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OzZET

Obstriiktif akciger hastaliklarinin seyrinde elektrolit
dengesizligi meydana gelebilmektedir. Bu denge-
sizlikler havayolu disfonksiyonuna veya solunum
kas zayifliina neden olabilmektedir. Calisma-
mizda astim ve kronik obstriiktif akciger hasta-
Iidi (KOAH) akut ataklarinda elektrolit profillerini
arastirdik. KOAH akut atagi ve solunum yetmez-
ligi olan 35 olgu, astim atag olan 27 olgu ve
pulmoner semptom tanimlamayan enfeksiyon
bulgusu olmayan 15 Kkontrol olgusu ¢calismaya dahil
edildi. Hastaneye yattiktan sonraki 24 saat icinde
sodyum, potasyum, Klor, fosfor, magnezyum, arter
kani pH, total ve iyonize kalsiyum, total protein ve
albtimin diizeyleri 6l¢iildii. Astim atak olgularinin
kontrol olgularindan daha disiik albiimin ve total
protein diizeyleri vardi (p<0.01). KOAH'l1 olgular
astimlilardan daha dusuk pH ve magnezyum
ancak daha yuiksek iyonize Kalsiyum dtizeylerine
sahiptiler (p<0.01). Tum grupta pH ile serum
magnezyum dlizeyleri arasinda pozitif korelasyon
vardi (p<0.01). Astimli olgulardaki azalmis albumin
diizeyi ileri yasa, akut faz yanitina veya bronslar-
daki artmis vaskiiller permeabiliteye; KOAH'lI olgu-
lardaki diisiik magnezyum, yiiksek iyonize kalsiyum
diizeyleri ise solunumsal asidoza bagh 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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GiRi$

Gerek astimhi gerekse KOAHII olgular teofilin,
beta 2 agonist ve Kortikosteroidler gibi kan elektro-
lit diizeyini etkileyecek ilaglar kullanmaktadirlar.
Elektrolit dengesizlikleri her iki grup hastada
solunum kas zayiflidina ve havayolu fonksiyonla-
rnin bozulmasina neden olabilmektedir (1,2).
Diger yandan elektrolit dengesizlikleri kullanilan
ilaglardan degil de zemindeki hastaliklarin kompli-
kasyonlarindan da kaynaklanabilir. Hipoksemi
renin-anjiyotensin sistemini aktive ederek aldo-
steron salinimina neden olabilmekte bu da sivi-
elektrolit dengesi degisikliklerine yol acabilmek-
tedir (3). Biz de bu calismada, her iki hastalikta
elektrolit degisikliklerini saptamayr amagladik.

GEREC VE YONTEM

Calismaya astim atadi nedeniyle yatinlan 27,
KOAH alevlenme ve solunum yetmezligi nede-
niyle yatirilan 35 olgu alinmigtir. Kontrol grubu
olarak psikiyatri servisinde yatan, lityum Kullan-
mayan, enfeksiyon bulgular olmayan ve pulmo-
ner semptom tanimlamayan 15 olgu dahil edil-
mistir. Kontrol grubu olarak psikiyatri hastalari-
nin alinmasinin nedeni organik hastalik tasima-
malardir. Bu olgular depresyon, anksiyete, psikoz,
bipolar bozukluk gibi tanilarla takip edilmekte
veya tibbi tedavi gérmekteydiler. Kontrol grubunda
erkek/kadin orani 8/7, astim grubunda 13/14 ve

KOAH grubunda 21/14 idi. Tim olgular eriskin
yas grubundaydi. Hastalardan klinige yattiklar ilk
gun icinde arter kanlarinda pH ve vendz kanla-
rinda sodyum, potasyum, Klortr, fosfor, magnez-
yum, total ve iyonize kalsiyum, total protein ve
albumin degerleri calisilmistir. Biyokimyasal ana-
lizler otoanalizérle (Ilab Tm 900/1800, Instrumen-
tation Laboratory, italya) yapilmistir. Gruplar arasi
ortalamalarin karsilastirlimasinda varyans analizi,
iki grubun Kkarsilastinlmasinda Mann-Whitney U
testi kullanilmis ve p<0.05’in altindaki degerler
istatistiki olarak anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR

Kontrol grubunun yas ortalamasi 31.3 = 11.6,
astimhlarin yas ortalamasi 47.3 + 17.9 ve KOAH
grubununki 67.5 + 8.7 idi. Kontroller astimlilar-
dan, astimlilar ise KOAH “lilardan daha geng idi
(p<0.01). Qruplann elektrolit degerleri Tablo
1'de sunulmustur.

Kontrollere gére astimlilarda total protein, albii-
min (p<0.01) ve total kalsiyum (p<0.05) diizey-
leri diusuk bulundu. Ancak iki grup arasinda
iyonize kalsiyum ve non-albiimin protein fraksi-
yonlari arasinda anlaml farklilik yoktu.

KOAH’lI grupta astimhlara gore total protein,
albumin (p<0.05), magnezyum, pH degerleri du-
stik ancak iyonize kalsiyum degerleri daha ytiksek
idi (p<0.01). KOAH ‘llarda serum magnezyum

Tablo 1. Gruplarin biyokimyasal degerleri

Parametre Astim grubu KOAH grubu Kontrol Istatistiki analiz
N=27 N=35 N=15
Sodyum 140.2 + 5.3 138.8 + 4.2 138.2 = 3.6 Anlaml degil
Potasyum 4.2+0.6 4.6 +0.8 4.1+0.6 Anlamh degil
Klortr 100.5 + 4.2 99.2 + 3.0 100.1 + 4.7 Anlaml degil
Fosfor 3.2+09 3.0+0.8 3.0+0.7 Anlaml degil
Kalsiyum 8.7+0.6 8.6 £+ 0.8 9.0+ 0.4 Anlaml degil
Magnezyum 22+03 1.9+0.4 2.0+0.2 KOAH-astim p<0.01
Alblmin 3.9+04 3.5+0.5 4.2+0.3 Astim-kontrol p<0.01
KOAH-astim p<0.05
Total protein 6.5+ 0.6 6.2 +0.5 7.0=x0.3 Astim-kontrol p<0.01
KOAH-astim p<0.05
Iyonize Kalsiyum 55+0.6 6.1 £0.7 5.6+0.5 KOAH-astim p<0.01
pH 7.43 + 0.05 7.35 0.1 - P<0.01
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ile fosforu arasinda pozitif korelasyon (r: 0.515,
p<0.01), serum fosforu ile pH arasinda negatif
Korelasyon (r: -0.499, p<0.05) saptandi.

Tum grupta yas arttikca serum albiimin duzeyi
(r: -0.371, p<0.05) ve total protein duizeyi (r: -0.421,
p<0.01) diiserken serum potasyum diizeyi art-
maktaydi (r: 0.271, p<0.05). KOAH ve astim grubu
beraberce degderlendirildiginde pH ile serum
magnezyumu arasinda pozitif korelasyon (r: 0.44,
p<0.01) izlendi.

TARTISMA

Calismamizda, kontroller ile kiyaslandiginda astim-
lilarda total protein duizeyleri dustik ¢ikmistir. Bilin-
digi tizere kan proteinleri, alblimin ve non-albiimin
fraksiyonu diye ikiye aynhr. Non-albiimin fraksiyonu
icinde globulinler ve fibrinojen bulunmaktadr. Iki
grubun kiyaslanmasinda, non-albiimin protein fraksi-
yonunda farklilik olmamasi astimlilarda total protein
diisuklugunden albumin dustkligiiniin  sorumlu
oldugunu diistindiirmektedir. Astimlilardaki dustik
total kalsiyum diizeyleri de muhtemelen azalmig
albuimin seviyesine baghdir. Bilindigi tizere kan-
daki kalsiyum; albiimine badh olan, iyonize, sitrat
vb. ile kompleks olusturmus kalsiyum olmak tUzere
3 fraksiyonda bulunmaktadir. Bir gram albiimin
0.8 mg kalsiyumu bagdladidgindan kanda her 1 gr/dl
‘lik albtimin eksikligi total kalsiyum diizeyinde 0.8
mg/dl'lik azalmaya yol acacaktir (4).

KOAH'II hastalarda astimlilara gore total protein ve
albuiimin dtizeyleri dugtik ¢cikmistir. Ancak astimli-
larin yas ortalamasi 47.3 iken KOAH ‘hlannki 67.5
olup calismamizda yas arttikca total protein ve
albiimin duizeylerinin dustiigii saptanmistir. Dolay-
siyla Kontrollere gore astimli olgulardaki disuk
total protein ve albiimin eksikliginin bir nedeni
ileri yas olabilir. Diger olasi nedenler astim atag
esnasinda brongsiyal sistemde artmis vaskiiler
permeabilite nedeniyle albiiminin ekstravazasyonu
(5) ve astmatik havayolu enflamasyonuna verilen
akut faz reaksiyonudur. Akut faz reaksiyonunda en
Onemli rolii oynayan IL-1, IL-6 ve TNF-alfa adh
sitokinler (6) havayolu epitelince tiretilip salgilani-
labilmektedir (7). Bu sitokinler karaciger hiicrele-
rinde globulinlerin sentezini uyarirken albiimin
sentezini baskilarlar (6).

Calismamizda bulunan bir sonu¢ da KOAH ‘hlarda
astimhlara gore artmig iyonize Kkalsiyum ancak
diisiik magnezyum diizeyleridir. Bilindigi tizere iyo
nize kalsiyum ile proteine bagh kalsiyum arasin-
daki denge pH tarafindan diizenlenmektedir. Asi-
dozis iyonize fraksiyonu arttirirken alkalozis azalt
maktadir (4). KOAHlI olgularimizin ortalama pH
degerinin astimhlara gére anlamh derecede dahe
asidotik olmasi (Tablo 1) bu olgularda artmus iyonize
kalsiyum dtizeylerinin duistik pH ile iliskili oldugunu
diisiindirmektedir. Kalenci ve arkadaslarinin ¢cahs
masinda da bizimki gibi serum magnezyum diizey-
leri diigtik olarak saptanmugtir (8). Ancak bu diisiik
luguin etiyolojisi belli degildir. Plazma magnezyu-
munun %?20’si plazma proteinlerine bagli, %30'u
kompleks halinde ve %50’si iyonize formdadir (9).
Solunumsal alkalozis magnezumun hiicre igine
kaymasina neden olmaktadir (10). Dolayisiyla bizim
olgularimizda iyonize magnezyum ve buna bagl
olarak total magnezyumun yuksek c¢ikmasi gere-
kirdi. Ancak sistemik asidozis slirecleri magnezyu-
mun renal tibillerden emilimini bozmaktadir.
Bilindigi tizere magnezyumun %70-85’i Henle kul
punun ¢ikan kolundan geri emilmektedir (11).

Solunumsal asidozis ile gelmis bir KOAH hasta-
sinda genellikle kor pulmonale de gelistiginden bu
olgulara dilretik tedavi uygulanmaktadir. Loop ve
tiyazidli ditretikler Na+-K+-2CI"~ transporter meka
nizmasini, dolayisiyla da magnezyumun geri emi-
lebilmesi icin gerekli olan ltimen-pozitif potansiyel
farkini bozarlar (9). Ancak bizim ¢alismamizda olgu
larin kaginin ditiretik tedavi aldigi kaydedilme-
mistir. Beta 2 agonistler de magnezyumun hiicre
icine kaymasina neden olarak serum magnezyum
diizeyini diisirmektedirler. Bunu hem insiilini art
tirarak hem de lipoliz tlizerinden intraselliiler yag
asidlerini arttirarak yapmaktadirlar (12). Bununle
beraber hem astim atak hem de KOAH grubundaki
olgular ayn1 dozda beta 2 agonist kullandigindan
iki grup arasindaki farkhligin bundan kaynaklan-
madigini  diistiniiyoruz. Bir kisim arastirmacilar
magnezyumun yarnsinin kemiklerde depolandigini
g6z Oniine alarak respiratuar asidozdaki hipomag
nezemi i¢in su yorumu yapmuglardir. Uzun stireli
solunumsal asidozda kemidin tampon iceriginin
artid@i bilinmektedir. Bu da muhtemelen bikar-
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bonat iyonlarinin kemide daha fazla ¢6kmesinin
bir sonucudur. Ancak bu stire¢ kemikte hidroksi-
apatit seklinde depolanmis olan fosfat Kristalleri-
nin ¢evresindeki negatif ytikleri arttiracaktir. Bu da
magnezyum iyonlarinin Kristal ytlizeye cekilmele-
rine neden olacaktir (13).

Calismamizda KOAH ve birlikte solunum yetmez-
ligi olan hastalarda fosfor ile pH arasinda negatif,
fosfor ile magnezyum arasinda pozitif korelasyon
saptanmustir. Aym bulguyu Fiaccadori ve arkadag-
lart da g6zlemistir (14). Solunumsal asidoz anaero-
bik glikolizi inhibe ettiginden serum fosfor diizey-
lerini ve Uriner fosfor atilmin arttirmaktadir (15).
Goruldiigu tizere hem serum fosforu hem de serum
magnezyumu pH degisikliklerine ayni sekilde yanmt
vermektedir.

Beta2 agonistler i¢in tanimlanmis en énemli elektro-
lit bozuklugu hipokalemidir. Beta 2 agonistler Na*/

K* ATPaz’1 uyararak kas, Karaciger ve yad doku-
suna potasyumun girmesini kolaylastirir. Kortiko-
steroid kullanimi da bu etkiyi arttirmaktadir.
Bununla beraber Kontroller ile kiyaslandiginda ne
KOAHl ne de astimh olgularda hipokalemi gor-
medik. Bunun nedeni muhtemelen beta 2 ago
nistlere verilen hipokalemi yanitina 2 haftalik bir
tedaviden sonra tolerans gelismesidir (16). Dola-
yistyla bu grup ilaglarin her iki hasta grubunda
yaratacaklan diger elektrolit dengesizliklerinin (kal
siyum, magnezyum) ihmal edilebilecek diizeyde
oldugu dusunulmusttr.

Sonug olarak astimli olgulardaki azalmig albumin
diizeyi ileri yasa, akut faz yanitina veya bronslar
daki artmis vaskiiler permeabiliteye; KOAHI1 olgu-
lardaki diistik magnezyum ytiksek iyonize kalsiyum
diizeylerinin ise arteriyel pH duistkligu ile iliskili
oldugu dustintilmustiir.
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