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GIRIS
Metabolik hastaliklardan iiremide, hiperkalsemide ve hiponatremide bulanti kus-
ma siklikla rastlanilan bulgulardandir.

Medulla oblongatada bulunan kusma merkezi periferal veya santral afe-
rent yollarla aktive edildiginde kusma meydana gelir. Kemoreseptdr trigger zon
(KTZ), beyinde medulla oblongatanin dorsal yiizeyinde 4. ventrikiiliin tabaninda,
area postremada (AP) bulunan vaskiiler bir alandir, ventrikiili gevreler, glia ve
noronlardan olusur, siki endotel bileskeler icermeyen kivrimli kapillerlerin penet-
re ettigi ince bir ependim tabakast ile értiiliir. Igerdigi reseptérleriyle hem kanda
hem de BOS’ta bulunan emetik toksinleri algilayabilir bu bilgiyi kusma refleksini
uyarmaktan sorumlu olan kusma merkezine iletir. KTZ‘un bulantiy1 indiikledigi
tespit edilen reseptorleri arasinda opioid-mii (u-opioid), opioid kappa (k-opioid),
dopamin tip 2 (D2), nérokinin-1 (NK-1) ve serotonin tip 3 (5-HT3) bulunur (1).
KTZun yani sira, kusmayi indiiklemek i¢in kusma merkezine bilgi ileten diger
bolgeler GIS, vestibiiler sistem ve korteks ve talamustaki yiiksek merkezleri ige-
rir. KTZ un aktivasyonunda yer alan nérotransmitterler serotonin ve dopamindir.
Area postrema kandaki emetik ajanlar1 tanir. Hiperkalsemi gibi elektrolit degi-
siklikleri KTZ’u stimule edebilir. Bulant1 ve kusmaya yol acan uyaricilar, viseral,
vestibiiler ve kemoreseptor tetikleme bolgesi girdilerinden sirasiyla serotonin /
dopamin, histamin / asetilkolin ve serotonin / dopamin araciligiyla olmaktadir.
Bu iliskiler, bulant1 ve kusma i¢in gegerli farmakolojik tedavinin onerilmesinde
temel teskil eder.
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tedavisi diizenlenir.Hipovolemikse izotonik NaCl ile voliim agig1 kapatilir. Kalp
yetmezligine bagl hipervolemide ACE inhibitorleri artirilmali, uygunsuz ADH
salinimi varsa sivi kisitlamasi yapilmalidir. Idrar/plazma elektrolit orani (idrar
Na++K+/ plazma Na+) serbest su atilimini gosterir, >1 ise su alim1 <500 ml/giin
olacak sekilde kisitlanmalidir. Oran 1 civarindaysa 500-700 ml/giin, <1 ise <1L/
glin olmalidir. Eslik eden hipopotaseminin diizeltilmesi tedaviye katk:i saglar.
Uygunsuz ADH saliniminda oral furosemid 2*20mg/giin ve tuz alimi, tedaviye
cevap vermeyenlerde demeksosiklin kullanimi gerekebilir. Uygunsuz ADH sali-
niminda, kalp yetmezligi ve siroz gibi hipervolemik hiponatremilerde AVP an-
tagonisti olan vaptanlar kullanilabilir. Vaptanlar, vazopressin tip 2 reseptorlerini,
kollektor kanal esas hiicrelerde bloke eder ve bu nedenle GFRdeki artisa bagh dii-
rezi indiikler. Beraberinde siv1 kisitlamas1 yapilmali ve Na konsantrasyonu yakin
takip edilmelidir. Uygunsuz ADH saliniminda, kronik hiponatremide vaptanlara
alternatif olarak ozmotik diiirez yaratarak renal serbest su atilimini artiran tirenin
kullanildig1 ¢alismalar vardir (35). Urenin lezzet sorunu sodyum bikarbonat, sit-
rik asit ve sukroz ile kombine karigimlar yapilarak ¢oziilmiistiir.

Akut semptomatik hiponatreminin tedavisinde %3’liikk hipertonik salin yavas
uygulanabilir. Na+ acig1 hesaplamak igin: Na+ a¢181=0,6*viicut agirhgi*(hedef
plazma Na+ konsantrasyonu-baslangictaki plazma Na+ konsantrasyonu) formii-
lii kullanilir. 4 saatte bir plazma Na+ konsantrasyonu izlenir. Solunum yetmezligi
varsa oksijen inhalasyonu uygulanir. Cok hizli diizelme durumunda ODSden ko-
runma i¢in AVP agonisti desmopressin asetat kullanilabilir (36).

Hiponatremiye bagli bulant1 kusma, hiponatremi tedavi edilince diizelir.

SONUC

Metabolik hastaliklarin cesitli evrelerinde bulant1 kusmaya siklikla rastlanir. Ure-
mi, hiperkalsemi ve hiponatremide goriilen bulant: kusma sikayeti primer sebe-
bin tedavi edilmesiyle diizelir.
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