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KRON‹K STAB‹L ASTIMLI OLGULARDA
ELEKTROL‹T DÜZEYLER‹

Figen DEVEC‹, Teyfik TURGUT, Gamze KIRKIL, Mehmet Hamdi MUZ

F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›, ELAZI⁄

ÖZET

Ast›m ataklar› s›ras›nda özellikle ß2 agonist ve aminofilin uygulamas›na ba¤l› olarak elektrolit dengesizli¤i, özellikle de en
erken hipokalemi ortaya ç›kmaktad›r. Kronik ast›ml› olgularda elektrolit dengesizli¤inin prevalans› ve uygulanan tedavinin bu
de¤ifliklikler üzerine etkisi bilinmemektedir. Kronik stabil ast›ml› olgularda elektrolit dengesizli¤inin geliflip geliflmedi¤i ve
kullan›lan terapötik ajanlar›n elektrolit seviyeleri üzerine olan etkisini araflt›rmak amaçland›. Çal›flma F›rat Üniversitesi T›p
Fakültesi Gö¤üs Hastal›klar› AD’de prospektif olarak yap›ld›. 30 stabil ast›ml› olgu (6’s› hafif, 12’si orta, 12’si a¤›r ast›ml›)
de¤erlendirilmeye al›narak, olgular›n demografik özellikleri ile kulland›¤› tedavi protokollleri sorguland› ve serum potasyum,
magnezyum, fosfor, kalsiyum ile sodyum seviyeleri ölçüldü. Olgular›n yafl ortalamas›  48.07±12.71, erkek kad›n oran› 4/26 idi.
%83.3’ü inhaler steroid, %93.3’ü ß2 agonist ve %50’si teofilin kullan›yordu. 23’ünde (%76.6) elektrolit dengesizli¤i (%60.87’sinde
tek, %39.13’ünde iki elektrolit dengesizli¤i) saptand›. Elektrolit dengesizli¤i olan olgularda ortalama de¤erler; magnezyumda
1.34±0.19 mg/dL (%56.6, n=17), kalsiyumda 11.27±0.20 mg/dL (%13.3, n=4), potasyumda 2.7 mmol/L (%3.3, n=1) ve fosforda
2.1±0.15 mg/dL (%16.6, n=5) idi. Sodyumda bir dengesizlik saptanmad›. Elektrolit dengesizli¤i olan olgular ile elektrolit
de¤erleri normal olan olgular aras›nda yafl, hastal›k süresi, hastal›¤›n fliddeti ve tedavide kullan›lan ilaçlar aç›s›ndan istatistiksel
bir iliflki saptanmad›. Sonuç olarak kronik stabil ast›ml› olgularda hipomagnesemi, hipopotasemi, hipofosfatemi ve hiperkalsemi
gözlenmifl, bunun tedavide kullan›lan ilaçlar ve hastal›¤›n fliddeti ile iliflkisi saptanmam›flt›r. Potansiyel kardiyak ve solunumsal
patolojilerden kaç›n›lmas› için hem stabil hem de ataktaki ast›ml› olgularda serum elektrolit düzeylerinin rutin olarak ölçülmesi
gerekti¤i sonucuna var›lm›flt›r.

Anahtar Kelimeler: hiperkalsemi, hipofosfatemi, hipomagnezemi, hiponatremi, hipopotasemi, kronik ast›m              (Solunum 2003;5:93-99)

SUMMARY

Electrolyte Levels in Patients with Chronic Stable Asthma

During asthmatic attacks electrolyte disturbances especially hypokalemia due to ß2 agonist and theophylline treatment occur.In
patients with chronic asthma, the prevalence of electrolyte disturbances and effect of treatment on these changes are unknown.
Aim: To determine the prevalence of electrolyte disturbances in patients with chronic stable asthma and to assess the effect of
therapeutic agents used for  chronic asthma on these changes.
The study was performed prospectively in F›rat University Chest Diseases Department. Thirty asthmatic patients (6 mild, 12
moderate, 12 severe) were involved in the study. Their demographic characteristics and current treatment protocols were
obtained and serum potassium, magnesium, phosphorus,  calcium and sodium levels were measured.
The mean age of the patients  was 48.07±12.71, male/female ratio being 4/26. In this study, 83.3% , 93.3% and 50% of the
patients were receiving inhaled steroids, inhaled ß-agonists and oral theophylline respectively. Electrolyte disturbance was
found in 23(76.6%) patients, 60.87% of whom had single and  39.13%  two electrolyte disturbances. In patients with  electrolyte
disturbance, mean electrolyte levels were: magnesium ; 1.34±0.19mg/dL(56.6%,n=17), calcium; 11.27±0.20mg/dL(13.3%,n=1),
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G‹R‹fi

Ast›m ataklar› s›ras›nda özellikle ß2 agonist ve
aminofilin uygulamas›na ba¤l› olarak elektrolit
imbalans›, özellikle de en erken hipokalemi ortaya
ç›kmaktad›r. Son zamanlarda yap›lan çal›flmalarda
sa¤l›kl› bireylerde ve ast›ml› olgularda ß2 agonist
uygulanmas›n›n ayn› zamanda hipomagnezemi,
hipofosfatemi ve hipokalsemiye neden oldu¤u
bildirilmifltir(1-3). Hipokalemi, hipomagnesemi ve
hipokalsemi kardiyak aritmilerin iyi bilinen
nedenleridir(4,5). Ayr›ca hipofosfatemi solunum kas
fonksiyonlar›n› bozarak ciddi ast›ml› olgularda solunum
yetmezli¤ini ortaya ç›kar›labilir(6). Akut ast›m›n aksine
kronik ast›m tedavisinin temelini steroid ve ß2 agonist
inhalasyonu oluflturur. Kronik ast›ml› olgularda
elektrolit dengesizli¤inin prevalans› ve uygulanan
tedavinin (e¤er mevcut ise) bu de¤ifliklikler üzerine
etkisi bilinmemektedir.
Çal›flman›n amac› kronik stabil ast›ml› olgularda
elektrolit dengesizli¤inin geliflip geliflmedi¤i, kullan›lan
teropatik ajanlar›n kan elektrolit seviyeleri üzerine olan
etkisini araflt›rmakt›r.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Çal›flma F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi Gö¤üs Hastal›klar›
AD’de prospektif olarak yap›ld›. ATS (American Thoracic
Society) kriterlerine göre ast›m tan›s› konan ve klini¤imizce
ayaktan takip edilen 30 kronik stabil ast›ml› olgu çal›flmaya
al›nd›(7). Kronik ast›ml› olgular›n tedavisi uluslararas›
tedavi protokol önerilerine göre, genellikle inhaler steroidler
düzenli flekilde verilirken ß2 agonistler lüzum halinde
uyguland›(6).
‹nhaler steroidler; budesonid veya flutikazon 800-2000
μg/gün olarak kullan›l›rken, inhaler ß2 agonistler;
salbutamol veya terbutalin lüzumu halinde 200-500
μg/puff kullan›ld›. Oral teofilin 400 mg/gün (2x1)
olarak kullan›ld›. Son dönemlerde hospitalize edilen
veya hastaneden taburcu edilen olgular çal›flmaya

al›nmad›. Olgular›n hiçbiri IV aminofilin, IV, oral veya
nebulisör ß2 agonist veya oral prednison tedavisi
alm›yordu.
Sigara içen ve ek hastal›¤› (diabetes mellitus,
hipertansiyon, renal, kardiyak ve malign hastal›k,
diyare, alkol ve diüretik kullan›m›, gebelik,
hipo/hipertiroidi) olanlar çal›flmaya al›nmad›.
Kontrol grubu benzer yafl grubundan herhangi bir
hastal›k yak›nmas› ve patolojik fizik muayene bulgusu
bulunmayan tamamen sa¤l›kl› 20 (15 kad›n/5 erkek)
kifliden oluflturuldu.
Olgular›n yafl, cins, ast›m süresi, halen kullanmakta
oldu¤u ilaçlar sorguland› ve hastal›¤›n fliddeti
belirlendi(8).
Çal›flmaya al›nan olgulardan 5’er cc venöz kan al›nd›.
Ayr›lan serumlar çal›fl›l›ncaya kadar (en fazla 2 hafta)
–20°C’de sakland›.
Serum potasyum (K), magnezyum (Mg), fosfor (P),
kalsiyum (Ca) ve sodyum (Na) seviyeleri, Olympus
AU 600 otoanalizör ile ölçüldü. Elektrolitlerin normal
de¤erleri Biyokimya laboratuvar›n›n referans oranlar›na
göre de¤erlendirildi: K, 3.5-5.5 mmol/L; Mg, 1.7-2.7
mg/dL; P, 2.6-4.5 mg/dL; Ca, 8.1-10.8 mg/dL; ve Na,
135-150 mmol/L.
Elektrolit dengesizli¤i saptanan ve saptanmayan olgular
aras›nda yafl, hastal›k süresi ve fliddeti, kullan›lan ilaçlar
aç›s›ndan istatistiksel bir fark olup olmad›¤›n› araflt›rmak
için Mann Whitney-U ve Khi-Kare testlerinden
yararlan›ld›. Bu amaçla SPSS v10.0 paket program›
kullan›ld›.

BULGULAR

Çal›flmaya al›nan ast›ml› olgular›n demografik ve klinik
özellikleri Tablo I’de sunulmufltur.
Yafl ortalamas› aç›s›ndan ast›ml› olgular (48.07±12.71)
ile kontrol grubu (49.70±8.97) aras›nda istatistiksel
olarak fark saptanmad›.

potassium; 2.7mmol/L and phosphorus; 2.1±0.15mg/dL (16.6%, n=5). No disturbance was detected in sodium levels. There
was no statistically significant difference between the patients with electrolyte disturbances and with normal levels regarding
age, duration and severity of illness and treatment.
Hypomagnesemia, hypopotasemia and hypercalcemia were observed in chronic stable asthmatic patients. There was no
correlation between the electrolyte disturbances and treatment drugs as well as severity of illness. We concluded that serum
electrolyte levels must be measured routinely in patients with chronic stable asthma and  during acute attacks to avoid potential
cardiac and respiratory hazards.

Key words:Chronic asthma, hypercalcemia, hypokalemia, hypomagnesemia, hyponatremia, hypophosphatemia      (Solunum 2003;5:93-99)
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Tablo I: Ast›ml› olgular›n demografik ve klinik özellikleri

* PEF: Zirve ak›m h›z›

Kontrol grubundaki olgularda herhangi bir elektrolit
dengesizli¤i saptanmazken astmal› olgular›n 23’ünde
(%76.6) elektrolit dengesizli¤i (%60.87’sinde tek
elektrolit dengesizli¤i,  %39.13’ünde iki elektrolit
dengesizli¤i) saptand›. Tablo II’de elektrolit
dengesizli¤i saptanan ast›ml› olgular›n elektrolit
da¤›l›m› görülmektedir.

Tablo II: Elektrolit dengesizli¤i olan ast›ml› olgular›n serum elektrolit

düzeyleri

Elektrolit dengesizli¤i aras›nda en s›k olarak Mg,
takiben P düzeylerinde dengesizlik oldu¤u, ancak serum
Na düzeylerinde hiçbir olguda dengesizlik olmad›¤›
saptand›.
Kontrol grubu ile k›yasland›¤›nda ise sadece Mg
düzeyinde düflüklük saptanmas›n›n anlaml› oldu¤u
(p<0.001) gözlendi.
Tablo III’te elektrolit de¤erleri normal ve dengesizlik
olan ast›ml› olgulardaki elektrolit seviyeleri ile yafl ve
hastal›k sürelerinin da¤›l›m› sunulmufltur.
Tablo IV’de elektrolit de¤erleri normal ve dengesizlik
olan ast›ml› olgular›n cinsiyet, hastal›k fliddeti ve tedavi
ile elektrolit seviyelerinin da¤›l›m› sunulmufltur.

Elektrolit

Magnesyum (mg/dL)

Fosfor  (mg/dL)

Kalsiyum  (mg/dL)

Potasyum (mmol/L)

Sodyum  (mmol/L)

Olgu say›s› (%)

17 (%56.6)

5 (%16.6)

4 (%13.3)

1 (%3.3)

0 (0)

Serum düzeyi

1.34±0.19

2.1±0.15

11.27±0.20

2.7

----

Özellikler

Cinsiyet

Erkek
Kad›n

Hastal›k fliddeti

Hafif
Orta
A¤›r

Tedavi

Steroid
Teofilin
ß2-agonist

Magnesyum

(hipo=17)

Düflük Normal

  5.88 23.07
 94.11 76.92

 11.76 30.76
 47.05 30.76
 41.17 38.46

 82.35 84.61
 41.17 61.53
  100 84.61

Fosfor

(hipo=5)

Düflük Normal

   0 16
 100 84

  20 20
  60 36
  20 44

  80 84
  40 56
 100 92

Kalsiyum

(hipo=4)

Yüksek Normal

   0 15.38
 100 84.61

19.23 0
43.30 100
38.46 0

84.61 100
  50 100
92.30 100

Potasyum

(hipo=1)

Düflük Normal

   0 13.79
 100 86.20

   0 20.68
 100 37.93
   0 41.37

 100 86.20
 100 48.27
 100 96.55

Tablo IV: Ast›ml› olgular›n cinsiyet, hastal›k fliddeti ve tedavi ile elektrolit düzeylerinin da¤›l›m› (Veriler % olarak sunulmufltur)

Kronik stabil ast›ml› olgularda elektrolit düzeyleri

Yafl (y›l)

E/K

Astma Süresi (y›l)

Hastal›k fliddeti:

PEF (L/dak)*

Tedavi:

Özellikler

(n=30)

Hafif
Orta
A¤›r

Steroid
ß2 agonist
Teofilin

Veriler

48.07±12.71
4/26

9.07±6.05
6 (%20)
12 (%40)
12 (%40)

244.33±96.26
25 (%83.3)
28 (%93.3)
15 (%50)

Özellikler

Yafl (y›l)

Elektrolit düzeyi hipo/hiper
Elektrolit düzeyi normal
Hastal›k süresi (y›l)

Elektrolit düzeyi hipo/hiper
Elektrolit düzeyi normal

Magnesyum

(hipo=17)

48.47±12.76
47.88±14.80

9.32±7.12
8.73±4.54

Fosfor

(hipo=5)

43.40±5.31
49.00±13.60

4.90±4.87
9.90±5.99

Kalsiyum

(hipo=4)

47.00±23.07
48.23±11.10

10.50±7.85
8.84±5.89

Potasyum

(hipo=1)

38±0.0
48.41±12.79

2±0.0
9.31±6.00

Tablo III: Ast›ml› olgular›n elektrolit düzeyleri ile yafl ve hastal›k süresinin da¤›l›m›



96

Elektrolit dengesizli¤i olan olgular ile elektrolit
de¤erleri normal olan olgular aras›nda yafl, hastal›k
süresi, hastal›¤›n fliddeti ve kullan›lan tedaviler
aras›nda istatist iksel  bir  fark saptanmad›.

TARTIfiMA

Ast›ml› olgularda gözlenen elektrolit dengesizli¤i
aç›s›ndan bugüne kadar yap›lan çal›flmalarda özellikle
ß2-agonist tedavisine ba¤l› olarak serum potasyum
düzey le r i  üze r ine  odak lan › lm›fl t › r ( 1 , 9 , 1 0 ) .
Çal›flmam›zda kronik stabil ast›ml› olgularda
elektrolit dengesizli¤i oran›n›n oldukça yüksek
(%76.6) ve beklentinin aksine hipomagnesemi
(%56.6) ve hipofosfateminin (%16.6) hipokalemiden
(%3.3) daha fazla oldu¤u gözlendi. Ayr›ca tedavinin
(inhaler ß2-agonist, inhaler steroid ve oral teofilin)
serum elektrolit seviyelerine etkili olmad›¤› saptand›.
Hipomagneseminin ast›mdaki prevalans ve hastal›¤›n
üzerine etkileri bilinmemektedir(11). Yap›lan
çal›flmalarda serum Mg eksikli¤inin hava yolu
hiperreaktivitesinde, pulmoner vasküler rezistansda
ve ventriküler aritmilerde art›fl ve akci¤er
fonksiyonlar›nda bozulma ile birliktelik gösterdi¤i
bildirilmifltir(11,14). Hipomagneseminin (serum
düzeyi< 0.74 mmol/L) kronik ast›ml› ve özellikle
de fliddetli ast›ml› olgularda s›k görüldü¤ü, düflük
serum Mg seviyeleri olan ast›ml› olgularda serum
Mg de¤eri normal olan ast›ml› olgulara göre astma
ataklar›n›n ve hospitalizasyon oran›n›n yüksek oldu¤u
saptanm›flt›r(11). Akut astmal› olgularda oral(1) veya
IV(15)  veya nebulizör(16) (inhaler yol ile daha az
olmak üzere) ß2-agonist tedavisiyle ba¤lant›l› olarak
hipomagneseminin ortaya ç›kt›¤› ifade edilmifltir.
Ancak kronik olgulardaki hipomagneseminin nedeni
bilinmemektedir. ß2-agonist tedavisi üriner kay›p ve
intrasellüler flift mekanizmas›yla serum Mg düzeyini
azalt›r(17), ayr›ca KOAH’da bu ilaçlar›n diüretik ve
oral steroidler ile birlikte kullan›m› hipomagnesemi
s›kl›¤›n› art›rmaktad›r(7). ß2-agonistlerin genellikle
yüksek dozda sistemik kullan›m› sonucunda ciddi
potansiyel etki olarak hipopotasemi geliflir. Bu
karaci¤er ve çizgili kaslarda hücre içine potasyum
transportunun artmas›na ba¤l› olarak geliflir. Teofilin
ß2-agonistlerin hipokalemik etkisini art›r›r. Ayr›ca
Ca ve Mg’nin idrar ile at›l›m›n› art›rarak serum Ca
ve Mg düzeylerini azalt›r(18). Diyetteki düflük Mg
al›m› ile normal kiflilerde wheezingin olufltu¤u ve
akci¤er fonksiyonlar›n›n bozuldu¤u(19) ve Mg tedavisi
ile ast›m semptomlar›n›n düzeldi¤i(20) bildirilmekte,
yine çocuklar›n akci¤er fonksiyonlar› üzerine diyet

ile Mg, K ve Na al›m›n›n etkilerinin araflt›r›ld›¤› bir
çal›flmada; düflük Mg ve K al›m›n›n›n akci¤er volüm
ve ak›mlar›nda azalma oluflturdu¤u saptanm›flt›r(21).
IV aminofilin tedavisinin hassas bireylerde Mg’nin
üriner sekresyonunu art›rarak hipomagnesemiye
neden oldu¤u bildirilmifltir(22). Alamoudi ve
ark.’n›n(23) stabil ast›ml› olgularda yapt›klar›
çal›flmada tedavinin (gere¤inde inhaler ß2-agonist,
sadece 7 olguda oral teofilin) serum elektrolit
düzeyler ine  e tki l i  o lmad›¤›  saptanm›flt › r.
Çal›flmam›zda kronik ast›ml› olgularda serum
elektrolit düzeyleri de¤erlendirilirken ß2-agonistlerin
sadece inhaler kullan›m› mevcuttu. 15 olgu ise oral
teofilin kullan›yordu. Elektrolit düzeyleri normal
olan ve hipomagnesemi olan olgular aras›nda tedavi
aç › s ›ndan  i s t a t i s t ik se l  f a rk  sap tanmad› .
Hipofosfatemi KOAH ve ast›mda, son y›llarda
solunum kas hipokontraktilitesi ve azalm›fl doku
oksijen kullan›m›n›n reversibl nedeni olarak dikkat
çekmifl t i r.  H ipo fos fa t emi  p reva l ans ›  ve
mekanizmas›n›n nedeni aç›k de¤ildir. Akut ast›ml›
olgular›n acil serviste de¤erlendirildi¤i bir çal›flmada
%54 olguda hipofosfateminin tedavi sonras› geliflti¤i,
paralel olarak üriner fosfat düzeyinde düflme oldu¤u
g ö z l e n m i fl  v e  a s t › m › n  a c i l  t e d a v i s i n d e
hipofosfateminin en yayg›n gözlenen metabolik
de¤ifliklik oldu¤u, altta yatan mekanizman›n;
tedavide kullan›lan ilaçlara ba¤l› olarak fosfat›n
ekstrasellüler alandan intrasellüler alana do¤ru ak›fl›
oldu¤u ifade edilmifltir(16). ß2-agonistlerin IV
kullan›m› iyonun hücre içine giriflini art›rarak doza
ba¤›ml› hipofosfatemiye neden olmakta(24),
aminofilin hem hücre içine girifl hem de üriner at›l›m›
art›rarak(2,22), steroidler ise üriner at›l›m› art›rarak
hipofosfatemiye neden olmaktad›r(25). Akut ast›mda
ß2-agonist uyar›m›na ba¤l› olarak adrenalin ve insülin
düzeyleri artar ve buna ba¤l› olarak da fosforun
hücre d›fl› kompartmandan hücre içine ak›fl› artar(25).
Kronik ast›ml› olgularda serum fosfat düzeyi ile
ilgili çok fazla bilgi mevcut de¤ildir. Bir çal›flmada
kronik ast›ml› olgularda hipofosfatemi prevalans›n›n
beklenmedik flekilde yüksek oldu¤u (%15) ve
tedavide kullan›lan ilaçlar›n serum fosfat düzeyine
etkili olmad›¤› bildirilmifltir(23). Çal›flmam›zda
hipofosfatemi oran› %16.6 olarak saptanm›fl olup,
kullan›lan ilaçlar aç›s›ndan; serum P düzeyi normal
olan olgular ile hipofosfatemi olan olgular aras›nda
istatistiksel fark saptanmam›flt›r. Akut ast›m ve
KOAH’da hipofosfatemi kardiyak depresyon,
solunum kas yorgunlu¤u ve dokular›n oksijen
kullan›m›n›n azalmas› gibi olaylar›n nedeni
olabilir(6,26). Bu nedenle hipofosfatemi mevcut olan
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kronik ast›ml› olgular atak esnas›nda yüksek riske
sahip olaca¤›ndan serum elektrolit de¤erleri takip
edilmelidir.
Akut ast›ml› olgularda hipokalemi, hipomagnesemi
ve hipofosfatemiden çok daha önceleri rapor edilmifl
ve bu durumun ß2-agonist ve aminofilin infüzyonu
ile ba¤lant›l› oldu¤u belirtilmifltir(9,10). Hipokaleminin
oluflum mekanizmas› kesin olmamakla beraber K’nin
iskelet kas› hücrelerine transportunun artmas›yla
ba¤lant›l› olabilece¤i ifade edilmektedir(27). ß2-
agonistlerin kullan›m›yla oluflan hipokalemi; ß2

reseptörlerin stimülasyonuyla hücre içi c-AMP
konsantrasyonunun artmas› ve membran ba¤›ml›
Na-K ATPase’›n stimüle olmas›yla hücre içi Na ile
hücre d›fl› K’nin yer de¤ifltirmesi ile geliflir(27).
Sa¤l›kl› bireylerde terbutalin infüzyonu ile serum
K düzeylerinin azald›¤› ve üriner at›l›m›n›n azald›¤›
gösteri lmiflt ir ( 1 5 ) .  Terbutal inin tekrarlayan
uygulamalar ›y la  c iddi  h ipokalemi  or taya
ç›kabilmekte ve bu da ciddi kardiyak yan etkilere
neden olabilmektedir(10). Baz› araflt›rmac›lar
ekstrasellüler K azalmas›n›n direkt ß2 adrenerjik
stimülasyona ba¤l› oldu¤unu ifade ederken(28),
plazma K düzeyinin önemli düzenleyicisi olan insülin
sekresyonuyla ß2-agonist ba¤›ml› hipokalemi
aras›nda bir zincir oldu¤unu öne sürmektedirler(29).
Olgular›n daha önceki diüretik kullan›m› ß2-
agonistlerce oluflan hipokalemiye aditif etki
gösterir(30), hücre içi c-AMP birikimine ba¤l› olarak
teofilin türevleri(27), ß2 reseptörlerin stimülasyonuyla
kortikosteroidler(31) ß2 reseptör stimülasyonuyla
oluflan hipokalemik etkiyi art›r›rlar. Kronik ast›mda
hipokalemi prevalans›n› de¤erlendiren çal›flmaya
rastlanmad›.  Sadece Alamoudi ve ark.’n›n
çal›flmas›nda kronik ast›ml›larda hipokalemi %5.4
oran›nda bildirilmifl ve tedavide kullan›lan ajanlar›n
serum K düzeylerine etkili olmad›¤› saptanm›flt›r(23).
Çal›flmam›zda hipokalemi %3.3 oran›nda izlenmifl
olup tedavide kullan›lan ajanlar›n serum potasyum
düzeylerine etkili olmad›¤› saptanm›flt›r. Ast›ml›
olgularda atak s›ras›nda tekrarlayan dozlarda ß2-
agonist tedavisiyle hipokalemi %57 gibi yüksek
oranda görülmektedir ( 2 4 ) ,  kronik as t ›mda
hipokaleminin daha düflük oranda görülmesi inhaler
ß2-agonistlerin nebülizer veya IV kullan›ma göre
serum K düzeylerini etkilemediklerini gösterir.
IV aminofilin ile tedavi edilen tekrarlayan ast›m
ataklar› olan olgularda serum Na seviyeleri normal
olmakla birlikte üriner Na sekresyonunun artt›¤›
bildirilmifltir(22). Kronik ast›ml› olgularda çok fazla
bilgi olmamakla beraber Petrov ve ark.’n›n(32) ast›ml›
olgular› uzun süre takip ettikleri çal›flmas›nda serum

Na, Mg, K düzeylerinde art›fl, serum Ca düzeyinde
azalma oldu¤u ve ast›ml› olgularda gözlenen
elektrolit de¤iflikliklerinin hastal›¤›n fliddeti ve
evresiyle iliflkili oldu¤u bildirilmifltir. Kronik ast›ml›
olgular›n de¤erlendirildi¤i bir çal›flmada ise
hiponatremi (%4.3) saptanm›flt›r(23). Düflük doz uzun
süreli prednizon veya prednizolon tedavisi ile serum
K seviyelerinde de¤ifliklik izlenmezken serum Na
düzeylerinde belirgin art›fl olabilmektedir(33). Akut
ciddi ast›ml› olgularda plazma ADH seviyelerinde
art›fl saptanm›fl olup teofilin tedavisiyle ADH’›n
azald›¤›, epinefrin ile artt›¤› ve ata¤› 24 saatten k›sa
süren olgularda ADH seviyesinin normale döndü¤ü
saptanm›flt›r(34). Çal›flmam›zda kronik ast›ml›
olgularda serum Na seviyelerinde de¤ifliklik
saptanmam›flt›r.
Hem sa¤l›kl› olgularda IV ß2-agonist(15), hem de
ast›m ata¤›ndaki olgularda IV aminofilin tedavisi
i l e  ü r ine r  a t › l ›m sebeb iy le  h ipoka l semi
bildirilmifltir(2,22). Alamoudi ve ark.’n›n çal›flmas›nda
kronik ast›ml› olgularda serum Ca düzeylerinde
de¤ifliklik izlenmedi¤i saptam›flt›r(23). Kronik
olgularda serum Ca düzeyleri ile sonuçlar kesin
de¤ildir. Çal›flmam›zda olgular›n hiçbiri parenteral
ß2-agonist veya aminofilin kullanm›yorken serum
Ca düzeylerinde %13.3 oran›nda yükseklik
saptanm›flt›r.
Kronik ast›ml› olgulardaki elektrolit dengesizli¤inin
nedenleri aç›k de¤ildir, besinsel(35) ve genetik
faktörler etkili olabilmektedir(36).
Çal›flmam›zda kronik stabil olgularda oldukça yüksek
oranda (%76.6) elektrolit dengesizli¤i (%60.87’sinde
tek, %39.13’ünde iki elektrolit dengesizli¤i) saptand›.
Kronik dönemde mevcut olan elektrolit dengesizli¤i,
akut atak s›ras›nda kullan›lan bronkodilatör tedavinin
mevcut potansiyel yan etkileri aç›s›ndan risk
oluflturur. Özellikle bu yan etkiler hipoksemi ve
asidoz varl›¤›nda artar(5). Mevcut potansiyel
ventriküler aritmi, myokardiyal depresyon(4,14) ve
solunum kas yorgunlu¤u nedeniyle ast›ml› olgularda
fatalite oran› artar(25,26).
Sonuç olarak çal›flmam›zda hipomagnesemi ve
hipofosfatemi kronik ast›ml› olgularda en s›k
gözlenen elektrol i t  dengesizl ikler i  olarak
saptanm›flt›r. Kronik ast›ml› olgularda ve özellikle
de atak esnas›nda mevcut potansiyel kardiyak ve
solunumsal  patoloj i lerden kaç›nmak iç in
bronkodilatör tedavi öncesinde serum elektrolit
düzeylerinin ölçülmesi ve mevcut dengesizliklerin
yak›ndan takip ve tedavi edilmesi gerekti¤i
düflüncesindeyiz.
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