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Ozet

Tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) pankreastan insiilin saliminin azalmasi ya da periferik dokularda
insiilin rezistans1 gelismesi sonucu kan sekeri yliksekligi ile seyreden metabolik bir hastaliktir. Kan
sekeri yliksekligi nedeniyle basta bobrek ve gdz olmak {izere bir¢ok dokuda glukotoksisiteye bagh
komplikasyonlar gelisir. Mineraller viicudun temel yapt ve fonksiyonlari i¢in gerekli besin
komponentleridir. En 6nemlileri kalsiyum, potasyum, sodyum, fosfor, magnezyum ve klordur.
Diyabetes mellitus kronik bobrek yetmezliginin iilkemizde ve Diinya’ da en sik nedenidir.
Diyabetik nefropatiye bagli olarak kan mineral diizeylerinde morbidite hatta mortaliteye sebep
olabilecek degisiklikler gozlenmektedir. Bu nedenle glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) normal olan
T2DM hastalarinda kan mineral diizeylerinin belirlenmesi arastirmaya deger bulunmustur.
Calismada hastanemiz dahiliye poliklinigine basvuran olgularin dosyalar1 geriye doniik olarak
incelendi. Olgular T2DM tanisi olan ve kontrol grubu olarak 2 gruba ayrildi. T2DM tanis1 olan 102
hasta (48 kadin, 54 erkek) ve 95 saglikli olgu (44 kadin, 51 erkek) calismaya dahil edildi. T2DM
tanis1 olan grupta sodyum diizeyi 139 (136-141) mEqg/L, potasyum 4,8 (4,6-5,1) mEg/L, klor 99
(96-100,7) mEg/L, kalsiyum 9,4 (9,1-9,7) mg/dL, fosfor 4,1 (3,9-4,3) mg/dL, magnezyum 1,4 (1,3-
1,6) mg/dL olarak saptandi. Kontrol grubunda ise sodyum diizeyi 140 (138-142) mEg/L, potasyum
3,8 (3,6-3,98) mEqg/L, klor 98 (96,7-100) mEg/L, kalsiyum 8,8 (8,6-9) mg/dL, fosfor 3,2 (2,9-3,6)
mg/dL, magnezyum 2 (1,9-2,2) mg/dL olarak tespit edildi. Her iki grubun kalsiyum, fosfor,
potasyum ve magnezyum diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu. Diyabetik
nefropati T2DM’ un en O&nemli komplikasyonlarindandir. Nefropatiye sekonder mineral
diizeylerinde bozukluklar meydana gelir. Bu ¢alismada GFR diizeyleri normal olan T2DM’ Iu
hastalarin kalsiyum, fosfor, potasyum ve magnezyum diizeylerinde kontrol grubuna gore anlamli
farkliliklar tespit edildi. Bu sonug¢ diyabete bagli nefropati gelismeden bile kan mineral
diizeylerinde saglikli bireylere gore degisiklikler basladigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Mineral, Tip 2 diyabetes mellitus, glomertler filtrasyon hizi.

Abstract

Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a metabolic disease characterized by high blood sugar as a
result of decreased insulin secretion from the pancreas or the development of insulin resistance in
peripheral tissues. Complications due to glucotoxicity develop in many tissues, especially kidney
and eye, due to high blood sugar. Minerals are essential nutritional components for the basic
structure and functions of the body. The most important are calcium, potassium, sodium,
phosphorus, magnesium and chlorine. Diabetes mellitus is the most common cause of chronic renal
failure in our country and in the world. Depending on diabetic nephropathy, changes in blood
mineral levels that can cause morbidity and even mortality are observed. Therefore, the
determination of blood mineral levels in T2DM patients with normal glomerular filtration rate
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(GFR) is worth investigating. In the study, the files of the patients who applied to the internal
medicine outpatient clinic of our hospital were reviewed retrospectively. The cases were divided
into 2 groups as T2DM diagnosis and control group. 102 patients (44 females, 51 males) diagnosed
with T2DM and 95 healthy cases (48 females, 54 males) were included in the study. In the group
with T2DM diagnosis, sodium level 139 (136-141) mEqg/L, potassium 4.8 (4.6-5.1) mEqg/L, chlorine
99 (96-100.7) mEg/L, calcium 9.4 (9.1- 9.7) mg/dL, phosphorus 4.1 (3.9-4.3) mg/dL, magnesium
1.4 (1.3-1.6) mg/dL. In the control group, sodium level is 140 (138-142) mEqg/L, potassium 3.8
(3.6-3.98) mEQ/L, chlorine 98 (96.7-100) mEg/L, calcium 8.8 (8.6-9) mg/dL, phosphorus 3.2 (2.9-
3.6) mg/dL, magnesium 2 (1.9-2.2) mg/dL. There was a statistically significant difference between
the calcium, phosphorus, potassium and magnesium levels of both groups. Diabetic nephropathy is
one of the most important complications of T2DM. Defects in mineral levels occur secondary to
nephropathy. In this study, differences were found in the significant phosphorus, potassium and
magnesium levels of patients with T2DM with normal GFR levels compared to the control group.
This result shows that even before the development of diabetes-related nephropathy, changes in
blood mineral levels begin compared to healthy individuals.

Keywords: Mineral, type 2 diabetes mellitus, glomerular filtration rate.

Giris

Tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) pankreastan insiilin salimiminda eksiklik, periferik dokularda
insiiline yanitsizlik ya da gastrointestinal inkretin hormon yetersizligi nedeniyle hiperglisemi ile
seyreden metabolik bir hastaliktir. Diyabet hastalarinin yaklasik %90 kadar1 T2DM’ dur. Salgin
hastaliklar disinda Diinyadaki 6liim nedenleri arasinda 4. siradadir. Ulkemiz Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu (IDF) 2015 verilerine gore %12.8 diyabet hastasi prevalansi ile Avrupa’ da 1. siradadir

[1].

T2DM belirti vermeden ilerleyebilen bir hastaliktir. Bu nedenle tan1 konuldugunda komplikasyon
gelismis  olabilir.  T2DM  makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlarla seyreder.
Makrovaskiiler komplikasyonlar koroner arter hastalig1, serebrovaskiiler hastalik ve periferik damar
hastaligidir. Koroner arter hastaligi diyabetli hastalardaki en sik 6liim nedenidir. Diyabetli {i¢
hastadan ikisi makrovaskiiler komplikasyonlar nedeniyle hayatini kaybeder. Biiyiikk damar
patolojilerinde ana neden diyabete hipertansiyon ve hiperlipideminin eslik etmesidir. Hastada sigara
ve alkol kullanim1 ve santral obezite olmasi bu ana vaskiiler yatakta ateroskleroza ve daralmaya
neden olur. Mikrovaskiiler komplikasyonlar1 retinopati, nefropati, diyabetik ayak ve ndropatidir.
Diyabetik retinopatide hem retinal damarlarda daralma hem de gegirgenlik artis1 vardir. Birlesik
Devletler’ de yapilan bir calismada siklig1 yaklasik %20 olarak bulunmustur [2]. Ulkemizde yapilan
calismada retinopati siklig1 yaklasik %30 olarak bulunmustur [3].

Diyabetik nefropati son donem bdbrek yetmezliginin (SDBY) en sik nedenidir. Tip 1 diyabetes
mellitus (T1DM) hastalarinda yaklasik %40, T2DM hastalarinda yaklasik %13 oraninda nefropati
gelisir [4]. T2DM hastalarinda bobrek hizli etkilenir. Tan1 konuldugunda hastada nefropati olabilir.
Nefropati bobregin yap1 ve fonksiyonlarinda bozulma ile kendini gosterir. Diyabetik nefropati
hastaligin siddetine gore 5 evreye ayrilir. Ilk 2 evre sessiz evredir. Herhangi bir klinik bulgu ve
mikroalbumindri yoktur [5].

Mineraller viicudun temel organik yapisini olusturan ve fonksiyonlarinda gorev alan hayati
elementlerdir. Sodyum, potasyum, klor, kalsiyum, fosfor ve magnezyum mineral olarak
adlandirlirlar ve karbon (C), hidrojen (H), oksijen (O) ve azot (N) ile birlikte canli organizmalarin
% 99 undan fazlasini olustururlar. Minerallerin viicut sivilarinda ¢dzlinmiis formlarina elektrolit de
denilmektedir. Mineraller fizyolojik fonksiyonlarin devami i¢in elzem olan temel mikrobesinlerdir.
Biyokimyasal reaksiyonlar1 gergeklestiren enzim ve proteinler icin kofaktorlerdir [6]. Yapilan
kohort caligmalart kan mineral homeostazinin insiilin direnci ve diyabet ile degisebilecegini
gostermistir [7]. Mineral diizeylerindeki dengesizlikler de insiilin metabolizmasinda bozulmalara
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yol agar. Kalsiyum, magnezyum gibi mineraller antioksidan etkileri ile insulin direnci ve T2DM
gelisimine engel olur. Mineraller ve metabolik hastaliklar arasinda 6nemli bir etkilesim vardir. Bu
etkilesim T2DM patogenez ve progresyonunda daha iist seviyededir [8].

Mineral diizeyleri, insiilin ve kan sekeri daha tam bir diyabet tablosu olusmadan bile birbirini
etkileyebilen parametrelerdir. Amacimiz heniiz diyabetik nefropati gelismemis T2DM hastalarinda
kan mineral duzeylerinin incelenmesidir.

Gereg ve YOntem

Bu caligma hastanemiz Dabhiliye Poliklinigine 01/01/2022 - 30/06/2022 tarihleri arasinda genel
saglik kontrolii ya da Tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) takibi amaciyla bagvurmus hastalarin
demografik bilgileri ve laboratuvar kayitlarmin retrospektif olarak incelenmesi ile
gerceklestirilmistir. Retrospektif olarak incelenen vakalar T2DM hastalar1 ve kontrol grubu olarak 2
gruba ayrildi. Kontrol grubu viicut kitle indeksleri (VKI) normal olan, hipertansiyonu, diyabeti,
insiilin direnci ve bilinen kronik hastaligi olmayan, HbAlc < %5,7 olan, son 6 aydir ila¢ recete
edilmeyen bireylerden olusturuldu. T2DM grubunda diglama kriterleri; kalsiyum, magnezyum,
potasyum, D vitamini preparati kullananlar, renin anjiotensin aldosteron sistemi (RAAS) blokeri,
ditiretik, kalsiyum kanal blokorii veya bunlarin kombinasyonunu alanlar, akut gastroenteriti olanlar,
konjestif kalp yetmezligi, karaciger yetmezligi, aktif malign hastalig1 olanlar, glomeriiler filtrasyon
hiz1 (GFR) < 90 mL/dk olanlar, gebe ve 18 yas alt1 bireyler olarak belirlendi. T2DM tanis1 olan 102
hasta (48 kadin, 54 erkek) ve 95 saglikli olgu (44 kadin, 51 erkek), biyokimyasal verileri olan
toplam 197 olgu ¢alismaya dahil edildi. Laboratuvar ve demografik verileri eksik olanlar ¢caligma
dis1 birakildi. Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) diyabet tani kriterlerine gore aglik kan sekeri
(AKS) >126 olan veya tokluk kan sekeri veya random plazma glukozu >200 mg/dl veya
glikozillenmis hemoglobin Alc (Hbalc) > %6.5, 75 gr oral glukoz tolerans testinde (OGTT) 2. saat
plazma glikozu >200 mg/dl olan hastalar T2DM olarak kabul edildi [9].

Hastalarin yas, cinsiyet, kilo ve boy degerleri kaydedildi. Hastalarm viicut kitle indeksleri : VKI =
kg/m? formiilii kullanilarak hesaplandi. Her 2 grupta (8-12 saat agligi takiben alinan kanda) aclik
kan sekeri, Hbalc, iire, kreatinin, glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) ve serum mineral (sodyum,
potasyum, kalsiyum, fosfor, klor, magnezyum) diizeyleri incelendi. Hastalarin tahmini GFR
degerleri kisa MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) formiilii ile hesaplandi. Calismadaki
minerallerin referans araliklar1 sodyum i¢in 136 -150 mEg/L, magnezyum icin 1,0-2,55 mg/dL,
fosfor igin 2,7-5,0 mg/dL potasyum igin 3,5-5,5 mEq/L, Klor i¢in 98-107 mEqg/L ve kalsiyum icin
8,4-10,2 mg/ dL olarak alindi.

Istatistiksel analizler IBM Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) versiyon 25 kullanildi.
Normal dagilimi olan parametreler Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri ile bakildi. Normal
dagilimi1 olmayan degerler icin ise ortanca ve ¢eyrekler agikligi (IQR) kullanildi. P-degerinin 0,05’
in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde degerlendirildi. Tip 2
Diyabetli hastalar ile saglikli goniilliiler arasindaki grup karsilastirmalarinda anlamli ¢ikan mineral
parametreleri ile AKS ve HbAlc arasinda Korelasyon (pearson ve spearman) testi yapildi.

Bulgular

Calismaya 102 T2DM hastasi, 95 saglikli olgu dahil edildi. T2DM hasta grubu 48 kadin ve 54
erkek, kontrol grubu 44 kadin, 51 erkek olgudan olustu. Yas ortalamasi T2DM hasta grubunda
45,3+12,02 y1l, kontrol grubunda 40+10 y1l olarak tespit edildi. Caligmaya dahil edilen 197 olgunun
demografik verileri tablo 1’ de gosterilmistir.
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Tablo 1. Gruplarin demografik verileri

Grup ad1 T2DM Kontrol
Yas ortalamalari 45,3+12,02 40+10
Cinsiyet dagihim (Kadin/erkek) 48/54 44/51
Toplam hasta sayisi 102 95

Her iki grubun mineral degerleri karsilastirildi. T2DM hasta grubunda sodyum diizeyi 139 (136-
141) mEqg/L, kontrol grubunda sodyum dizeyi 140 (138-142) mEg/L olarak bulundu. T2DM
grubunda sodyum diizeyi diisiik bulundu. Gruplar arasinda anlaml bir fark yoktu (p=0,351). T2DM
hasta grubunda potasyum 4,8 (4,6-5,1) mEqg/L, kontrol grubunda 3,8 (3,6-3,98) mEqg/L olarak
saptand1. Gruplar arasinda istatistiksel bakimdan anlamli fark mevcuttu (p <0,001). T2DM hasta
grubunda klor 99 (96-100,7) mEg/L, kontrol grubunda klor dizeyi 98 (96,7-100) mEqg/L idi.
Gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0.257). T2DM grubunda kalsiyum 9.4 (9,1-9,7) mg/dL,
kontrol grubunda kalsiyum 8,8 (8,6-9) mg/dL olarak tespit edildi. Gruplar arasinda kalsiyum
degerleri agisindan istatistiksel bakimdan anlamli bir fark vardi (p <0,001). Gruplarin fosfor
diizeyleri karsilastirildiginda hasta grubunda fosfor diizeyi 4,1 (3,9-4,3) mg/dL, fosfor duzeyi 3,2
(2,9-3,6) mg/dL idi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi (p <0,001). T2DM
hasta grubunda magnezyum 1,4 (1,3-1,6) mg/dL, kontrol grubunda ise magnezyum 2 (1,9-2,2)
mg/dL olarak belirlendi (p <0,001). Gruplarin kalsiyum/magnezyum (Ca/Mg) oranlari
karsilagtirildiginda T2DM grubunda Ca/Mg oranit 6,63+0,97, kontrol grubunda Ca/Mg orani
4,41+0,47 olarak belirlendi (p <0,001).

Calismaya alinan T2DM ve kontrol grubunun GFR diizeyleri normaldi. Gruplarin GFR diizeyleri
karsilagtirildiginda T2DM grubunda 91,3 (91,2-93,3) (ml/dk/1.73 m?), kontrol grubunda ise 97,9
(96,3-104,2) (ml/dk/1.73 m?) olarak bulundu (p <0,001). Hasta grubunda Ure diizeyi 15 (13-16)
mg/dL, kreatinin dizeyi 0,82 (0,74-0,96) mg/dL ve kontrol grubunda tre 15 (13-16,2) mg/dL,
kreatinin duzeyi 0,76(0,69-0,85) mg/dL olarak tespit edildi (p degerleri sirasiyla p=1,0 ve p=0,017).

Gruplarin aglik kan sekeri (AKS) ve glikozillenmis hemoglobin Alc (Hbalc) diizeyleri
karsilastirildiginda; T2DM grubunda AKS diizeyi 173 (151,9-200,3) mg/dLve HbAlc dizeyi %8,1
(7,4-9,0), kontrol grubunda AKS diizeyi 91 (87-94) mg/dL ve HbAlc diizeyi %5,2 (4,9-5,5) olarak
bulundu ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (her 2 deger i¢in p<0,001).

Gruplarin 25-hidroksivitamin Ds; [25(OH)Ds] ve parathormon (PTH) diizeyleri karsilagtirildi.
T2DM grubunda 25(OH)Ds diizeyi 13,43 (9,41-15,6) ng/mL, PTH dizeyi 75,3 (69,7-80,1) pg/mL,
kontrol grubunda 25(OH)Ds diizeyi 26,65 (22,9-29) ng/mL, PTH duzeyi 37,3 (34,2-41,6) pg/mL
olarak saptandi ve istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (her 2 deger i¢in p<0,001).

Gruplarm viicut kitle indeksleri (VKI) karsilastirildiginda T2DM grubunda VKI 29,5 (27,7-30,9)
kg/m? bulundu. Kontrol grubunda ise VKI 24,4 (23,7-24,9) kg/m? tespit edildi (p<0,05) (Tablo 2).

Tablo 2. T2DM ve kontrol grubunun galigsma parametreleri agisindan karsilagtirilmasi

T2DM Kontrol p Degeri
Sodyum (mEg/L) 139 (136-141) 140 (138-142) 0,351
Potasyum (mEq/L) 4,8 (4,6-5,1) 3,8 (3,6-3,98) <0,001
Klor (mEg/L) 99 (96-100,7) 98 (96,7-100) 0,257
Kalsiyum (mg/dL) 9,4 (9,1-9,7) 8,8 (8,6-9) <0,001
Fosfor (mg/dL) 4,1 (3,9-4,3) 3,2 (2,9-3,6) <0,001
Magnezyum (mg/dL) 1,4 (1,3-1,6) 2(1,9-2,2) <0,001
Ca/Mg 6,63+0,97 4,41+0,47 <0,001
AKS (mg/dL) 173 (151,9-200,3) 91 (87-94) <0,001
Hbalc (%) 8,1(7,4-9,0) 5,2 (4,9-5,5) <0,001
VKI (kg/m?) 29,5 (27,7-30,9) 24,4 (23,7-24,9) <0,001
GFR (ml/dk/1.73 m?) 91,3 (91,2-93,3) 97,9 (96,3-104,2) <0,001
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Ure (mg/dL) 15 (13-16) 15 (13-16,2) 1,0

Kreatinin (mg/dL) 0,82 (0,74-0,96) 0,76(0,69-0,85) 0,017
25(0OH)D; (ng/mL) 13,43 (9,41-15.6) 26,65 (22,9-29) <0,001
PTH (pg/mL) 75,3 (69,7-80,1) 37,3 (34,2-416) <0,001

Tip 2 Diyabetli hastalar ile saglikli goniilliiler arasindaki grup karsilastirmalarinda anlamli ¢ikan
mineral parametreleri ile glukoz ve HbA 1c arasinda korelasyon (pearson ve spearman) testi yapildi.
AKS diizeyi ile potasyum diizeyi arasinda pozitif korelasyon vardi (r = 0.72, p<0,001). AKS diizeyi
ile kalsiyum diizeyi arasinda pozitif korelasyon saptandi (r = 0.66, p<0,001). AKS ile fosfor
diizeyleri arasinda pozitif bir korelasyon mevcuttu (r = 0.552, p<0,001). AKS ile magnezyum
diizeyleri arasinda negatif korelasyon mevcuttu (r = -0.752, p<0,001). AKS ile
kalsiyum/magnezyum orani arasinda pozitif korelasyon mevcuttu (r = 0.767, p<0,001).

HbAlc diizeyi ile mineral diizeyleri arasinda yapilan korelasyon testinde HbAlc ile potasyum
diizeyi arasinda pozitif korelasyon saptandi (r = 0.734, p<0.001). HbAlc ile kalsiyum diizeyi
arasinda pozitif korelasyon vardi (r = 0.680, p<0.001). HbAlc ile fosfor diizeyi arasinda pozitif
korelasyon mevcuttu (r = 0.577, p<0.001). HbAlc ile magnezyum diizeyi arasinda negatif
korelasyon mevcuttu (r = -0.724, p<0.001). HbAlc ile Ca/Mg orani arasinda pozitif korelasyon
mevcuttu (r = 0.743, p<0,001) (Tablo 3).

Tablo 3. AKS ile mineral diizeyleri arasindaki korelasyon analizi

Mineraller r p
AKS (mg/dl) Potasyum 0,72 p<0,001
Kalsiyum 0,66 p<0,001
Fosfor 0,552 p<0,001
Magnezyum -0,752 p<0,001
Ca/Mg 0,767 p<0,001
HbAlc (%) Potasyum 0,734 p<0,001
Kalsiyum 0,680 p<0,001
Fosfor 0,577 p<0,001
Magnezyum -0,724 p<0,001
Ca/Mg 0,743 p<0,001

Tartisma

T2DM komplikasyonlarla seyreden, morbidite ve mortaliteleri de bu komplikasyonlara bagli olusan
endokrinolojik bir hastaliktir. Viicutta hayati fonksiyonlarin idamesi igin sivi-mineral diizeyi ve
dengesinin ince bir ¢izgide korunmasi gereklidir. Diyabet bu dengeyi etkileyebilecek kronik bir
metabolik bozukluktur.

Sodyum normal fizyolojik icin gerekli bir elementtir surecler ve T2DM'li hastalar ozmotik deneyim
yasayabilir hastalifa bagli hipergliseminin bir sonucu olarak diiirez, idrarda asir1 sodyum atilimina
katkida bulunmak ve hiponatremiye neden olur [10]. Diyabetli hastalardaki bu ozmotik durumdan
glukoz sorumludur. Hiicre i¢i siviyr hiicre disina ¢ekerek hiponatremiye zemin hazirlar. Diyabet
hastalarinda insiilin ve vazopressin etkilesimi bozuldugu i¢in bu da hiponatremi yapan bagka bir
etkendir [11]. Diyabetli hastalarda olusan hiponatremi diisiik kemik dongiisiine ve osteokalsin
diizeylerine neden olur. Hbalc duzeyleri ile sodyum dizeyleri koreledir [12]. Bizim ¢alismamizda
bu bilgileri teyit etti. T2DM grubunda sodyum diizeyi kontrol grubuna gore diisiik saptandi ancak
istatiksel bir fark yoktu (p=0,351).

Potasyum hiicre i¢i sivinin en 6nemli mineralidir. %95 oraninda hiicre i¢inde bulunur. Bulundugu
hiicreler %75 oraninda kas hiicresidir. T2DM” i hastalarda instilin eksikligi ve rezistans1 nedeniyle
hiicre i¢i potasyum hiicre digina ¢ikmasi, GFR diizeylerinin azalmasi nedeniyle idrarda potasyum
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atilim1 azalmasi, hiporeninemik hipoaldosteronizm gelismesi ve farkli komorbiditelere bagl
ditretik kullanim1 nedeniyle potasyum diizeyleri daha ¢ok diisme egilimindedir. Diiiretik kullanan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi1 [13]. Diyabetik gastroparezi ve barsak mikrobiyatasinin bozulmasina
sekonder sik ishal goriilmesi, osmotik dilirez ve magnezyum eksikligi T2DM hastalarinda
hipokalemiye neden olabilir [14]. Bizim ¢alismamizda T2DM grubunda potasyum diizeyleri kontrol
grubuna gore yiiksekti. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). AKS, Hbalc diizeyleri ile
potasyum diizeyleri arasinda pozitif korelasyon mevcuttu (korelasyon analizi degerleri AKS ve
Hbalc icin sirasiyla r = 0,72, p<0,001 ve r = 0,734, p<0,001).

Klor hiicre dis1 sivinin temel anyonudur. Diyabet hastalarinda GFR diizeylerini etkileyen vaskiiler
ve tiibiiler degisikliklerin birlesiminden ibarettir. Vaskiiler degisiklik, glomeriiler 6ncesi veya
glomertiler sonrasi1 direngli damarlari, glomeriiler ultrafiltrasyon katsayisini veya kan basincini
etkileyerek GFR'nin degismesine neden olan patolojilerdir. Bu vaskiiler ve tiibiiler olaylar makula
densadaki sodyum ve potasyum diizeylerini ayn1 yonde degistirir [15]. Diyabet, hipertansiyon ve
hiperlipidemisi olan hastalarda yapilan bir ¢alismada sodyum, kalsiyum ve klor seviyelerinin
yiiksek, magnezyum seviyelerinin ise diisiik oldugu sonucuna varildi. Sodyum ve klor tiketimi
arttikga kan basincinin yiikseldigi bilinmektedir [16]. Bizim ¢alismamizda T2DM grubunda klor
diizeyleri kontrol grubuna gore artmist1 (p=0,257).

Kalsiyum biiyiik oranda kemik ve dislerde bulunan bir mineraldir. Yaklasik %1’ lik kismi ise eklem
kikirdaklari, kan pihtilasmasi, kardiyak ritim diizenleyici ve yumusak dokularda bulunur. Dogum
yapan kadinlarda siit yapiminda gorev alir. Giinlilk 1000 mg kalsiyum minerali alinmas1 gerekir.
Kalsiyum agirlikli olarak proksimal tiiblilden emilen mineraldir. Yapilan bir¢ok caligmada kan
glukoz seviyesi ile kalsiyum diizeylerinin pozitif korelasyon gosterdigi bulunmustur [17, 18].
Viicuttaki enerji metabolizmasi kemik remodellingi ile iligkilidir. Glukoz seviyeleri paratiroid
hormonu ve D vitamin seviyelerini de etkiler [19]. Bizim g¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak
kalsiyum diizeyleri T2DM grubunda kontrol grubuna gore yiiksek saptandi (p<0.001). AKS ve
Hbalc diizeyleri ile kalsiyum diizeyleri arasinda pozitif korelasyon mevcuttu (korelasyon analizi
degerleri AKS ve Hbalc i¢in sirasiyla r = 0,66, p<0,001 ve r = 0,680, p<0,001).

Fosfor vicutta enerji Gretimi, asit-baz ve kemik mineral dengesinin korunmasinda, hiicre membran
stabilizasyonunda, deoksiribonikleik asit (DNA) ve ribonikleik asitin (RNA) sentezinde gérev alan
bir mineraldir. Insan viicudunda en fazla diizeyde bulunan anyondur. Viicut agirhiginin yaklasik %1’
ini olusturur [20]. Diyabet hastalarinda sekerin yiikseldigi ve diyabetik ketoasidoz gibi
komplikasyonlarin oldugu siiregte fosfor diizeyleri yiikselir. Kan glukoz diizeyleri ile fosfor
diizeylerinin korele oldugu goriilmiistiir [21]. Diyabet hastalarindaki insiilin eksikligi ya da direnci
fosfor diizeylerinin yiikselmesine neden olur. Diyabetik nefropati gelismesi de hiperfosfatemiye
neden olur. Bizim ¢aligmamizda bdbrek yetmezligi olan hastalar calisma dis1 birakildi. Kontrolsiiz
diyabet vakalarinda ozmotik diiirez nedeniyle voliim kaybi sonucu yine hiperfosfatemi meydana
gelir [22]. Olusan bu yiiksek fosfat yiikiiniin, pankreatik insiilin sekresyonunu bozarak ve
kardiyometabolik bozukluk riskini artirarak glikoz metabolizmasin1 bozdugu gosterilmistir [23].
Bizim ¢alismamizda T2DM grubunda serum fosfor diizeyleri kontrol grubuna gore yiiksek saptandi
(p<0,001). AKS ve Hbalc ile fosfor diizeyleri arasinda yapilan korelasyon testinde pozitif baglanti
saptandi (korelasyon analizi degerleri AKS ve Hbalc i¢in sirasiyla r = 0,552, p<0,001 ve r = 0,577,
p<0,001).

Magnezyum vicutta 300” den fazla metabolik reaksiyonda kofaktor olarak goérev alan bir
katyondur. Hucresel enerji, protein ve nikleik asit sentezi, treme, normal sinir ve kas fonksiyonu,
normal kardiyak ileti, kemik mineralizasyonu, normal tansiyon, glukoz ve insiilin metabolizmasinda
kritik 6nemi vardir. Hipomagnezemi durumlarinda Alzheimer hastaligi, hipertansiyon, T2DM, kalp
damar hastaliklar1 ve inme gibi hastaliklarla iliskilidir [24]. Iyi glisemik kontrolii olan T2DM
hastalarinda (Hbalc<7) magnezyum diizeyleri kotii kontrollii olan hastalara (Hbalc<7) gore daha
yiiksek saptanmistir. Hbalc ve magnezyum diizeyleri arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir.
Bu calisma glisemik kontroliin gdstergesi olarak magnezyum diizeylerinin kullanilabilecegini
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ongormektedir [25]. Bizim ¢alismamizda literatiire uygun olarak T2DM grubunda magnezyum
diizeyleri kontrol grubuna gore diisiik olarak saptandi (p<0.001). AKS ve Hbalc ile magnezyum
diizeyleri arasinda negatif korelayon mevcuttu (korelasyon analizi degerleri AKS ve Hbalc i¢in
sirastyla r = -0,752, p<0.001 ve r = -0,724, p<0,001).

Sonug

Sodyum, potasyum, klor, kalsiyum, fosfor ve magnezyum vicuttaki ara metabolizma, hayati
hiicresel fonksiyonlarda ve enzim aktivitelerinde gerekli minerallerdir. Kan glukoz dizeyindeki
degisimler mineral seviyelerini etkiler. Mineral seviyelerindeki dengesizlikler de T2DM basta
olmak tizere kronik hastaliklarin baslica nedenlerindendir. Calismamizda heniiz bobrek
fonksiyonlar1 normal olan T2DM hastalarinda kan mineral diizeylerinin saglikli bireylere gore
bozuldugunu tespit ettik.
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