Klinik Laboratuvar Testleri

ANTIDIURETIK HORMON (ADH)

Diger adlan ve kisaltmalar: ADH, Vazopressin, Arginin vazopressin
hormon, AVP.

Kullanim amaci: AntidiGretik hormon (ADH) yetersizliginden kaynakla-
nan ve polidri ile kendini gdsteren diabetes insipidus hastaligindan veya
ADH fazlaliindan kaynaklanan ve hiponatremi ile kendini gdsteren
uygunsuz ADH sendromundan kusku duyuldugu durumlarda, plazma
ADH konsantrasyonunun élgimdine ihtiya¢ duyulur.

Genel bilgiler:

ADH, hipofiz bezinin arka lobundan salgilanan polipeptit yapisinda bir
hormondur. Bébreklerin distal tubdlislerini ve toplayici kanallarini 6rten
epitel hucreleri lzerine etki ederek fonksiyon goérur. Hormon etkisinin
bulunmadidi kosullarda suya gegirgen olmayan toplayici kanallari suya
gecirgen hale getirerek suyun geri emilimini saglar. Sonugta, distal
tibulisler ve toplayici kanallardaki hipotonik haldeki glomerdler filtratin,
interstisyel bosluktaki hipertonik sivi ile dengeye gelmesi saglanir. Su-
yun geri emilimindeki artis sonucunda idrarin yogunlugunu yukseltir.
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Viicuttaki su ve sodyum dengesinin dilizenlenmesinde ADH’un rolii.
(Kaynak: http://www.nsbri.org/humanphysspace/focus4/ep-urinecontrol.htmi)

Salinimi, hipotalamusta bulunan ve plazma osmolalitesindeki degisiklik-
lere duyarl hiicreleri iceren supraoptik niikleus tarafindan kontrol edilir.
ADH'un sentezi de burada gergeklesir. Sentez edilen hormonlar, akson-
lar boyunca ilerleyerek hipofize ulasir ve plazma osmolalitesine bagli
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olarak ihtiya¢ halinde kana salinir. Hipotalamusta sentez edilmis olan
ADH depolandidi ve hipofize transport edildigi sirada “neurophysin” adi
verilen bir proteine bagli bulunur.

ADH salinimi, kan osmolalite degisiklikleri, plazma hacmi degisiklikleri
ve psikojenik uyarilar olmak (zere basglica 3 etmen tarafindan diizenle-
nir. Osmotik basing degisikliklerinin  reseptorleri, hipotalamusun
anterolateral bélimiinde, plazma hacmindeki degisikliklere duyarli re-
septorler ise boyun bdlgesindeki damarlarda ve kalpte bulunur. Normal
kosullarda ADH salgilanmasi agisindan, hacim degisikliklerinden kay-
naklanan uyarilar, osmolalite degisikliklerinin neden oldugu uyarilardan
daha fazla etkili olur.

Test sonucunun yorumu:

Diabetes insipidus, Vicudun, plazma hacmindeki ve plazmanin
osmolalitesindeki dismeye cevap olarak idrari yeterince konsantre
edememesi ile karakterize bir hastaliktir. Hastaliga, sorunun ADH Ureti-
mi ve salgilanmasinin yetersizliginden kaynaklanmasi durumunda mer-
kezi diabetes insipidus, bobreklerin ADH'ya cevap verememesinden
kaynaklanmasi durumunda ise nefrojenik diabetes insipidus adi veri-
lir. Bu iki durumun birbirinden ayirt edilebilmesi igin basta susuzluk testi
olmak Uzere baz dinamik testlerin uygulanmasi gerekir. Bu testte, tibbi
kontrol altinda olmak kosuluyla, kisi susuzluga maruz birakilarak mak-
simum seviyede veya maksimuma en yakin dizeyde ADH salgisi uya-
riimaya calisilir. Su kisitlamasina, sahsin plazma osmolalitesi 295
mOsm/kg-H20 diizeyine gikana veya sahsin vicut agirhiginin %5 ora-
ninda azalmasina kadar devam edilir.

Bu seviyedeki kisittamaya ragmen, endojen sekresyon artisi nedeniyle
plazma ADH konsantrasyonu yukselmiyorsa ve idrar osmolalitesi hala
diglkse, merkezi diabetes insipidus tablosu ile karsi kargiya olundugu
dusunilir. Eksojen olarak verilen ADH ile idrar osmolalitesinin arttiginin
tespit edilmesi, teshisi teyit ettigi gibi, hastaigin nefrojenik bir
komponentinin olmadigini da gdsterir.

Nefrojenik diabetes insipidus’ta ise su kisittamasi sonucunda endojen
sekresyon artisi sonucunda plazma ADH konsantrasyonunun yikselme-
sine karsgin idrar osmolalitesinde yiukselme meydana gelmez. Eksojen
ADH enjeksiyonu yapilmasi da idrar osmolalitesinde anlaml bir ytksel-
me saglamaz.

Psikojenik polidipsi, klinik 6zellikleri itibariyla diabetes insipidusa ben-
zeyen bir tablo sergilese de, susuzluk testine alinacak normal cevap
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sayesinde, gercek vakalardan kolaylikla ayirt edilebilir. Bu hastalarda
susuzluk testine cevap olarak hem endojen ADH salgisinda ylUkselme,
hem de idrar osmolalitesinde artis meydana gelir. Ancak ¢ok uzun siire
psikojenik polidipsi sorunu yasayan kisilerde, gegici olarak nefrojenik
diabetes insipidusa benzeyen, yaniltici bir cevabin alinmasi mumkin
olabilmektedir.

Uygunsuz ADH salgilanmasi sendromu, plazma hacmi normal ya da
artmig, plazma sodyum konsantrasyonu ve dolayisiyla plazma
osmolalitesi dustk bulunan bir kiside, plazma ADH konsantrasyonunun
yuksekligi ile karakterize bir hastalik tablosudur. Bu hastalarda, idrar
osmolalitesi plazmaya oranla yilksektir. idrar sodyum konsantrasyonu
normal, disuk veya ylksek olabilir. Vicudun su fazlaligini atabilme
kabiliyeti azalmistir. Plazma osmolalitesi ile uyumsuz olarak fazla ADH
salinimina neden olan durumlar: Ektopik ADH salgilayan timérler, akut
intermittan porfiria, Guillian-Barré sendromu, primer veya metastatik
beyin timorleri, vaskiiler ve enfeksiyoz beyin hastaliklari, pnémoni,
pulmoner tlberkiiloz, tliberkiloz menenjiti ve nefrojenik diabetes
insipidus. Ektopik ADH salinimina neden olan sistemik neoplazmalarda
plazma ADH konsantrasyonu ileri derecede yuksek bulunur.

Dilisyonal hiponatremiye sebep oldugu icin uygunsuz ADH salinimi
sendromu ile karistirilabilecek durumlar: Konjestif kalp yetmezligi, renal
yetmezlik, glukokortikoid yetersizligi, hipotiroidizm ve ADH salinimini
uyaran klorpropamid ve tiazid dilretikleri gibi ilaglarin kullaniimasidir.
Lityum, kalsiyum ve demeclocycline ADH'nin bébrekler Gzerine etkisini
inhibe ederek nefrojenik diabetes insipidusa benzer bir tabloya neden
olabilir.

Numune: EDTAlI plazma (Mor kapakli tip). Minimum 1 ml. Plazma
soguk ortamda muhafaza edilmelidir. Plazmanin, teknigine uygun
santrifljleme islemi uygulanarak, trombositten fakir bir sekilde elde edil-
mis olmasi gerekir. Aksi halde, trombositlerden kaynaklanacak ADH,
yaniltici yiksek sonug elde edilmesine yol agabilir. Plazma ADH duzeyi-
ni etkileyebilecek birgok faktor vardir. Ayakta durmak, agri, stres, egzer-
siz, plazma osmolalitesinin artmasi, kan voliminin veya arteriyel ba-
sincin azalmasi ADH salinimini artirirken; istirahat, hipoosmolalite,
volim yiklemesi ve hipertansiyon ADH salinimini azaltir. Giindiiz alinan
numune ile mukayese edildiginde, gece alinan numunelerde ADH kon-
santrasyonu biraz daha yuksek bulunur. Klorpropamide, tiazid ditretikler
ve benzeri bazi ilaglarin kullanimi ADH salgisini arttirir.

Calisma yontemi: RIA
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Referans araligi: 0 - 13 pmol/L



