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OzET

Osteoporoz (OP); kemik yapinin mikromimarisindeki
bozulma ve kemik yogunlugunda diisme nedeniyle kiril-
ganh@in arttigi bir hastaliktir. OP’a neden olan faktorler,
genetik, hormonal, cevresel ve beslenme il ilgili faktcr-
lerdir.

OP etyopatogenezinde, 6zellikle Vitamin D, magnez-
yum (Mg), bakr, ginko, florid, B6, B12, K vitamini ve fo-
lik asidin sirekli olarak diistik oranlarda alinmasi 6nem-
li rol oynar.

Magnezyum (Mg), viicudumuzdaki her hiicrenin ihtiya-
ci olan bir mineraldir. Mg, , normal kas ve sinir fonksi-
yonunun sirduriilmesine, kalp ritminin korunmasina ve
kemik saglamh@inin devamina yardimei olmaktadir. Mg,
spesifik enzimlerin kofaktdru olarak kemik metabolizma-
sinda yer almaktadir.

Mg eksikligi, siklikla Mg kaybina neden olan Uriner,
gastrointestinal sistem rahatsizliklarina, Mg absorbsi-
yon azligina veya kronik olarak az Mg alimina baghdir.
Mg eksikliginde; istahsizlik, konflizyon, oryantasyon bo-
zuklugu, depresyon, anormal kalp ritimleri, koroner
spazm, felgler, hastalik ndbetleri, kas kramplari, karin-
calanma ve uyusukluk gibi belirtiler gorulir.

Mg eksikligi; kalsiyjum (Ca)metabolizmasini ve Ca sevi-
yesini diizenleyen hormonlari etkiler. Yapilan birgok ¢a-
lisma Mg desteginin kemik mineral yogunlugunu arttir-
digini ve kirik gelisimini 6nledigini gdstermistir.
Anahtar kelimeler: Magnezyum, osteoporoz

SUMMARY

Osteoporosis (OP) is a condition of bone fragility re-
sulting from micro-architectural deterioration and dec-
reased bone mass. OP depends on the interaction of
genetic, hormonal, environmental and nutritional fac-
tors. Chronic low intakes of vitamin D and possibly
magnesium, zinc, fluoride and vitamins K, B12, B6 and
folic acid may predispose to osteoporosis.
Magnesium is a mineral needed by every cell of your
body. It helps maintain normal muscle and nerve func-
tion, keeps heart rhythm steady, and bones strong. Mg
serves as co-factors for enzymes that help build bone
matrix.

Magnesium deficiency occurs due to excessive loss of
magnesium in urine, gastrointestinal system disorders
that cause a loss of magnesium or limit magnesium ab-
sorption, or a chronic low intake of magnesium. Signs
of magnesium deficiency include confusion, disorienta-
tion, loss of appetite, depression, muscle contractions
and cramps, tingling, numbness, abnormal heart
rhythms, coronary spasm, and seizures.

Magnesium deficiency alters calcium metabolism and
the hormones that regulates calcium. Several studies
have suggested that magnesium supplementation may
improve bone mineral density and prevent fractures.
Key words: Magnesium and osteoporosis

MAGNEZYUM NEDIR?

Magnezyum (Mg), viicudumuzdaki her hiicrenin
ihtiyaci olan bir mineraldir. Mg depolarinin yarisi
doku ve organlardaki hiicrelerin iginde, diger yari-
sI kemikte kalsiyum ve fosfat ile kombine ve sade-

ce %1'i kanda serbest halde bulunmaktadir. Kan-
daki Mg diizeyini sabit tutmak, fonksiyonlarin str-
diirtlmesi igin 6nemlidir. Viicutta Mg, Ca ile belir-
li bir dengede bulunmalidir. Mg ve Ca arasindaki
denge korunmazsa, kalsiyum fazlah@ vicut igin
toksik hale gelir ve kalp rahatsizligina, artritlere,
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osteoporoza, damar sertlesmesine, dokularin ve
organlarin kalsifikasyonuna neden olur (1,2).

Mg, birgok biyokimyasal reaksiyonda ko-faktor olarak
yer almakta, normal kas ve sinir fonksiyonunun siirdi-
rlilmesine, kalp ritminin korunmasina ve kemik sag-
lamliginin devamina yardimci olmaktadir. Ayrica pro-
tein sentezi ve enerji metabolizmasinda da rol alir (2).
Vucuttaki Mg duizeyi, hormonlar ve diger faktorler
tarafindan etkilenen mineral ve matriks metaboliz-
masi ile diizenlenir. Iskeletteki Mg icerigi ¢ok de-
giskenlik gosterir (1560 mmol/kg-440 mmol/kg).
Mg kemigin farkli bélgelerinde farkli diizeyde bulu-
nur. Mg miktari, iliak kanat kortikal kemikte, iliak ka-
nat trabekiler kemikten %10-20 daha azdir. Mg
iskelet metabolizmasinin tim fazlarini etkiler (3).

HANGI YIYECEKLER MAGNEZYUM iCERIR?

Mg birgok besinde ¢ogunlukla az diizeyde bulu-
nur. Findik, tohumlar ve bazi tahillar Mg'un en iyi
kaynaklaridir. Ispanak gibi yesil sebzelerde de klo-
rofil molekdltiniin merkezi Mg igerir. Yalniz normal
yiyeceklerle giinliik Mg ihtiyaci karsilanamaz.
Meyva, sebze ve bol tahil iceren degisik gesitte
yemek yemek yeterli Mg alimina yardimci olur. Bu-
nunla birlikte kimyasal giibre kullanimi, sebze ve
meyvalarin tam mineral igerikli olgun forma erisil-
mesine izin veriimeden dalindan kopariimasi ve
ylksek rafine tahilli diyetlerden dolay: diyetlerimiz-
de Mg siklikla az orandadir. Tamamen bugdaydan
yapilimis ekmekte beyaz ekmege gore iki kat fazla
Mg vardir, ¢linkii beyaz un hazirlanirken Mg'dan
zengin tohum ve kepek ayiklanmaktadir (4,5).
Sudaki Mg igerigi suyun niteligine baghdir. Sert
sular, yumusak sulardan daha fazla Mg igerir. Su-
dan Mg alimi total Mg alimina gok az etki eder ve
¢ok degiskendir. Yiyeceklerdeki Mg miktar Tablo
1'de gosterilmistir (5).

Tablo 1: Mg igeren yiyecekler.

DIYETTE ONERILEN MG MiKTARI NEDiR?

Diyette 6nerilen Mg miktar, her yas grubu birey
icin yeterli dlizeyi karsilayan besinlerle alinmasi ge-
reken orandir. Her yas grubu igin 1999'da diyette
6nerilen Mg miktar Tablo 2'de gdsterilmistir (6).
Yapilan arastirmalarda; bir gok erigkinin aldigi di-
yetle, 6nerilen Mg miktarini karsilamadigi 6ne si-
rilmis, 70 yas ve Uizerindekilerin geng populasyo-
na gore daha az Mg aldigi bulunmustur (4).

MG EKSIKLiIGi NE ZAMAN OLUSUR?

Diyet aragtirmalarinda, birgok kiginin 6nerilen Mg du-
zeyini besinlerle almamasina ragmen, Mg eksikligi-
nin nadiren ortaya giktigi goriilmistir. Mg eksikligi,
siklikla Mg kaybina neden olan uriner, gastrointesti-
nal sistem rahatsizliklarina, Mg absorbsiyon azligina
veya kronik olarak az Mg alimina bagldir (7,8,9).
Kontrol altina alinamayan diabet (10) , yiksek al-
kol alimi (11), tiazid gibi diuretikler, gentamisin,
amfoterisin ve siklosporin gibi bazi antibiyotikler
ve sisplatin (12) gibi kanser tedavisinde kullanilan
bazi ilaglar idrarla Mg kaybini arttirir. Kronik ve asi-
r kusma ve diare de Mg eksikligi ile sonuglanabi-
lir. Malabsorbsiyon sendromlar gibi gastrointesti-
nal problemler, yiyeceklerdeki Mg kullanimina en-
gel olarak Mg eksikligine neden olur (1,13).
Gergcek Mg eksikliginde genis bir hiicresel dis-
fonksiyon mevcuttur. Ca duzeyini kontrol eden
hiicrelerde ve dokularda, kemik remodelinginde
ve diger fonksiyonlarda yetersizlik olusur (2).

Mg eksikliginde; istahsizlik, konflizyon, oryantas-
yon bozukludu, depresyon, anormal kalp ritimleri,
koroner spazm, felgler, hastalik ndbetleri, kas
kramplari, karincalanma ve uyusukluk gibi belirtiler
gorilur (1,2) (Tablo 3).

Besinler Mg Miktari Besinler Mg Miktari
Kepek 490 Bulgur 149
Ada gayi 428 Ceviz igi 131
Kakao 420 Siit tozu (yagsiz) 110
Kimyon 366 Pancar yapragd 106
Susam 347 Ispanak ( pismis) 88
Badem igci 270 Kayisi (kuru) 62
Karanfil 264 Hurma 58
Soya fasulyesi 264 Karides 42
Yer fistigi 256 Tavuk 27
Kekik 220 Hindi (et, deri) 22
Findik igi 184 Sigir Eti 21
Bezelye 180 Karaciger (Tavuk) 20
Barbunya 163 Nisasta 2

*Besinlerin 100 gr'larindaki Mg miktari
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MG EKSIKLiGi TANISI NASIL KONUR?

Tim elektrolit dengesizliklerinde klinik tani igin
anamnez oldukga &nemlidir. Klinik bulgularin de-
gerlendirilmesi ve anamnez disinda, serum Mg du-
zeylerinin belirlenmesi taniyr destekler.

Serum magnezyumu kantitatif miktar tayininde
atomik absorbsiyon spektrofotometresi kullanilir.
Ancak pratikte florometrik ve fotometrik metodlar-
dan daha g¢ok yararlaniimaktadir. 0.8-1.1 mmol/l
normal dederlerdir. Bu deger 0.8 mmol/l altinda
ise hipomagnezemi olusmustur ve magnezyum te-
davisi diistinilebilir (14).

Son arastirmalarda, serum Mg diizeyinin, doku Mg
durumunu degerlendiriimede glivenilir bir goster-
ge olmadigi bulunmustur. Birgok arastirmaci intra-
vendz Mg inflizyonunda retansiyon yiizdesinin 6l-
gilmesi gibi Mg tolerans testlerine &nem verir
(15). Bununla birlikte, Rude'un arastirmalari nor-
mal referans degerlerindeki serum Mg diizeyleri-
nin ek Mg destegine olan cevabi maskeleyebile-
cegine dikkat gekmistir (13).

Idrarda magnezyum itrahinin incelenmesi ile de
magnezyum metabolizmasindaki dengesizlik sap-
tanabilir. 24 saatlik idrarda normal itrah orani 4.3-
6.4 mmol'dur (14).

Tek basina serum ve idrar Mg diizeyinin 6lgtlmesi
hipomagnezemi tanisi igin yeterli degildir. Cuinku
yeterli Mg alinmadigi durumlarda serum diizeyle-
rindeki azalmalar kemik ve dokulardaki Mg depola-
rindan karsilanabilir. Hipomagnezemi kesin tanisi
konulduktan sonra tedavi igin altta yatan bir hasta-
Ik olup olmadigi arastinimalidir.

Tablo 2: Yas gruplarina gére diyetle 6nerilen Mg miktari.

MG TEDAVISINE KiMLER iHTIYAC DUYAR?

Her tirll yiyecek ile beslenen saglikl erigkinlerde
genelde ek Mg alimina gerek yoktur. Mg desteg;,
¢ogunlukla spesifik bir saglik problemi oldugunda,
asin Mg kaybina yol agan durumlarda veya Mg ab-
sorbsiyon azliginda &nerilir.

Bireylerin Mg ihtiyaglar; triner kayiplar, crohn has-
taligi, glutene duyarl enteropati ve regional ente-
ropati gibi kronik malabsorbsiyon, diare, steatore,
kronik veya asirn kusma, sisplatin gibi kanser teda-
visi, bazi antibiyotiklerin kullanimi, takibi iyi yapil-
mayan diabet, alkol bagiml kisilerde ve intestinal
cerrahi sonrasi artabilir (7,8,10,11,13) (Tablo 4).
Kalsiyum ve potasyum kan diizeyleri kronik olarak
dustik olan kisilerde altta yatan neden Mg eksikligi
olabilir. Bu kisilerin diyetlerine potasyum ve kalsiyum
desteginin yaninda Mg desteginin eklenmesi potas-
yum ve kalsiyumu daha efektif hale getirebilir (16).

MG ALIMININ EN iYi YOLU NEDIR?

Mg degerleri hafif duslik oldugunda, diyetle Mg
alimini arttirmak kan seviyesini diizeltmeye yardim-
ci olur. Meyva, sebze yemek ve diyette siklikla ye-
sil yaprakli sebzeleri segmek, eriskinlerde Mg ek-
sikligi riskini azaltir. Mg'un kan duzeyi ¢ok dustk
oldugunda, Mg destegi gerekir. Bazi Mg formlari
diareye yol agabilir.

YUKSEK MG DUZEYININ SONUGLARI NELERDIR?
Diyetle alinan Mg risk tasimaz. Erigkinler ve adole-

sanlar igin glinliik tolere edilebilir en tist Mg diize-
yi 250 mg olarak belirlenmistir. Ust diizeyin tstiin-

Yasg grubu Erkek Kadin Hamilelik don. Laktasyon doén.
14-18 yas 410 mg 360 mg 400 mg 360 mg
19-30 yas 400 mg 310 mg 350 mg 310 mg
31-T yas 420 mg 320 mg 360 mg 320 mg

Tablo 3: Mg eksikliginde olusan klinik bulgular.

Serebral bulgular

Viseral bulgular

-Artan hassasiyet

-Bulanti

-Anjina pektoris
-Digitallere hassasiyetin
artmasi-

-Yorgunluk -Kusma

-Anksiyete -Gastrointestinal kramplar
-Depresyon -Uterus spazmlari
Kardiyak bulgular Muskiiler bulgular

-Aritmi -Tremor

-Tasikardi -Parestezi

-Karpopedal spazm
-Tetani nobetleri

Tablo 4: Mg eksikliginin yol agtigina inanilan ve Mg destegi

verilecek durumlar.

-Menstriel agrilar
-N6romuskdiler problemler
-Diizenli ditretik ve laksatif
kullananlar

-EKG degisiklikleri

-Anoreksi -Alkolikler

-Biytume geriligi -Diyabetikler

-Kas gligsuzligi -Depresyon

-Tremor -Kronik diyareli hastalar
-Kramp -Astim

-12-18 yas grubu
-Emziren anneler
-Hamile kadinlar

-Yuksek performans atletleri
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deki alimlarda, yan etki riski artar. Ozellikle tedavi-
lere eklenen (laksatiflere, antiasidlere eklenen gi-
bi) yiiksek doz Mg destekleri, diare gibi zit etkilere
yol agabilir. Mg toksisitesi siklikla bobrek yetmezli-
gi ile iliskilidir, bébrek fazla Mg'u atma yetenegini
kaybettiginde Mg toksisitesi meydana gelir. Bob-
rek fonksiyonlari normal olsa bile yaslilar Mg toksi-
sitesi icin risk altindadir, glinkl yasla birlikte bob-
rek fonksiyonlar azalir (17).

Mg fazlaliginda olusan bulgular Mg eksikliginde
olanlarla benzerdir. Bu bulgular mental durumda
degisiklikler, bulanti, diare, istahsizlik, kas gli¢siiz-
Itigu, solunumda gugliik, gok diisiik kan basinci ve
kalp atimlarinda diizensizligi igerir (2).

MG VE HASTALIKLAR

Mg Ve Kan Basinci

Mg kan basincinin diizenlenmesinde 6nemli bir rol
oynar. Potasyum ve magnezyumdan zengin meyva
ve sebzeleri tiiketen bireylerde, kan basinci diizen-
lidir. Hipertansiyonun diyet yaklasimi galismasi (di-
etary approaches to stop hypertension (DASH)) ile,
yuksek Mg, potasyum ve Ca, dusik Na ve yagh di-
yetle anlamli olarak kontrol altina alinabilecegi ileri
surtilmustir (18). Onleme, Saptama, Degerlendir-
me ve Tedavi Ulusal Komitesi (Joint National Com-
mittee on Prevention, Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure) yasam kalitesi
lizerine pozitif etki ettigi ve yiiksek kan basincini di-
zenledigi igin yeterli Mg alimini 6nermektedir (19).
Mg ve Kalp Hastaligi

Mg eksikligi, kalp dokusunun iyon kanallarindaki
akimlari degistirerek kalp krizlerinin ve infarktlarin
olugsmasina neden olabilir (20). Viicuttaki Mg depo-
larinin az olmasinin anormal kalp ritmi riskini arttirdi-
gina dair kanitlar da mevcuttur. Mg, ventrikiler fibri-
lasyon esigini yikseltir, siniis nodunun kendini gel-
me siresini ve artrioventrikiiler ileti stresini uzatir,
bu da kalp krizine ait komplikasyon riskini arttirir
(21). Genis kitlelerde yapilan aragtirmalarda ytiksek
kan Mg diizeyi ile diistik koroner arter hastalig ara-
sinda iligki bulunmustur (22). Koroner arter hastalig
olanlarda oral Mg tedavisi endotelyal fonksiyon ve
egzersiz toleransinda belirgin iyilesme saglar (23).
Mg ve Diyabet

Mg, karbonhidrat metabolizmasi igin dnemlidir.
Mg, insilin salinimina ve aktivitesine etki ederek
kan glukoz diizeyinin kontrolline yardimci olur.
Yiksek kan glukoz diizeyleri Mg'un idrarla atilimini
arttinr ve kan Mg dizeyini diisurir. Bu durum di-
zensiz kontrol edilen tip | ve tip Il diabette neden
kan Mg diizeyinin dustik oldugunu agiklar (10) .
1992'de, Amerika Diabet Dernegi, sadece hipo-
magnezemi riski yliksek olan diabet hastalarinda
total kan Mg diizeyinin degerlendirilmesine ve sa-

dece hipomagnezemi tesbit edilen hastalara Mg
destegi yapilmasina karar vermistir (24).

Mg ve Osteoporoz

Osteoporoz (OP) ile ilgili insidans ve morbidite,
diinyanin her yerinde artmaktadir. Bilimsel ilgideki
orantili artisa ragmen, osteoporozun etyopatoge-
nezi hala tam olarak aydinlatilamamis ve tamamen
glvenli bir tedavi yaklagimi bulunamamistir. Post-
menopozal OP’lu kadinlarda, transferrin, prealbu-
min, retinol baglayici protein ve fibronektin gibi be-
sinsel belirleyicilerin diizeyleri anlamli olarak azal-
makta ve bu da osteoporozun beslenme yetersiz-
ligi ile de ilgili oldugunu kanitlamaktadir. OP etyo-
patogenezinde, 6zellikle magnezyum, bakir, ginko,
manganez, kadmiyum gibi eser elementler spesifik
enzimlerin kofaktorii olarak kemik metabolizmasin-
da énemli rol oynarlar (2).

Gunumuzde OP agisindan optimal beslenme, Ca,
Mg ve P elementleri lizerine odaklanmistir. Mg ve
P icin belirleyiciler gok net degilken Ca'da durum
farkhdir (25).

Ca, kemik mineralizasyon ve formasyonunda esan-
siyel elementtir. Ca'un OP'un tedavi ve korunma
amagli kullanimina dair yeterli veri bulunmaktadir
(26). Cocukluk ve adolesan dénemde diyetle ye-
terli Ca alimi kemik yogunlugunu arttirarak, OP'un
neden oldugu kiriklar énler (27). Benzer galisma-
larda farkl sonuclar elde edilmekle beraber, ortala-
ma 50 yasindaki kadinlarda, Ca alimiyla her yil ke-
mik kutlesinde tiim bdlgelerde %0.8'lik diizelme
gosterilmistir. Bu sonug lizerine, arastirmacilar yas-
lanma ile meydana gelen yillik %2’lik kemik kaybi-
nin Ca alimi ile yaklasik kadinlarin yarisinda 6nlene-
bilecegi ve ytksek Ca aliminin erken postmenopo-
zal dénemlerde kadinlarin yararina olabilecegi tah-
mininde bulunmuslardir. Yine bir galismada giinliik
1000mg Ca destegi alan normal postmenopozal
kadinlarda appendikiiler kemik kaybinin anlamli bir
sekilde yavasladigi gosterilmistir (26).

Diinya Saglk Orgutt kemik saghgini stirdiirmek igin
guinde 400mg Ca alimini nermektedir. Ca'un viicut-
ta uygun olarak kullanilabilmesi ve efektif Ca absorb-
siyonu igin &zellikle Mg ve diger mineraller gereklidir.

Iskelet metabolizmasi ve Ca regulasyonunda Mg'un
6nemi uzun siredir incelenmektedir. Mg, kemikteki
makrominerallerden biridir. Mg, hem kemik matriksi-
ni hem de mineral metabolizmasini etkiler. Mg ek-
sikligi, kemik blyimesinde duraklama, osteoblastik
ve osteoklastik aktivitede azalma, osteopeni ve ke-
mik kirlganhi@ artisina yol acgar. Mg, hidroksiapatit
kristallerinin stabilizasyonu araciligi ile de kemigin
kinlganhigini dnler ve hidroksiapatit formasyonunu
onlemek ve amorf kalsiyum fosfati stabilize etmek
icin ATP ile sinerjistik olarak hareket eder. Mg ige-
ren apatitler azadiginda, kristal blyukltgu artar. Os-
teoporotik kadinlarda trabekiiler kemik, azaltilmig
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Mg igerigine bagl olarak kirlganhiga yatkin kristal
formasyonuna sahiptir. Kortikal kemikte ise Mg di-
zeyi normal ya da artmis olarak bulunur (2).
Hipomagnezemi, D vitamini etkisine periferal di-
reng, PTH direnci ve hipokalsemi ile sonuglanabi-
lir. Bu nedenle Mg dlizeyi dustkse, yeterli Ca ali-
mi uygun kemik sagligini saglamayabilir (2).

Mg ve OP arasindaki baglantiyi gésteren daha bir-
gok kanit mevcuttur. Bu konuda ¢ok sayida hay-
van galismasi yapilmistir. Deney farelerinde sid-
detli Mg eksikliginin kemik mineral homeostazinda
ve kemik metabolizmasinda 6nemli degisikliklere
sebep oldugu bilinmektedir. Bu degisiklikler, ke-
mik biylimesinin ve hacminin azalmasi, artmis ve-
ya degismemis Ca miktarlariyla birlikte iskelet fra-
jilitesinin artmasidir. Bu sayilanlarin disinda, sid-
detli Mg eksikligi ile anormal kemik formasyonu-
nun gosterildigi bir gok yayin da vardir (3,28,29).
Creedon ve arkadaslarinin yaptigi galismada, orta
diizeyli Mg kisitlanmasinin femurun kuru agirhginda
herhangi bir etkisinin bulunmadigi, siddetli Mg ek-
sikliginde ise kuru femur agirhiginda diisme oldugu
g6zlemlenmistir. Ayrica bu galismada Mg kisitlan-
masinin femur Ca ve P igerigini degistirmedigi, se-
rum osteokalsin seviyelerini ve femur osteokalsin
mRNA salinimini azalttigi saptanmistir (30).
Carpanter ve arkadaslart Mg'dan fakir diyet verdikle-
ri (20mg/kg/giin) farelerde, serum osteokalsin sevi-
yesinde %38'lik diistis saptamiglardir. Osteokalsin
duststinii izleyen dénemlerde PTH, 1.25 (OH)2
VitD ve serum Ca degerlerinde de degismeler goz-
lenmis ve bu durum Mg eksikliginin osteoblastik ak-
tiviteyi direkt etkiledigini diistindiirmuistiir (29).
Boskey ve arkadaslarinin yaptig bir galismada,
deney hayvanlarinin metafiz kemigindeki osteokal-
sin seviyesinin, Mg eksikligi olusturuldugunda
azaldigi gézlenmistir (31).

Mg eksikligi yaratilan farelerde, kemik rezorbsiyo-
nunun bir gdstergesi olan hidroksipirolin, pyridini-
um ve alkalin fosfataz enzim miktarlarinda ciddi
dususlerin oldugu bulunmustur (30).

Mg eksikliginin insanlarda osteoporoza sebep oldu-
gu hala tartismalidir ve osteoporotik kemikte Mg
icerigi konusunda geliskili raporlar bildiriimistir.
Wallach, yapti§i calismada postmenopozal oste-
oporozlu hastalarda diyetle Mg aliminin ve serum
Mg seviyesinin diistik oldugunu tespit etmistir (3).
Renal ve intestinal hastaliklar, asin alkol alimi, asit ref-
It tedavisi igin kullanilan antiasidler ve diger medikal
tedaviler, diyetle az Mg alma gibi nedenlerle Mg ek-
sikligi olusan kisilerde siklikla Ca eksikligi, kemik kitle-
sinde disme ve osteoporoz gelisir. Bu kemik kaybi-
nin ne kadarinin Mg eksikligine, ne kadarinin Ca ek-
sikligine bagl oldugu net degildir. Altta yatan nedeni
tedavi etmek ve kayip Ca'u yerine koymak bu hasta-
larda KMY'nu arttinr. Buna karsilik Rude, altta yatan
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neden kontrol altina alindiginda ve serum Mg diizeyi
normal oldugunda dahi, ek Mg destegdi uygulandigin-
da KMY’unun daha fazla arttigini gostermistir (13).
Coutnet’ in yaptigi bir ¢alismada osteoporozun
engellenmesinde ve tedavisinde eser elementlerin
ve Ozellikle Mg'dan zengin gidalarin alinmasinin
gerekliligi vurgulanmistir (32).

Bununla birlikte, bazi galigmalarda OP’un rutin te-
davisinde, Mg destegi ile daha iyi sonuglar elde
edilmemistir (33).

Distk KMY’a sahip kisilerde, ek Mg kullanmadan,
Ca ve vit D destegi kemikte olumlu sonuglar olustu-
rabilir. Buna karsin, belki de Mg ilavesi, 1,25 (OH)2
D sentezleyen hiicreler igin yararl olabilir (34).
Spencer, gunliik iki kattan fazla Mg alan génuilla
kisilerde az veya normal Mg alan kisilere gore
Mg'un Ca absorbsiyonuna etkisi oldugunu bula-
mamistir (35). Benzer olarak, bir cok randomize
kontrolli galismada, Mg destegi olmaksizin, sade-
ce Ca desteginin, yagla uyumlu kemik dansite kay-
bini ve fraktiirleri azalttigi bulunmustur (2).

Baska calismalarda ise, osteoporotik postmenopo-

zal kadinlarda serum Mg ve kemik Mg igeriginin azal-
digi gosterilmistir. 187 mg/giin’den daha az Mg alan
yasl kadinlarda KMY’nun yeterli miktarda Mg alan
kadinlara gére oldukga az oldugu gézlenmistir (36).
Stendig-Lindberg ve arkadaslar 2 yillik bir ¢alis-
mada, bir grup postmenopozal OP'lu kadina, ke-
mik dansitesi Gizerine Mg'un etkilerini degerlendir-
mek amaciyla Mg hidroksit vermiglerdir ve sonug-
ta, Mg tedavisinin, kemik dansitesinde énemli arti-
sa, fraktir gelisme oraninda azalmaya, kan ve idrar
Mg degerlerinde artisa yol agtigi bulunmustur
(383). Sojka ve Weaver'in de, kemik tizerinde
Mg'un etkilerini arastirmak i¢in yaptiklan galisma-
da, menopozdaki kadinlara 2 yil boyunca Mg hid-
roksit vermisler ve tedavi sonunda fraktiirlerin 6n-
lendigini ve KMY’da anlamli bir artisin olustugunu
ileri stirmiislerdir (37).
Abrakan ve Grewal, postmenopozal kadinlarda
Ostrojen ve diizenli diyet tedavileri uygulamiglardir
ve kemik ve yumusak doku Mg diizeylerinde artma
elde etmiglerdir (38). Seeling ve Repke yaptiklari
calismalarda, OP profilaksisinde kullanilan hor-
mon replasman tedavisinin, Mg seviyesini arttirabi-
lecegini ve Mg eklenmesinin ilaglarin yan etkilerini
azaltacagini vurgulamiglardir (39,40).

Bu arastirmalar sonucunda; menopozdan 6nce ve
sonra dengeli beslenme ve diyette uygun oranlarda
minerallerin alinmasinin kemik kaybini ve sonugta
OP gelisimini 6nlemede 6nemli oldugu sdylenebilir.
Mg ve minerallerin postmenopozal OP'un tedavisi
yada 6nlenmesi Uzerinde etkinligini, Ca-Mg arasin-
daki etkilesimi ve kemik metabolizmasi lzerinde
Mg'un roliinii agiklamaya y&nelik galismalara ihti-
ya¢ oldugu dustincesindeyiz.
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