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SEREBRAL TUZ KAYBI

	▶ GIRIŞ
Serebral tuz kaybı (STK), santral sinir sisteminin 
etkilendiği durumlarda hiponatreminin başka bir 
potansiyel nedenidir ve uygunsuz antidiüretik 
hormon salınımı sendromuna (UADHS) göre na-
dir görülmektedir. STK, renal sodyum geri emili-
mi anormalliğine bağlı olarak idrarda uygunsuz 
sodyum kaybı, hiponatremi ve ekstraselüler sıvı-
nın azalması ile karakterizedir (1).

	▶ PATOFIZYOLOJI
Santral sinir sistemi bozuklarında renal tuz kaybı 
görülmesinin nedenleri tam olarak aydınlatıla-
masa da, patogenezde iki farklı mekanizma tar-
tışılmaktadır. Bu mekanizmalardan biri sempatik 
sinir sisteminin baskılanmasına dayalıdır. Sempa-
tik sinir sistemi, proksimal tübülde sodyum, ürik 
asit ve su geri emilimini ve ayrıca renin salınımını 
destekler. Bu nedenle, sempatik sinir sisteminde 
baskılanma; proksimal sodyum ve ürat geri emi-
limindeki azalmaya, ve ayrıca renin salınımında 
bozulmaya neden olur. Bu mekanizma, STK’de 

görülen hacim azalmasına rağmen serum aldos-
teronunun yükselmemesini, ve sodyum kaybına 
rağmen potasyum kaybının olmamasını açıklar. 
İkinci teori, beyin hasarı olan hastalarda renal 
tübüler sodyum geri emilimini bozan dolaşım-
daki natriüretik peptitler üzerine kuruludur. Ön 
planda beyin natriüretik peptit (BNP) olmak üze-
re, atriyel natriüretik peptit (ANP) ve natriüretik 
peptitlerin artışının renin salınımını inhibe etti-
ği, glomerüler filtrasyon hızını arttırdığı, medül-
ler toplayıcı kanallarda sodyumun geri emilimini 
baskıladığı, bunlara bağlı olarak sodyum kaybına 
ve beraberinde ekstraselüler hacim kaybına sebep 
olduğu düşünülmektedir. UADHS’de de natriü-
retik peptit salınımında artış görülmekle birlikte, 
STK’de UADHS’den farklı olarak antidüretik 
hormon (ADH) mekanizmalarında sorun yoktur. 
Bu sebeple hiponatreminin sebebi ADH artışı de-
ğil, ANP ve BNP artışıdır (2).

	▶ ETIYOLOJI
STK daha çok intrakranial bir hastalığa eşlik et-
mektedir. Travmatik beyin hasarı, intrakraniyel 
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