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Tip 2 Diyabetli Hastalarda Elektrolit Bozukluklari

Electrolyte Abnormalities in Patients with Type 2 Diabetes Mellitus

oz
AMAC: Tip 2 diyabetli hastalardaki elektrolit degisikliklerini ve bunlarm glisemi regiilasyonu ile
iligkisini degerlendirmektir.

GEREC ve YONTEMLER: Calismada, 01.02.2015-30.12.2015 tarihleri arasinda hastanemiz
Endokrinoloji ve Metabolizma poliklinigi ve Nefroloji polikliniklerine degisik nedenlerle bagvuran 30-
90 yas aras1 diyabet tanisi olan hastalarin kayitlar1 degerlendirildi. Tip 1 Diabetes Mellitus, ditiretik,
renin anjiotensin aldosteron sistemi blokeri veya bunlarin kombinasyonunu alanlar, diyare ve kusmasi
olanlar, ciddi kalp yetmezligi, karaciger sirozu, aktif malignitesi olanlar, tahmini glomeriiler filtrasyon
hiz1 < 60 mL/dk 1.73 m? olanlar, kalsiyum, magnezyum, D vitamini replasmani alanlar ve aktif diyabetik
ketoasidoz tanisi olanlar degerlendirme diginda birakildi.

BULGULAR: Calismaya alinma ve diglama kriterleri sonucunda 161° i kadin, 162’si erkek olmak
tizere toplam 323 tip 2 diyabetik hasta alindi. Calisma grubunda en sik gozlenen elektrolit bozuklugu
hipomagnezemi idi (%20,2). Serum glukoz diizeyleri ve serum sodyum diizeyleri arasinda negatif
korelasyon saptand1 (p<0,05; r=-0,28). Glukoz ile diger elektrolitler (potasyum, kalsiyum, fosfor ve
magnezyum) arasinda herhangi bir korelasyon tespit edilmedi.

SONUC: Tip 2 diyabet gerek hastaligin fizyopatolojisi gerekse kullanilan ilaglar ve komorbit durumlar
nedeniyle elektrolit bozukluklariin sik goriildiigii bir durumdur. Bu hastalarin takibinde elektrolitlerin
degerlendirilmesi ve herhangi bir bozukluk tespit edildiginde bu durumu diizeltmeye yonelik 6nlemler
alinmas1 mortalite ve morbiditenin azaltilmasi agisindan 6nemlidir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Diyabet, Elektrolit bozukluklar1, Hiponatremi, Hipomagnezemi

ABSTRACT

OBJECTIVE: The aim of the was is to evaluate electrolyte changes and the relationship between
electrolytes and glucose regulation in type 2 diabetic patients.

MATERIAL and METHODS: Data of diabetic patients aged 30-90 years who came to the
Endocrinology and Metabolism and the Nephrology outpatient clinics between 01.02.2015 and
30.12.2015 for any reason were reviewed. Patients with type 1 diabetes mellitus, using diuretics,
renin-angiotensin-aldosterone system blockers or combination of these drugs, or calcium, magnesium,
vitamin D supplementation, patients with vomiting and diarrhea, serious heart failure, cirrhosis, active
malignancy, estimated glomerular filtration rate <60 mL/min 1.73 m?, and those diagnosed with diabetic
ketoacidosis are excluded from the study.

RESULTS: According to the inclusion and exclusion criteria, 323 type 2 diabetic patients consisting
of 161 women and 162 men were evaluated. Hypomagnesemia was the major electrolyte problem
in our study group with a prevalence of 20.2%. A negative correlation was observed between serum
glucose and sodium (p<0.05; r=-0.28). There was no correlation between glucose and other electrolytes
(potassium, calcium, phosphorus and magnesium).

CONCLUSION: Electrolyte imbalances are frequently seen in diabetic patients because of
physiopathologic changes and therapeutic drugs as well as comorbidities. Evaluation of electrolytes
during the follow up period of these patients, and in the case of any electrolyte abnormalities their
appropriate management is important for decreasing both mortality and morbidity.
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GIRiS

Elektrolitler hiicre ve organizma fonksiyonlart i¢in hayati
onemi olan maddelerdir. Elektrolit bozukluklar: klinik pratikte
siklikla ortaya ¢ikan sorunlardandir. Hafif diizeyde olabilecegi
gibi hayati tehdit eden ciddi elektrolit bozukluklari da goriilebilir.
Elektrolit bozukluklarinin etiyolojisi siklikla multifaktoriyeldir.
Bu nedenler arasinda beslenme durumu, gastrointestinal emilim
kapasitesi, asit-baz dengesizligi, kullanilan ilaglar, cesitli
hastaliklarin (bobrek hastaligi gibi) tek basina ya da bir arada
bulunmasi olabilir (1).

Tip 2 diabetes mellitus (DM) direkt veya indirekt olarak
elektrolit konsantrasyonlarini etkileyebilir. Diyabetik hastalarda
ozmotik degiskenlik, asit-baz dengesizlikleri, kullanilan
ilaclar, insiilin yetersizligi, bobrek fonksiyon bozuklugu ve
gastrointestinal emilim kapasitesinde azalma gibi nedenlerle
elektrolit bozukluklar1 sik goriiliir (2). Ayrica intraseliiler ve
ekstraseliiler elektrolit bozukluklarinin uzun dénemde diyabetin
komplikasyonlari ile iligkili olduguna dair bulgular da mevcuttur
(3). Diyabetik hastalarda farkli mekanizmalarla hiponatremi
(4,6), hipernatremi (5), hipokalemi (7), hiperkalemi (8) ve
hipomagnesemi (2) gibi farkli elektrolit bozukluklar1 ortaya
cikabilir.

Tim diinyada oldugu gibi iilkemizde de tip 2 DM
prevalansinin hizli artig gostermesi, bu hastalarla daha sik
karsilagilmasina neden olacak ve bu durum diyabetik hastalarda
goriilen elektrolit bozukluklar1 ile daha cok ilgilenmeyi
gerektirecektir. Bu calismadaki amacimiz tip 2 diyabetik
hastalardaki elektrolit degisikliklerini ve bunlarin glisemi
regiilasyonu ile iligkisini degerlendirmektir.

GEREC ve YONTEMLER

Bu calismada, 01.02.2015-30.12.2015 tarihleri arasinda
hastanemiz I¢ Hastaliklari, Endokrinoloji ve Metabolizma
poliklinigi ile Nefroloji polikliniklerine degisik nedenlerle
bagvuran 30-90 yas aras1 tip 2 DM tanisi olan hastalarin kayitlar
degerlendirildi. Hastalarin verileri (yas, cinsiyet, ila¢ kullanim
bilgileri ve biyokimyasal tetkik sonuglari) geriye doniik olarak
Hastane Bilgi Sistemi lizerinden hastalarin dosyalarina ulagilarak
elde edildi. Hastane Bilgi sistemi iizerinden 9146 diyabetik
hastanin belirlenen siire icerisinde bagvuru yaptigi belirlendi.
Calismaya sadece tip 2 DM olan hastalar alindi. Diglama kriterleri
olarak; diiiretik, renin anjiotensin aldosteron sistemi blokeri
veya bunlarin kombinasyonunu alanlar, diyare ve kusmasi
olanlar, ciddi kalp yetmezligi, karaciger sirozu, aktif malignitesi
olanlar, tahmini glomeriiler filtrasyon hizt (GFH) < 60 mL/dk
olanlar, kalsiyum, magnezyum, D vitamini replasmani alanlar,
aktif diyabetik ketoasidoz tanisi olanlar geklinde belirlendi.
Demografik verilerinde ve laboratuvar parametrelerinde eksiklik
olan hastalar ¢caligma dig1 birakildi. Tekrarlayan bagvurusu olan
hastalarin sadece bir bagvurusu caligmaya dahil edildi (Sekil 1).
Normal serum elektrolit referans degerleri sodyum icin 135 -145
mEq/L, potasyum i¢in 3,5-5,5 mEq/L, kalsiyum icin 8-10,5 mg/

dL, magnezyum i¢in 1,7-2,7 mg/dL ve fosfor icin 2,5-4,5 mg/
dL olarak alindi. Hastalarin tahmini GFH degerleri kisa MDRD
(Modification of Diet in Renal Disease) formiilii ile hesaplandi.

ISTATISTIK

Hastalardan elde edilen veriler Statistical Package for the
Social Sciences (SPSS) 21.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
programina kaydedildi. Tiim istatistiksel analizler bu program
ile yapildi. Degiskenlerin normal dagilimla uyumu analitik metot
kullanilarak degerlendirildi (Kolmogorov-Smirnov). Normal
dagilim gosteren verilerde Pearson, normal dagilim gostermeyen
verilerde ise Spearman korelasyon analizi yapildi. Bagimlh
degiskenlerin bagimsiz degiskenlerle iligkisini arastirmak igin
lineer regresyon analizi kullanildi. Gruplar arasindaki farklar
Chi-square, Mann-Whitney U ve Student t-tests kullanilarak
analiz edildi. 0,05’in altindaki p degerleri istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya 161° i kadin, 162’si erkek olmak iizere toplam
323 tip 2 diyabetik hasta alind1 (Sekil 1). Hastalarin ortalama
yast 54,45+11,08 idi. Bunlarin 284 (%87.,9)’ii oral antidiyabetik
alanlar ve 39 (%12,1)’u insiilin kullanan hastalardan olus-
maktaydi. Hastalarin %?22’sinde hipertansiyon mevcuttu. Hasta-
larin %66,7’sinde en az bir diyabet komplikasyonu mevcuttu.
Calismaya dahil edilen hastalara ait demografik ve laboratuvar
verileri tabloda verildi (Tablo I). Caligmamizda sik goriilen
elektrolit bozukluklar: olarak sirasiyla; hipomagnezemi, hiper-
fosfatemi ve hiponatremi saptandi (Tablo II).
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Sekil 1: Hastalarin ¢alisma digi birakilma nedenleri.
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Serum glukoz diizeyleri ve serum sodyum diizeyleri arasinda
negatif korelasyon saptand:r (p<0,05; r= -0,28). Glukoz ile
diger elektrolitler (potasyum, kalsiyum, fosfor ve magnezyum)
arasinda herhangi bir korelasyon tespit edilmedi. Glukoz ile
HbAI,, arasinda beklendigi gibi yiiksek pozitif korelasyon

Tablo I: Hastalara ait demografik 6zellikleri ve laboratuvar
bulgulari.

Hastalara ait 6zellikler Ortalama = SS
Yas (y1l) 5445+ 11,08
Beden kitle indeksi (kg/m?) 32,94 + 881
Sistolik KB (mm Hg) 12544 + 16,69
Diyastolik KB (mm Hg) 7129 + 12,57
Glukoz (mg/dl) 209,96 + 101,62
Hemoglobin Al . (%) 9,51 +2.,56
BUN (mg/dl) 14,05 +5,32
Kreatinin (mg/dl) 0,80 +0,14
GFH (ml/dk/1.73 m?) 89,13 £ 1592
Sodyum (mmol/L) 138,23 +3,42
Potasyum (mmol/L) 453 +040
Kalsiyum (mg/dl) 9,20+048
Fosfor (mg/dl) 3,85 +0,69
Magnezyum (mg/dl) 1,86 £ 0,26
Urik asit (mg/dl) 499 + 1,54
LDL-Kolesterol (mg/dl) 121,76 £ 37,90
HDL-Kolesterol (mg/dl) 38,02 +10,17
Trigliserid (mg/dl) 219,95 + 157,73
Total Kolesterol (mg/dl) 205,53 +48,97

SS: Standart sapma, KB: Kan basinci, GFH: Tahmini glomeriiler
filtrasyon hizi.

Tablo II: Elektrolit bozukluklar1 goriilme sikliklari.

(r=0,70) varken, HbA1, ile sodyum arasinda negatif korelasyon
saptandi (p<0,05; r=-0,14). HbA1 c ile fosfor arasinda da pozitif
korelasyon saptandi (p<0,05; r= -0,14). Diger elektrolitler ve
HbAI , arasinda korelasyon tespit edilmedi.

Glukoz ve HbAI1. ayri ayri bagimli degisken olarak
degerlendirilerek elektrolit diizeyleri ile lineer regresyon analizi
yapildi. Glukoz ile kalsiyum, fosfor ve magnezyum arasinda
gecerli bir lineer regresyon modeli saptanmazken (sirasiyla p
degerleri 0,138,0,253 ve 0,142), glukoz ile sodyum ve potasyum
arasinda gecerli bir lineer regresyon modeli saptand1 (sirasiyla
p<0,001 ve p=0,018). HbAI, ile potasyum ve magnezyum
arasinda gecerli bir lineer regresyon modeli saptanmazken
(srastyla p degerleri 0,582 ve 0,112), HbA1. ile sodyum,
kalsiyum ve fosfor arasinda gegerli bir lineer regresyon modeli
saptandi (sirastyla p=0,025, p=0049 ve p=0,021) (Tablo III).

Hastalar elektrolit diizeylerine gore gruplandiklarinda
hiponatremik (sodyum<135 mEq/L) hastalarda hem glukoz
diizeyi (296 103 mg/dl vs 204 = 103 mg/dl) hem de HbA1,.
diizeyi (%1142 + 225’e kars1 %9,36 + 2,57) anlamli olarak
yiiksek bulundu (p<0,001). Hipomagnezemik hastalarda hem
glukoz diizeyi (240 + 114 mg/dl’e kars1 212 + 107 mg/dl) hem
de HbAlC diizeyi (%10,97+4.11°e kars1t %9,51 + 2,52) yiiksek
saptandi ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(swrasiyla p=0,361 ve p=0,084). Hiperfosfatemik hastalarda,
normofosfatemik hastalara goére hem glukoz diizeyi hem de
HbAI , diizeyi farkli saptanmadi (sirastyla, p=0,373 ve p=0,180).

Serum glukoz diizeyleri ile trigliserid ve total kolesterol
arasinda pozitif anlamli korelasyon mevcuttu (p<0,05; r=0,18
ve 0,16). Sistolik ve diyastolik kan basinci ile fosfor seviyeleri
arasinda negatif korelasyon mevcuttu (p<0,05 ve r=0,20).
Kan basinci ve diger elektrolitler arasinda herhangi bir iliski
saptanmadi.

TARTISMA

Elektrolit bozukluklari diyabetik hastalarda sik goriiliir
ve artmig morbidite ve mortalite ile de yakindan iligkilidir.
Bu bozukluklar daha sik olarak kan sekeri regiilasyonu

Elektrolit bozuklugu

Siklik (%)

Hiponatremi (<135 mEq/L ) /Hipernatremi (>145 mEq/L)

10,2/1.9

Hiponatremi (<135 mEq/L ) /Hipernatremi (>145 mEq/L)

7,1/3 4 (diizeltilmis sodyuma gore)

Hipopotasemi (<3,5 mEq/L) / Hiperpotasemi (>5,5 mEq/L) 0,9/0,3
Hipokalsemi (<8,0 mg/dL) /Hiperkalsemi (>10.,5 mg/dL) 0,6/0,6
Hipofosfatemi (<2,5 mg/dL) /Hiperfosfatemi (>4,5 mg/dL) 0/18.5
Hipomagnezemi(<1,7 mEqL) /Hipermagnezemi (<2,7 mEq/L) 20.,2/0
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Tablo III: Glukoz ve HbAL1, ile elektrolit degerleri arasindaki lineer regresyon analizi sonuglari.

Bagimlhi Degiskenler Bagimsiz Degiskenler Std § SE r2 p=

Glukoz (mg/dl) Sodyum (mEq/L) -0.304 -9.805 1.726 0.092 <0.001
Potasyum (mEq/L) 0.133 32.210 13.552 0.018 0.018
Kalsiyum (mg/dl) -0.105 -24.486 16.444 0011 0.138
Fosfor (mg/dl) 0.089 15.165 13.225 0.008 0.253
Magnezyum (mg/dl) -0.134 -62.790 42.502 0.018 0.142

HbA1 . (%) Sodyum (mEq/L) -0.145 -0.113 0.050 0.021 0.025
Potasyum (mEq/L) 0.036 0.232 0422 0.001 0.582
Kalsiyum (mg/dl) -0.157 -0.879 0442 0.025 0.049
Fosfor (mg/dl) 0.202 0.803 0.343 0.041 0.021
Magnezyum (mg/dl) -0.164 -1.477 0.921 0.027 0.112

kot diyabetiklerde ve renal fonksiyon bozuklugu olanlarda
goriilmektedir. Diyabetli hastalarin kullandiklar1 karmagik
tedavi rejimleri de bu hastalarda elektrolit bozukluklari
gelisimini uyarmaktadir (2).

Ozmotik ditiretik etki, ilaglar, otonomik néropati nedeniyle
goriilen diyare ve insiilin azlig1 gibi etkilerden dolay1 diyabetik
hastalarda magnezyum diizeyinde de degisimler olmaktadir (2).
Hipomagnezemi diyabetikler arasinda sik goriilen bir elektrolit
bozuklugudur (9). Bizim hasta grubumuzun da en sik elektrolit
bozuklugu hipomagnezemi idi. Yapilan bir calismada diyabetin
55 yas ve lizeri kisilerde hipomagnezemi i¢in bagimsiz bir
risk faktorii oldugu gosterilmigtir (10). Glukoziiri ile birlikte
uygunsuz magnesiliri, yetersiz magnezyum alimi, glomeriiler
hiperfiltrasyon, bozulmus insiilin metabolizmasi, diiiretik alimi
ve tekrarlayan metabolik asidoz durumlart hipomagnezeminin
diyabetiklerde sik goriilmesine neden olan faktorler arasinda
sayilabilir (1,11). Hastalarimizda bu sebeplerden en etkili
olani glukoziiri ile beraber magnezyum kaybi olabilir ciinkii
hasta grubumuzun diyabet regiilasyonun kotii oldugunun bir
gostergesi olarak ortalama HbAI . seviyesi oldukga yliksek
idi. Bagka caligmalarda da hipomagnezeminin komplikasyon
gelisim riskini artirdigi, diyete magnezyum ilavesinin insiilin
duyarliligini artirdig1 ve metabolik komplikasyonlari iyilestirdigi
gosterilmistir (12,13). Calismamizda hipomagnezemik hasta-
larda hem glukoz diizeyi (240+114 mg/dl’e kars1 212+107
mg/dl) hem de HbA1,. diizeyi (%10.97+4.11°e karst %9.51 =
2.52) yiiksek saptanmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak
anlaml degildi (sirasiyla p=0.361 ve p=0.084). Bununla birlikte
hasta sayimizin az olmasi bu sonucun istatistiksel anlamliliga
ulasmama nedeni olabilir. Bu bulgular, tip 2 diyabetik hastalarda
goriilen hipomagnezeminin glukoz regiilasyonunu kotii yonde
etkiledigini diisiindlirmektedir.

Fosfat metabolizmasindaki degisiklikler diyabetik hastalarda
ozellikle diyabetik ketoasidoz sirasinda sik goriilmektedir.
Insiilin eksikligi ve metabolik asidoz olmasi hastalarda

hiperfosfatemi gelisimi i¢in zemin hazirlar. Bu durumlar diginda
akut bobrek hasari veya ilerlemis kronik bobrek hastali§inda da
hiperfosfatemi goriilebilir (2). Hasta grubumuzda sik goriilen
hiperfosfateminin muhtemel sebebi kontrolsiiz diyabet ve buna
bagli hafif derecedeki metabolik asidoz ve ozmotik etkiyle
viicuttan s1vi kaybi sonucu ortaya ¢ikan gizli hipovolemi olabilir.
Bununla birlikte calismamizda hiperfosfatemik hastalar ile
normofosfatemik hastalar arasinda glukoz ve HbA1,, diizeyleri
acisindan anlaml fark saptamadik.

Tip 2 DM sodyum metabolizmasi bozukluklarmin iyi
bilinen sebeplerinden bir tanesidir. Glukoz ozmotik olarak
aktif bir maddedir. Hiperglisemi serum ozmolalitesini artirarak
hiicre igerisindeki suyun hiicre disarisina ¢ikmasma yol acar
ve diliisyonel hiponatremi gelisir. Bu nedenle hiperglisemik
hastalarda, her 100 mg/dL glukoz yiikselmesine karsilik gelen
1,6 mEq/L (eger serum glukoz seviyesi 400 mg/dL {iizerinde
ise 2,4 mEq/L) sodyum diisiisii goz oniine alinarak diizeltilmis
sodyum seviyeleri hesaplanmalidir. Bu diizeltmeyle hastalarin
tedavisi sirasinda hipernatremi gelisimi 6nlenmis olur (14).
Nitekim hastalarimizdaki hiponatremi prevalans1 diizeltme
yapilmaksizin %10,2 iken, yukaridaki kurala gore diizeltme
yapildiginda %7,1’ e gerilemistir. Dikkat cekici diger bir durum
ise diizeltmeyle beraber sodyumu normal olan bireylerin bir
kisminin da hipernatremik oldugu goriildii. Ayn1 zamanda
serum glukoz diizeyleri ve serum sodyum diizeyleri arasinda
negatif korelasyon saptandi.

Tip 2 diyabetiklerde goriilen sodyum dengesizliklerinin
diger nedenleri arasinda bu hastalarin diyabet nedeniyle kullan-
diklan ilaglar (insiilin) veya komplikasyon (diyabetik noropati
nedeniyle amitriptilin gibi) ve birlikte bulunan hastaliklara
yonelik kullandiklart ilaglar (hipertansiyon nedeniyle kullanilan
tiyazid diiiretik gibi) sayilabilir (1). Diiiretik kullanan hastalar bu
caligmaya dahil edilmedi ve hastalarin ¢ogu oral antidiyabetik
kullanmaktaydi. Diyabetin kendisi de diger faktorler olmaksizin
hiponatremi yapabilmektedir. Diyabetik 55 yas ve iizeri 5179
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hastayla yapilan bir calismaya gore diyabet hiponatremi ile
iligkilendirilmistir (10). Bu durumdan bozulmus vazopressin
metabolizmasi ve insiilin vazopressin arasindaki iligki sorumlu
tutulmustur.

Hiperpotasemi insidansit tip 2 diyabetiklerde normal
poplilasyona gore fazladir (15). Bunun sebepleri arasinda insiilin
eksikligi nedeniyle hiicre icerisindeki potasyumun hiicre digina
¢ikmasi, potasyum atilimint bozan ilaglar kullaniliyor olmasi,
potasyum ekskresyonunun azalmis glomeriiler filtrasyon hizi
nedeniyle azalmasi, hiporeninemik hipoaldosteronizm ve
diyabetik diyetin potasyum yoniinden zengin olmasi sayilabilir
(8). Hipokalemi tip 2 diyabetiklerde goriilen diger bir elektrolit
bozuklugudur. Hipokaleminin sebepleri arasinda potasyumun
insiilin azligina bagli olarak ekstraseliiler alana kaymasi,
gastrointestinal sistemden kayiplar, osmotik dilirez ya da
beraberinde bulunan hipomagnezemiye sekonder olan renal
kayiplar sayilabilir (7). Hipopotasemi de hiperpotasemi gibi
diger elektrolit bozukluklarina gore daha az siklikta tespit edildi.
Calismamiza renin anjiotensin aldosteron sistemi blokerleri
kullanan hastalar dahil edilmedi. Bu sonuglar tip 2 diyabetik
hastalarda potasyum ile ilgili elektrolit bozuklugunda ilaclarin
onemli bir role sahip olabilecegini diisiindiirmektedir.

Hiperparatiroidizm, bobrek yetmezligi, D vitamini eksikligi,
kalsiyum metabolizmasini etkileyen ilaclarm kullanimi gibi
durumlar olmadigr siirece tip 2 diyabetik hastalarda kalsiyum
problemleri sik rastlanan durumlardan degildir. Hastalarimizda
hiper- veya hipokalsemi goriilme oranlar1 %0,6 idi. Bu degi-
simler toplumumuzda sik goriilen D vitamini eksikligi ve bu
eksikligin uygun miktarda giderilmemesine bagli olabilir. Ancak
calismamizda hastalarin D vitamini diizeyine bakilmadi.

Kontrolsiiz tip 2 diyabetin bir sonucu olarak serumda
glukoz yiikselmesi ile birlikte trigliserid ve dolayli olarak da
total kolesterol degerlerinde yiikselme olabilmektedir (16).
Calismamizda da serum glukoz diizeyleri ile trigliserid ve total
kolesterol arasinda pozitif anlamli korelasyon saptadik (p<0,05;
r=0,18 ve 0,16).

Tip 2 diyabetik hastalarda elektrolit bozukluklarmin
arastirildigr bu caligmanin bir takim kisitliliklari s6z konusudur.
Bu caligmada kullanilan verilerin retrospektif olarak Hastane
Bilgi Sisteminden elde edilmis olmast en 6nemli kisithiligidir.
Ancak hastalarin diger polikliniklerdeki basvuru tanilari ve
receteleri de kontrol edilerek olusturulan diglama kriterlerine
gore calismaya alinmaya uygun olmayan hastalar calisma dig1
birakilmig olup, bu sekilde hata payr minimuma indirilmistir.
Ayrica hastalarin elektrolit degerleri bagvuru sirasindaki tek
degerin ¢aligmada kullanilmasi ve serum sodyum diizeyinin kan
glukoz seviyesine gore diizeltilmis olmamasi ¢alismanin diger
kisithiliklaridir.

Sonug olarak tip 2 DM gerek hastaligin fizyopatolojisi
gerekse kullanilan ilaclar ve komorbit durumlar nedeniyle
elektrolit bozukluklarinin sik goriildiigii bir durumdur. Bu

hastalarin takibinde elektrolitlerin degerlendirilmesi ve herhangi
bir bozukluk tespit edildiginde bu durumu diizeltmeye yonelik
onlemler alinmasi hastaliga bagli mortalite ve morbiditenin
azaltilmas agisindan 6nemlidir.
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