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Serebral Tuz Kaybi Sendromu
Cerebral Salt Wasting Syndrome

0z Serum sodyum (Na) degerinin 135 mEg/L'nin altinda bulunmasi hiponatremi olarak
degerlendirilir. Hiponatremi en sik karsilasilan ve 6zellikle hastanede yatan hastalarda gorilen
elektrolit bozuklugudur. Hipovolemik hipoosmolar hiponatremi en sik gézlenen klinik tablodur.
Bunun nedenlerinden biri de serebral tuz kaybi sendromudur (STKS). STKS distk plazma
osmolalitesi, 100-150 mOsm/kg'in Uzerinde idrar osmolalitesi ve 20 mEg/L Uzerinde idrar Na
konsantrasyonu ile seyreden nadir bir durumdur. Merdivenden diisme nedeniyle 79 yasindaki
kadin hastanin yogun bakimdaki takibinin 16. giin ani biling kaybi gelismesi tzerine yapilan kan
ve idrar 6rnek analizinde kan biyokimya Na degeri 120 mEg/L, plazma osmolalitesi 250 mOsm/kg,
idrar Na degeri 180 mEg/L, idrar osmolalitesi 1200 mOsm/kg, idrar dilirezi >3 mL/kg/saat olarak
tespit edildi. Santral venoz basing 2 mmHg 6lclldi. Serebral tuz kaybi sendromu distindlen hasta
%9 NaCl ve %3'lUk hipertonik salin sollsyonu ile tedavi edildi. Tablosu 18. glinde dizeldi. Sonraki
takibinde septisemiye sekonder 81. giinde eks oldu. Bu yazida kafa travmasina maruz kalmis
yogun bakim hastalarinda disUk ylzde ile seyreden ve siklikla uygunsuz antidilretik hormon
sendromu ile karisan ve ayirici tanisi iyi yapilmadigi takdirde mortal seyreden STKS'li bir olgu
sunumu amaglandi.

Anahtar Kelimeler: Hiponatremi, kafa travmasi, serebral tuz kaybi sendromu, sodyum

SUMMARY A serum sodium (Na) value below 135 mEg/L is evaluated as hyponatremia.
Hyponatremia is the most common electrolyte abnormality observed in hospitalized patients
in particular. Hypovolemic hypoosmolar hyponatremia is the most frequent clinical table. One
of the reasons of this is cerebral salt-wasting syndrome (CSWS). CSWS is a rare condition
progressing with low plasma osmolality, urine osmolality above 100-150 mOsm/kg and urine-
Na concentration above 20 mEg/L. In the blood and urine sample analysis performed upon
sudden loss of consciousness on the 15th day of the intensive care unit follow-up of 79-year-old
female patients due to falling from stairs, blood biochemistry Na value was 120 mEg/L, plasma
osmolality was 250 mOsm/kg, urine Na value was 180 mEg/L, urine osmolality was 1200 mOsm/
kg, urine diuresis was >3 mL/kg/hour. The central venous pressure was 2 mmHg. The patient,
considered to be diagnosed with CSWS, was treated with 9% NaCl and 3% hypertonic saline
solution. Her clinical course was improved on the 18t day. She died on the 81st day secondary
to septicemia in the subsequent follow-up. In this article, it was aimed to report a patient with
CSWS which progresses with low percentage in intensive care unit patients with head trauma, is
frequently confused with inappropriate antidiuretic hormone syndrome and progresses mortally
when not diagnosed distinctively well.

Keywords: Hyponatremia, head trauma, cerebral salt-wasting syndrome, sodium
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Giris

Plazma sodyum (Na*) degerinin 135 mEg/L'nin altinda
bulunmasi hiponatremi olarak degerlendirilir. Hiponatremi
en sik karsilasilan ve 6zellikle hastanede yatan hastalarda
(%1-2,5) gorllen elektrolit bozuklugudur. Hiponatremi,
hastaneye acil basvurularin %15-20'sinde bulunur ve
kritik hastalarin %20 kadarinda ortaya ¢ikar. Hipovolemik
hipoozmolar hiponatremi en sik gozlenen klinik tablodur.
Bunun nedenlerinden biri de serebral tuz kaybi sendromudur
(STKS) (1,2).

Peters ve ark. (3) ilk kez 1950'de hiponatremi, hipovolemi
ve renal Nat kaybi ile basvuran ve norolojik hastaligi olan
U¢ hastada STKS'yi tanimlamistir. Baslangigta uygunsuz
antidilretik hormon (ADH) salgisinin diger adi gibi yanhs
kullanilsa da son vyillarda patofizyolojisinin ortaya konulmasi
farkli bir tablo oldugunu kesinlestirmistir (4,5).

STKS; duslk plazma osmolalitesi (Posm), 100-150
mOsm/kg'in Gzerinde idrar osmolalitesi ve 120 mEg/L
Gzerinde idrar Na* konsantrasyonu ile seyreden nadir bir
durumdur (6). Bu sendroma sahip hastalarda Na* bozulmus
renal geri alimina bagli hiicre disi sivida negatif ydnde hacim
acigi vardir ve buna bagl hematokrit, plazma albumin, Gre/
kreatinin orani artmis tespit edilirken potasyum ve Urik asit
degerleri normal ya da azalmis bulunabilir. Bu hastalarda
santral vendz basing (SVB) normalden distk olup kalp
hizi kompanzasyon amaciyla artmistir (7). Bircok hastaligin
klinik bulgularina eslik edebilir ve tedavi edilmedigi kosulda
morbidite ve mortalitesi oldukca yuksektir (8).

Bu yazida kafa travmasina maruz kalmis yogun bakim
tnitesi (YBU) hastalarinda disiik yiizde ile seyreden ve
siklikla uygunsuz ADH sendromu (UADHS) ile karisan ve
ayirict tanisi iyi yapiimadigi takdirde mortal seyreden STKS'li
bir olguyu sunduk.

Olgu Sunumu

Merdivenden disme nedeniyle acil serviste 79 yasindaki
kadin hasta goraldl. Yapilan ilk fizik muayenede genel
durum koti, biling konflize, Glasgow koma skalasi (GKS):
6/15, dinlemekle solunum sesi kaba ve takipneikti. Kalp,
karaciger ve adrenal sistem muayenesinde patolojik bulguya
rastlanmadi. Herhangi bir ila¢ kullanim 6yklisU mevcut
degildi. Plazma Na* degeri 138 mEqg/L olan hastanin diger
kan biyokimya verileri normal sinirlarda idi. Arter kan gazinda
hipoksemi mevcudiyeti nedeniyle endotrakeal entlbe edildi.
Takip ve tedavi amaciyla YBU'ye yatirildi. Mekanik ventilatére
senkronize aralikli zorunlu ventilasyon modunda; inspire
edilen havadaki oksijen konsantrasyonu: %50, inspiratuvar
basing: 10 cmH,0, inspirasyon-ekspirasyon orani 1:2, pozitif
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ekspirasyon-sonu basing: 5 cmH,0, basing destegi Psupp:
12 cmH,0O parametre ayarlariyla baglandi. Arter kan gaz
takibine gore ventilatér parametreleri ayarlandi. Hastanin
intravenoz sivi tedavisi isolyte 100 mL/saat/gun ile idame
ettirildi. Radyolojik gérintilemede beyin tomografisinde
subaraknoid kanama, toraks tomografisinde kontlzyon,
sol kolda humerus saft kirngi, sag el 3 ve 4. parmaklarda
travmatik ampuUtasyon tespit edildi. Arter kan gazi ve
radyolojik goriintileme takipleri sonucunda 3. giin 30 dakika
T tUpte takip edilen ve kagak testi yapilan hasta ekstlbe
edildi. Sonraki, takiplerinde biling konflize, yer-zaman-
mekan oryantasyonu sinirli, GKS 13/15 olarak seyretti. Ani
biling kaybi 16. giinde gelismesi Uzerine yapilan kan ve
idrar drnek analizinde plazma Na* degeri 120 mEg/L, Posm
250 mOsm/kg, idrar Na* konsantrasyonu 180 mEg/L, idrar
osmolalitesi 1200 mOsm/kg, ditirezi >3 mL/kg/saat olarak
tespit edildi. Tiroid, bobrek, ADH degerleri normal ve SVB
2 mmHg 0l¢tldi. Beyin tomografisi goriintilemesinde akut
patoloji saptanmadi. Dilretik, antidepresan, antikonvilsan
ve antipsikotik ilag kullanim 6ykisU bulunmayan ve kalp,
karaciger, adrenal sistem muayene bulgulari normal
degerlendirilen hastada STKS dusUndldi. Siddetli
semptomlu hiponatremi tedavi protokolli uygulandi.
Hiponatremi tedavisinde Na* acigi: 0,6 x kg x (istenilen Na*
dlzeyi-6lcllen Nat dlzeyi) formuline goére hesaplandi (1).
Volim replasman tedavisinde %0,9 Na klorir sollisyonu ve
%3'lUk hipertonik salin soltsyont kullanildi. %0,9 Na klordr
sollsyonu 100 mL/saat/glin inflzyonunun yaninda ilk saat
150 mL %3'lUk hipertonik salin sollsyonl 20'ser dakika ara
ile 2 kez intravendz inflize edildi. Plazma Na* degeri 20 dk
sonra 126 mEg/L 6lclldl. Semptomlar dizelinceye veya
plazma Na*t degeri 130 mEg/L'ye ulasincaya kadar plazma
Na* degerinde ilave 1 mEqg/L/saat artis hedeflenerek, %3’lUk
hipertonik salin intravendz inflizyonuna devam edilmesi
kararlastirildi. %3'lUk hipertonik salin intravendz inflizyonuna
devam edildigi strece plazma Na* degeri her 4 saatte bir
kontrol edildi. Plazma Na* degeri 130 mEqg/L'ye ulastiktan
sonra idame intravendz tedavisi %0,9 Na klorr soltsyonu ile
devam ettirildi. Plazmna Na* degeri 48 saat sonra 140 mEqg/L
olarak oélculdd (yatisinin 18. glind). Bundan sonraki slrecte
hiponatremiye yonelik herhangi bir problemle karsilasilmadi.
Hidrosefali sebebiyle ventrikliler sant drenaji uygulandi.
Vicut kdlttr érneklemesinde kanda Acinetobacter baumannii,
trakeal aspiratta Klebsiella pneumoniae, beyin omurilik
sivisinda (BOS) Staphylococcus epidermidis, idrarda Candida
albicans tremesi oldu. Septisemiye sekonder intravaskiler
koagulopati ve kraniyal kanama sebebiyle 81. glin hasta eks
oldu.



Sevdi ve ark. Serebral Tuz Kaybi Sendromu

107

Tartisma

intrakraniyal hastaliklarda STKS'nin mekanizmasi humoral
ve noral mekanizmalarla iliskilidir (9). Atriyal natridretik peptid
(ANP) norepinefrin dizeyini azaltirken beyin natrilretik
peptid (BNP) ylkseltmektedir. ANP ve BNP glomertler
filtrasyon hizini artirarak dilirez ve natritirez saglarlar.
ANP’'nin farmakolojik dozlari ile ADH salgisi bloke olur.
intrakraniyal hastaliklarda beyin ANP sekresyon kontroliinii
kaybetmektedir. Benzer sekilde BNP duzeyinin artmasi da
STKS'de rol alabilir. Quabain-like compound, bradikinin,
oksitosin, adrenokortikotropik hormon, a ve b melanin
stimile eden hormon, parathormon ve kalsitonin de bir
Olclde rol almaktadir. Yine ANP artisina ek olarak direkt noral
etkilenmeninde STKS'de rol oynadigi 6ne sirilmektedir
(5,170,11). Olgumuzda ANP degeri hastanemizde
bakilamadigindan degerlendirilemezken, BNP degeri 650 pg/
mL (normal deger 0-125 pg/mL) olarak tespit edildi.

Schwartz ve ark. (12) tarafindan 1957'de UADHS'nin
tanimlanmasiyla birlikte, STKS ¢ok nadir taninir hale gelmis
ve gercekte UADHS olan durumlarin yanlis adlandirmasina
neden olmustur (9). Son vyillarda ise, STKS yeniden populer
hale gelmistir. Beyin hasarina eslik eden hiponatremiden
sorumlu iki durum olan UADHS ve STKS; klinik degerlendirme,
hicre disi sivi hacminin belirlenmesi, idrar elektrolit lgimleri
ve sivi tedavisine alinan yanitlar yardimiyla birbirinden ayirt
edilebilir (4). Tedavilerinin taban tabana zit olmasi yéniyle,
bu iki klinik olayin ayirt edilmesi son derece blylk éneme
sahiptir. Secilecek tedavi yontemi UADHS de sivi kisitlamasi
iken, STKS'nin tedavisi yogun Na* ve sivi verilmesini gerektirir.
Tablo 1'de her iki hastalik arasindaki farklar dzetlenmistir
(13). Ayirt edici en 6nemli Ozellik ise ekstraselller volimun
UADHS’de normal veya hafif artmis olmasi, STKS'de ise
azalmasidir. Ayirici tani tedavi yaklasimi icin gereklidir. Sivi
kisitlamasi UADHS'de hiponatremiyi duzeltir; digerinde
ise hipovolemiyi siddetlendirerek serebral iskemiyi arttirir,
vazospazma ve 6lime yol acabilir. intravaskdiler volim efektif
olarak azaldigindan ADH; uygun bir cevap olarak STKS'de
salgilanir, ancak asiri degildir (2,14). Olgumuzda intravaskdler
vollim azalmis SVB: 2 mmHg, plazma ADH duzeyi: 50 pg/mL
(normal deger 0-8 pg/mL), kan Ure nitrojen/kreatinin orani:
45 mg/dL (normal deger 10/1), Posm 250 mOsm/kg (normal
deger 275-295 mOsm/kg), idrar Na* konsantrasyon degeri
180 mEg/L (normal deger 40-220 mEg/L), idrar osmolalitesi
1200 mOsm/kg (normal deger 300-1000 mOsm/kg), ditirezi
>3 mL/kg/saat olarak tespit edildi. Bu degerler olgumuzun
STKS olabilecegi dislncesini glclendirmistir.

Norosirurji hastalarinda gortlen hiponatremi genelde
hafif veya orta siddettedir. Bulanti, kusma, bas agrisi,
istahsizlik, letarji, yorgunluk, apati, disoryantasyon, bayilma

hissi, ajitasyon, kas kramplari ve konvllziyonlar baslica
semptomlardir. Fizik muayenede dehidratasyon bulgulari,
biling bozukluklar, ataksi, derin tendon reflekslerinde azalma,
patolojik refleksler, psédobulber paralizi, kafa ici basing artis
sendromu, hipotermi, Cheyne-Stokes solunumu gozlenebilir.
Bu ndrolojik semptom kompleksi, ¢cogu siddetli durumda
olimle sonuglanan, tentoryal herniasyona, bunu takip eden
beyin sapi kompresyonuna ve solunum durmasina sebep
olabilir (15). Olgumuzda 3. ve 16. glnler arasinda GKS:
13/15 olarak degerlendirilirken ani biling bulanikligi sonrasi
GKS: 9/15 dismustur. Biling konflize, yer, zaman ve mekan
oryantasyonu sinirliydi. Bulanti ve kusma semptomlari aktif
olan hastanin nérolojik muayenesinde letarji ve derin tendon
refleks kaybi mevcuttu.

Kan ve BOS arasindaki metabolik etkilesim direkt olarak
beyin hicrelerine ulasir. Beyin hiicrelerinin hiponatremiye ilk
saatlerdeki uyumu, interstisyel sivinin BOS'a ydnlendiriimesi
ve asirt Nat ve suyun uzaklastirilmasidir (16). Sonra;
hicre icindeki Na*, K ve diger ozmotik aktif solGtler
hicre disina atilmaktadir. Hiponatremi devam ederse bu
koruyucu mekanizmalarn yetersiz kalir. Hlcre icindeki bazi
aminoasitlerin metabolize edilerek yok edilmesi yoluna gidilir
(2). Hiponatremi olustuktan sonra, beynin bu cevabinin 6-12

Tablo 1. Uygunsuz antiditiretik hormon salinimi ile serebral tuz
kaybettirici sendromun ayiricl 6zellikleri

Serebral tuz Uygunsuz ADH salinimi

kaybi
Plazma volim Azalmig Normal-biraz artmis
Sivi dengesi Negatif Pozitif
Volim deplesyonunun | Var Yok
klinik bulgu ve belirtileri
Vicut agirigi Azalmig Degisiklik yok veya artmis
Santral vendz basing Azalmig Artmis

Pulmoner kapiller yatak | Distk Normalylksek

basinci

Hematokrit Artmig Dustk-normal
Plazma sodyum diizeyi | Distk Alt sinirda-dsiik
Plazma potasyum Yksek-normal DusUk-normal
duzeyi

Serum protein Yiksek Normal
konsantrasyonu

Serum Urik asit Normal Azalmis
konsantrasyonu

BUN/kreatinin orani Artmig Normal

Plazma osmolalite Azalmig Belirgin azalmis
idrar osmolalite Artmig-normal Belirgin artmis
idrar sodyum diizeyi Belirgin artmig Artmig

BUN: Kan Ure azotu, ADH: Antiditiretik hormon
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108

Sevdi ve ark. Serebral Tuz Kaybi Sendromu

saat iginde basladigi ve 72 saat iginde tamamlandigi tahmin
edilmektedir. Norolojik semptomlarin siddeti ve serum Na*
dUsUs hizi ile siddeti birbiriyle tamamen baglantilidir. Plazma
Nat'daki asamall bir disus, cok duslk seviyelerde dahi
olsa, birka¢ glinden haftalara kadar gortlmesi durumunda
bile néronal adaptasyon nedeniyle iyi tolere edilebilir (15).
Olgumuzda ilk gelis plazma Na* degeri 138 mEg/L 6lcildi ve
16. gline kadar 136-140 mEg/L araliginda seyretti. On altinci
glin 120 mEg/L olarak élculdi.

Hastamiz gibi, hiponatremi saptanan (plazma Na*t <135
mEg/L) bir hastada, serum osmolalitesi ile hipo-hiper
ve normoosmolar hiponatremi ayirimi yapilmalidir ki, bu
degerin yalanci hiponatremi olmadigi dislandiktan ve gercek
hipoosmolar bir tablo oldugu belirlendikten sonra, klinik
olarak hastanin intravaskdiler volimunin degerlendirilmesi
gerekir. Hipovolemik veya hipervolemik klinigin yanisira,
normovolemik olup olmadigi irdelenir. Sonraki basamak
idrar osmolalitesinin belirlenmesidir. Gergek hiponatremide
ADH salgilanmasi baskilanir ve idrar osmolalitesi 100-150
mOsm/kg'dan diistk bulunur. Hiponatreminin tani ve tedavisi
Uzerine klinik uygulama kilavuzuna gore, siddetli veya orta
derecede siddetli semptomlu olgularda akut beyin 6demi
riskinin ozmotik demiyelinizasyon sendromu riskinden
daha baskin oldugu goérisU belirtilmistir (1). Bu durumlarda
hiponatreminin biyokimyasal siddeti veya zamanlamasina
(akut veya kronik) bakilmaksizin, acil tedavi gerekliligi
onerilmektedir. Hiponatremik semptomlarin yoklugunda
tanisal degerlendirme igin yeterli zaman oldugu ve nedene
yonelik tedavinin en uygun yaklasim oldugu vurgulanmaktadir
(1). Santral pontin miyelinolizisde (ozmotik demiyelinizasyon
sendromu) dizartrik konusma, biling ve uyaniklik dizeyinde
bozulma, spastik kuadriparezi ve psddobulbar paralizi
gelisebilir. Bu norolojik disfonksiyon bazen ilerleyici olup
konvulziyonlar, koma ve o6lumle sonuglanabilir (17). Bu
disfonksiyonun olusmasinda pons, bazal ganglionlar ve
serebellum gibi bolgelerde iyi korunmus olan ndéronlarin
etrafinda yer alan oligodendroglial hiicrelerin ve/veya miyelin
yapinin yikima ugramasi sorumlu tutulmaktadir (18). Bu
yikimin olusmasindaki en gecerli hipotez, hiponatreminin
baslangic ddéneminde, beyin hacrelerinin hlcre igi
mesafedeki Na* iyonlarini hicre disina pompalamaya
calisarak 6demden korunmasi hipotezidir. Bu hipotezde
ayrica uzayan hiponatremik strecte hiicre ici aminoasitlerin
de hulcre disina cikarilmaya baslandigi ileri strilmektedir.
Her iki durumda da uzamis hiponatremi tablosunu dizeltmek
icin verilen hipertonik salin sollsyonlarinda bulunan Na*
iyonlari, bu tedavi sirasinda Na* dengesi negatif yonde
olan beyin hicrelerine aminoasitlerden daha hizli nifuz
ettigi ve hicresel 6deme neden oldugu distntlmektedir.
Buna bagl olarak kan-beyin bariyerinde bozulma olustugu
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ve sonrasinda kompleman sisteminin aktive olup miyelin
yapllari dejenerasyona ugrattigi ileri strilmektedir (18,19).
Bazi kliniklerde 6zellikle kronik hiponatremi hastalarinda oral
Na* ylkleme sirasinda ve/veya hipertonik salin solUsyonlari
verilirken es zamanli dilretik ilaclarla da (furosemid gibi)
net su atihmi saglanmaya calisiimaktadir. Ancak bu durum
sik aralikli plazma Na* konsantrasyonu ve idrar ¢ikis hacim
takibini zorunlu kilmakta ve bu da yogun bakim kosullarini
gerektirerek maliyeti ylkseltmektedir (20).

Tedavide temel amag kaybedilen Na*'nin yerine konmasi
olmakla birlikte beraberinde gelisen sivi hacim degisikliklerinin
de g6z onilnde bulundurulmasi gerekir (15). Plazma Na*
degisikliklerinin ¢cok yavas veya cok hizli dizeltilmesinin
santral sinir sistemi disfonksiyonuna, olimcil veya sekel
olarak kalabilecek klinik tablolara yol actigl bilinmektedir
(16). STKS'nin tedavisinde sivi agiginin énce %0,9 NaCl ile
kapatilmasi, hiponatremi agirlasiyor ise %3 NaCl ile devam
edilmesi Onerilir. Na defisitine ek olarak, hastanin idrarla
kaybettigi giinlik Na* miktari da dikkate alinmalidir. 130 mmol/
L'lik plazma Na* konsantrasyonuna ulasilincaya kadar serum
Na* konsantrasyonundaki artisin ilk 24 saatte 10 mmol/L ve
sonraki her 24 saatte 8 mmol/L ile sinirlandiriimasi tavsiye
edilir. Hastanin su elektrolit dengesi yakindan izlenir. Volim
degisimleri SVB ile izlenmelidir. Oral almasi mimkin olunca
tuz destegininde katkisi olabilir. Son yillarda renal tibullerden
Na*'nin geri alimini artirmak amaciyla fludrokortizonda
kullanilmistir (21,22). Olgumuzda volim replasman tedavisinde
%0,9 Na klorlr solisyonu ve %3'lik hipertonik salin
soltsyonu kullanildi. %0,9 Na klorir solisyonu 100 mL/saat/
gln inflzyonunun yaninda ilk saat 150 mL %3'llk hipertonik
salin sollUsyonu 20'ser dk ara ile 2 kez intravendz inflize
edildi. Plazma Na* degeri 20 dk sonra 126 mEg/L 6lguld.
Semptomlar diizelinceye veya plazma Na*t degeri 130 mEg/
L'ye ulasincaya kadar plazma Na* degerinde ilave 1 mEqg/L
saat artis hedeflenerek, %3'lik hipertonik salin intraventz
inflizyonuna devam edilmesi kararlastirildi. %3’lik hipertonik
salin intravendz inflzyonuna devam edildigi slirece plazma Na*
degeri her 4 saatte bir kontrol edildi. Plazma Na* degeri 130
mEqg/L'ye ulastiktan sonra idame intravenoz tedavisi %0,9 Na
klorlr sollsyonu ile devam ettirildi. Plazma Na* degeri 48 saat
sonra 140 mEg/L olarak 6lctldl (yatisinin 18. glind).

Literatlrde hiponatremi tablosunu diizeltmeye ydnelik
olarak ADH reseptdr antagonistleri (vaptan grubu ilaglar)
dzerinde calismalar hiz kazanmistir. Ancak bu ilaglarin
STKS'sinde kullanimi halen tartismalidir (15).

Sonug

YBU'de takip edilen norosirurji hastalarinda hiponatremi
sebeplerinden birinin STKS olabilecegi akilda tutulmalidir.
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STKS'de morbidite ve mortalite, serum Na* dizeltiime hizi
ile yakindan iliskilidir. Hiponatremi tespit edilen hastalarda
serum ve idrar analizi ne kadar hizli ve dogru yapilirsa, ayirici
taniya o kadar net gidilir ve tanisi konmus STKS uygun
tedavi secenenegi ile morbidite ve mortalite orani daha da
azaltilabilir.
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