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UYGUNSUZ ADH SENDROMU 

Ugunsuz ADH (UADH) sendromu antidiüretik hormon olan arjinin vazopressinin  (AVP)  salınımına yol 

açacak nonosmotik bir uyarı  ve renal patoloji yokluğunda  görülen idrar dilusyon bozukluğu ve 

hipotonik hiponatremi ile karekterize sodyum- su dengesi bozukluğudur.  AVP hipotalamusun 

supraoptik ve paraventriküler nukleuslarından sentez edilen  küçük peptid yapıda bir hormon olup  

idrarda  serbest su atılımının  major belirleyicisidir.  Bilinen 3 tip reseptörü vardır.  Bunlardan V2 

reseptörleri  renal toplayıcı tüplerde ve vasküler endotelde yer alır ve  antidiüretik etkiden sorumludur.  

 

  

 

 

Tablo 1-UADH Tanı Kriterleri: 

 

Asıl kriterler:                                                                                                                       

-Düşük serum osmolalitesi(< 275    mOsm/kg) 

-İdrar osmolalitesi>100 mosm/kg 

-Klinik övolemi  

-idrar Na > 25 mmol/l- normal tuz içeren diyet 

-Normal tiroid ve adrenal fonksiyonlar 

-Diüretik kullanım öyküsü yokluğu  

 

 

 

 

 

 

 

Destekleyici kriterler 

-Serum ürik asit<0.24 mmol/L 

-Serum üre<3.6 mmol/L. düşük/normal   

kreatinin 

-FENa>&1 FEÜ>%55 

-SF infüzyonuna rağmen hiponatreminin 

düzelmemesi 

-Sıvı kısıtlamasıyla hiponatreminin düzelmesi 

-Anormal su yükleme testi 20 ml/kg yükleme 

sonrası 4 saatte  <%80  atılım 

-Hipotonisite ve övolemiye rağmen artmış   

AVP düzeyi  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Tablo 2- UADH Nedenleri 

 

Maligniteler               Akciğer hastalıkları             SSS hastalıkları                İlaçlar  

Diğer 

Akciğer tümörleri 

Orafarinx 

GİS(mide,duedon     

um, pankreas) 

Genitouriner 

sistem 

Timoma 

Lenfomaslar 

Sarkomlar(Ewing 

Enfeksiyonlar(bakterial, 

viral,Tbc,apse) 

Kistik fibrozis 

Status astmatikus 

Enfeksiyonlar 

(menenjit,ensefalit, 

AIDS, apse) 

Stroke 

Hidrosefali 

Beyin tümörü 

Kafa travması 

Multiple sklerozis 

Guilian –barre 

Shy Drager Send 

 

 

Antiepileptikler 

Antidepresanlar 

( SSRI) 

Antipsikotikler 

Anestezikler 

Kemoterapötik 

ilaçlar(ifosfamid, 

siklofosfamit,vincristin) 

AVP analogları 

ecstasy 

 

İdiopatik 

Ağrı,stres 

Kusma 

Herediter 

Egzersiz 

 

 

UADH Tipleri: 

 

Zerbe ve arkadaşlarının  AVP’ i   Radyo Immün Assay  yöntemiyle   ölçmelerini takiben UADH ‘ 

nın  4 tipi olduğu ortaya konulmuştur.  Tip A,  UADH nın en  sık görülen formu olup sıklığı farklı 

yayınlarda %40-70 arasında bildirilmektedir. Tip A’ da plazma ozmolalitesinden bağımsız olarak 

aralıklı AVP salınımı söz konusudur. Özellikle akciğer kanserlerinde gözlenen tip A UADH olup,  tümör 

doku kültürlerinde AVP NRNA’ sı gösterilmiştir. AVP sekresyonu bu hastalarda su içmekle suprese 

olmaz ve  ciddi hiponatremi gözlenir. Tip B,  % 20- 40 oranında gözlenir. AVP  salınımı için gerekli  

kritik osmolalite  düzeyi bu hastalarda daha düşüktür. Tip C  nadir gözlenen bir tipi olup ,   plazma 

osmolalitesi normale geldiğinde AVP’ nin baskılanmasında bir eksiklik  söz konusudur. Bu tipte 

fizyolojik plazma osmolalitesi varlığında AVP sekresyonu ile osmolalie arasında ilişki normaldir. 



Hipotalamusdaki inhibitör nöronlarda sorun olabileceği öne sürülmüştür. Tip D ise AVP düzeyinde ve  

salınımında bir anormallik olmayıp , bu tipe V2 reseptörlerdeki   mutasyonun neden olduğu 

düşünülmektedir.Nefrojenik UADH (NUADH) ‘ nın bu tip olabileceği düşünülmektedir.   

 

Tedavi 

●Sıvı kısıtlaması 

●Semptomatik hiponatremi varlığında %3 NaCl infüzyonu+loop diüretik 

●Lityum 

       ●Üre 

 ●Demoklotetrasiklin 

 ● V2 reseptör antagonistleri              vaptanlar 

 

SEREBRAL TUZ KAYBI 

Serebral tuz kaybı( STK) intrakraniyal hadiseye bağlı  renal sodyum kaybı , hiponatremi ve 

hipovolemi ile karekterizedir. İlk olarak Peters ve ark. tarafından 1950 yılında nörolojik hastalığı,  

hiponatremi, hipovolemi ve renal soydum  kaybı olan 3 hastada tanımlanmıştır.  İntrakraniyal 

patolojinin STK’ na nasıl neden olduğu tam olarak ortaya konabilmiş değildir İntrakranial hastalıklarda  

görülen STK  hümoral ve/veya  nöral mekanizmalarla ilişkilendirilmektedir. Serebral tuz kaybında 

sodyumun başlıca atıldığı yer proximal  nefrondur.  Renal  sempatik sistem  inervasyonunda azalma 

direkt  ve indirekt yollardan  proximal sodyum  reabsorbsiyonunu bozarak etki eder.  Diğer traftan renin 

salınımını da sempatik sinir sistemi  kontrolündedir.     Sempatik inervasyonda azalmanın  STK’ daki 

dolaşan renin-aldeteron düzeyindeki azalmaya neden olduğu düşünülmektedir.    Atrial ve Brain 

nariüretik peptidlerin (ANP ve BNP) hümoral mekanizmadan sorumlu olduğu çalışmalarda 

gösterilmiştir. . Bu peptidler GFH’ nı artırarak veya  direkt olarak  iç  medüller toplayıcı kanalda 

sodyum  transportunu inhibe derek  natriüreise neden olmaktadır.  Diğer taraftan ANP ve BNP’ nin 

gerek renin ve gerekse aldesteronon salınımında  direkt  inhibitör etkileri olduğu gösterilmiştir.  

 

Serebral Tuz Kaybına  Neden olan Patolojiler 

-Subaraknoid   kanama 

-SSS infeksiyonları     

              Viral meningoesefalit  Herpetic ensefalit 

               Tüberküloz menenjit 

-Karsinamatöz menenjit 

-Metastatik karsinoma 

-SSS travmaları 

-Transsfenoidal cerrahi 

-Gliomalar 

-Akustik nörinom rezeksiyonu sonrası 

 

Tablo3-Uygunsuz ADH ve Serebral Tuz Kaybı  Özellikleri 



 UADH STK 

Ekstasellüler sıvı miktarı  N, Yüksek Düşük 

İdrar sodyum düzeyi > 40 meq/l > 40 meq/l 

Serum ürik asit Düşük Düşük 

Fraksiyone ürat atılımı Yüksek Yüksek 

İdrar osmolalitesi Yüksek Yüksek 

Serum osmolalitesi Düşük Düşük 

BUN/kreatinin Düşük, N Yüksek 

Serum potasyum  N N, Yüksek 

Santral venöz basınç N, Yüksek Düşük 

Pulmoner kapiller wedge Basınç N, Yüksek Düşük 

Brain natriüretik peptid N Yüksek 

Tedavi Sıvı 

kısıtlaması 

 Sıvı  

ve/veya 

minerelokortikoid

 

  

Tedavi 

1-Na replasmanı         İzotonik sıvı                     

                                   Hipertonik sıvı 

2-Fludrokortizon   
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