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SEREBRAL TUZ KAYBI

> GiRIS

Serebral tuz kayb1 (STK), santral sinir sisteminin
etkilendigi durumlarda hiponatreminin bagka bir
potansiyel nedenidir ve uygunsuz antiditiretik
hormon salinimi sendromuna (UADHS) gore na-
dir goriilmektedir. STK, renal sodyum geri emili-
mi anormalligine bagl olarak idrarda uygunsuz
sodyum kaybi, hiponatremi ve ekstraseliiler sivi-
nin azalmasi ile karakterizedir (1).

» PATOFiZYOLOJi

Santral sinir sistemi bozuklarinda renal tuz kayb1
goriilmesinin nedenleri tam olarak aydinlatila-
masa da, patogenezde iki farkli mekanizma tar-
tistlmaktadir. Bu mekanizmalardan biri sempatik
sinir sisteminin baskilanmasina dayalidir. Sempa-
tik sinir sistemi, proksimal tiibiilde sodyum, tirik
asit ve su geri emilimini ve ayrica renin salinimini
destekler. Bu nedenle, sempatik sinir sisteminde
baskilanma; proksimal sodyum ve iirat geri emi-
limindeki azalmaya, ve ayrica renin saliniminda
bozulmaya neden olur. Bu mekanizma, STK’de
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goriilen hacim azalmasina ragmen serum aldos-
teronunun yiikselmemesini, ve sodyum kaybina
ragmen potasyum kaybinin olmamasini agiklar.
Ikinci teori, beyin hasar1 olan hastalarda renal
tiibliler sodyum geri emilimini bozan dolagim-
daki natriiiretik peptitler {izerine kuruludur. On
planda beyin natritiretik peptit (BNP) olmak tize-
re, atriyel natriiiretik peptit (ANP) ve natriiiretik
peptitlerin artisinin renin salinimini inhibe etti-
gi, glomeriiler filtrasyon hizini arttirdig1, mediil-
ler toplayici kanallarda sodyumun geri emilimini
baskiladigi, bunlara bagli olarak sodyum kaybina
ve beraberinde ekstraseliiler hacim kaybina sebep
oldugu disiiniilmektedir. UADHS’de de natriii-
retik peptit saliniminda artis goriilmekle birlikte,
STK’de UADHS’den farkli olarak antidiiretik
hormon (ADH) mekanizmalarinda sorun yoktur.
Bu sebeple hiponatreminin sebebi ADH artis1 de-
gil, ANP ve BNP artisidir (2).

» ETIYOLOJI

STK daha ¢ok intrakranial bir hastaliga eslik et-
mektedir. Travmatik beyin hasari, intrakraniyel
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