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ABSTRACT

Serum Magnesium Levels as a Risk Factor and Prognostic Factor in
Acute Stroke Patients

Background: Magnesium deficiency is a risk factor for hypertensive and
diabetic vascular diseases. Magnesium has neuroprotective effects in
cerebrovascular system.

Objectives: The aim of this study Is to evaluate of the importance of
serum magnesium level as a stroke risk factor and prognostic factor in
acute stoke patients.

Material and Method:. 100 consecutive patients with acute stroke (54
women, 46 men) within 3 days and 72 controls included in the study.
Controls consist of 72 subjects. Level of serum magnesium level was
measured within three days of the onset of clinically diagnosed stroke.
The illness and which could effect magnesium level were the exclusion
criteria. Nature, size, localization of the lesions on CT were determined.
Prognosfs was evaluated with the 10- day mortality rate, Glasgow Coma
Scale (GCS), Rankin Disability Scale and lesion size on the CT. Routine
biochemical and hematological tests were obtained. Relationship
between serum magnesium level and age, characteristics of the lesion on
the CT, and other risk factors were investigated.

Results: 100 consecutive acute stroke patients (mean age: 64.38+10.52) and

Keywords: magnesium, prognosis, risk factors, stroke

72 controls (mean age: 64.23+8.03 p= 0.923) were not different for age.
Serum magnesium levels were significantly lower in the patients than controls
(p=0.014). There was no difference for the magnesium level between
patients with hemorrhagic and ischemic lesions. Serum magnesium levels
were significatly lower in the patients who died within 10 days of stroke onset
(p=0.05). Lesion size on CT were significantly larger in the patients with low
magnesium levels (<2 mmol/L) (P=0.024). Severity of upper extremity paresis
degree was significant in this group (p=0.024). Rankin Disability scores were
higher in the patients with low magnesium levels initially and in the 10th day
(p=0.001 and p= 0.016). There was significant negative correlation between
magnesium level and lesion size (299 p=0.014).

Conclusion: As a conclusion low magnesium level may be evaluated for
risk reduction of stroke. and as a treatable prognostic factor in acute stroke.

OZET

Bilimsel Zemin: Magnezyumun (Mg) eksikligi hipertansif ve diabetik
vaskUler hastaliklar icin risk faktéradir. Mg serebrovaskiiler sistemde
néroprotektif etkiye sahiptir.

Amaclar: Bu calismanin amaci akut strok hastalarinda serum magnezyum
dizeyinin strok risk faktori ve prognostik faktdér olarak énemini
degerlendirmektir,

Anahtar Kelimeler: magnezyum, prognoz, risk faktérleri, strok
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Materyal ve Metod: Calismaya 54 kadin, 46 erkek olmak Uzere ardisik
100 akut strok hastasi dahil edildi. Kontrol grubuna 72 kisi alindi. Bitlin
hastalarin klinik olarak strok tanilarinin ilk G¢ giintinde serum magnezyum
duzeyi calisildi.Mg seviyesini etkileyebilecek hastaliklar dislama kriterlerini
olusturdu.Hastalarin tim risk faktorlerine iliskin anamnez bilgileri
kaydedildi. Prognoz on gunlik mortalite orani, Glasgow koma skalasi
(GKS), Rankin Dizabilite Skalasi (RDS) ve BT'de lezyon blyiklugu olarak
degerlendirildi. Klinik parametreler, Rankin disabilite skoru, GKS
degerlendirildi. BT'de lezyon natlrt, buyuklugt ve lokalizasyonu
belirlendi. Rutin biyokimya, hemogram, hemostaz degerleri calisildi.
Serum Mg seviyeleri ve yas, BT'de lezyon karakteristikleri ve diger risk
faktorleri arasindaki iliski arastinldi.

Bulgular: 100 akut strok hastasi (ort. yas: 64.38+10.52) ve 72 kontrol
(ort. yas.: 64.38+10.52) fark yoktu. Serum magnezyum dizeyleri hasta
grubunda (2.01 £ 0.227), kontrol grubundan (2.09 = 0.20) belirgin olarak
distk bulundu (P= 0.014). Hemorajik ve iskemik stroklu hastaklarda
serum Mg seviyeleri arasinda fark bulunmadi. Ik 10 gtin icinde kaybedilen
hastalarda, serum magnezyum dtzeyinin (1.93 + 0.26), yasayan
hastalardan (2.04 + 0.21) belirgin olarak distk oldugu bulundu (P =
0.05). BT'de lezyon boyutu distik Mg seviyeli (<2 mmol/L) hastalarda
belirgin olarak daha buytkti (p=0.024). Prognostik faktérlerden GKS ,
giris ve cikis Rankin skorlar, parezi dereceleri magnezyum dlzeyi 2
ma/dl'den distk hastalarda belirgin ylksek bulundu (P=0.018, P=0.02 ve
P=0.029). Mg seviyesi ile lezyon blytklugl arasinda belirgin anlamli
negatif korelasyon bulundu (-.299 p=0.014).

Sonuglar: Sonug olarak dustik Mg seviyesinin strok risk faktéri olarak
degerlendirilebilecedi ve akut strokta duzeltilebilir bir prognostik faktér
olabilecegi dusundld,

GIRIS

Strok risk faktorlerinin belirlenmesi, strok prevalans ve
insidansinin azalmasina yonelik calismalarin temelini
olusturur.

Strok gelisiminde dedgistirilemez risk faktorlerinin
yanisira, dedistirilebilir risk faktérleri de etyolojide rol
oynamaktadir. Yapilan calismalarda degistirilebilir risk
faktorleri arasinda cevresel kosullar, beslenme, bazi
eser elementler ve vitaminlerin rold sorgulanmaktadir.

Magnezyum, insan vucudunda pek cok enzimi
aktive eder, hicrede solunum, glikoliz, diger
katyonlarin transportunda kofaktér rol oynar ve
membran permeabilite ve elektriksel &zelliklerini
etkiler. Magnezyumun diyette eksikligi veya
metabolizmasindaki bozukluklar hipertansiyon,
aritmi, aterogenez, hipertansif ve diabetik vaskuler
hastaliklar icin risk faktoradir. Bu tablolar strokla
yakin iliski icindedir.

Strok tedavisindeki yeni yaklasimlar néroproteksiyon
Uzerinde yodunlasmistir.  Son vyillarda yapilan

calismalarda magnezyumun noroprotektif etkinliginin
olduguna dair calismalar bildirilmektedir. Noroprotektif
etkinligin degerlendiriimesinde; yas, cinsiyet, biling
diizeyi, parezi derecesi, lezyon boyutu, strok tipi gibi
faktorlerle iliskisi dikkate alinarak, prognoz (izerine
etkileri arastinimaktadir.

Bu calismada, degistirilebilir bir faktor olarak stroklu
hastalarda magnezyumun strok riski ile iliskisini ve
prognoz yoninden ©&nemini  degerlendirmeyi
amacladik.

MATERYAL VE METOD

Bu calismaya, Ankara Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi 1. Noéroloji Kliniginde Ekim 2002 ve Kasim
2003 tarihleri arasinda, akut strok tanisi ile izlenen 54
kadin ve 46 erkek olmak Uzere toplam 100 hasta dahil
edildi. Kontrol grubunda 72 hasta degerlendirildi.
Hastalarin strok tanilari, WHO'nun, “hizla gelisen
serebral islevlerin fokal bozukluguna bagl klinik
bulgular olup, 24 saat veya daha uzun sirme veya
olum gelismesi” seklindeki strok tanimina uygun
olarak belirlendi."”

Hastalarin calismaya alinma kriterleri:

1. Akut strok tanisi klinik olarak ve BBT ile
dogrulanmis hastalardan ilk 24 saat icinde
basvuran hastalar.

2. Daha 6nce bilinen gastrointestinal ve renal
hastaliginin olmamasi

3. Magnezyum seviyesini etkileyecek bir medikasyon
almamis olmalari

4. Magnezyum metabolizmasini etkileyecek, belirgin
nutrisyonel eksikligin olmamasi

Hastalarin daha 6nce gecirilmis sistemik hastalik (DM,
hipertansiyon, kalp hastaligi), sigara, alkol kullanimi,
strekli ilag kullanimini iceren anamnez bilgileri elde
edildi. Hastalarin timunitn ilk 24 saat icinde iginde
kraniyal BT'leri gekildi. Kraniyal BT'lerindeki lezyonun
natlird, hemorajik ve iskemik olmak Uzere iki grup
olarak degerlendirildi. BBT'de tespit edilen lezyonlarin
lokalizasyonu (frontal, temporal, parietal, oksipital,
bazal ganglionlar, talamus, beyin sapi, serebellum ve
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kombine), arter sulama alani (anterior serebral arter,
orta serebral arter, posterior serebral arter, internal
karotid arter, vertebrobaziller arterler olarak)
belirlendi. Lezyon boyutlari lezyonun en genis
goraldugi kesit temel alinarak; en x boy x gorilen
kesit sayisi olacak sekilde hesaplandi. Lezyonlara eslik
eden 6dem, kitle etkisi, periventrikiler hipodansite,
atrofi gibi ozellikler kaydedildi.

Hastalarin klinik degerlendiriimelerinde; her hastaya
Glasgow koma skalasi (GKS) uygulandi, ayrica biling
duzeyi; acik, somnolans, stupor, koma olarak
gruplandi. Parezi lateralizasyonu ve derecesi (0 = plejik,
1 = kas kontraksiyonu var ama hareket gézlenmiyor, 2
= aktif hareket var ama yer cekimini yenemiyor, 3 =
yercekimini yenebiliyor ama dirence karsi koyamiyor, 4
= dirence karsi koyuyor, tam kas glicti yok, 5 = normal)
olarak degerlendirildi. Fonksiyonel durumlari, giris ve
taburculugunda Rankin Fonksiyonel Degerlendirme
Skalasi ile tespit edildi.

Tum hastalardan ilk gtn 10 saatlik aclik sonrasi
hemogram, hemostaz paneli ve rutin biyokimya
tetkikleri elde edildi. Total magnezyum dizeyi, rutin
biyokimya tetkiki icin alinan kanlarin santrifGjund
takiben, Xylidil blue reaktifi kullanilarak, koagtlometrik
yontemle Olympus AU 2700 otoanalizériinde galisildi.

Verilerin istatiksel degerlendirilmesinde Student's t testi,
Mann Whitney U testi, Pearson korelasyon testleri
kullanildi. P< 0.05 anlamlilik sinir olarak kabul edildi.

Kombine
34.3

7:5
Serebellum

BULGULAR

Calismada 100 hasta ve 72 kontrol degerlendirildi (46
erkek, 54 kadin). Yas ortalamalari icin hasta (64.38 +
10.52) ve kontroller (64.23 + 8.03) arasinda
istatistiksel fark gozlenmedi (P = 0.923).

Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 1'de
gosterildi. Parezi derecesini gruplandirdigimizda
6 hasta (% 6) hemiplejik, 48 hasta (% 48) birinci
derece parezik, 46 hastada ise (% 46) parezi derecesi
2-5 arasinda degismekte idi.

Tablo 1. Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

6

Ozellik n %
Cinsiyet | K 54 54
E 46 46
KH Var 38 38
Yok 62 62
KH Tipi | Konjestif 5 13.2
Iskemik 19 50
Kapak 2 5.3
Ml 2 2.6
Aritmi 1 2.6
Kombine 9 23.7
DM Var 23 23
Yok 77 77
HT Var 74 74
Yok 26 26
Sigara Var 31 31
Yok 69 69
Parietal

11.9

Oksipital
6

Bazal Ganglion
19.4

14.9
Talamus

Beyin Sapi

Sekil 1. BT'de tespit edilen lokalizasyonlara gére lezyon dadilimi
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BT'de tespit edilen serebrovaskiler lezyonlar 32
hastada (% 32) hemorajik, 68 hastada ise (% 68)
iskemik oOzellikte idi. Lezyonlarin lokalizasyona gore
dagilimi sekil 1. de gortlmektedir.

BT'de tespit edilen lezyona eslik eden diger 6zellikler
Tablo 2'de gosterildi. Hastalarin  hematolojik
parametreleri Tablo 3'de gosterildi.

Tablo 2. BT'de Tespit Edilen Lezyona Eslik Eden Diger Ozellikler

Kontrol grubu ile serum magnezyum dizeylerini
karsilastirdigimizda, hasta grubunun ortalama
magnezyum dudzeyinin (2.01 + 0.227), kontrol
grubunun ortalama magnezyum dizeyinden (2.09 +
0.20) istatistiksel olarak dustk dizeyde oldugunu (P =
0.014) tespit ettik (Sekil 2).

Hasta grubunda cinsiyetin serum magnezyum
duzeyleri ve diger parametreler Uzerindeki etkisini
arastirdik. Magnezyum dizeyi kadin (1.98 + 0.24) ve

Sauilit . . erkeklerde (2.04 =+ 0.20) istatistiksel farkhlik
. gostermedi (P = 0.179). Diger laboratuar
Kitle Var 25 25 i T

— Yok 75 75 parametrelerde de benzer sekilde iki cinsiyet arasinda
— —— e e farklilik bulunamad.

Etkisi Yok 45 45

Hipertansiyon varliginin hasta grubunda klinik ve

Periventrikiiler | Var 62 62 .
hipodansite | Yok 38 38 laboratuar bulgular Gzerine etkisini arastirdik. Oykiide
Atrofi — 61 61 hipertansiyonu olan hastalarda (74 hasta) serum
Yok 39 39 magnezyum duzeyleri (2.01 + 0.22), hipertansiyonu
Eskilezyon Var 11 11 olmayan hastalarda serum magnezyum duzeyi (2.00
Yok 89 89 + 0.23) arasinda farklilik bulunamadi (P = 0.854).

Hastalari ilk 10 gtinde 6lumle sonuclanma durumuna
gore degerlendirdigimizde, serum magnezyum
dizeyinin, eksitus olan hastalarda (1.93 + 0.26),
yasayan hastalara gore (2.04 + 0.21) istatistiksel

Hastalar prognozlarina gére gruplandirldiginda, 25
hastanin (% 25) ilk on ginde kaybedildigi, 75
hastanin ise (% 75) taburcu edildigi tespit edildi.

Tablo 3. Hasta ve Kontrol Grubunun Hematolojik Ozellikleri

Hasta Kontrol n Ort. SD P

Hb Hasta Kontrol 100 15.377 13.598

72 14.083 1.22 0,422
Htc Hasta Kontrol 100 41.029 5.237

72 41.881 4.412 0,263
Trombsit Hasta Kontrol 100 263.22 66.91

72 255.43 55.29 0,420
Lokosit Hasta Kontrol 100 13267.7 390.715

72 6771.94 1970.782 0,000
ESR Hasta Kontrol 97 25.86 2.68

72 21.98 1.90 0,272
PTT Hasta Kontrol 99 12.78 4.28

72 11.72 0.74 0,038
APTT Hasta Kontrol 99 30.57 6.62

72 31.80 4.40 0,173
Fibrinojen Hasta Kontrol 98 4.06 1.51

72 3.97 1.15 0,676
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2.100
2.080

2.060

2.040
2.020

2.000
1.980

1.960

Hasta

Kontrol

Sekil 2. Hasta ve kontrol grubunda tespit edilen magnezyum dizeyleri

olarak belirgin dizeyde distk oldugunu tespit ettik
(P=0.05) (Sekil 3).

Hastalarin BT’de tespit edilen lezyonlarinin 100cm’
Uzerinde ve altinda olmasina gore
degerlendirildiginde, serum magnezyum dizeylerinin
lezyon boyutu 100cm*den buytk olan hastalarda
(1.89 = 0.27), lezyonu kiguk olan hastalara gore
(2.05 0.20), istatistiksel olarak anlamli dizeyde
dustk bulundu (P = 0.020) (Sekil-4).

+
o

Hastanin lezyon boyutu ile prognosik parametrelerini
degerlendirdigimizde, lezyon boyutu 100cm’ Gizerinde
olan hastalarda ilk G¢ gundeki degerlendirmede
Rankin disabilite skoru, lezyonu kigclk olan
hastalardan belirgin  olarak ylksek bulundu

2.040

2.020

2.000

1.980

1.960

1.940

1.920

1.900

1.880

Yasayan

(P = 0.030). Benzer sekilde hastaneden cikis Rankin
degerlendirmelerinde, lezyonu buyUk olan hastalarda,
daha buyik Rankin skoru saptandi (P = 0.003).

Serum magnezyum dizeyleri ile, disabilite skoru
korelasyonu incelendiginde, magnezyum diizeyleri ile
ilk Gc gindeki degerlendirmede Rankin skorlari
arasinda negatif ve istatistiksel olarak anlamli
korelasyon tespit edildi (r : -0.348 ; P = 0.000). Benzer
korelasyonun BT'de bulunan lezyon boyutu ve serum
magnezyum dlzeyi arasinda da mevcut oldugunu
tespit ettik (r : -0.299 ; P = 0.014). Ayrica
hastalarimizda magnezyum dizeyi ile yas arasinda da
belirgin negatif korelasyon izlendi (r : -0.0218 ;
P =0.030).

Eksitus

Sekil 3. Yasayan ve eksitus olan hastalarda serum magnezyum diizeyleri
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2.040

2.020 |
2.000
1.980
1.960

1.940

1.920
Lezyon<100 cm®

Lezyon>100 cm’

Sekil 4. Lezyon boyutunun 100cm™den biytk veya kiigiik olmasina gére serum magnezyum diizeyleri

Hastalarda tespit edilen magnezyum seviyeleri 2
mag/dl, 2 mg/dl'den blytk ve 2 mg/dl'nin altindaki
dizeyler olmak dzere gruplandirdigimizda serum
magnezyum dizeyi 2 mg/dlI'nin altinda olan
hastalarda, BBT de 6lcllen lezyon boyutunun belirgin
olarak buytk oldugunu tespit ettik (P= 0,05). GKS'u
yine ayni grupta dustktt (P = 0.018). Ekstremite
parezi dereceleri bu hastalarda istatistiksel olarak
daha yuksek bulundu.

Ik U¢ glin ve hastaneden cikista tespit edilen rankin
disabilite skorlari da magnezyum 2 mg/dl nin altinda
tespit edilen hastalarda, istatistiksel anlamda yiksek
bulundu (sirasiyla, P=0.02 ve P = 0.029).

TARTISMA

Strok dinya toplumlarinda 6lim nedeni olarak
dclnci, sakathik ve ozdrlolik birakmada birinci
siradadir.” Stroktan korunmada risk faktorlerinin
belirlenmesi ve multifaktoryel yaklasimla inme
insidansinda azalma saglanabilir.”’

Strok risk faktorleri degistirilemeyen ve degistirilebilir
olmak Uzere iki grupta incelenmektedir.*” Ozellikle
cevresel etkenler ve iyonlarin risk faktori ve
prognostik faktor olarak roll sorgulanmaktadir.

Magnezyum, insan vicudunda esansiyel enzimlerin
kofaktorl ve elektrolit dengesinde modulatuar rol
oynayan 6nemli bir intraselltler iyondur. Magnezyumun

diyetteki  eksikligi  veya  metabolizmasindaki
anormallikler hipertansiyon, kardiak aritmi, aterogenez,
instlin rezistansi, hipertansif ve diabetik vaskuler
hastalik icin risk faktoradar.®"®

Calismamizda strok grubunda risk faktérl olarak,
yasla uyumlu kontrol grubuna gbére, serum
magnezyum duzeyinin belirgin olarak duslk
oldugunu tespit ettik. Benzer sekil de akut strok
hastalarinda, BOS ve serum magnezyum duzeylerinde
azalma bildirilmistir.*'” Altura ve arkadaslar akut
stroklu hastalarda erken donemde serum iyonize
magnezyum  dizeyinde %65'in (zerinde azalma
tespit etmislerdir. lyonize magnezyum diizeyindeki
dismenin, serebral vaskUler htcrelerde iyonize
kalsiyumda hizli artisa neden yol actigi ve vasospazma
neden olabilecegini ileri strmektedirler. Ayrica
magnezyum eksikliginin  strok sendromlarinin
etyolojisinde ve progresyonunda &énemli rol
oynayabilecegini bildirmektedirler."”

Magnezyumun hem strok hem de hipertansiyon
olusum mekanizmasinda rol almasi ve
hipertansiyonun strokun bagdimsiz risk faktorlerinden
biri olmasi nedeniyle, hipertansiyon olusumu ve
vaskuler yapida magnezyumun etkileri, hem klinik
hem de deneysel cok sayida calismada arastiriimistir.

Hipertansiyon strok icin major bir risk faktértdur.
Hipertansif hastalarda yapilan etyolojik calismalarda
serum ve dokuda hipomagnezemi gosterilmistir.
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Arteryel kan basinc, serum ve doku magnezyum
diizeyi ile ters orantihdir  bulunmustur.®
Magnezyumun ¢esitli mekanizmalarla kan basinci
tizerinde etkili oldugu gosterilmistir."""”

Magnezyum ateroskleroz ve arteryel duvarda lipid
metabolizmasi kontrolinde onemli rol
oynamaktadir.”*™™ Magnezyumun aterosklerozun
farkli basamaklarini etkiledigi gosterilmistir.® "'
Altura ve ark.’nin calismasinda magnezyum dizeyi
2.5 kat artinldiginda aterosklerotik lezyonlarda
belirgin diizelme izlenmis ve magnezyum aliminin
aterogenezi modile ettigini belirtmislerdir."”

Calismamizda lipid profili ile magnezyum duzeyleri
arasinda iliski saptamadik. Hastalarimizda tespit
ettigimiz kontrollere gére dusik magnezyum
dizeyinin lipid paneli ile iliskisinin direkt olarak
gosterilememesinin  toplumlar arasi genetik ve
metabolik farklilikla aciklanip agiklanamayacagi daha
ileri calismalarla arastirilabilir. Ancak kronik sirecte,
disik magnezyum seviyesinin, strok vaskUler alt
yapisini hazirlayabilecedi dustndlebilir.

Magnezyumun kronik aterojenik 6zelliginin yanisira
akut olarak trombus formasyonu Uzerine etkileri
arastinimis ve ratlarda yapilan calismalarda, oral veya
intravendz magnezyum uygulamasinin, invivo ve
eksvivo trombosit fonksiyonlarini azaltigl, kanama
zamanini ve pithtilasma zamanini uzattig izlenmistir
(8,17,18). Akut Ml'da koroner arterlerde oklizif
trombUs olusumuna neden olmaktadir. Hayvan
deneylerinde hem topikal hem de intraventz
magnezyum uygulamasi, trombils formasyonunu
inhibe etmektedir.*'” Magnezyumun antitrombotik
etkinliginin trombis olusumundan &énceki varligina
bagl oldugu ve magnezyum inflzyonu esnasinda
trombis olusumu geciktirildigini ama oklizyonu
onlemedigi  bildirilmistir®” Benzer bulgular Ml
olusturulan hayvan modellerinde de izlenmistir.®”
Magnezyumun antitrombotik  aktivitesi platelet
agregasyonunun inhibisyonu, platelet fonksiyonu icin
kalsiyumun iceri akisi ve etkinliginin azalmasi
sonucudur.">"”

Son vyillarda strok tedavisindeki yeni arayislar
noroprotektif  ajanlarn kullanimini gtndeme
getirmistir. Magnezyumun noroprotektif etkinligi
invivo calismalarda kalici ve transient fokal iskemi,
global iskemi ve spinal kord iskemisinde
gosterilmistir,

Magnezyumun noroprotektif etkinligi; iskemik hicre
olumuni  cesitli duzeylerde inhibe etmesi ile
olusur.®*****? Vazodilatator etki ile fokal iskemi
sirasinda kolleteralizasyonu artirarak reperflzyonu
saglar.®**"  Inflamatuar ~ yanitt ~ ve lipid
peroksidasyonunu inhibe eder,®**"

Magnezyumun diyette eksikligi, deneysel olarak
olusturulan beyin hasarinda, madde kullaniminda ve
perktsyon hasarinda ylUksek mortalite ve ndrolojik
sonuclarda kotulesme ile iliskilidir. Erken beyin
hasarinda ve stroktan once ve izleyen ddnemde
magnezyum uygulamasinin, beyin magnezyum
seviyesindeki dustsl, bolgesel serebral ddemi,
noromotor defisiti ve hafiza kaybini azalttig
bildirilmistir.”® Deneysel iskemi modellerinde
magnezyum uygulamasi ile enfarkt volimuinde
degisik oranlarda azalma, ©demde ve norolojik
disfonksiyonda diizelme bildirilmistir.****** Enfarkt
volimundeki fark magnezyumun baseline degerine
baglanmistir *+**

Hastalarin magnezyum duzeyleri ile lezyon boyutlar
arasinda buldugumuz negatif korelasyonun Mg'un
protektif etkisi ile iliskili olabilecedi dustndldu.

Noroprotektif etki prognozu etkileyen bir faktordur.
Strok tedavisinde kullanilan ajanlarin, yasam suresi ve
fonksiyonel iyilesme Uzerindeki etkinliklerinin
degerlendirilmesi  icin, bu slreci etkileyen
parametreler degerlendiriimektedir.

lleri yas disabilite ve erken mortalite icin énemli bir
faktordur.*?®  Bizim hasta grubumuzda da
magnezyum dizeyleri ve yas arasinda belirgin negatif
korelasyon mevcuttu. Yasla birlikte strok risk artisi ve

prognozdaki kotilesmede magnezyumunda rolu
olabilecegini dustinduk. Bu durum &zellikle yasl
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hastalarda strok profilaksisinde magnezyum
desteginin dnemli olabilecedini akla getirmektedir.

Biling duUzeyinin kotllesmesi erken mortalite icin
belirleyicidir.***"*® Calismamizda disik magnezyum
seviyelerinin biling dizeyinde gerileme ve motor
kayipla iliskili olmasi giris ve cikis dizabilite
durumlarinin magnezyum seviyesi daha yiksek olan
hastalarda daha iyi durumlarda bulunmasi da
magnezyumun olumlu etkisini dtsdndirmektedir.
BT'de degerlendirilen lezyon boyutu, k&t prognostik
faktordar.®® Ortalama enfarkt voliminin 10cm’ den
kiicUk oldugunda, prognoz daha iyi iken, 100cm’
Uzerindeki hastalarda k&t bulunmustur. Lezyon
boyutu ile klinik sonuclar arasindaki iliskiyi zayiflatan
en onemli faktor, lezyonun lokalizasyonudur. BT'de
lezyon volumU ile klinik sonuclar arasinda orta
derecede korelasyon ileri sOrdlmuastir ancak MR
Olcimleri fonksiyonel sonuclarla daha yakindan
iliskilidir.*" Calismamizda lezyon boyutu biyik olan
hastalarda Mg duzeyi dustk bulunmustur.

Sonug olarak, vaskuler sistem Uzerindeki aterojenik ve
spazmodik  etkileri nedeni ile magnezyum
dizeyindeki dusUklugan, strok risk faktort olarak
degerlendirilebilecedi ve bu faktorin duzeltilebilir
nitelikte olmasi yoninden dnem tasidigi, ayrica cesitli
molekuler mekanizmalarla serebrovaskiler lezyon ve
klinigi yansitan parametreler Gzerine etki ile de
prognostik bir faktér olarak  6nemli oldugu
dusunalda.
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