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Travmatik beyin hasar1 6zellikle geng yetiskinlerdeki
onde gelen 6liim ve kalict hasarli yasam sebebidir (1,2).
Su ve tuz dengesindeki bozukluklar ani post travmatik
beyin hasari vakalarinda tanimlanmis olan en sik
komplikasyonlardan olup (3) norolojik ve ndrocerrahi
nedenli olarak da sik rastlanir. Hiponatremi ve
hipernatremi ile seyreden bu tablolardan Diabetes
insipidus (DI), hipernatremiyle seyreden en sik goriilen
endokrinopatiyken; hiponatremiyle seyreden serebral
tuz kaybettirici sendrom ve uygunsuz ADH sendromlari
da nérolojik yogun bakimlarda en sik rastlanan sivi ve
elektrolit bozukluklaridir (4). Patofizyolojik mekanizmalar
hakkindaki bilgiler arttik¢a tablolar daha rahat tanmabilir
ve ayirt edebilir duruma gelmektedir. Bu da mortalite
ve morbidite oranlarinda anlamlhi azalmalara sebep
olmaktadir. Bu derlemede santral sinir sistemi
patolojilerine bagh elektrolit ve siv1 dengesizliklerini
aciklayan endokrin mekanizmalar ile giincel tedavi
yaklagimlari ele alinacaktir.

Hiponatremi:

Hastanede yatan hastalarda hiponatremi siklif1 yaklagik
%1 iken yayginli1 %2.5’dur. Bu siklik postoperatif
hastalarda %25 e kadar ¢ikar. Hiponatremi sikliginda
cinsiyetler arasinda fark olmamasina ragmen, pre-
menapozal kadmlarda erkek ve post-menapozal kadinlara
gore hiponatremiye bagl beyin 6demi gelisme olasiligmin
anlaml derecede yiikseldigi unutulmamalidir. Bu, seks
hormonlarinin etkisiyle hiponatermiye kars: birincil
korumay1 olusturan Na/K-ATPase pompa inhibisyonu
ve su tutulumuna neden olan anti diiiretik hormon (ADH)
salimm ve/veya stimiilasyonu ile olur. Hiponatremiye
bagli beyin 6demi olusumundaki bir diger risk faktorii
de hipoksinin neden oldugu Na/K ATPase pompasinn
inhibisyonudur.

Cole ve arkadaglarinin yaptig1 bir literatiir taramasinda
norocerrahi sonrasi kargilagilan bu tablolarin en sik
travmatik beyin hasari, anevrizmal subaraknoid kanama,
hipofiz adenom rezeksiyonu ve kranyostenoz i¢in
uygulamlan rekonstriiktif cerrahi sebeplerine bagh oldugu
ortaya konmustur (5).
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Hiponatreminin degerlendirilmesi serum ve idrar
osmolalitelerinin dl¢iimii ile baglar. Norolojik yogun
bakim!ardaki hastalarin serum hipotonisitesiyle birliktedir
ve iyatrojenik sebepler arasinda da en énemlisi hipotonik
sivilardir (Tablo 1). Bunlarin erken belirlenip tedaviden
uzaklagtiriimast gerekir. Non-iyatrojenik sebeplere gelince
ise, serebral tuz kaybettirici sendrom ve uygunsuz ADH
sendromu en sik sebeplerdir. Bu iki sendromun birbirinden
ayrilmasi zordur ve hastanin volim statiisiiniin
belirlenmesi bu ayrimda mutlak gerekliliktir. Uygunsuz
ADH sendromunda hasta ¢ogunlukla normal veya hafif
artmig voliim statiisiinde iken: serebral tuz kaybettirici
sendromda hipovolemiktir ve voliim replasmaniyla
beraber ilave Na ihtiyaci da gosterir (Tablo 2).

Uygunsuz ADH sendromu:

Uygunsuz ADH sendromu herhangi bir fizyolojik veya
farmakolojik stimulasyon olmaksizin anti diiiretik hormon
veya benzer substratlarinmn siirekli {iretim ve salinimiyla
olusur; ekstraseliiler sivi voliimii normal veya
yiikselmistir. Major sebepleri Tablo 3’de verilmistir.

Post-travmatik uygunsuz ADH sendromunun siklig1
degisik caligmalarda % 2.3-36.6 arasinda verilmigtir
(6,7,8,9,10,11,12,13). En son yapilan prevalans
calismasinda ise bu oran %12.7 olarak goriiliirken bir
vaka harig hi¢biri kalic1 olmanmustir (14).

Uygunsuz ADH sendromunun karakteristik bulgular:
diisiik plasma osmolalitesi (<275 mOsm/kg); idrar
osmolalitesi 100 mOsm/kg tizerinde (hipoosmalar
durumda ADH olmamali) olmasi; idrar Na
konsantrasyonu 20 mEq/L tizerinde olmas: (hiicre dist
s1v1 artigina bagli geligir, sadece agir1 sivi ve tuz
kisitlamasina bagh hipovolemi geligirse idrar Na diizeyi
diigiik goriilebilir); normal adrenal, renal ve tiroid
fonksiyonu; normal K ve asit baz dengesidir (Tablo 4).

Uygunsuz ADH sendromu hipotalamik ADH
sekresyonuna bagli, ektopik hormon iiretimi (gogunlukla
tiimoral), ADH etkisinin potansiyelize olmasiyla
(klorpropamid gibi) olabilir. Ayrica yiiksek ADH
seviyeleri kalp fraktiirleri, subdural hematomlar,
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subaraknoid kanamalar ve beyin tiimorleri gibi kranyal
bozukluklarla da goriilebilir. Uygunsuz ADH sendromu
hastalarda tanrmlanmig dort farkli plasma ADH diizeyine
gore alt gruplara ayrilmigtir.

1) Rastlantisal ADH salimmi veya ‘Random ADH
hipersekresyonu’; plasma ADH seviyesi ile serum
osmolalitesi arasmdaki iligkinin normal oldugu durumdur.
Vakalarin %37’sini kapsayan bu tabloda anti diiiretik
hormon tamamen ozmotik kontrolden bagimsiz olarak
salinir. Cogunlukla paraneoplastik hormon salinimz olarak
goriilir.

2) ‘Reset osmostat’; hastalarin yaklagik 1/3’tinde bu
tablo goriiliir. Burda ADH salimmu i¢in gereken serum
osmolalitesi anormal derecede diisiiktiir, fakat bu
hastalarda idrarm maksimum diliisyonu hiponatreminin
diizeyine bagh olarak yapilabilir.

3) ADH kacagi veya ‘ADH leak paterni’; uygunsuz ADH
sendromlu hastalarin diger %16’sinda karsimiza ¢ikar,
osmotik tetik degerin altinda dahi devamli ADH iiretimi
ile seyreder. Osmotik degisikliklerde ise ADH diizeyinde
normal yiikselme goriiliir.

4) Kalan hastalarin %14’u ise ADH diizeyi ¢ok diisiik
hatta bazen belirlenemeyecek diizeydedir, klasik ADH
yetmezligi klinigi olan bu durumun sebebi
bilinmemektedir. Burada idrart maksimum diizeyde diliie
etme yetenegi kaybolmustur, Uygunsuz ADH salinimi
sendromunun karakteristik bulgular: tabloda
goriilmektedir (Tablo 4).

Serebral Tuz Kaybettirici Sendrom:

Serebral tuz kaybettirici sendrom diisiik plasma
osmolalitesi (Posm), 100-150 mOsm/kg’n iizerinde idrar
osmolalitesi ve 20 mEq/L tizerinde idrar Na
konsantrasyonu ile seyreden nadir bir tablodur (15).
Uygunsuz ADH sendromundan farkli olarak voliim
yetmezligi (diisiik santral dolum basinglari) ile seyreder.
Sebebi tam bilinmemekle beraber santral sinir sistemi
bozukluklarinda beyinde hormon salinimi yapan
noronlardan natriiiretik peptidlerin salimmuyla olugtugu
diistintilmektedir (16).

Hipoiirisemi ve renal tiibiiler disfonksiyonun tarif edildigi
vakalarda fludrokortizon asetat ile yapilan
mineralokortikoid replasmaninin tedavide efektif oldugu
sOylenmektedir.

Diabetes Insipidus:

Cogunlukla kraniofaringeoma veya hipofiz tiimérlerinin
rezeksiyonu sonrast 18-36. saatlerde gelisir. Hipernatremi
ile seyreden DI’ un bulgulari, idrar ¢ikimimm takip eden
iki saatlik izlem siiresi icinde 200 ml/saat iizerinde artmast

ile idrar dansitesinin 1005’in altina diigmesi ve serum
Na diizeyinin 147 mEq/L iizerine ¢ikmasidir.

Akut post travmatik diabetes insipidus cogunlukla gegici
bir sendromken, nadiren kalici da olabilir (17).
Semptomlar, arginin vasopresin’in parsiyel veya komplet
eksikliginden dolay: agirdan hafife dogru degiskenlik
gosterir. Agir olmayan semptomlarinda post travmatik
DI klinik tablosu nérolojik ve kognitif bozukluklarin
ardinda kolayca gozden kagabilir. Yazimizin ilerleyen
kisimlarinda agiklayacagumiz su kisitlama testi sendromun
alt gruplarinin da tanmmasim kolaylagtirir (Tablo 5).

Santral Diabetes Insipidus (CDI):

Primer problem yetersiz ADH sekresyonudur. Poliiirinin
kontrolii hormon replasmani (DDAVP) ile saglanabilir.
Cogunlukla idiyopatik (ADH iireten hiicrelere otoimmiin
hasar) veya travma, hipofiz operasyonu, hipoksik veya
iskemik ensefalopatiye bagh olusur. Tedavisinde DDAVP
nazal sprey, tablet veya subkutan olarak uygulanabilir.
Komplet ve parsiyel formlart su kisitlama testi ve
sonrasinda ADH uygulamasina cevaba gére tanimlanir
(Tablo 5).

Nefrojenik Diabetes Insipidus (NDI)

Anti ditiretik hormon’a renal tubuluslarin cevapsiz
olmasma bagl gelisen, bébreklerin renal fonksiyonlarinin
normal olmasina ragmen idrar konsantre edebilme
yeteneginin kaybedildigi tablodur. X kromozomuna bagh
resesif gec¢is gosteren bu hastalik lityum veya
demeclocyline gibi uygunsuz ADH saliniminin
tedavisinde kullamlan ilaglara bagh iyatrojenik olarak
da gelisebilir. Kalitsal formu erkeklerde goriildiigiinde
ADH’a tam (komplet) bir cevapsizlik vardr. Heterozigot
hanimlarda ise normal veya ADH’a hafif (parsiyel) bir
cevap bozuklugu goriiliir (Tablo 5). ‘

Kalitsal formu ¢ocukluk caginda gériiliip tanis1 konan
bu tablonun tamsinda ge¢ kalinmasi durumunda gocukta
zeka ve gelisim bozukluklari goriilebilir.

Agma ve arkadaglari, bugiine kadar yapilan en genis
serili caligmada, travmatik beyin hasari olan hastalarda
siv1 elektrolit dengesizliklerinin yaygmnligini aragtirdmig
sonucunda ¢aligmalarinda degerlendirilen 102 hastanin
%21’inde (22 hasta) erken DI gelistigi gosterilmigtir
(14).

DI ve uygunsuz ADH sendromu, post travmatik beyin
hasar1 vakalarinda sik® gériiliir; yine Agma’nin
calismasinda yagsayan agir ve orta travmatik beyin
hasarinda hastalarin bilinenden daha fazla, %6.9 gibi bir
oranda kalic1 DI gelistigi goriilmiistiir (6). Parsiyel post
travmatik DI dogru tanimlanmasinin ve tedavisinin
morbidite ve iyilesme siiresinin optimizasyonunda énemli
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oldugu sonucuna vartimigtir.

Bir baska ¢aligmada da Wong ve arkadaglar1 norolojik
yogun bakim iinitesinde DI sikligim1 %3.7 olarak
gostermis ve etiolojilerinde de en ¢ok subaraknoid
kanamada olmak tizere sirasiyla ciddi kafa travmasi,
kraniyofaringeoma veya hipofiz adenom rezeksiyonu
sonrasi ve akut hemorajik sok sonrasi gérmiislerdir. (18)

Tani:
Hiponatremi’nin tanisi:

Post-travmatik hastalarda hiponatreminin iki ana nedeni
olan uygunsuz ADH salimimu ve serebral tuz kaybettirici
sendromun tedavilerindeki biiyiik farkliliktan dolay1
ayiric1 tamlarmin dogru yapilmas: gerekir, ikisi de idrarda
Na kaybiyla seyrederken, uygunsuz ADH volim
fazlaligiyla, serebral tuz kaybettirici sendrom voliim
yetersizligiyle seyreder (Tablo 2).

Hiponatreminin ayirici tanisinda laboratuar teknikler
onemlidir: Plazma ve iire osmolalitesi, idrar Na
konsantrasyonu bakimalidir.

Plazma Osmolalitesi (Posm: 280-285 mOsm/kg)

Birincil belirleyicisi plazma Na konsantrasyonu olan
deger bircok hiponatremi hastasinda diigmiistiir. Bununla
beraber bazi hastalarda normal (psGdohiponatremi) veya
yiikselmis (hiperglisemik hipernatremi) de olabilir.

Idrar Osmolalitesi (Uosm: 500-800 mOsm/kg)

Hiponatremiye normal cevap, ADH’ nin baskilanmast
ile maksimal diliie idrarin (100 mOsm altinda ve spesifik
gravitesinin 1003 altinda) ¢ikmasidir. Yiiksek degerler
su atilim bozukluklarini isaret eder ki bu da gogunlukla
ADH salimimin siirmesi ile ilgilidir.

Idrar Na konsantrasyonu:

Hiponatreminin major iki sebebi hipovolemi ve uygunsuz
ADH salinimi1 sendromudur; bunlar idrar Na diizeyi ile
ayrilirlar. Hipovolemik hastada bu deger 20 mEq/L
altinda iken, uygunsuz ADH salimiminda normal renal
perfiizyonla idrar Na diizeyi 40 mEq/L iizerindedir.
Uygunsuz ADHta su birikimi Na atilimin: stimiile eder
ve eger su alimi kisitlanirsa bu hastalar Na tutabilir.
Uygunsuz ADH sendromlu hastalarda baglangi¢ su
tutulumu ve voliim ekspansiyonu, diger bir bulgu olan
hipoiirisemi’yi ortaya cikarir, artan {irik asit atilimiyla
plasma iirik asit seviyesi 4 mg/dl’nin altma iner (19).
Bunun beraberinde BUN’de 5mg/dl’in altina iner, voliim
kaybinda ise buna zit olarak BUN artarken BUN/plasma
kreatinin orani da yiikselir.
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Uygunsuz ADH sendromunda goriilen tiim bulgular
serebral tuz kaybettirici sendromda da goriiliir, yiiksek
idrar Na’u defektif tiibiiler reabsorbsiyon bozukluguna
bagli gelisir ve yiikselen ADH, devaminda geligen
hiponatremi voliim yetersizligi ile iligkilidir. Hipotirisemi
bu tabloda olsa da bu serebral tuz kaybettirici sendromu
desteklemekten ziyade bozulmus renal tiibiiler
fonksiyonla iligkili diger tablolar isaret eder.

Su Kkisitlama testi (SKT):

Srvi alimi 4-18 saat siiresince kisitlanirken (0.5-1 L/glin)
beraberinde saatlik hasta tartilmasi, idrar dansite ve
osmolalite takibi yapilir. Hasta agirlig1 %3’iin lizerinde
bir azalma gosterirse idrar dansite ve osmolalite
olgiimiiyle test sonlandirilir. Eger takip eden 3 saat
stiresince idrar osmalalitesinde bir degisiklik olmaz veya
295 mOsm/kg’1 gegerse 5 U vasopresin uygulanir ve
idrar ve kan osmolaliteleri kontrol edilerek taniya
ulagilmaya caligilir (Tablo 5). '

Dehidratasyona normal homoestatik cevap plasma
osmolalitesindeki artig ve susamadir. Plazma
osmolalitesinde artig veya plasma Na artis1 vasopresin
salinimini tetikleyerek renal distal tiibiillerden su
reabsorbsiyonunu arttirarak idrar ¢ikisim azaltir ve idrar
osmolalitesini arttirir. Bununla beraber vasopresin
yetmezligi veya vasopresine renal rezistansta, bobreklerin
konsantrasyon yetenegi bozulur ve hipotonik poliiiri,
dehidratasyona sebep olabilir. Bu, su kisitlama testinin
DI tanismda altta yatan yararidir. Fakat pratikte su
kisitlamasina normal cevabin tanimlanmasinda heniiz
tam bir konsensus olugsmamigtir. Bazi yazarlar normal
sonucu 8 saatlik test sonucunda idrar osmolalitesinin
700 mOsm/kg’dan biiyiik olmasi olarak tanimlarken (20)
bazilar1 ise bunda cut-off degeri olarak 800 mOsm/kg
kabul etmektedirler (21), bir difer grup ise peak idrar
osmolalitesinin peak plasma osmolalitesine oraninin 2
den biiyiik olmasi olarak tammlamaktadir (22). Su
kisitlama testi ve ADH uygulamasiyla birlikte goriilen
idrar ve plasman osmolalite degisikliklerine gére klinik
tanilar Tablo 5’de gosterilmistir.

Akut post travmatik beyin hasarinda DI tanisi: Poliiiri
(3.5-15 L/24 saat) beraberinde hipernatremi ( >145
mmol/L) ve diliie idrar (dansite <1005, osmolalite < 300
mOsm/kg) ile konur (23).

Plazma vasopresin diizeyi Sl¢iiliirse diisiik oldugu goriiliir.
Su kisitlama testi sonrasi idrar dansite ve osmolalitesinde
arti goriilmezken vasopresin uygulamasi sonrasi idrar
osmolalitesinde %50 artig goriilebilir.

Uygunsuz ADH sendromu tanisi: Plazma osmolalitesi
270 mOsm/kg’dan az ve beraberinde idrar osmolalitesi
100 mOsm/kg iizerinde ve spot idrarda Na’un 40 mmol/L.
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iizerinde olmas: yanmda normal glikokortikoid salinimi
ve tiroid fonksiyonu iledir.(24)

Serebral tuz kaybettirici sendrom tanis: igin iki major
kriter gereklidir: bir serebral lezyon ve herhangi bir renal
disfonksiyon veya diiiretikle a¢iklanamayan diiirez
beraberinde Na ve Cl kayb ile birlikte hipovolemik
hiponatremi olarak tanimlanmaktadir (25).

Tedavi:
Hiponatremi:

Tedavi algoritmasi hiponatreminin semptomotik olup
olmamasina gore degisiklik gosterir. Semptomatik
hiponatremi genelde 120 meq/L altinda goriiliir. Eger
santral sinir sistemi bulgular1 varsa hiponatremi hizl
diizeltilmelidir.

Semptomatik Hiponatremi:

1) Hiponatreminin diizeltilmesi nérolojik semptomlar
ortadan kalkana kadar maksimum ilk iki giin siiresince
Imeq/l/saat’e kadar (25-30 meq/L/giin maksimum)
olmalidir. Semptomlar ortadan kalkinca 0.5 meqg/L/saat’e
diigiilmelidir. i1k amag Na diizeyini 125-130 meq/L
getirmektir. Hizh diizelme pontin miyelinolizis yaparak
demiyelinizasyon olusturur. Hastanin hipoksik-anoksik
periyotlar1 bu olasilig1 artirir ayrica premenaposal
kadinlarda olasilik 25 kat artar.

2) Hipertonik siv1 (%3 salin vs.) beraberinde furosemid:
Bu ikili semptomatik vakalarda endikedir, ¢iinkii
uygunsuz ADH sendromlu hastalarda % 3’liik salin ile
gegici ylikselen sodyum konsantrasyonu &volemik
hastalarda sodyumun idrarla atilimima sebep olur. Fakat
furosemid (0.5-1mg/kg i.v.) ile yiiksek ADH seviyesinde
dahi bobrekler idrari konsantre edemez ve plazma Na
diizeyi yiikselir. Hipertonik salin soliisyonu (%3) ampirik
olarak 1-2 ml/kg/saat olarak baglanip idrardaki kayba
gore doz ayarlamast yapilarak idame tedavisi stirdiiriiliir.

Asemptomatik Hiponatremi:

1) Stv1 kasitlamast: Stvi alumi 0.5-1 L/giin olarak kisitlanir
ve giinler iginde diizelme izlenir.

2) %0.9 salin: Sodyum seviyesinin 120 meq/L altinda
oldugu asemptomatik durumlarda furosemid ile beraber
kullanilr,

3) Demeclocyline : Su kisitlamas1 yapilamayan veya
ilave tedavi gerektiren hastalarda giinde iki doz halinde
300-600 mg uygulanir. Distal tubullerde ADH’in etkisini
inhibe eder. Etki baslangici 1 haftadir fakat bobregin
konsantre etme yetenegini kalic1 olarak bozabilir.

4) Fludrokortizon: Hiponatremi serebral tuz kaybetﬁrici
sendroma bagli ise kullanilir.

5) Selektif V2 antagonistleri: ADH bobreklerde etkisini
V2 reseptorleri tizerinden gosterir, heniiz klinik ¢alismalar
yapilsa da yakinda uygunsuz ADH sendromu tedavisinde
yer alacag diigiiniilmektedir (26).

Diabetes Insipidusa bagh hipernatremi:

Desmopresin asetat santral DI’da secilmesi gereken
tedavidir aym zamanda gebelik ve puerperiyum
doneminde geligen DI iginde kullanilabilir. Daha ¢ok
intra nasal sprey (5-10 mcg 12-24 saat ara ile) veya
parenteral formu (1-4 mcg 12-24 saat ara ile) subkutan,
i.v. veya i.m. olarak kullamlir. Hafif vakalarda ise s1v1
alimmin diizenlenmesi yeterlidir.

Siv1 ve elektrolit kaybinin yerine konmas1 gereken
tedavide dikkat edilmesi gereken, 4-6 saat icersinde
baglayan, kompansasyon mekanizmas1 olarak beyin
hiicrelerinin artan osmolariteye kargi hiicre i¢ine gerekli
stv1y1 ¢ekebilmek icin iirettigi idiojenik osmol olarak
tanimlanan (taurine, creatine vs.) molekiillerle artan
hiicre i¢i osmolaritesi nedeniyle hipernatreminin hizli
diizeltilmesi beyin hiicrelerinde ani 6dem ve ciddi
norolojik hasar olusabilir. Bu sebeple siv1 tedavisi 48
saate yayilarak serum sodyumu 1 meq/L/saat hizin
agmadan diizeltilmelidir. Bu sirada potasyum ve fosfat
ilavesi de ihtiyaca gore yapilmalidr.

Nefrojenik DI’ta ise indometazin-hidroklorotiazid,
indometazin-desmopresin veya indometazin-amilorid
gibi ilag kombinasyonlar1 kullanilabilir. Indometazin 50
mg 8 saat ara ile akut tedavide etkindir (27).

Ozet:

Hiponatremi ve hipernatremi bir ¢ok akut nérolojik ve
norogiriirjikal bozukluklarla komplike olabilir. En sik
iyatrojenik, serebral tuz kaybettirici, uygunsuz ADH
sendromu ve Diabetes insipidus ile goriilen bu
durumlarda, kritik nérolojik hasta grubuyla ugrasan
doktorlarin tam ve tedavi stratejileri hakkinda yeterince
birikim sahibi olmas1 bu grup hastalarda iyilesme siirecini
kisaltirken morbiditede ciddi azalmalara sebep
olabilmektedir.
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Iyatrojenik

Hipotonik siv1 infiizyonu

Hiperosmolar sivi (glukoz, mannitol, radiokontrast)
Normo-osmolal (hiperlipidemi, hiperproteinemi)

Hipo-osmolal

Hipervolemik (diisiik kardiyak output, yiiksek vaskiilar kompliyans, siv1 shift’i)
Normovolemik (Uygunsuz ADH sendromu, ilaglar, hipotiroidizm)

Hipovolemik (renal, ekstrarenal [ gastrointestinal, kutandz, kanama vs])

Tablo 2: Uygunsuz ADH (UADHS) ve serebral tuz kaybettirici sendromun (STKS) ayirict farklart

UADHS STKS
Plazma sodyum

Total viicut su voliimii
Idrar sodyum atilim

Anti diiiretik hormon

>

H

- > >

H

Kan basinci
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TABLO 3: Uygunsuz ADH sendromu nedenleri

Tiimor

1. Pulmoner-mediastinal (bronkojenik karsinoma, mezotelyoma, timoma)

2. Toraks dis1 (duodenal karsinoma, pankreatik karsinoma, ureteral/prostat karsinoma, uterin karsinom, nazofaringeal karsinom, 16semi)
Santral Sinir Sistemi Bozukluklar1

1. Kitle (tiimorler, beyin absesi, subdural hematom)

2. 1nﬂamﬁtuar hastaliklar (ensefalit, menenjit, sistemik lupus, akut intermittent porfiri, multiple siklerosis)

3. Dejeneratif-demiyelinize hastahiklar (Guillain-Barré, spinal kord lezyonlar)

4. Nadir (subaraknoid hemoraji, kafa travmasi, akut psikoz, deliryum tremens, hipofiz sap1 kesilmesi, transfenoidal adenomektomi,
hidrosefali)

Ilaca bagh

1. AVP salimmunin stimiilasyonu (nikotin, fenotiazinler, trisiklikler)

2. Direktrenal etkiler ve/veya potansiyalizasyon of AVP antidiuretic etkiler (ADAVP, oksitosin, prostaglandin sentez inhibitérleri)

3. Kanigik veya belirsiz durumlar (anjiotensin-konverting enzim inhibitorleri, karbamazepin ve okskarbazepin, klorpropamid, klofibrat,
klozapin, siklofosfamid, 3,4-metilendioximetamfetamin [Ekstasi], omeprazol, serotonin reuptake inhibitorleri, vinkristin)

Akciger Hastaliklar )

1. Infeksiyonlar (tiiberkiiloz, akut bakteriyel ve viral pnémoni, aspergilloz, amfizem)

2. Mekanik-ventilasyon (akut solunum yetmezligi, KOAH, pozitif-basingli ventilasyon)

Diger

1. AIDS ve AIDS-iligkili tablolar

2. Uzamug egzersiz (maraton, triatlon, sicak havada yiiriiyiig)

3. Senil atrofi

4. Idiyopatik

AVP, arginin vazopresin; KOAH, kronik obstriiktif akciger hastaligi; dDAVP, 1-deamino(8-D-arginine) vazopresin.

TABLO 4: Uygunsuz ADH sendromunun major karakteristikleri

Hiponatremi

Odem olmadan voliim yikii

Natriiiresis (>20 meq/L)

Hipoiirisemi [iirik asit: 4 mg/dl (<0.24 mmol/L)]
Normal veya diigmiis serum kreatinin diizeyi

Normal tiroid ve adrenal fonksiyon

TABLO 5: Diabetes insipidus’un (DI) alt gruplarimin tani parametreleri (28)

Su Kisitlama testi sonrasi

Vasopresin
sonrasr?
Idrar Idrar Plasma Idrar Plasma
Dansitesi Osmolalitesi Osmolalitesi Osmolalitesi Vasopresin
(mOsm/kg) (mOsm/kg) (% degisiklik) ) (pg/ml)
Normal >1015 700-1400 288-291 Degismez (<%5) 1.3-4.1
Santral DI (Komplet) <1010 50-200 310-320 Artar (>%100)* <1.1
Santral DI (Parsiyel) 1010-1015 250-500 295-305 Artar (%9-67)
Nefrojenik DI <1010 100-200 310-320 Degismez 12-13
Primer Polidipsi 700-1200 Degismez 3.0-7.5

*: 5 U Subkutan vasopresin uygulandiktan 1 saat sonra
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