gösterilemedi 

(p>0,05).  

 Yukarda belirtildiği gibi ALP vasküler kalsifikasyon oluşumunda aktivatör rol 

oynamaktadır. Vasküler kalsifikasyon ise damar çapında daralmaya ve arter sulama 

alanında iskemiye neden olmaktadır. Sonuçta beyindeki intrakraniyal arterlerde vasküler 
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kalsifikasyon tespit edilmesi serebral iskemik hadise gelişmesine katkı sağlamaktadır. 

Bizde çalışmamızda serebrovasküler hastalığı olanlarda intrakraniyal arter kalsifikasyon 

görülme oranını %92 (N=254) bulduk. İskemik inme kliniği ile başvuranlarda 

intrakraniyal arteryal kalsifikasyon sıklığının fazla olduğu daha önceki çalışmalarda da 

gösterilmiştir [119, 120]. Örneğin, 159 akut iskemik inmeli hastalardan oluşan bir 

çalışmada intrakraniyal arter kalsifikasyonu %86,2 (N=137) bulunmuştur [121]. Yani 

kalsifikasyon ve inme arasında doğru orantılı bir ilişki bulunmaktadır. Kalsifikasyon 

arttıkça inme riski artmakta; inme sıklığı arttıkça da kalsifikasyon görülme oranı 

artmaktadır. Sonuçta daha önceki çalışmalarda görüldüğü gibi intrakraniyal vasküler 

kalsifikasyon inmenin akut bir belirleyicisi olarak kullanılabilir [122].    

 Önceki çalışmalarda arteryal kalsifikasyon, geleneksel aterojenik risk faktörleri 

(örneğin ileri yaş, diyabet, hipertansiyon, kolesterol) ile beraber serebrovasküler hastalık 

riskinde artış ile ilişkili bulunmuştur [116, 119]. Bizim çalışmamızda da, cinsiyetten 

bağımsız olarak, intrakraniyal arteryal kalsifikasyon ile sigara hariç diğer geleneksel risk 

faktörleri (SVH, DM, HT, KAH, AF ve HL) arasında anlamlı bir ilişki gözlenmiştir. 

Sigara kayıtları yetersiz olduğundan sigara içimi ve kalsifikasyon arasında daha önceki 

yayınlarda belirtilen anlamlı bir ilişki bu çalışmada izlenmemiştir [120]. Ayrıca KBY 

hastalarında vasküler kalsifikasyonun daha sık görüldüğü önceki çalışmalarda olduğu 

gibi bizim çalışmamızda da gösterilmiştir [123]. Bu çalışmada vasküler kalsifikasyonu 

olanlarda serum kreatinin ortalamasının yüksek olması da bu durumu destekler 

niteliktedir. PTH ve vitamin D kayıtları yeterli olmadığından bu iki değerle kalsifikasyon 

arasında bir değerlendirme yapılamamıştır. Kalsiyum ve fosfor düzeyleri ise bu 

çalışmada kalsifikasyonu olanlarda olmayanlara göre anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmadı (p>0,05). Bu durum şu şekilde açıklanabilir: Öncelikle daha önce yapılan 

çalışmalarda KBY olan hastalarda fosfor atılımının azaldığı; artan serum fosfor ve 

kalsiyum iyonlarının birleşerek kalsiyum-fosfor ürününü oluşturduğu ve vasküler 

kalsifikasyon gelişiminden esas sorumlu olan mekanizmanın bu ürün olduğu 

raporlanmıştır [60, 124, 125]. Bizim çalışmamızı oluşturan gruplardaki kişilerin hepsi 

KBY hastası olmadığından ve ayrıca değerlendirmeye alınabilecek yeterli sayıda KBY 

hastası da olmadığından; kalsiyum ve fosforun vasküler kalsifikasyon üzerindeki etkileri 

bu çalışmada ortaya konamamıştır. Ayrıca bu çalışmada, inme risk faktörlerine sahip 

kişilerde serum ALP ortalamasının daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Ancak inme ile 

ALP arasında direkt bir ilişki gösterilememiştir (p>0,05). Daha önceki bazı çalışmalarda 

da ALP ve serebral ateroskleroz arasında anlamlı bir ilişki gösterilememiş [126]; 
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bununla birlikte inme mortalitesi üzerine ALP’nin anlamlı bir etkisi olduğu ortaya 

konmuştur [127, 128]. Bizim çalışmamızda da ALP ile inme arasında istatiksel olarak 

anlamlı bir ilişki ortaya konamadı. Ancak ALP’nin vasküler kalsifikasyon oluşumuna 

olan katkıları göz önüne alındığında, ALP’nin doğrudan olmasa da vasküler 

kalsifikasyon üzerinden dolaylı olarak serebrovasküler hastalık riski ve mortalitesini 

arttırdığı düşünülebilir. Bu amaçla inme ve ALP arasındaki ilişkiyi daha net ortaya 

koyan daha geniş ölçekli randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vadır.  

Ateroskleroz sistemik vasküler bir süreçtir [129]. İnflamasyon ateroskleroz 

gelişiminde kritik öneme sahiptir ve CRP artışı ile yansıtılmaktadır. Önceki çalışmalarda 

olduğu gibi [130], bizim çalışmamızda da serum ALP düzeylerinin ve ayrıca 

intrakraniyal arteryal kalsifikasyonun CRP ile ilişkili olduğu ortaya konmuştur. Bu 

durum aterosklerozun ileri evrelerinde BT ile kolayca tespit edilebilen [131, 132] 

kalsifiye plaklara bir açıklama olabilir [129]. BT’de tespit edilen vasküler kalsifikasyon, 

çalışmalarda gösterilmiştir ki, koroner kalp hastalığının bir prediktörü [133] ve klinik 

inmenin potansiyel bir markırıdır [134]. Albümin ise negatif akut faz reaktanıdır. 

İnflamatuar süreçlerde düzeyleri düşmektedir. Bizim çalışmamızda da kalsifikasyonu 

olanlarda albümin değerleri daha düşük saptanmıştır. Sonuçta, önceki yayınlarda [126-

128] olduğu gibi bizim çalışmamızda da elde edilen bu bulgular, vasküler kalsifikasyon 

gelişim sürecinde inflamasyonun önemli bir etkisinin olduğunu destekler niteliktedir. 

Çalışmamızda inme risk faktörleri (Yaş, DM, HT, KAH, AF, HL, Sigara, inme 

öyküsü ve CRP yüksekliği gibi) ile hem intrakraniyal arteryal kalsifikasyon hem de 

serum ALP değerleri arasında yukarıda belirtildiği gibi anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir. 

Ancak bütün bu riskfaktörlerinin varlığı İAK ve ALP arasında gerçekten bir ilişki olup 

olmadığı konusunda yanıltıcı bir faktör olabilir. Bu yüzden, çalışmamızda tek tek bütün 

bu risk faktörleri dışlandığında İAK ile serum ALP düzeyleri arasında istatiksel olarak 

anlamlı bir ilişki olduğu ortaya konmuştur (p<0,05). 
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6. SONUÇLAR 

 

Bu araştırmaya göre aşağıdaki sonuçlara varılmıştır: 

 İAK ile serum ALP değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

tespit edildi (p<0,05).  

 İAK’sı olan grupta serum ALP ortalamalarının anlamlı olarak hem kontrol 

grubundan hem de kalsifikasyonu olmayan gruptan daha yüksek olduğu saptandı.  

 İAK’sı olan grubun içerisinde, ciddi kalsifikasyonu olanların hafif-orta 

kalsifikasyonu olanlara göre anlamlı olarak daha yüksek serum ALP ortalamasına sahip 

olduğu tespit edildi (p<0,05). 

 Yaştan ve cinsiyetten bağımsız olarak İAK ile serum ALP arasında anlamlı 

bir ilişki tespit edildi (p<0,05). 

 Çalışmamızda inme risk faktörleri (Yaş, DM, HT, KAH, AF, HL, Sigara, 

inme öyküsü ve CRP yüksekliği gibi) ile hem intrakraniyal arteryal kalsifikasyon hem de 

serum ALP değerleri arasında anlamlı bir ilişki tespit edildi. 

 Tek tek bütün bu risk faktörleri dışlandığında İAK ile serum ALP düzeyleri 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu ortaya kondu (p<0,05).  

 Yorum: İAK’sı olanlarda serum ALP değerleri yüksek bulunmuştur. İnme 

riski fazla olanlarda İAK görülmesi ve serum ALP yükselmeleri daha çok olmaktadır. 

İAK’nın varlığı ve serum ALP yükselmeleri inme riski artışının bir belirleyicisi olabilir. 
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