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OZET

Bu calisma, iskemik inmeli hastalarda serum magnezyum diizeyi ile karotid arterlerdeki ateroskleroz arasinda bir
iligkinin var olup olmadigini aragtirmak amaci ile yapild1.

Calismaya iskemik inmeli 85 hasta dahil edildi (48 kadin, 37 erkek). Tiim hastalarda serum magnezyum diizeyleri 6l¢iildii
ve bilateral karotis arterlerde renkli Doppler ultrasonografi incelemesi yapildi. Renkli Doppler ultrasonografi inceleme
ile karotis arterlerde ileri intimal hiperplazi, plak ve/veya stenozu olan 56 hasta vaka grubunu, normal bulunanlar ile
minimal intimal hiperplazi saptanan 29 hasta ise kontrol grubunu olusturdu. Serum magnezyum diizeyinin disinda dik-
kate alman diger bagimsiz degiskenler: Yas, cinsiyet, serumda LDL ve HDL kolesterol diizeyleri, hipertansiyon, sigara
kullanim durumu ve diabetten olusmaktaydi.

Veriler SPSS yazilim programi aracilig ile bilgisayarda analiz edildi. iligki analizinde ¢oklu (multiple) lojistik regresyon
teknigi kullanildi. Yukarida belirtilen tiim degigkenler lojistik regresyon modeline dahil edildi. ilgili odds ratio’u anlagilir
ifade ile sunabilmek icin Mg ve HDL-kolesterol diizeyleri kategorik degiskenler olarak ele alindi. Mg diizeyi 1.2 ile 1.7
mg/dl arasinda olan 42 kisi bir grup, 1.7 mg/dl’den yiiksek olan 43 kisi diger grup olacak sekilde gruplandirild.
Referens kategori serum Mg diizeyi 1.2- 1.7 mg/dl iken serum Mg diizeyi 1.7 mg/dl'den ytiksek olanlar igin karotis
aterosklerozu odds ratio’su: 0.1122 olarak hesaplandi (p=0.0007, %95 giiven aralig1: 0.0315-0.3992 ). Serum magnezyum
diizeyi ve karotis aterosklerozu arasinda saptanan bu negatif (ters yonlii) iligskinin, kararliligini ve tabiatini ortaya ko-
yacak yeni ¢alismalara gereksinim vardir.

Anahtar Sézciikler: Iskemik inme, magnezyum, karotid ateroskleroz.

THE RELATIONSHIP BETWEEN SERUM MAGNESIUM LEVEL AND ATHEROSCLEROSIS OF
CAROTID ARTERIES IN ISCHEMIC STROKE CASES

This study was performed to investigate the relationship between serum magnesium level and atherosclerosis of carotid
arteries in ischemic stroke cases.

Eighty-five patients with ischemic stroke (48 females, 37 males) were included in the study. In all patients serum magne-
sium levels were measured and colour Doppler ultrasonographic evaluation of bilateral carotid arteries was performed.
While 56 cases having progressive intimal hyperplasie and plaque and/or stenosis of carotid arteries formed the case
group, 29 patients having minimal intimal hyperplasie the control group. The independent variables other than serum
magnesium levels were as follows: Age, gender, serum LDL and HDL cholesterol levels, hypertension, smoking habit
and diabetes mellitus.

Data were analysed in computer with SPSS programme. Multiple logistic regression technic was used in the analysis of
the association. All independent variables mentioned above were entered in the logistic regression model. In order to
express the odds ratio more meaningfully, magnesium and HDL cholesterol levels were considered as cathegoric vari-
ables. In the categorisation of magnesium values, the patients were divided into two groups: while in one group magne-
sium levels were between 1.2 and 1.7 mg/dl, in the other group magnesium levels were higher than 1.7 mg/dlL

As a result of study, serum magnesium level was found to be negatively associated with carotid atherosclerosis. Those
having serum magnesium levels higher than 1.7 mg/dl had an odds ratio of 0.1122 for carotid atherosclerosis (p= 0.0007,
95% confidence interval: 0.0315- 0.3992, referent category included those having serum magnesium levels between 1.2-1.7
mg/dl). In order to see the consistency and the nature of the association new studies are needed.

Key Words: Ischemic stroke, magnesium, carotid atherosclerosis.

GIRIS ve AMAC Ateroskleroza genetik ve gevresel faktorlerin
yol agtig1 bilinmektedir (3-5). Hipertansiyon (HT),

Ekstrakraniyal serebral arterlerdeki aterosklero- diabetes mellitus (DM), hiperlipidemi, sigara
tik degisikliklere bagh olarak serebral iskemi ve kullanimy, yas, obesite gibi durumlarin aterosklero-
inme gelisebilmektedir (1). Ateros-klerotik hastali- za yol agtig1 gilinlimiizde kesin olarak kabul
ga bagl gelisen inme, Oliim nedenleri arasinda gormiistiir (6-8). Multifaktoriyal bir yaklasimla bu
tiglincii sirada yer almaktadir (2). risklerin tiimiine karsi korunma iskemik inme
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insidansinda belirgin bir azalmaya neden olmustur
(9-10). Bu nedenle ateroskleroza yol agan risk
faktorlerinin iyi belirlenmesi ve bunlara karsi
gerekli Onlemlerin alinmasi meydana getirebil-
ecekleri zararlar1 engelleme acisindan oldukga
onemlidir. Ancak ateroskleroz nedeni olabilecek
olast risk faktorlerinin de arastirilmasi gerek-
mektedir. Uzun yillardan beri kardiyovaskiiler
hastaliklarla magnezyum (Mg) iliskisi tizerine
calismalar yapilmaktadir (11,12). Bu galismalarda
sert su igilen cografik bolgelerde kardiyovaskiiler
Olim orani diisiik olarak bulunmus ve bu duru-
mun lokal su kaynaklarmndaki Mg orani ile iligkili
oldugu oOne siirilmiistiir. Bu iligki son yillarda
da arastirilmis ve i¢me suyundaki diisik Mg
oraninin kardi-yovaskiiler 0lim tizerine Onemli
bir etmen oldugu soylenmistir (13). Yapilan bazi
hayvan deneylerinde de ateroskleroz ile serum
Mg diizeyi arasinda tersine bir iliski gosterilmistir
(14,15). Fakat bu konuda yapilan galismalar yeterli
degildir ve arastirma konusu olarak giincelligini
korumaktadir.

Bu calisma, iskemik inmeli hastalarda
Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS) yontemi
kullanilarak karotis arterlerindeki ateroskleroz ile
serum magnezyum diizeyi arasindaki iliskiyi ince-
lemek amaciyla planlanda.

GEREC VE YONTEM

Calisma, Kasim 1998 ile Haziran 1999 tarihleri
arasinda Universitesimizin Néroloji Kliniginde
yapild1

Hastalar, iskemik inme bulgulari olan ve hastalik
baslangicindan itibaren ilk giin i¢inde noroloji
klinigine basvuran hastalardan olusmaktaydu.
Iskemik inme bulgular1 olan 106 hasta galismaya
dahil edildi. Bunlarin i¢inden, 3 hasta 6nceden beri
ditiretik kullandiklar1 i¢in, 4 hasta bobrek prob-
lemleri nedeniyle, 1 hasta alkolik oldugu igin, 1
hasta diaresinin bulunmasi nedeniyle, 2 hasta gas-
trointestinal kanamasi oldugu igin ve 10 hasta da
tetkikleri tamamlanamadan 6ldiikleri igin ¢alisma
kapsami disinda tutuldular. Bunlarin disindaki 85
hasta ¢alisma kapsamina alind1.

Bu iskemik inmeli 85 hastanin renkli doppler
ultrasonografi (RDUS) inceleme ile aterom pla-
g1 ve/veya stenoz saptanan 56’s1 vaka grubunu
olusturdu. Vaka grubunun, 27’si erkek (%48.2),
29'u kadin (%51.8) idi ve yaslar1 50-86 arasinda
degisiyordu (ortalama:67.32 ; standart sapma:
(8.15).
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ile aterosklerozu saptanmayan ve/veya minimal
intimal hiperplazi saptanan iskemik inmeli hasta-
lardan olugsmakta idi. 29 hastadan olusan kontrol
grubunun 10'u erkek (%34.5), 19'u kadin (%65.5)
idi ve yaslar1 50-85 arasinda degisiyordu (orta-
lama:65.86; standart sapma: (6.83 ).

Tim hastalar ve kontroller beslenme
aligkanliklar1 yoniinden sorgulanarak sistemik ve
norolojik muayeneleri yapildi. Hastalar en az iki
norolog tarafindan degerlendirildi. Ateroskleroz
icin risk olusturan hastaliklar ve etmenler,
hastalarin 6zgegmiglerinin sorgulanmasi, uygun
boliimlerin  doktorlar1 tarafindan muayene
edilmeleri ve laboratuvar yontemleri ile tespit
edildi.

Calisma grubuna alman hastalarin, hemogram
ve rutin kan biyokimyasi ¢alisildi. Kan biyokimyasi
icinde magnezyum, kalsiyum, potas-yum, trig-
liserid, kolesterol, LDL, HDL, VLDL diizeyleri
olciildi. Bu diizeyler inme baslangicindan itibaren
ilk 24 saat iginde basvuran hastalarda 3 giin stire
ile arka arkaya bakild1. Ug giiniin Mg degerlerinin
ortalamasi hastanin serum Mg degeri olarak dik-
kate alindi. Kan lipid diizeyleri hastalarin 12 saat-
lik aclik donemini takiben calisildi.. Tiim hastalara
bilateral karotis doppler ultrasonografi yapilarak
ateroskleroz diizeyleri saptandi.

Hastalarin HT, DM, sigara kullanim1 oykiileri
sorgulandi.

RDUS incelemede Hitachi EUB 515A US cihazi
ile standart inceleme teknigi uygulandi. Intimal
hiperplazi, aterom plag1 ve/veya stenoz varsa
lokalizasyonu tespit edildi. Ileri derecede intimal
hiperplazisi olanlar ile kalsifiye ve nonkalsifiye
aterosklerotik plaklar1 olan hastalar aterosklerotik
hastalar olarak kabul edildi.

Hastalarda serum Mg diizeyinin disinda, yas,
cinsiyet, serumda LDL ve HDL kolesterol diizey-
leri, HT, DM ve sigara kullanimi diger bagimsiz
degiskenler olarak dikkate alindi.

Veriler SPSS yazilim programi araciligi ile
bilgisayarda analiz edildi. Iliski analizinde goklu
(multiple)lojistik regresyon teknigi kullanild1.
Logistik regresyon modeline yukarida belirtilen
tim degiskenler dahil edildi. Bu durum Mg
diizeyi ile karotis arterlerdeki aterosklerotik
lezyon arasindaki iliskiyi diger faktorlerin etkisin-
den arindirilmis olarak inceleme imkani verdi.
Hastalarin magnezyum diizeyleri 1.2-3 mg/dl
arasinda degismekte idi. IIgili odds ratio’u anlagilir
bir ifade ile sunabilmek i¢in Mg diizeyleri ve HDL
diizeyleri kategorik degiskenler olarak ele alind1.
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Mg diizeyi 1.2 ile 1.7 mg/dl arasinda olan 42 kisi
bir grup, 1.7’den yiiksek olan 43 kisi diger bir
grup olacak sekilde gruplandirildi. HDL diizeyi
de diisiik (35 mg/dl'den diisiik), normal (35-59.9
mg/dl) ve ytiksek (60 mg/dl ve tizeri) kategorile-
rini igerdi. LDL kolesterol diizeyi stirekli degisken
olarak modelde yer aldi.

BULGULAR

Vaka-kontrol tipinde diizenlenen bu ¢alismaya
48’1 kadin (%56.5), 37’si erkek (%43.5) olmak tizere
toplam 85 hasta dahil edildi. RDUS incelemesi
ile karotis arterlerde ileri derecede intimal hiper-
plazi, plak ve/veya stenoz bulunanlar (n=56) vaka
grubunu, normal bulunanlar ile minimal inti-
mal hiperplazisi olanlar (n=29) kontrol grubunu
olusturdu.

Magnezyum diizeyi 1.2-1.7 mg/dl olan toplam
hasta sayis1 42, 1.7 ve daha tizeri olan hasta sayis1
ise 43 idi.

Uygulanan lojistik regresyon modeli onemli
bulundu (X2=28820, serbestlik derecesi 10,
p=00013). Lojistik regresyon modelinin uygunlugu
i¢in goodness-of-fit testi kullanildi. Bu test modelin
uygun oldugunu gosterdi (goodness of-fit test:

X2 =8.1604, serbestlik derecesi : 7, p=0,3187).

Bagimsiz degiskenlerle bagimli degisken
arasindaki iligkinin varligi ve kuvveti konusun-
daki bulgular tablo I'de yer almustir. Bu tablodaki
bilgiler her degisken igin, degisken kategorilerini
de dikkate alarak iliskinin Onemliligini ve odds
ratio olarak iliskinin kuvvetini yansitmaktadir.

Analiz sonucunda magnezyum diizeyi énemli
bir faktor olarak ortaya ¢ikti. Magnezyum diizeyi
analizinde referans kategori hipomagnezemi kat-
egorisidir. Magnezyum ile ilgili lojistik regresyon
katsayis1  2,1872, p=0,0007 olarak bulundu.
Hipermagnezeminin odds ratio’su ve %95 giiven
araligr: 0,1122 (0,0315-0,3992) olarak saptandi.
Calismada HDL-kolesterol de 6nemli bir faktor
olarak bulundu. HDL-kolesterolii diisiik olan grup
referans kategori olmak tizere HDL-kolesterolii
60mg/dl ve iizeri olma durumunun odds ratio’su
%95 gliven sinirlari ile 0,0187 (0,0012-0,2860) olarak
saptand1 (p=0,0042).

Hipertansiyon, sigara ve LDL-kolesterol
degiskenleri ile ilgili p degerleri sirasi ile soyledir:
(p=0,0689), (p=0,1380), (p=0,2095) yas, cinsiyet ve
diabet yontinden iki grup birbirine benzer bulun-
du. Bu degiskenlerin p degerleri 0,40 veya tizeri-
nde olup sirasi ile sdyledir: (p= 0.9382), (p=0.5215),
(p=0.3966).

DEGISKEN B SE Wald Df P Odds Ratio %95 giiven aralig
Alt Simir Ust Suur
YAS -0.0032 0.0410 0.0060 1 0.9382 0.9968 0.9198 1.0802
CiNS 0.4307 0.6719 0.4110 1 0.5215 1.5384 0.4122 5.7411
HDL 8.8925 2 *0.0117
HDL I -1.3153 0.9470 1.9291 1 0.1649 0.2684 0.0419 1.7174
HDL I -3.9801 1.3919 8.1760 1 *0.0042 0.0187 0.0012 0.2860
LDL 0.0158 0.0126 1.5748 1 0.2095 1.0159 0.9912 1.0414
MG -2.1872 0.6475 11.4120 1 *0.0007 0.1122 0.0315 0.3992
HT 1.1591 0.6371 3.3102 1 0.0689 3.1869 0.9143 11.1080
DM 0.6530 0.7704 0.7185 1 0.3966 1.9213 0.4245 8.6972
SIGARA 2.4850 2 0.2887
SIGARA 1 -0.0044 0.7432 0.0000 1 0.9953 0.9956 0.2320 42725
SIGARA T 2.0707 1.3962 2.1996 1 0.1380 7.9301 0.5139 1223779
SABIT -0.2007 2.9713 0.0046 1 0.9461

B:Logistik regresyon katsayisi, SE: f'nin standart hatasi, DM: Diabetes mellitus, HDL I: Referans grup HDL 35 mg/dl olmak tizere
HDL diizeyi 35-59.9 mg/dl olanlar1 dikkate almaktadir. HDL II: Referans grup HDL 35 mg/dl olmak tizere HDL diizeyi 60 mg/dl
ve iizerinde olanlar1 dikkate almaktadir. HT: Hipertansiyon, MG: Magnezyum, Sigara : Hig sigara kullanmamis olanlar, Sigara I: Hic
sigara kullanmamis olanlar referans kategori olmak iizere bir siire sigara kullanmis olanlar1 dikkate almaktadir. Sigara II: Hic sigara
kullanmamuis olanlar referans kategori olmak iizere sigara kullanmaya devam edenleri dikkate almaktadir.
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TARTISMA

Iskemik serebrovaskiiler —hastalik (SVH)
gelisiminde aterosklerozun 6nemli bir yeri vardir.
Tim iskemik inmelerin %14-40'indan ekstrakra-
nial serebral arterlerdeki ateroskleroz sorumludur
(16). Ateroskleroz genetik ve gevresel faktorlerin
etki-siyle ortaya ¢ikmaktadir. Cevresel risk faktor-
lerinin veya ateroskleroza yol agabilecegi bilinen
faktorlerin gelisiminin onlenmesi ile ateroskleroza
bagli serebral inme orami da azalacaktir. HT,
DM, hiperlipidemi ve sigara ateroskleroz igin
bilinen risk faktorleri olup bunlara karsi 6nlem-
lerin alinmas1 ile aterotrombotik inmelerde
azalma olmustur (9,10). Ancak ateroskleroz ile
miicadele i¢in heniiz kesinlik kazanmamis olasi
risk faktorlerinin tiizerinde calisilarak aydinhiga
kavusturulmasi gerekmektedir.

Ateroskleroz {izerine yapilan bir kisim
calismada Mg'un aterosklerozla iliskili olabilece-
gi gosterilmistir. Yaklagik 30 yil oOnceki epi-
demiyolojik calismalarda iskemik kalp hastalig
insidansinin yumusak su icilen cografik bolgel-
erde daha yiiksek oldugu vurgulanmistir (17).
Iskemik kalp hastaligindan 6len sahislarin kardiak
kaslarinda Mg konsantrasyonlar1 diisiik olarak
bulunmustur (14,18). Gereksinimini sert su ile
karsilayan bolge-lerde kardiovaskiiler 6liim orani
diisitk bulunmustur (11). 1978 yilinda Kappanen
bu etkinin lokal su kaynaklarindaki Mg seviyesin-
den dolay1 oldugunu ileri siirmiistiir. Kappanen
degisik {tilkelerin diyetlerindeki kalsiyum (Ca)-
Mg oraninin bozulmasi kardiyovaskiiler 6lim ve
ateroskleroz ile iliskili oldugunu bildirmistir (12).
Sonraki yillarda yapilan hayvan deneylerinde
diyet ve serum Mg nun ateroskleroz ile iliskisinin
olmas1 insanlar i¢in de ayni etkinin olabilecegi
gortistine oncii olmustur.

Aterogenesisin hayvan modelleri, diyetteki Mg
alimu ile aterojenik olay arasinda tersine bir iligkiyi
goOstermistir. Altura ve arkadaslari, tavsanlar
tizerinde yaptiklar1 bir calismada diyetle Mg
aliminin aterosklerotik yapilanmay:1 zayiflatmakta,
diyet Mg eksikliginin ise aterosklerozu arttirmakta
oldugunu ileri stirmiislerdir (19). Bu calismada
diyetteki Mg eksikliginin, yiiksek kolesterol alan
tavsanlarda vaskiiler lipid depolanmasini arttirdi-
g1 saptanmistir. Ayrica diyet Mg eksikliginin
retikiilo endoteliyal sistem makrofaj stimulasyonu
da yaparak aterosklerotik yapilanmada etkin
olabilecegi goriisii de rapor edilmistir (19).
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Orimo ve arkadaslar1 da tavsanlarda diyet
Mg'un deneysel ateroskleroz gelistirmekteki etki-
sini arastirmislar ve diyetle Mg aliminin antiatero-
jenik etkisinin bulundugunu saptamuglardir. Bu
etkinin, plazma total kolesteroliinii etkilemeksizin,
aortik duvarda kolesterol yigilimini azaltarak
oldugunu belirtmislerdir (20).

Farmakolojik temelde Mg'un aterosklerozu
hangi etki ile 6nledigi tam olarak bilinmiyor. Ancak
Mg, vaskiiler diiz kaslara kalsiyumun ige akisini
modiile etmektedir. Ekstraselliiler Mg konsantra-
syonunun akut azalmasi kalsiyumun vaskiiler diiz
kaslarda artimima, Mg'un akut artmasi ise bunun
tersi bir etkiye yol agmaktadir (20). Ekstaselliiler
Mg'un etkisinin vaskiiler diiz kas hiicre zarindaki
baglanma bolgelerinde kalsiyum ile yarismasi
sonucu oldugu diisiiniilmektedir Bu ylizden
ekstraselliiler Mg un kalsiyum girisini bloke edici
etkisi oldugu soylenebilir. Bu etki aterosklerotik
lezyon gelisiminin baskilanmasini sagliyor olabilir
(20).

Arastirmacilar,  kronik  iskemik  kalp
hastaliklarinda MgSO4 kullaniminin klinik duru-
mu diizelttigini bildirmislerdir (15).

Son yillarda yapilan bir klinik calismada serum
Mg'u ve diyet Mg'unun kardiyovaskiiler hastalik,
DM, HT, ve ateroskleroz ile iligkisi arastirilmis ve
diisiik serum Mg diizeyinin aterogenezisi arttirdi-
g1 bulunmustur. Bu calismada serum Mg'u ile
karotid duvar kalmhigmin yastan bagimsiz olarak
belirgin ters iligkili oldugu saptanmuistir (21).

Saito ve arkadaslari, ratlarda oral MgCl2
aliminin  ateroskleroz gelisimini baskiladiginm
gostermislerdir (22).

Liao ve arkadaslari, diisiik Mg konsantrasyo-
nunun koroner ateroskleroz ve akut tromboz pato-
genezi izerine etkili olabilecegini 6ne stirmiislerdir
(23).

Calismamiz  sonucunda, serum magne-
zyum diizeyi ile ateroskleroz arasinda bir iligki
bulunmustur. Bu iligki ters orantili bir iliski olup
serum Mg'u diisiik olanlarda ateroskleroza daha
cok rastlanmigtir. Bu etki diger risk faktorlerin-
den bagimsizdir. Lojistik regresyon analizi de bu
amagcla planlanmistir. Ciinkii lojistik regresyon
analizi, modele dahil edilen tiim risk faktorlerinin
ateroskleroz tizerine etkilerini ayr1 ayr ortaya
koymaktadir. Magnezyum agisindan bulunan bu
sonu¢ daha once yapilmis calismalarla uyumlu
goziitkmektedir.

Her ne kadar serum Mg 0l¢iimii her zaman
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total Mg'u yansitmasa da klinikde Mg metabolizma
bozukluklarinda ¢ok yaygimn olarak kullanilan bir
parametredir (24). Bu nedenle bizim galistigimiz
Mg degerlerinin de total viicut Mg unu yansittigini
kabul ediyoruz. Bunun disinda hipomagnezemi
yapan herhangi bir nedeni olan hastalar1 calismaya
almadik. Hepsini beslenme ve alkol aliskanhig:
yoniinden sorguladik. Tim bu nedenlerle biz
hastalardaki Mg eksikliginin akut bir olaya bagl
olmadigimi diistintiyoruz. Calisma kapsamindaki
hastalarin ¢ogu farkli bolgelerden geldikleri
i¢in, biz bu c¢alismada hastalarin i¢gme sularinin
igerisindeki Mg oranini inceleme imkanini
bulamadik. Bu hastalarin Mg diizeylerinin daha
onceden beri diisiik olup olmadigini anlamak ve
bolgesel igme suyu farkliliklarini aragtirmak amaci
ile daha genis ve uzun siireli bir galismaya ihtiyag
vardir

Ateroskleroz tizerine etkili diger risk fak-
torleri acisindan duruma bakildiginda ise; HT,
yliksek plazma LDL-kolesterol diizeyleri ve sigara
kullanim1 ateroskleroz tizerine etkisi kesinlesmis
risk faktorleridir (25-28).

Bizim galismamizda, HT, LDL-kolesterol, sigara
gibi degiskenlerle ilgili bulunan p degerleri Gnem-
lilik diizeyine ¢ikmasa da p= 0.05 degerine yakin
degerler olarak bulunmustur. Ancak bu ¢alismada,
sinirh sayida vaka ve kontrol grubu mevcuttu ve
kontrol grubunun igerisinde de koroner arter
hastalig1 gibi karotis dis1 aterosklerotik lezyonu
olanlar vardi. Aym zamanda aterosklerozun
baslangic1 sayilabilen minimal intimal hiperplazili
hastalar bizim kontrol grubumuz igerisinde yer
almaktaydi. Ayrica erken donemde 6len hastalar
calisma kapsamina alinmamisdi. Bu hastalarin ise
¢ogunda hipertansiyon bulunmaktaydi. Bu neden-
lerle hipertansiyon ve diger risk faktorlerinin
etkileri golgelenmis olabilir.

Diisiik HDL-kolesterol diizeylerinin (35mg/
dlI'nin altindaki) koroner kalp hastalig1 icin
onemli bir risk faktorii oldugu bilinmektedir.
Yapilan bir galismada, HDL-kolesteroliin oteki
lipoproteinlerin oksidasyonuna engel olabilecegini
distindiiren sonuglar elde edilmistir (29). HDL-
kolesterol agisindan sonuglarimiz daha oOnceki
yayinlara uygundur. Calismada HDL-kolesterol
de aterosklerozu onleyici 6nemli bir faktor olarak
bulunmustur.

Bu arastirmada galisma grubunun sinurh
sayida vaka ve kontrolu igermesi ve kontrol
grubunun icerisinde karotis dis1 aterosklerotik
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lezyonu olanlarin bulunma olasiliklarmin kiigiik
olmamasi gibi dezavantajlar1 vardir. Ateroskleroza
ait risk faktorlerinin (hipertansiyon, sigara, LDL-
kolesterol) istatistiksel onemliliginin gozlenmeme-
si bu nedenle olabilir. Kontrol grubunun tamamen
saglikli bireylerden olustugu bir calismanin bu
dezavantajlar1 ortadan kaldiracagi inancindayiz.

Sonug olarak bu ¢alismada, karotis aterosklero-
zu ile hipomagnezemi arasinda negatif bir iligki
ortaya cikmustir. Bu iliskinin kararhiligim1 ve
tabiatin1 gosterebilmek i¢in yeni ve farkh tiplerde
calismalara gereksinim vardir. Bu calismalarin
bir kismi patoloji incelemelerini de icermelidir.
Calismamiz Mg ve ateroskleroz iliskisi konusun-
da yapilan veya yapilacak calismalara katkida
bulunmas1 agisindan yararli olabilir. Yeni
calismalarla durumun netlik kazanacagma ve
ateroskleroz konusunda yararli bilgilerin elde
edilecegini umuyoruz.
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