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Synonym: Vasopres:

Peptidhormon

9 Aminoséuren

Disulfidbriicke zwischen zwei Cystein- Aminosauren
C-terminale Amidierung

Synthese von Vasopressin

= Synthese als Prekursorhormon

(Pre-Pro-Vasopressin) im Hypothalamus
Vasopressin Copeptin
164

1 2028  Neurophysin 126

= CT-proAvP
= Spaltung und Transport in Vesikeln
entlang der Axone

= Lagerung in Vesikeln im
Hypophysenhinterlappen

= Freisetzung in nah
entsprechender Stimulierung

gende Kapillaren bei

Vasopressin — Physiologische Rolle

Hauptfunktion:

des Wasser

- Anstieg Plasmaosmolalitit
- Abfall arterielles zirkulierendes Volumen
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Vasopressin - Wirkung

Lokalisation Wirkung

Niere Wasser Riickresorption
(Antidiurese)

starke Vasokonstriktion
glatten

GeféaBmuskulatur

Endokrine Zellen Regulation der ACTH
(z.B. Hypophyse) Ausschiittung unter
Stress

kung ist abhangig von der Konzentratiol

= maximaler antidiuretischer Effekt: unter 15 pg/ml

= vasokonstriktorische Wirkung bei héheren Konzentrationen
= sehr kleiner Effekt auf den Blutdruck bei physiologischen
Konzentrationen!
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Diabetes insipidus - Definition und Atiologie

Definition
Angeborene oder erworbene Krankheit, die durch eine vermehrte Urinausscheidung (Polyurie)
und ein gesteigertes Durstgefiihl mit vermehrtem Trinken (Polydipsie) charakterisiert ist.

« Vaskulér (Hémorrhagie, Infarkt)
« Tumor (Kraniopharyngeom, Meningeom, Germinom, Metastasen)
6 itis)

s)
« Granulom (Sarkoidose, Histiozytose)
- Sonstige (Gifte, Drogen, Hydrocephalus)
« Angeboren
+ AVP-Neurophysin Genmutationen
- Wolfram-Syndrom
d

+ Medikamente (Lithium, Cisplatin)
« Hyperkalzamie, Hypokaliamie
+ Infiltrierende Lésionen (Amyloidose, Sarkoidose, Multiples Myelom, Sjégren-
Syndrom)
« Angeboren
- V2-Rezeptor Genmutationen
- Aquaporin-2 Genmutationen

Harn-Osmolalitat (mosmikg)

g

Plasma AVP und Osmolalitat

Diabe

Plasma Vasopressin (pmolimL)

tes insipidus vs. Primédre Polydipsie

o et 2
AA Nephrogener DI §
© Primire Poidipsie £
g
s g
v a3
2 4
Aa a o
4 P

d — !
20 | 'so 0210 280 200 300 310 320
Plasma-Osmolalitit (mosmikg)

Quantifizierung von Vasopressin
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Protease

Vasopressin

Weiteres Problem: sehr instabil ex vivo (auch gefroren)

Nur spezi ierte Labore bieten AVP Messung an
(Zeit bis zum Ergebnis mehrere Tage)
Kein einziger FDA zugelassener AVP-Assay auf dem Markt
LIMITIERTE KLINISCHE ANWENDUNG

Differentialdiagnose vom Diabetes insipidus

: Differentialdiagnose von Patienten mit
Polyurie-Polydipsie-Syndrom

Wichtige klinische Frage, weil die von der
Krankheitsursache abhéngt (zentraler DI, nephrogener DI oder primare
Polydipsie).

Die Inzidenz des Dl ist 1 von 6.666 Personen pro Jahr. Das sind 40.000
DI Falle pro Jahr in DACH, Spanien, Frankreich und Italien. Die primare
Polydipsie ist 5x haufiger.

spielt in der diagnostischen Praxis eine
ige Rolle auf Grund der methodischen Limitierungen
(Instabilitat des Analyts und komplizierte unzuverlassige Assays)

State-of-the art:
Ausschuttung mittels

und die indirekte Messung der AVP
erprifung von Urin-Osmolalitat und — volumen
wahrend des Durstversuchs (Fahigkeit zur Urinkonzentrierung)

Der Durstversuch

Durchfiihrung: Fliissigkeitsentzug fiir 12 — 16h. In 2-stiindigen Abstanden
Bestimmung von Koérpergewicht, Puls, Blutdruck, Urinosmolalitdt, sowie zu
Beginn und gegen Ende des Tests die Serum-Osmolalitit und Serum-Natrium|
Abbruch bei Kérpergewichtsverlust >3% oder bei unertréglichem Durst!
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Copeptin - Stabilitit Copeptin korreliert mit AVP Copsetin

Copeptin
Stimulierung liber Osmorezeptoren

bei Diabetes insipidus und Primérer Polydipsie
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Differentialdiagnostik bei Verdacht
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