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Metabolik hastalıklardan üremide, hiperkalsemide ve hiponatremide bulantı kus-
ma sıklıkla rastlanılan bulgulardandır.

Medulla oblongatada bulunan kusma merkezi periferal veya santral afe-
rent yollarla aktive edildiğinde kusma meydana gelir. Kemoreseptör trigger zon 
(KTZ), beyinde medulla oblongatanın dorsal yüzeyinde 4. ventrikülün tabanında, 
area postremada (AP) bulunan vasküler bir alandır, ventrikülü çevreler, glia ve 
nöronlardan oluşur, sıkı endotel bileşkeler içermeyen kıvrımlı kapillerlerin penet-
re ettiği ince bir ependim tabakası ile örtülür. İçerdiği reseptörleriyle hem kanda 
hem de BOS’ta bulunan emetik toksinleri algılayabilir bu bilgiyi kusma refleksini 
uyarmaktan sorumlu olan kusma merkezine iletir. KTZ‘un bulantıyı indüklediği 
tespit edilen reseptörleri arasında opioid-mü (μ-opioid), opioid kappa (κ-opioid), 
dopamin tip 2 (D2), nörokinin-1 (NK-1) ve serotonin tip 3 (5-HT3) bulunur (1). 
KTZ’un yanı sıra, kusmayı indüklemek için kusma merkezine bilgi ileten diğer 
bölgeler GİS, vestibüler sistem ve korteks ve talamustaki yüksek merkezleri içe-
rir. KTZ‘un aktivasyonunda yer alan nörotransmitterler serotonin ve dopamindir. 
Area postrema kandaki emetik ajanları tanır. Hiperkalsemi gibi elektrolit deği-
şiklikleri KTZ’u stimule edebilir.  Bulantı ve kusmaya yol açan uyarıcılar, viseral, 
vestibüler ve kemoreseptör tetikleme bölgesi girdilerinden sırasıyla serotonin / 
dopamin, histamin / asetilkolin ve serotonin / dopamin aracılığıyla olmaktadır. 
Bu ilişkiler, bulantı ve kusma için geçerli farmakolojik tedavinin önerilmesinde 
temel teşkil eder. 
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tedavisi düzenlenir.Hipovolemikse izotonik NaCl ile volüm açığı kapatılır. Kalp 
yetmezliğine bağlı hipervolemide ACE inhibitörleri artırılmalı, uygunsuz ADH 
salınımı varsa sıvı kısıtlaması yapılmalıdır. İdrar/plazma elektrolit oranı (idrar 
Na++K+/ plazma Na+) serbest su atılımını gösterir, >1 ise su alımı <500 ml/gün 
olacak şekilde kısıtlanmalıdır. Oran 1 civarındaysa 500-700 ml/gün, <1 ise <1L/
gün olmalıdır. Eşlik eden hipopotaseminin düzeltilmesi tedaviye katkı sağlar. 
Uygunsuz ADH salınımında oral furosemid 2*20mg/gün ve tuz alımı, tedaviye 
cevap vermeyenlerde demeksosiklin kullanımı gerekebilir. Uygunsuz ADH salı-
nımında, kalp yetmezliği ve siroz gibi hipervolemik hiponatremilerde AVP an-
tagonisti olan vaptanlar kullanılabilir. Vaptanlar, vazopressin tip 2 reseptörlerini, 
kollektör kanal esas hücrelerde bloke eder ve bu nedenle GFRdeki artışa bağlı diü-
rezi indükler. Beraberinde sıvı kısıtlaması yapılmalı ve Na konsantrasyonu yakın 
takip edilmelidir. Uygunsuz ADH salınımında, kronik hiponatremide vaptanlara 
alternatif olarak ozmotik diürez yaratarak renal serbest su atılımını artıran ürenin 
kullanıldığı çalışmalar vardır (35). Ürenin lezzet sorunu sodyum bikarbonat, sit-
rik asit ve sukroz ile kombine karışımlar yapılarak çözülmüştür.

Akut semptomatik hiponatreminin tedavisinde %3’lük hipertonik salin yavaş 
uygulanabilir. Na+ açığı hesaplamak için: Na+ açığı=0,6*vücut ağırlığı*(hedef 
plazma Na+ konsantrasyonu-başlangıçtaki plazma Na+ konsantrasyonu) formü-
lü kullanılır. 4 saatte bir plazma Na+ konsantrasyonu izlenir. Solunum yetmezliği 
varsa oksijen inhalasyonu uygulanır. Çok hızlı düzelme durumunda ODS’den ko-
runma için AVP agonisti desmopressin asetat kullanılabilir (36). 

Hiponatremiye bağlı bulantı kusma, hiponatremi tedavi edilince düzelir.

SONUÇ 

Metabolik hastalıkların çeşitli evrelerinde bulantı kusmaya sıklıkla rastlanır. Üre-
mi, hiperkalsemi ve hiponatremide görülen bulantı kusma şikayeti primer sebe-
bin tedavi edilmesiyle düzelir.
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