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ÖZET 

Obstrüktif akci¤er hastal›klar›n›n seyrinde elektrolit

dengesizli¤i meydana gelebilmektedir. Bu denge-

sizlikler havayolu disfonksiyonuna veya solunum

kas zay›fl›¤›na neden olabilmektedir. Çal›flma-

m›zda ast›m ve kronik obstrüktif akci¤er hasta-

l›¤› (KOAH) akut ataklar›nda elektrolit profillerini

araflt›rd›k. KOAH akut ata¤› ve solunum yetmez-

li¤i olan 35 olgu, ast›m ata¤› olan 27 olgu ve

pulmoner semptom tan›mlamayan enfeksiyon
bulgusu olmayan 15 kontrol olgusu çal›flmaya dahil

edildi. Hastaneye yatt›ktan sonraki 24 saat içinde

sodyum, potasyum, klor, fosfor, magnezyum, arter

kan› pH, total ve iyonize kalsiyum, total protein ve

albümin düzeyleri ölçüldü. Ast›m atak olgular›n›n

kontrol olgular›ndan daha düflük albümin ve total

protein düzeyleri vard› (p<0.01). KOAH’l› olgular

ast›ml›lardan daha düflük pH ve magnezyum

ancak daha yüksek iyonize kalsiyum düzeylerine

sahiptiler (p<0.01). Tüm grupta pH ile serum

magnezyum düzeyleri aras›nda pozitif korelasyon

vard› (p<0.01). Ast›ml› olgulardaki azalm›fl albumin
düzeyi ileri yafla, akut faz yan›t›na veya bronfllar-

daki artm›fl vasküler permeabiliteye; KOAH‘l› olgu-

lardaki düflük magnezyum, yüksek iyonize kalsiyum

düzeyleri ise solunumsal asidoza ba¤l› olabilir. 

SUMMARY

Electrolyte disturbances can occur in the course

of obstructive lung diseases. These anomalies
can cause airway dysfunction or respiratory muscle
weakness. We investigated electrolyte profiles in

asthma attacks and chronic obstructive pulmonary
disease (COPD) exacerbations in our study. 35

patients with COPD exacerbations with respiratory
failure, 27 patients with asthma attack, and 15
control patients with no infectious findings and

pulmonary symptoms included the study. Sodium,
potassium, chloride, phosphorus, magnesium, total

and ionized calcium, arterial blood pH, total protein,
albumin levels were measured within the 24 hours
after hospitalization. The patients with asthma

attack had lower total protein and albumin levels
than controls (p<0.01). The patients with COPD

had lower pH and magnesium levels but higher
ionized calcium levels than asthmatics (p<0.01).
There was positive correlation between pH and

serum magnesium levels in the entire group
(p<0.01). Lower levels of albumin in patients with

asthma may be due to higher age, acute phase
response or increase of vascular permeability in
bronchi and lower levels of magnesium and

higher levels of ionized calcium to respiratory
acidosis in COPD patients.
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G‹R‹fi

Gerek ast›ml› gerekse KOAH’l› olgular teofilin,

beta 2 agonist ve kortikosteroidler gibi kan elektro-

lit düzeyini etkileyecek ilaçlar kullanmaktad›rlar.

Elektrolit dengesizlikleri her iki grup hastada

solunum kas zay›fl›¤›na ve havayolu fonksiyonla-

r›n›n bozulmas›na neden olabilmektedir (1,2).

Di¤er yandan elektrolit dengesizlikleri kullan›lan

ilaçlardan de¤il de zemindeki hastal›klar›n kompli-

kasyonlar›ndan da kaynaklanabilir. Hipoksemi

renin-anjiyotensin sistemini aktive ederek aldo-

steron sal›n›m›na neden olabilmekte bu da s›v›-

elektrolit dengesi de¤iflikliklerine yol açabilmek-

tedir (3). Biz de bu çal›flmada, her iki hastal›kta

elektrolit de¤iflikliklerini saptamay› amaçlad›k. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Çal›flmaya ast›m ata¤› nedeniyle yat›r›lan 27,

KOAH alevlenme ve solunum yetmezli¤i nede-

niyle yat›r›lan 35 olgu al›nm›flt›r. Kontrol grubu

olarak psikiyatri servisinde yatan, lityum kullan-

mayan, enfeksiyon bulgular› olmayan ve pulmo-

ner semptom tan›mlamayan 15 olgu dahil edil-

mifltir. Kontrol grubu olarak psikiyatri hastalar›-

n›n al›nmas›n›n nedeni organik hastal›k tafl›ma-

malar›d›r. Bu olgular depresyon, anksiyete, psikoz,

bipolar bozukluk gibi tan›larla takip edilmekte

veya t›bbi tedavi görmekteydiler. Kontrol grubunda

erkek/kad›n oran› 8/7, ast›m grubunda 13/14 ve

KOAH grubunda 21/14 idi. Tüm olgular eriflkin

yafl grubundayd›. Hastalardan klini¤e yatt›klar› ilk

gün içinde arter kanlar›nda pH ve venöz kanla-

r›nda sodyum, potasyum, klorür, fosfor, magnez-

yum, total ve iyonize kalsiyum, total protein ve

albümin de¤erleri çal›fl›lm›flt›r. Biyokimyasal ana-

lizler otoanalizörle (Ilab Tm 900/1800, Instrumen-

tation Laboratory, ‹talya) yap›lm›flt›r. Gruplar aras›

ortalamalar›n karfl›laflt›r›lmas›nda varyans analizi,

iki grubun karfl›laflt›r›lmas›nda Mann-Whitney U

testi kullan›lm›fl ve p<0.05’in alt›ndaki de¤erler

istatistiki olarak anlaml› kabul edilmifltir.

BULGULAR

Kontrol grubunun yafl ortalamas› 31.3 ± 11.6,

ast›ml›lar›n yafl ortalamas› 47.3 ± 17.9 ve KOAH

grubununki 67.5 ± 8.7 idi. Kontroller ast›ml›lar-

dan, ast›ml›lar ise KOAH ’l›lardan daha genç idi
(p<0.01). Gruplar›n elektrolit de¤erleri Tablo

1’de sunulmufltur. 

Kontrollere göre ast›ml›larda total protein, albü-

min (p<0.01) ve total kalsiyum (p<0.05) düzey-

leri düflük bulundu. Ancak iki grup aras›nda

iyonize kalsiyum ve non-albümin protein fraksi-

yonlar› aras›nda anlaml› farkl›l›k yoktu.

KOAH’l› grupta ast›ml›lara göre total protein,

albümin (p<0.05), magnezyum, pH de¤erleri dü-

flük ancak iyonize kalsiyum de¤erleri daha yüksek

idi (p<0.01). KOAH ’l›larda serum magnezyum
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Tablo 1. Gruplar›n biyokimyasal de¤erleri

Parametre Ast›m grubu KOAH grubu Kontrol ‹statistiki analiz
N=27 N=35 N=15

Sodyum 140.2 ± 5.3    138.8 ± 4.2    138.2 ± 3.6    Anlaml› de¤il

Potasyum 4.2 ± 0.6 4.6 ± 0.8 4.1 ± 0.6 Anlaml› de¤il

Klorür 100.5 ± 4.2    99.2 ± 3.0 100.1 ± 4.7    Anlaml› de¤il

Fosfor 3.2 ± 0.9 3.0 ± 0.8 3.0 ± 0.7 Anlaml› de¤il

Kalsiyum 8.7 ± 0.6 8.6 ± 0.8 9.0 ± 0.4 Anlaml› de¤il

Magnezyum 2.2 ± 0.3 1.9 ± 0.4 2.0 ± 0.2 KOAH-ast›m p<0.01

Albümin 3.9 ± 0.4 3.5 ± 0.5 4.2 ± 0.3 Ast›m-kontrol p<0.01

KOAH-ast›m p<0.05

Total protein 6.5 ± 0.6 6.2 ± 0.5 7.0 ± 0.3 Ast›m-kontrol p<0.01

KOAH-ast›m p<0.05

‹yonize kalsiyum 5.5 ± 0.6 6.1 ± 0.7 5.6 ± 0.5 KOAH-ast›m p<0.01

pH 7.43 ± 0.05 7.35 ± 0.1 - P<0.01
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ile fosforu aras›nda pozitif korelasyon (r: 0.515,

p<0.01), serum fosforu ile pH aras›nda negatif

korelasyon (r: -0.499, p<0.05) saptand›. 

Tüm grupta yafl artt›kça serum albümin düzeyi
(r: -0.371, p<0.05) ve total protein düzeyi (r: -0.421,

p<0.01) düflerken serum potasyum düzeyi art-

maktayd› (r: 0.271, p<0.05). KOAH ve ast›m grubu

beraberce de¤erlendirildi¤inde pH ile serum

magnezyumu aras›nda pozitif korelasyon (r: 0.44,
p<0.01) izlendi.

TARTIfiMA

Çal›flmam›zda, kontroller ile k›yasland›¤›nda ast›m-

l›larda total protein düzeyleri düflük ç›km›flt›r. Bilin-
di¤i üzere kan proteinleri, albümin ve non-albümin

fraksiyonu diye ikiye ayr›l›r. Non-albümin fraksiyonu

içinde globulinler ve fibrinojen bulunmaktad›r. ‹ki

grubun k›yaslanmas›nda, non-albümin protein fraksi-

yonunda farkl›l›k olmamas› ast›ml›larda total protein
düflüklü¤ünden albümin düflüklü¤ünün sorumlu

oldu¤unu düflündürmektedir. Ast›ml›lardaki düflük

total kalsiyum düzeyleri de muhtemelen azalm›fl

albümin seviyesine ba¤l›d›r. Bilindi¤i üzere kan-
daki kalsiyum; albümine ba¤l› olan, iyonize, sitrat

vb. ile kompleks oluflturmufl kalsiyum olmak üzere

3 fraksiyonda bulunmaktad›r. Bir gram albümin

0.8 mg kalsiyumu ba¤lad›¤›ndan kanda her 1 gr/dl

’lik albümin eksikli¤i total kalsiyum düzeyinde 0.8
mg/dl’lik azalmaya yol açacakt›r (4). 

KOAH’l› hastalarda ast›ml›lara göre total protein ve

albümin düzeyleri düflük ç›km›flt›r. Ancak ast›ml›-

lar›n yafl ortalamas› 47.3 iken KOAH ’l›lar›nki 67.5

olup çal›flmam›zda yafl artt›kça total protein ve
albümin düzeylerinin düfltü¤ü saptanm›flt›r. Dolay›-

s›yla kontrollere göre ast›ml› olgulardaki düflük

total protein ve albümin eksikli¤inin bir nedeni

ileri yafl olabilir. Di¤er olas› nedenler ast›m ata¤›
esnas›nda bronfliyal sistemde artm›fl vasküler

permeabilite nedeniyle albüminin ekstravazasyonu

(5) ve astmatik havayolu enflamasyonuna verilen

akut faz reaksiyonudur. Akut faz reaksiyonunda en

önemli rolü oynayan IL-1, IL-6 ve TNF-alfa adl›
sitokinler (6) havayolu epitelince üretilip salg›lan›-

labilmektedir (7). Bu sitokinler karaci¤er hücrele-

rinde globulinlerin sentezini uyar›rken albümin

sentezini bask›larlar (6). 

Çal›flmam›zda bulunan bir sonuç da KOAH ’l›larda

ast›ml›lara göre artm›fl iyonize kalsiyum ancak

düflük magnezyum düzeyleridir. Bilindi¤i üzere iyo-

nize kalsiyum ile proteine ba¤l› kalsiyum aras›n-

daki denge pH taraf›ndan düzenlenmektedir. Asi-

dozis iyonize fraksiyonu artt›r›rken alkalozis azalt-

maktad›r (4). KOAH’l› olgular›m›z›n ortalama pH

de¤erinin ast›ml›lara göre anlaml› derecede daha

asidotik olmas› (Tablo 1) bu olgularda artm›fl iyonize

kalsiyum düzeylerinin düflük pH ile iliflkili oldu¤unu

düflündürmektedir. Kalenci ve arkadafllar›n›n çal›fl-

mas›nda da bizimki gibi serum magnezyum düzey-

leri düflük olarak saptanm›flt›r (8). Ancak bu düflük-

lü¤ün etiyolojisi belli de¤ildir. Plazma magnezyu-

munun %20’si plazma proteinlerine ba¤l›, %30’u

kompleks halinde ve %50’si iyonize formdad›r (9).

Solunumsal alkalozis magnezyumun hücre içine

kaymas›na neden olmaktad›r (10). Dolay›s›yla bizim

olgular›m›zda iyonize magnezyum ve buna ba¤l›

olarak total magnezyumun yüksek ç›kmas› gere-

kirdi. Ancak sistemik asidozis süreçleri magnezyu-

mun renal tübüllerden emilimini bozmaktad›r.

Bilindi¤i üzere magnezyumun %70-85’i Henle kul-

punun ç›kan kolundan geri emilmektedir (11).

Solunumsal asidozis ile gelmifl bir KOAH hasta-
s›nda genellikle kor pulmonale de geliflti¤inden bu

olgulara diüretik tedavi uygulanmaktad›r. Loop ve

tiyazidli diüretikler Na+-K+-2Cl¯ transporter meka-

nizmas›n›, dolay›s›yla da magnezyumun geri emi-

lebilmesi için gerekli olan lümen-pozitif potansiyel

fark›n› bozarlar (9). Ancak bizim çal›flmam›zda olgu-

lar›n kaç›n›n diüretik tedavi ald›¤› kaydedilme-

mifltir. Beta 2 agonistler de magnezyumun hücre

içine kaymas›na neden olarak serum magnezyum

düzeyini düflürmektedirler. Bunu hem insülini art-

t›rarak hem de lipoliz üzerinden intrasellüler ya¤

asidlerini artt›rarak yapmaktad›rlar (12). Bununla

beraber hem ast›m atak hem de KOAH grubundaki

olgular ayn› dozda beta 2 agonist kulland›¤›ndan

iki grup aras›ndaki farkl›l›¤›n bundan kaynaklan-

mad›¤›n› düflünüyoruz. Bir k›s›m araflt›rmac›lar

magnezyumun yar›s›n›n kemiklerde depoland›¤›n›

göz önüne alarak respiratuar asidozdaki hipomag-

nezemi için flu yorumu yapm›fllard›r. Uzun süreli

solunumsal asidozda kemi¤in tampon içeri¤inin

artt›¤› bilinmektedir. Bu da muhtemelen bikar-
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bonat iyonlar›n›n kemi¤e daha fazla çökmesinin

bir sonucudur. Ancak bu süreç kemikte hidroksi-

apatit fleklinde depolanm›fl olan fosfat kristalleri-

nin çevresindeki negatif yükleri artt›racakt›r. Bu da

magnezyum iyonlar›n›n kristal yüzeye çekilmele-

rine neden olacakt›r (13). 

Çal›flmam›zda KOAH ve birlikte solunum yetmez-

li¤i olan hastalarda fosfor ile pH aras›nda negatif,

fosfor ile magnezyum aras›nda pozitif korelasyon

saptanm›flt›r. Ayn› bulguyu Fiaccadori ve arkadafl-

lar› da gözlemifltir (14). Solunumsal asidoz anaero-

bik glikolizi inhibe etti¤inden serum fosfor düzey-

lerini ve üriner fosfor at›l›m›n› artt›rmaktad›r (15).

Görüldü¤ü üzere hem serum fosforu hem de serum

magnezyumu pH de¤iflikliklerine ayn› flekilde yan›t

vermektedir. 

Beta2 agonistler için tan›mlanm›fl en önemli elektro-

lit bozuklu¤u hipokalemidir. Beta 2 agonistler Na+/

K+ ATPaz’› uyararak kas, karaci¤er ve ya¤ doku-

suna potasyumun girmesini kolaylaflt›r›r. Kortiko-

steroid kullan›m› da bu etkiyi artt›rmaktad›r.

Bununla beraber kontroller ile k›yasland›¤›nda ne

KOAH’l› ne de ast›ml› olgularda hipokalemi gör-

medik. Bunun nedeni muhtemelen beta 2 ago-

nistlere verilen hipokalemi yan›t›na 2 haftal›k bir

tedaviden sonra tolerans geliflmesidir (16). Dola-

y›s›yla bu grup ilaçlar›n her iki hasta grubunda

yaratacaklar› di¤er elektrolit dengesizliklerinin (kal-

siyum, magnezyum) ihmal edilebilecek düzeyde

oldu¤u düflünülmüfltür. 

Sonuç olarak ast›ml› olgulardaki azalm›fl albumin

düzeyi ileri yafla, akut faz yan›t›na veya bronfllar-

daki artm›fl vasküler permeabiliteye; KOAH’l› olgu-

lardaki düflük magnezyum yüksek iyonize kalsiyum

düzeylerinin ise arteriyel pH düflüklü¤ü ile iliflkili

oldu¤u düflünülmüfltür.
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