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> Hipotalamus endokrin sistemin koordinator
markazi hesab olunur. O, beyin gabigindan,
periferik endokrin aks slagadan, xarici
giciglardan ( masalan 1siq, hararst) galen
Impulslari gabul edir va bunlara uygun olaraq
endokrin organlara mufaviq signallar gondarir.

» Hipotalamusda 32-a gadar nuva var Ki,
bunlar badanin hararatins, susuzluqg va acliq
hissiyyatina, istaha, su ve duz mubadilasinas
nazarat edirlar, hipotalamusda ganda va
onurga beyin mayesinda bas veran har hansi
dayisikliyi hiss edan huceyralor var.



» Hipotalamusa urak — gan damar ve tenaffus
sistemlarinin tanzimlama markazlarindan

impulslar daxil olur.

» Hipotalamusda acliq ve susuzlug markazleri ,
hamcinin insanin emosiya, davranig, yuxusunu
toenzimlalyan markazler yerlasir.



Hipotalamus on beyins aid torema olub,beyin asasinda
yerlasir, qabagdan gorma carpazli, yanlardan gorma trakti,
arxadan mamaya banzar cisim, yuxaridan ucuncu madacik
va talamus, asagidan hopofizle shats olunub.
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Hipotalamus ara beyinin bir hissasi olub, coxlu migdarda
nuvalardan taskil olunub. Supraoptik ve paraventrikulyar
nuvelerde ADH va oksitosin sintez olunur. Paraventrikulyar

va periventrikulyar nuvalarda liberin va statinlar sintez olunur.
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Hipotalamus insanin endokrin sisteminin asas
regulyatoru rolunu oynayir. Hipotalamus sinir
va endokrin tenzimlamani ozunda birlasdirerak
— sinir — endokrin tanzimlama markazi kimi
foaliyyst gosterir. Hipotalamus 0z tanzimlayici
foallyyatini esasan hipofiz vasitasile hayata

kecirir.



Hipofiz beyin asasanda turk yaharinds yerlasir. 3 paydan —
on, orta ve arxa paylardan ibaratdir. On ve orta pay
birlikde adenohipofiz, arxa pay ise neyrohipofiz adlanir.

Hypothalamus

The pituitary secretes /
hormones that are
essential to growth

and reproduction




» Hipotalamusun paraventrikulyar va periventrikulyar
nuvalarinda liberinlar va statinlar sintez olunurlar. Bu
nuvalarin aksonlari hipofizin gapi venasina gadar uzanir. Bu
nuvalarda sintes olunan hormonlar hipofizin gapi venasi
vasitasile hipofize daxil olur ve onun adenohipofiz hissasinin
hormonal fealiyyatini tanzimlayirlar.



Hipofizin 3 payi

Arxa pay
Neyrohipofiz




Hipotalamusun supraoptik va paraventrikulyar
nuvalerinde zintez olunan  Oksitosin va

ADH Paraventrikulyar —
hipofizar va Supraoptik —
hipofizar sinir yollari ils

- - hipotalamik nuvalardan
Supraoptik ve Paraventrukulyar nuva

p\ hipofizin arxa payina galir
ve burada toplanirlar.

Paraventrikulyar-hipofizar,
Supraoptik- hoipofizar sinir yollari




STIMULYATORLAR INHIBITORLAR
1)Kortikoliberin 1)Somatostatin
2)Trioliberin '} 2)Dofamin

3)Qonadoliberin
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Hipotalamo — hopofizar sistem insanin endokrin
sisteminin asas regulyatoru rolunu oynayir

Qalxanvari vaz

TTH
Boyrak - ADH
Boyrakustu vaz
AKTH
Sud vazisi —
Prolaktin
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Boy hormonu Somatotrop hormon adenohipofizin
taxminan yarisini taskil eden somatotrop huceyraslor
torefindan sintez olunur. O, 2 disulfid alagsasi olan

191 amintursudan ibaratdir.
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Boy hormonunun gin orzindoe sekresiyasi

Adenofipofiz terafinden boy hormonunun sekresiyasi
impulslarla bas verir, bu impulslar guin srzindse 4-8 defe
xususila yuxu zamani bas verir.




Boy hormonunun miqgdari yeni dogulmuslarda
nisbatan az olur, usaqlarda bir gader artir, pubertant
dourunda kaskin sakilda artir ve sonradan tadrican
azlir.

Growth Hormone Decline
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Boy hormonunun sekresiyasinin tonzimlanmasi

Boy hormonunun sekresiyasinin tenzimlanmasi hipotalamusun
Iki hormonu — somatolibirin ve somatostatin vasitasile bas
verir.

Somatolibirin asasan gif nuvalarinda ve ventromedial nuvada
sintez olunur, somatoliberin sintez edan nuvalarin aksonlari
hipofizin gapi venasina ¢atir. Somatoliberin boy hormonunun
sekresiyasini artirir.

Somatostatin Periventrikulyar va preoptik ntvealards sintez
olunur. Somatostatin boy hormonunun ham bazal, ham da
stimula olunmus sekresiyasini azaldir. Oz névbasinds Boy
hormonu somatostatinin sekresiyasini artirir. Somatostatin
hamcinin hazm traktinin hormonudur. Madaalti vezin o
huceyralarinds sintez olunan somatostatin insulinin va
glukagonun sekresiyasini azaldir.



Boy hormonunun tasir mexanizmi

BH 0z tasirini esasan gara ciyarda sintez
olunan Insuline Banzar Boy Hormonu
vasitasila hayata kesirir.

Somatoliberin

hypothalamus

IBBF-1




Boy hormonunun sekresiyasinin pozulmasi insanda
asagidaki xastaliklar saklinda tazahur eda bilar:

) Boy hormonunun sekresiyasinin artmasi:
1. Akromegaliya
2. Qigantizm
II) Boy hormonunun sekresiyasinin azalmasi:
1. Nanizm

2. Boyuklarda Boy hormonu c¢atmamazligi



BOY HORMONUNUN
HIPERSEKRESIYASI



AKROMEQALIYA

» Akromeqaliya xastaliyi insanda boyun fizioloji
inkisafi bitdikdan sonra hipofizin on payindan
somatotrop hormonun normadan artiqg migdarda
sekresiya olunmasi naticesinda sumuklarin enins
boyumasi va daxili orqanlarin boyumasi ila
xarakteriza olunuir.



AKROMEQALIYA
» Etiologoyasi

Hipofizar mansali : hipofizin on payinin eozinofil
adenomasi. Bazan Boy hormonu va prolaktin
sekresiya edan huceyralerden inkisaf edan qarisiq tip
adenomalar musahida olunur.

Hipofizden kanar markazi mansali :Hipotalamusun
hamartoma ( neyron ve qanglionlardan ibarst geyri —
neoplastik sis), xoristoma ganglioneyronmalari

Periferik mansali: bronxial carsinoid, pankreasin
adaciqg huceyra sislari,galxanvari vezin medulyar sisi,
feoxromositoma




» Akromeqgaliya xastaliyl @sasan orta yaslarda
musahid olunur. Nadir xastsliklirden olub , yayilma
tezliyi har 100 000 nafara 5 -7 taskil edir. Qadin va
Kisillarde eyni tezlikde tesaduf olunur.Askarlanmasi
hamisa asan olmadigindan akromeqgaliyanin haqiqi
yayllma tezliyi daha yuksak ola biler.

» Cavan adamlarda xastalik daha aqressiv gedisli
oldugundan klinik tezahur daha aydin va diagnostika
daha asan olur.

» Usaqglarda Boy hormonunu artighgi Gigantizma
sabab olur.



Xastalarin burnu, almaciqg sumukleri, gas
govslari,ganasi, snsa sumuyunun gabarlari boyuyur.
Xastolorin sifeti cox tipik xarakter dasidigindan onlar xarici
gorunuscae bir- birine banzayirlar. Asagl cena boyuyur va
gabaga cixir — pragnatizm, disler arasinda masafa artir.

Basin , allerin, ayaqglarin olgulari boyuyur. Ayaqglarin
olcusu ham uzununa ve ham da enina boyuyur.

Daeri galinlasir, qirisir, ifrat yaglh va nam olur.

Qurtlagin madaciklarinin hipertrafiyasi ve qirtlaq
gigirdaginin boyumasi naticasinda sas kobudlasir, xiriltili
olur.



Akromeqaliyali xastalorin sifat cizgilari cox tipik xarakter
dasidigindan onlar xarici gorunusca bir- birine banzayirlar




Akromegaliya - prognatizm
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Xastalar azals zaifliyi, Umumi halsizliq , tarleams,
yuxululugun artmasi, kaskin bas agrilarindan aziyyst ¢akirler.
Kigilarda impotensiya, qadinlarda minstrual siklin pozulmasi
musahida olunur.

Daxili uzvlerin boyumasi basverir. Xastalarin aksariyyatinds
sol madaciyin hipertrofiyasi va urak catmamazlgi inkisaf edir.
Ag ciyarlar genislandiyinden dos gafasi perkusiyada qutu sasi
verir.

Mada - bagirsaq, qara ciyar boyumus olur.

DOs gafasinin oOlsulari boyuyur, onurga sutununda
deformasiya, kifoz ve skalioz bas verir.



Sis boyudukca bas agrilari daha da intensivlasir, bas
gicallenma, gormanin pisleasmasi ( gorma carpazinin
sixilmasi naticasinda) meydana ¢ixir. Sisin yanlara dogru
genislanmasi kavernoz sinus va onun daxilindaki 1, 1V, VI
sinirlarin zadalanmasina - diplopoya, ptoz, oftalmopleqiyanin
yaranmasina, beyinin gicgah va alin paylarini sixmasi gicolma
tutmalarina, anosmiyaya, sexsiyyat dayisikliklarine sabab ola
bilar .
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Xastolarda nevroloji slamatler - straflarda parasteziyalar
musahida olunur. Mil sinirinin sixilmasi naticaesinda karpal

tunel sindromu inkisaf edir.
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AKROMEQALIYA - METABOLIK V3 ENDOKRIN
DOYISIKLIKLOR

Akromeqaliyall xastalarin
80% - da insulin rezistentliyi
20 — 40 % QIlukoza Tolerantliginin Pozulmasi
13 — 20 % sokerli diabet inkisaf edir.

40% - da IBF — nin tasiri il tireositlerin proliferasiyasi
naticesinda galxanvari vezin boyumasi musahida olunur.



Akromeqaliyali xastalerda hiperkalsiemiyanin olmasi
xastaliyin Tip 1 Coxsayli Endokrin Neoplaziya (CEN — tip1)
naticesinds yarandigina subha dogurmalidi.

CENtip 1
- Qalxanvari atraf vazin hiperplaziyasi

- Hipofizin adenomasi ( daha ¢ox Prolaktin va Boy
hormonu sekresiya edan)

- Adaciq huceyralearinin hiperplaziyasi ( insulinoma,
gastrin sekresiya edan huceyralarin hiperplaziyasi)

lloxarakteriza olunur.



Akromeqaliya — agirlasmalari

Akromeqaliyali xastalarin

30 % -de urek- gan damar sistemi tarafindan
agirlasmalar — UIX, cardiomiopatiya, aritmiyalar, sol madaciyin
hipertrofiyasi, diastolik funksiyanin azalmasi, hipertoniya
xastaliyi

60% - de yuxari tanaffus yollarinin obstruksiyasi ( ham
markazi ve ham da qirtlag mansali)

25% - do sakaerli diabet

1/3 — da yogun bagirsagin polipi ve xarcengi musahida
olunur .

Urak — gan damar, tenaffis sistemi ve bad xassali sis
agirlasmalarina gora akromeqgaliyali xastalarda olum hallari
Umumi populyasiyaya nisbaten 3 dafa yuksak olur.



Akromegaliya — diagnostika
1) Klinik ilamatlar
2) Hormonal muayina

3) Kallanin rentgen miayinasi , MRT.



Akromegaliya — diagnostika

Hormonal muayina

1) Boy hormonunun sekresiyasi impuls sakilli oldugundan
onun birdafalik muayinasi diagnostik shamiyyst dasimir.
Diagnozun daqiqlasdiriimasi glukozaya cavab olaraqg BH —
nun miqdarinin dayismaisi asasinda tasdiq olunur .

2) IBF - akromeqaliyali xestalarin hamisinda IBF ganda
migdari artir. IBF — nin ganda miqgdari ve xasteliyin

Klinikasinin agirliq deracasi arasinda daqiq korrelyasiya
musahida olunur.



Akromeqaliyall xastalarda boy hormonunun sekresiyasi
dayiskan, lakin normadan farqgli olarag qunun istslilen
vaxtinda hamigsa yuksak olur.

Acromegaly




Akromeqaliya. Qlukoza sinagi

Saglam adamlarda 50-100 g daxile glukoza gabul
edildikdean 60 — 120 dag. sonra BH — nun migdari kaskin
azalarag 2 -0 mkq/ | saviyyasina catir. Akromeqaliyall
xastalarda qglukoza gabulundan sonra boy hormonunun
miqgdari yuksak olarag ga
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Rentgen muayina

Xastalorin 90%- da rentgen muayinada hipofizin sisi
musahida olunur. MRT sisin daqiq olcularini tayin etmays
Imkan verir.




Akromeqaliya - Mualica

1) Caerrahi mialice
2) Konservativ mualice
- somatostatin analoqlari
- dopaminin analoqu
- BH reseptorlarinin blokatorlari

3) Stua mualicesi



Carrahi mualiceya daha ¢ox ustunluk verilir.
oOksaran adenomanin transsfenoidal yolla
cixarilmasindan istifads olunur.
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Carrahi mualica.

Mikroadenomalarda amaliyyatdan sonra 85%
halda BH ganda migdari normaya enir.
Makroadenomalar zamani ancaq 30 % halda
birinci carrahi mudaxiledan sona tam sagalma slda
edilir.



» Somatostatinin analoglari — Oktreotid, Lanreotid ,
Sandostatin 50 — 70 % xastslerde simptomatik
yaxsilasmanin slde edilmasina ve BH va IBF — nin
midarini normallasdirmaga , 40% xasatalarda hipofizin
adenomasinin olcularinin kigilmasina - adenomanin
buzusmasina komak edir.

»  Dopaminin aqonisti — Bromokriptin , Kabergolin
xastalarin 10 — 20 % - de simptomatik yaxsilasmaya ve
BH , IBF — in miadarinin normallasmasina komak edir.

> BH reseptorlarinin  blokatorlari - Pegqvisomant BH
reseptorlari ila birleserok IBF sintezini azaldirlar. Bu
mualice 90% xesetelorde IBF migdarinin azalmasina
komak edir, preparatin klinik tatbigine aid malumat kifayat
gadar deyil.



Siua mualicesi

Sua mualicesi az effektli olub, asasan alave - komakgi
mualice metodu kimi istifada olunur. Mualica naticasinda
simptomatik yaxsilasma ve BH migdarinin azalmasi alda
edilir. Mualica qisa muddatli olsa da, BH migdarinin
azalmasi 50% xastada 8 ilden sonra, suboptimal
saviyyaya gadar enmasi ise 90% xastada 18 ilden sonra
musahida olunur.



Ganclards uzun borulu sumuklerin boyuma zonalarinda
sumuklesma prosesi basa catmadigi dovrde Somatotrop.

hormonun hipersekresiyasi
borulu sumuklarin uzununa
boyumasina - GIGANTIZM
xastaliyinin yaranmasina sabab
olur.




BOY HORMONUNUN CATMAMAZLIGI- HOPOFIZAR
NANIzZM

Boy hormonunun ¢catmamazlig zamani boy va fiziki

Inkisafdan galma musahida olunur.
Hipofizar nanaizm zamani
cirtdanboylulug proporsional xarakter
dasiyir.




ADRENOKORTIKOTROP
HORMON - AKTH



AKTH adenohipofizin 15% — ni taskil edan
kortikotrop huceyraslar tarafindan sintez olunur. 39
amintursu galigindan ibaratdir. AKTH
prehormondan - 265 amintursu galigindan ibarat
olan proopiomelanokortinin parcalanmasindan
yaranir. Bu prehormondan hamc¢im melanin stimuls
edan hormon , lipotropinlar ve endorfinlar yaranlr.

AKTH — nun sintezinin asas requlyatoru olan
Kortikoliberin hipotalamusun paraventrikulyar
nuvalarinda sintez olunur.



Hipotalamo — hipofizar- boyraktsti vaz sistemi

KORTIZOL




AKTH — nun sekresiyasi impulsiv xarakter dasiyir ,
Gunun birinci yarisinda yuksak, ikinci yarisinda azalmis
olur. .Boyrakustu vez tarafindan kortizolun sekresiya ritmi
AKTH ritmini tekrarlayir

Plasma ACTH,
pa/mlL
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KUSINQ XOSTaLIYi

Kusing xasatliyi hipotalamo — hipofizar — boyrakustu vaz
sisteminin funksiyasinin kobud pozulmasi naticasinda
yaranan , mubadilanin butun novlarinin, xususan zulal, yag,
karbohidrat mubadilesinin pozulmasi ile xarakterize olunan
xastalikdir.

Xastoalik endogen ve ekzogen (derman gabulu naticasinda
yaranan) ola biler.



KUSINQ XOSTaLIYi

Kusing alamatlari - hiperkortitizm endogen va ekzogen
mansali ola biler.

Endogen mangali hiperkortitizm asagidaki sebablardan
yaranir:

- Hipofizin kortikotrop adenomasi — Kusing xastaliyi (
Endogen mansali hiperkortitizmin 70%- ni teskil edir.

- AKTH sintez edan ektopik sis

- Boyrakustu vazin kortizol sintez eden adenomasi,
karsinomasi va hiperplaziyasi

- Kortikotropin sintez edan ektopik sis.



KUSINQ XOSTaLIYi

Hipofizin kortikotrop adenomasi hipofizin butln
adenomalarinnin 15% - ni taskil edir. Kusing xastaliyi adstan
mikroadenomalar tarafindan toradilir, lakin bazan
makroadenomalar da musahida olunur.

Xastalik gadinlarda kisilera nisbatan 5 — 10 daofe cox tesaduf
olunur.



Kusing xastaliyi zamani hipofizin adenomasi qeyri —
mahdud migdarda AKTH sekresiya edir. AKTH 0z
novbasinda boyrakustu vazin gabiq gatindan
glukokortikoidlarin va mineralokortikoidlarin sekresiyasini
guclandirarak hiperkortitizma sabab olur.

Bu zaman hipofizin adenomasinin hormonal
aktivliyinin avtonomlugu nisbi xarakter dasiyir, ve yuksak
doza glukokortikoidlarin gabulu AKTH sekresiyasinin
muayyan gadar tormozlanmasina sabab olur. Va bu
sinaq hipofiz mansgali hiperkortitizmin ( Kusing
xastaliyinin) hipofizdan kanar hiperkortitizmmdan —
differensasiyasiyasinda muhum rol oynayir.



Kusinqg xoastaliyi — klinik tezahuru

Xastalor umumi zaiflik , halsizlig, bas agrilarindan
sikayastlanirler.

Hiperkortitizmm zamani xastalarin xarici gorkaminda
xarakter dayisikliklar yaranir.



Kusing xastaliyi — klinik tazahlru

Xastalarin sifsti tund garmizi olub girdalasir ( ayvari sifet-
matronizm),




Qeyri — barabar piylanma amala gslir, badanin bas, boyun,
dos va garin nahiyslari cox piylenir, atraflar ise nazik qalir.




Darida - xastaliyin an xarakter alamati olan stiyaler — uzun
va enli tund banovsayi rengli zolaglar emala gellr

Striyalar an ¢ox dos, garin,
bud, ciyin nahiyslarinda
yaranir. Striyalarin
yaranmasi hiperkotitizm
naticesinda darida zulal
sintezinin pozulmasi ila
izah olunur.




Cox zaif travmalar darids iri gansizmalarin yaranmasina
sabab olur.
Darida bas veran bu
dayisiklikler zulallarin
parcalanmasi
naticasinda darinin
kollogen strukturunun
pozulmasi ile izah
olunur.
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Qadinlarda kisilere maxsus tikleanma ve boyun
arxasinda piy toplanmasi musahida oulunur.




OSTEOPOROZ

Sumuklarda osteoporoz prosesi gedir, sumuklarin
spontan sinamsi musahida olunur. Naticads
fegaralarin oOlsulari — Kicilir, fegarsa sutunu baliglarin
fegara sutununa maxsus sakil alir. Osteoporoz
prosesi zulal mubadilasinin pozulmasi naticasinds
sumuklarin zulal korkasinin zedslanmasi ila izah
olunur.



Xastolarda arterial hipertoniya bas verir.
Hipertoniyanin inkisafinda glukokortikoidlarla
yanasl ham de aldosteronun da sekresiyasinin
artmasi naticisinda suyun va natriumun
reorbsorbsiyasinin guclamasi muhum rol ounayir.



METABOLIK DOYISIKLIKLOR

Insulin resiztentliyinin inkisafi ve gara ciyarde
qllikoneogenezin slirsatlenmsi naticesindse xastalarde
qglukoza tolerantliginin pozulmasi bas verir, lakin sekarli
diabet xastalarin 20 %- den azinda tasddf olunur.



MORK®OZI SINIR SISTEMI

Xastalards sinir sistemi terafinden asabilik, yaddasin
zoiflemasi, depressiya , bazi hallarda agir psixozlar
musahida olunur.

QAN SISTEMI

Xastolarda hiperkoaqulyasiya, tromboza muyillilik olur.
Qanin umumi muayinasinda eozinofiliya, limfopeniya,
leykositoz va polisitemiya askar olunur.

IMMUN SISTEM

Badanin muxtalif infeksiyalara qarsi mugavimati azalir



DIAQNOSTIKA

» Xarakter klinik sakil
» Hiperkortitizmin mévecudlugu ve

» Hiperkortitizmin hipofiz mensali olmasina
asaslanir.



HIPERKORTITIZMIN DIAQNOSTIK ALQARITMI
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Kusinqg sindromu

Sag boyrakustu vezdes adenoma



Kicik deksametazon sinagi

Xastanin sutkaliq sidiyinde 17 OKS ve ya ganda
kortizolun miqgdari tayin olunur.Sonra xastaya 2 qun arzinds
har 6 saatdan bir 1 mq deksametazon verilir. Saglam
adamlarda bu sinaqdan sonra kortizolun sekresiyasi 50 %;
azalir. Sinagin musbast olmasi endogen hiperkortitizmi inkar
edir.

Kicik deksametazon sinagi

Birinci sinag manfi oldugda endogen hiperkortitizmin
mansayini askarlamaq magsadile boyuk deksametazan
sinagi qoyulur . Sinag eyni qaydada, lakin deksametazonun
8mq dozasi ila aparilir.Hipofizar mansali hiperkortitizmda
sinaq naticesinda kortizolun sekresiyasi 50% - dan ¢cox azalir.



> MUALICOSI

» Konservativ mualico
Steroid hormon sintezinin inhibitorlari

Mitotan, Ketokonazol, Xloditan qglukokortikoidlarin
sintezinds istirak edan enzimlari inaktivlasdirarak kortizolun
sekresiyasini azaldirlar.



>  Ceoarrahi mualice

» Hopofizin sisinin transsfenoidal yolla cixarilmasi

> Bir va ya iki terafli adrenalektomiya. Ikitarafi
adrenalektomiyadan sonra hipofizin adenomasinin asasli
sokilde boyimasi — NELSON SINDROMU bas vera bilar.



> PROQNOZ

» Xastaliyin erkan diagnostikasinda prognoz
yaxsidir.

» Adekvat mualice aparilmadiqda xastaliyin
baslanmasindan sonraki ilk 5 ilde olum 30 -50 %

toskil edir.



ANTIDIURETIK
HORMON



Antidiuretik hormon (ADH) hipotalamusun on hissasinda
sintez olunur ve sinir aksonlari vasitssila hipofize naq|
olunarag onun arxa payinda toplanir. ADH polipeptid
quruluslu hormonduir.




ADH tosir mexanizmi

Nefronlarin distal hissasinda suyun rearbsorbsiyasini
guclandirir va sidiyin qatilasnasina - konsentrasiyalagsmasina
sabab olur. Bu hormonun tasiri ila yigici borularin asas
huceyralarinin suya olan kegciriciliyi artir, va su ostmatik
gradients uygun olaraq boru manfezindan interstial mayeyas,
va oradan boyrak kapilyarlarina kecir.

ADH -nun hamcinin yaddas ve oyrenma proseslarinda da
Istirak etmasi guman olunur.



ADH — nun sekresiyasinin tanzimlanmasi

“* Qanin osmolyarliginin artmasi ADH — nun
sekresiyasini stimullasdirir. Bu tasir hipotalamusun
neyronlarinin osmoreseptorlarinin istiraki ile bas verir.

% Dovr edan ganin hacmi (DQH). DQH artmasi
naticesinda sol qulagciqda olan reseptorlarin
giciglanmasindan yaranan impulslar azan sinir vasitssils
ara ve orta beyina, oradan da hipotalamusun supraoptik
va paraventrikulyar nuvalarina oturulur.

* Mediator va neyropeptidlar. Asetilxolin, angiotenzin
hipotalamus saviyyasinda tesir edarak ADH sekresiyasini
artirir. Heamginin stress, ureakbulanma, agri zamani diurez
azalir.



ADH CATMAMAZLIGI -
SOKORSIZ DIABET.



ADH CATMAMAZLIGI — SOKORSIZ DIABET

ADH — nun catmamazligi poliuriya va polidipsiya ile
saciyyalanan xastalikdir. Butun endokrin patologiyalarin
0.5,- 0,7 %-ni taskil eidr. Xastalik umumi populyasiyada har
100 000 nafardan 3-da rast galinir.

Iki formasi ayird edilir:

Markasi — hipofizar forma — bu zaman hipotalamo-
hipofizar sistemda ADH- nun sintezi pozulur.

Periferik va ya idiopatik forma — boyrak kanalciglarinin
epitel htceyrslarinin ADH — na hassasligi azalrr.



ETIOLOGIYASI

Histositoz

Kala beyinin birincili sislori
Kala- beyin travmasi

Qeyri travmatik ensefalopatiya
Hemorragik insult
Hipofizektomiya

Sarkoidoz

Kalla beyina metaztazlar

Etiologiya askar olunmayan hallar

Rastgalma tezliyi
4%
15%
18%
5%
1%
9%
1%
5%
25%



Xastaliyin ilk vae xarakter simptomu siddatli susuzluqgdur.

Xastalor sutkada 10 — 25 L , bazan hatta 40 L - @ kimi maye
gabul edirlar.

Xastaliyin ikinci xarakter alamati poliuriyadir. Xastaliyin
agir formalarinda har 30 — 60 dagigadan bir diurez
ehtiyaci yaranir.

Diurezlas itirdiklari suyu kompensasiya eda bilmadikda
xastaloarda kaskin dehidrotasiya slamatlari - kaskin zaiflik ,
hipertermiya, psixi dayisikliklar, hipotoniya, taxikardiya bas
verir. Bu dayisikliklar osmolyarligin yuksalmasi ve qanda
natriumun miqdarinin artmasi ile izah olunur.



DIAQNOSTIKA

Sidiyin osmolyarliginin tayini
Qanda ADH — nun midarinin tayini

Susuzlasdirma sinaqlari



DIAQNOSTIKA

Sidiyin osmolyarlhiginin tayini - $akarsiz diabet zamani
sidiyin xususi ¢akisi kaskin enir ve 1,001 — 1,005 arasinda
teraddud edir.



Plazma va sidiyin osmolyarligi arasinda miinasibat.
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Sakildan gorunduyu kimi sakarsiz diabetli xastalarde ganin ve
plazmanin osmolyarligi arasinda olan normal munasibat asililigi

pozulur.



SUSUZLASDIRMA SINAGI

Bu sinag zamani sidiyin osmolyarligi bir muddat susuz
galdigdan sonra ve ADH vuruldugdan sonra yoxlanir.

ovvalca xastays su gabul etmamak taklif olunur va har 6
saatdan bir sidiyin osmolyarligi yoxlanilir. Psixogen
polidipsiyada sidiyin osmolyarligi barpa olunur. Sekarsiz
diabetds ise dayismaz qalir.



9ger uguncu yoxlamada sidiyin osmolyarligi ilkin
goOstaricidan yuksak olmursa , xasteya ADH vurulur.

\/

** Normada poliuriyanin sababindan asili olmayaraqg ADH
vuruldugdan sonra sidiyin osmolyarligi 9% artir.

\/

*» Mearkazi mansali sekarsiz diabet zamani osmolyarliq
9% - dan cox artir.

\/

* Nefrogen S$akarsiz diabet zamani osmolyarliq dayismir.



MUALIJCOSI

Mualiceda ADH — nun sintetik analogu Desmopressindan
istifada olunur.

Preparat ham hab , ham da sprey sakilinda istifads olunur.

Xlorpropamid sakarsaliji preparati da markazi mansali
Sokarsiz diabetin mualicasinde muayyan effekt veriri.

Nefrogen Sakarsiz diabetin mualicesi tam oyranilmayib.
Bu halda desmopressinin yuksak dozalarinin , tiozid
duuretiklarin, litiy preparatlarinin istifadasi hagda malumatlar

val.






