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UYGUNSUZ ADH SENDROMU

Ugunsuz ADH (UADH) sendromu antiditretik hormon olan arjinin vazopressinin (AVP) salinimina yol

acacak nonosmotik bir uyari ve renal patoloji yoklugunda goérilen idrar dilusyon bozuklugu ve

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

supraoptik ve paraventrikiler nukleuslarindan sentez edilen kiguk peptid yapida bir hormon olup

idrarda serbest su atiliminin  major belirleyicisidir.

Bilinen 3 tip reseptdrld vardir. Bunlardan V2

reseptorleri renal toplayici tiplerde ve vaskiler endotelde yer alir ve antiditretik etkiden sorumludur.

Tablo 1-UADH Tani Kriterleri:

Asil kriterler:
-Dusuk serum osmolalitesi(< 275 mOsm/kg)
-idrar osmolalitesi>100 mosm/kg
-Klinik 6volemi
-idrar Na > 25 mmol/l- normal tuz iceren diyet
-Normal tiroid ve adrenal fonksiyonlar

-Diuretik kullanim éykisi yoklugu

Destekleyici kriterler

-Serum urik asit<0.24 mmol/L

-Serum  (re<3.6 mmol/L. disik/normal
kreatinin

-FENa>&1 FEU>%55

-SF inflzyonuna ragmen hiponatreminin
dizelmemesi

-Sivi kisittamasiyla hiponatreminin dizelmesi
-Anormal su yukleme testi 20 ml/kg yukleme
sonrasi 4 saatte <%80 atihm

-Hipotonisite ve &volemiye ragmen artmis
AVP duzeyi



Tablo 2- UADH Nedenleri

Maligniteler Akciger hastaliklari SSS hastaliklan ilaglar
Diger

Akciger timorleri Enfeksiyonlar(bakterial, Enfeksiyonlar Antiepileptikler idiopatik
Orafarinx viral,Tbc,apse) (menenijit,ensefalit, Antidepresanlar Agri,stres
GiS(mide,duedon  Kistik fibrozis AIDS, apse) ( SSRI) Kusma
um, pankreas) Status astmatikus Stroke Antipsikotikler Herediter
Genitouriner Hidrosefali Anestezikler Egzersiz
sistem Beyin tumaoru Kemoterapdtik

Timoma Kafa travmasi ilaclar(ifosfamid,

Lenfomaslar Multiple sklerozis siklofosfamit,vincristin)
Sarkomlar(Ewing Guilian —barre AVP analoglari

Shy Drager Send ecstasy
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Zerbe ve arkadaglarinin AVP’ i Radyo Immin Assay yontemiyle o6lgmelerini takiben UADH °
nin 4 tipi oldugu ortaya konulmustur. Tip A, UADH nin en sik goérilen formu olup sikligi farkli
yayinlarda %40-70 arasinda bildiriimektedir. Tip A’ da plazma ozmolalitesinden bagimsiz olarak
aralikl AVP salinimi s6z konusudur. Ozellikle akciger kanserlerinde goézlenen tip A UADH olup, timér
doku kilturlerinde AVP NRNA'’ si gdsterilmistir. AVP sekresyonu bu hastalarda su icmekle suprese
olmaz ve ciddi hiponatremi gdzlenir. Tip B, % 20- 40 oraninda gdzlenir. AVP salinimi icin gerekli
kritik osmolalite dlzeyi bu hastalarda daha dusuktir. Tip C nadir gézlenen bir tipi olup , plazma
osmolalitesi normale geldiginde AVP’ nin baskilanmasinda bir eksiklik s6z konusudur. Bu tipte

fizyolojik plazma osmolalitesi varliginda AVP sekresyonu ile osmolalie arasinda iliski normaldir.



Hipotalamusdaki inhibitér néronlarda sorun olabilecegi dne surulmustur. Tip D ise AVP duzeyinde ve
saliniminda bir anormallik olmayip , bu tipe V2 reseptorlerdeki mutasyonun neden oldugu

distnilmektedir.Nefrojenik UADH (NUADH) ‘ nin bu tip olabilecegdi distiniiimektedir.

Tedavi
oSivi kisitlamasi
eSemptomatik hiponatremi varliginda %3 NaCl infuzyonu+loop diuretik
elityum
eUre
eDemoklotetrasiklin

e \/, reseptdr antagonistleri ——~ vaptanlar

SEREBRAL TUZ KAYBI

Serebral tuz kaybi( STK) intrakraniyal hadiseye bagdl renal sodyum kaybi , hiponatremi ve
hipovolemi ile karekterizedir. ilk olarak Peters ve ark. tarafindan 1950 yilinda nérolojik hastahg,
hiponatremi, hipovolemi ve renal soydum kaybi olan 3 hastada tanimlanmistir. Intrakraniyal
patolojinin STK’ na nasil neden oldugu tam olarak ortaya konabilmis degildir intrakranial hastaliklarda
gorilen STK himoral ve/veya noéral mekanizmalarla iligkilendiriimektedir. Serebral tuz kaybinda
sodyumun baslica atildigi yer proximal nefrondur. Renal sempatik sistem inervasyonunda azalma
direkt ve indirekt yollardan proximal sodyum reabsorbsiyonunu bozarak etki eder. Diger traftan renin
salinimini da sempatik sinir sistemi kontrolindedir. Sempatik inervasyonda azalmanin STK’ daki
dolasan renin-aldeteron dizeyindeki azalmaya neden oldugu disunudlmektedir. Atrial ve Brain
nariliretik peptidlerin  (ANP ve BNP) himoral mekanizmadan sorumlu oldugu c¢alismalarda
gosterilmistir. . Bu peptidler GFH’ ni artirarak veya direkt olarak i¢ mediller toplayici kanalda
sodyum transportunu inhibe derek natrilireise neden olmaktadir. Diger taraftan ANP ve BNP’ nin

gerek renin ve gerekse aldesteronon saliniminda direkt inhibitor etkileri oldugu gosterilmistir.

Serebral Tuz Kaybina Neden olan Patolojiler

-Subaraknoid kanama

-SSS infeksiyonlari
Viral meningoesefalit Herpetic ensefalit
Tuberkuloz menenijit

-Karsinamat6z menenijit

-Metastatik karsinoma

-SSS travmalari

-Transsfenoidal cerrahi

-Gliomalar

-Akustik nérinom rezeksiyonu sonrasi

Tablo3-Uygunsuz ADH ve Serebral Tuz Kaybi Ozellikleri



UADH STK

Ekstasellller sivi miktari N, Yiksek Dusuk
idrar sodyum diizeyi > 40 meq/l > 40 meq/l
Serum Urik asit Dusuk Dustk
Fraksiyone urat atihmi Yiksek Yiksek
idrar osmolalitesi Yuksek Yiksek
Serum osmolalitesi Dusuk Dusuk
BUN/kreatinin Dusuk, N Yiksek
Serum potasyum N N, Yiksek
Santral vendz basing N, Yiksek Dusuk
Pulmoner kapiller wedge Basing N, Yiksek Dusuk
Brain natritretik peptid N Yuksek
Tedavi Sivi Sivi

kisitlamasi ve/veya

minerelokortikoid
Tedavi
1-Na replasmani izotonik sivi
Hipertonik sivi

2-Fludrokortizon
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