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Abstract 

Background and Aims: Vasopressin is one of the hormones produced in the hypothalamus, secreted 
from the posterior pituitary following the reduction of body water and the increase of plasma 
osmolality which affects the blood vessels and kidneys. Diabetes insipidus is a rare complication and 
various factors play a role in this disorder. This study aimed to review the pathophysiological 
mechanisms for developing gestational diabetes insipidus, diagnosis, and treatment based on 
vasopressinase enzyme. 

Materials and Methods: In this review article, articles using the keywords "diabetes insipidus, 

pregnancy, vasopressin, vasopressinase, ADH, AVP and gestation" in Web of Science, Scopus, 
Google Scholar, PubMed, and Magiran databases. It was collected and reviewed until 2022. 
Results: Diabetes insipidus can include hormone secretion disorder (neurogenic diabetes insipidus), 
hormone receptor disorder (nephrogenic diabetes insipidus), excessive fluid intake (primary 
polydipsia), and increased hormone catabolism (gestational diabetes insipidus). The most common 
cause of gestational diabetes insipidus is the excessive activity of the vasopressinase enzyme, which 
leads to the destruction of the vasopressin hormone. Diagnosing diabetes insipidus in pregnancy can 

be challenging because it usually presents with symptoms of polydipsia and polyuria, which are often 
attributed to a normal pregnancy. 
Conclusion: Gestational diabetes insipidus has various causes, the most common of which is 
excessive vasopressin activity. Placental trophoblasts produce vasopressin and its level increases 
during pregnancy. Because desmopressin is N-terminally deaminated, it is resistant to vasopressin 
and is, therefore, the treatment of choice for gestational diabetes insipidus. 
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 چکیده

 شیباشد که به دنبال کاهش آب بدن و افزا یم پوتالاموسیدر ه یدیتول یاز هورمون ها یکی نیوازوپرس دف:همقدمه و 

عارضه نادر است و عوامل  کیمزه  یب ابتیگذارد. د یاثر م هیترشح شده و بر عروق و کل یخلف زیپوفیپلاسما از ه تهیاسمولال

 ،یمزه باردار یب ابتید جادیا یبرا یکیولوژیزیپاتوف یهاسمیانمک ،یبررس نیاختلال نقش دارند. هدف از ا نیدر ا یمختلف

 است. نازیوازوپرس میآنز یو درمان بر مبنا  صیتشخ
 ناز،یوازوپرس ن،یوازوپرس ،یمزه، باردار یب ابتید“ یدیمقالات با استفاده از کلمات کل ،یمقاله مرور نیدر ا :هامواد و روش

ADH ،AVP ،diabetes insipidus  ،“gestationیاطلاعات یها گاهیدر پاweb of science  ،Scopus ،Google 

Scholar ،PubMed  وMagiran   د.یگرد یو بررس یجمع آور 2022تا سال 

هورمون  رندهی(، اختلال در گکیمزه نوروژن یب ابتیشامل اختلال در ترشح هورمون )د تواندیمزه م یب ابتید ها:افتهی

مزه  یب ابتیهورمون )د سمیکاتابول شی( و افزاهیاول یپسید ی)پل عاتیاز حد ما شی(، مصرف بکیمزه نفروژن یب ابتی)د

 بیاست که منجر به تخر نازیوازوپرس میاز حد آنز شیب تیفعال ،یمزه باردار یب ابتید یعلت برا نیتر عی( باشد. شایباردار

 یمعمولاً با علائم پل رایباشد ز زیتواند چالش برانگ یم یمزه در باردار یب ابتید صیشود. تشخ یم نیهورمون وازوپرس

 شود. ینسبت داده م یعیطب یشود که اغلب به باردار یظاهر م یاور یو پل یپسید

است. تروفوبلاست  نازیاز حد وازوپرس شیب تیآن فعال نیتر عیدارد که شا یعلل مختلف یمزه باردار یب ابتید :یرگیجهینت

 N یدر انتها نیکه دسموپرس یی. از آنجاابدی یم شیافزا یکند و سطح آن در دوران باردار یم دیتول نازیوازوپرس ،یجفت

 است. یمزه باردار یب ابتید یبرا یدرمان انتخاب نیبرامقاوم است و بنا نازیشده است، به اثر وازوپرس نهیدآم

 کلمات کلیدی
 نازیوازوپرس ،یمزه، باردار یب ابتید ن،یوازوپرس

 

 

https://nnj.mums.ac.ir/
mailto:Mohebbatir@gmail.com
mailto:Mohebbatir@gmail.com


 53 59-51، صفحه 1403 تابستان، 90شماره ، 27/ نوید نو، دوره  محبتی 

 مقدمه

( یک عارضه نادر Diabetes Insipidusدیابت بی مزه )

بارداری رخ می  100000مورد در هر  4تا  2است که در 

ها و مزه نیز مانند سایر بیماری.  درمان دیابت بی(1) دهد

اختلالات جسمی حائز اهمیت است و بیمار باید در 

ترین زمان ممکن تحت درمان قرار گیرد. این بیماری سریع

با اینکه دیابت نام دارد اما چندان با دیابت شیرین مرتبط 

در واقع تنها شباهت این دو بیماری فقط تکرر ادرار نیست. 

مزه احساس تشنگی و تکرر است و مهمترین نشانه دیابت بی

ادرار است. پژوهشگران علت این نوع دیابت را اختلال در 

 که هورمون آنتی دیورتیک AVPمیزان وازوپرسین )

(Anti-diuretic hormone) ADH  )نیز گفته می شود

در حالیکه در دیابت شیرین علت اصلی تکرر  ،(2) دانسته اند

 .(3) ادرار، هیپرفیلتراسیون است

وازوپرسین یک نوناپپتید است که در هیپوتالاموس سنتز می 

سانی حاوی آرژنین است، به . از آنجا که هورمون ان(4) شود

 Arginine) طور خاص به آن آرژنین وازوپرسین

vasopressin) (AVPمی گویند )،  تا آن را از آنالوگ ها

وازوپرسین در هیپوتالاموس در نورون . سنتزی متمایز کند

های مگنوسلولار و پاروسلولار سنتز می شود. نورون های 

و پارا بطنی قرار مگنوسلولار عمدتاً در هسته سوپراپتیک 

را به گردش خون سیستمیک  AVP. آکسون آنها (5) دارند

در غده هیپوفیز خلفی آزاد می کند. آکسون های نورون های 

را به گردش خون  AVPپاروسلولار در هسته پارا بطنی 

مچنین به صورت ه AVPپورتال هیپوفیز آزاد می کنند. 

. (6)سوماتودندریتیک در هسته های منشاء خود آزاد می شود

 محرک اصلی برای آزادسازی وازوپرسین، کم آبی بدن است

. در این (7)که منجر به افزایش اسمولالیته پلاسما می شود

تغییر اسمولالیته، سدیم نسبت به اوره یا گلوکز تأثیر بیشتری 

بر ترشح وازوپرسین دارد. محرک های دیگر برای ترشح 

. (10-8)باشد وازوپرسین کاهش حجم خون و استرس می 

 Atrial natriuretic) پپتید ناتریورتیک دهلیزی

peptide) (ANP الکل و برخی از دارو نیز سبب مهار ،)

 ترشح وازوپرسین میشوند.

، V1Aوازوپرسین روی سه زیرگروه گیرنده عمل می کند: 

V1B  یا(V3 و ،)V2ها به خانواده ین گیرنده. گرچه همه ا

تعلق دارند،  Gهای غشایی مرتبط با پروتئین بزرگ گیرنده

. بنابراین، (11)اما هر کدام خواص دارویی متفاوتی دارند

وازوپرسین می تواند اثرات متنوع خود را در بافت های 

آبشارهای پیام رسان مختلف به دلیل توزیع گیرنده ها و 

ثانویه آنها اعمال کند. در ژنوم انسان، گیرنده وازوپرسین 

V1A  12در کروموزوم (2q14 گیرنده وازوپرسین ،)V1B 

در  V2(، و گیرنده وازوپرسین 1q32) 1در کروموزوم 

(، یافت می شود. در حالی که توالی Xq28)X -کروموزوم

 V1Bو  V1Aهای کد کننده هر دو گیرنده وازوپرسین 

توسط یک اینترون از هم جدا می شوند، توالی گیرنده 

شامل دو اینترون است. هنگامی که  V2وازوپرسین 

تعامل می کند، و  V1Bو  V1Aوازوپرسین با گیرنده های 

و تبدیل فسفاتیدیل اینوزیتول   Cبا فعال کردن فسفولیپاز 

به دی آسیل گلیسرول و اینوزیتول تری فسفات در نهایت 

سطح کلسیم داخل سلولی را افزایش می دهد. گیرنده های 

V2  با آدنیلیل سیکلازها جفت می شوند که تولیدcAMP 

را به عنوان پیام رسان دوم در سلول ها القا می کنند. گیرنده 

در انواع بافت های بدن یافت می شوند که از آن  V1Aهای 

 جمله می توان به ماهیچه های صاف عروق، کبد، کلیه،

پلاکت ها و طحال اشاره کرد که واسطه اثرات بیولوژیکی 

متنوع مانند انقباض عروق ناشی از کاهش فشار خون، 

 V1Aگلوکونئوژنز و تجمع پلاکتی می شود. در مغز، گیرنده 

در آدنوهیپوفیز قرار دارند و  V1Bفراوان است. گیرنده های 

را در  CRHناشی از  ACTHبه طور هم افزایی ترشح 

خون افزایش می دهند. در حالی که برای مدتی تصور  گردش

گیرنده وازوپرسین انحصاری در  V1Aهای شد گیرندهمی

های مغز هستند، اخیراً نشان داده شده است که گیرنده

V1B شوند. نیز در تعداد زیادی از مناطق مغز بیان می

آوری کلیه بیان های مجرای جمععمدتاً در سلول V2گیرنده 

و تنظیم احتباس آب و سدیم ناشی  در کلیه را به  شودمی

مسیرهای سیگنالینگ داخل سلولی  1. شکل (8)عهده دارد

 مرتبط با این گیرنده ها را نشان میدهد.
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 )طراحی توسط نویسنده( : مسیرهای سیگنالینگ داخل سلولی مرتبط با گیرنده های وازوپرسین1شکل 

چندین عامل مسبب ایجاد دیابت بی مزه هستند که بر 

همین اساس دیابت بی مزه با نام های مختلفی شامل 

اختلال در ترشح )دیابت بی مزه نوروژنیک(، اختلال در 

)دیابت بی مزه نفروژنیک(، مصرف  ADHگیرنده هورمون 

بیش از حد مایعات )پلی دیپسی اولیه( و افزایش کاتابولیسم 

)دیابت بی مزه بارداری( شناخته میشود  ADHهورمون 

. با توجه به اهمیت نقش وازوپرسیناز در دیابت بارداری (12)

در این مقاله به مرور انواع دیابت بی مزه و نقش این آنزیم 

 در آنها پرداخته خواهد شد.

 روش کار

مقاله با استفاده از کلمات  829در این مقاله مروری، تعداد 

دیابت بی مزه، بارداری، وازوپرسین، وازوپرسیناز، “کلیدی 

ADH ،AVP ،diabetes insipidus ، 

“gestationپایگاه های اطلاعاتی درweb of science  ،

Scopus ،Google Scholar ،PubMed  وMagiran  

 ررسی گردید. جمع آوری و ب 2022تا سال 

 یافته ها 

 دیابت بی مزه نوروژنیک

هایی که در اثر جراحی، تومور یا آسیب دیدگی مغزی آسیب

شود، باعث بروز این به هیپوفیز یا هیپوتالاموس وارد می

های ژنتیکی بیماری خواهد شد. در برخی موارد نیز بیماری

شود. افزایش مصرف آب مزه میو ارثی باعث بروز دیابت بی

مزه مرکزی از نوع خفیف کمک تواند به درمان دیابت بیمی

دیدگی هیپوفیز یا کند. البته اگر علت بروز بیماری، آسیب

هیپوتالاموس باشد باید نسبت به حل این مشکلات نیز اقدام 

 .(13) کرد

 (Desmopressin) هورمون مصنوعی دسموپرسین

شباهت زیادی به هورمون وازوپرسین دارد. این هورمون به 

شکل اسپری بینی، داروی خوراکی یا تزریقی برای درمان 

که مصرف  شود. لازم به ذکر استاین عارضه استفاده می

توانند با احتباس آب و کاهش کنترل نشده دسموپرسین می

یون سدیم در خون سلامت جسمی بیمار را به خطر اندازد؛ 

توان از داروی مزه مرکزی میهمچنین برای درمان دیابت بی

 .(14) ایندومتاسین یا کلرپروپامید نیز استفاده کرد

 مزه نفروژنیک )کلیوی( دیابت بی

های کلیه یا داروهای لیتیوم و ضد توبول ایجاد اختلال در

از جمله علت این  (Foscarnet) ویروس مانند فوسکارنت

مزه نفروژنیک، بیماری هستند. معمولا برای درمان دیابت بی

هورمون دسموپرسین، رژیم غذایی کم نمک و نوشیدن آب 

شود. تجویز داروی هیدروکلروتیازید طبق کافی توصیه می

 به پیشرفت روند درمان کمک خواهد کرد دستور پزشک نیز

(15). 

 دیابت بی مزه دیپسوژنیک

این بیماری ممکن است با نوشیدن بیش از حد آب ایجاد 

های اعصاب و روان مانند بیماری شود. حتی گاهی

های خود ایمنی و آسیب دیدن اسکیزوفرنی، بیماری

نیز از علل این عارضه  ADHهای سازنده هورمون سلول

مزه هستند. روش مشخصی برای درمان دیابت بی

دیپسوژنیک یافت نشده ولی کاهش مصرف مایعات و درمان 

 .(16) کردای به بهبود آن کمک خواهد های زمینهبیماری

 دیابت بی مزه بارداری
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های تولید شده توسط گاهی اوقات در طول بارداری آنزیم

وند و مادر به این شمادر می ADHجفت باعث تخریب 

 Blotner and ،1942شود. در سال بیماری مبتلا می

Kunkel  برخی از اولین مواردDI  در دوران بارداری را

توصیف کردند. این علائم شامل پلی اوری و پلی دیپسی 

 30لیتر و به ندرت حتی تا  12تا  10شدید با برون ده ادرار 

یش به علت تغییرات لیتر در دوران بارداری بودند. این افزا

 .(2)در سطوح و عملکرد وازوپرسین نسبت داده شد

DI  بارداری به دلیل افزایش وازوپرسیناز جفتی در دوران

. وازوپرسیناز آنزیمی است که (17)بارداری رخ می دهد

ADH  را تجزیه می کند و در نتیجه پلی اوری رقیق ایجاد

می کند. تروفوبلاست های جفتی وازوپرسیناز تولید می 

و مقدار تولید شده متناسب با اندازه جفت است  (18)کنند

و حاملگی های دوقلویی و چندقلویی بالاترین سطح را دارند. 

تشخیص داد و تقریباً  10وازوپرسیناز را می توان در هفته 

برابر در طول بارداری افزایش می یابد. سطح  300

وازوپرسیناز در پایان سه ماهه دوم یا آغاز سه ماهه سوم به 

بارداری  DIالاترین حد خود می رسد، یعنی زمانی که ب

بدون علامت قبل از  DIمعمولاً رخ می دهد. زنان مبتلا به 

بارداری ممکن است پس از بارداری علامت دار شوند زیرا 

را به میزانی تولید کند که  ADHبدن آنها نمی تواند 

در حال تخریب شود. این بیماران زودتر و  ADHجایگزین 

ر بار بارداری علائم را تجربه می کنند. در دوران بارداری، با ه

شود، که هیپوفیز خلفی را فشرده هیپوفیز قدامی بزرگ می

مشابه دیابت بیمزه  ADHکند و در نتیجه ترشح می

یابد. همانطور که در دیابت بیمزه نوروژنیک کاهش می

 ADHنفروژنیک مشاهده می شود، توبول کلیه نیز در برابر 

اوم می شود. سطح پروژسترون و کورتیکواستروئید در مق

 ADHزنان باردار افزایش می یابد و باعث کاهش سطح 

می شود. علاوه بر این، زنان باردار ممکن است سندرم کبد 

های کبدی )همولیز، افزایش آنزیم 1HELLPچرب حاد و 

های پایین( را تجربه کنند که عملکرد کبد و تعداد پلاکت

دهد فعالیت وازوپرسیناز افزایش کند و اجازه میمیرا مختل 

بارداری می تواند  DIشود. یابد زیرا به درستی تجزیه نمی

                                                   
 

منجر به عوارضی در بارداری مانند افزایش خطر پره 

 .(20, 19) اکلامپسی شود

حاملگی را می توان در چهار گروه  DIپیدایش وگسترش 

طبقه بندی کرد: از یک دیابت بیمزه تحت بالینی از قبل 

تقالی که موجود که در بارداری افزایش یافته تا یک حالت ان

به طور خود به خود در حالت پس از زایمان پسرفت می 

 کند، طبقه بندی می شود. 

1- DI  از قبل موجود که حاملگی تشدید کننده

 .علائم آن است

نهفته  DIدر موارد نادر، یک بیمار ممکن است یک 

تشخیص داده نشده داشته باشد که در آن نقص در توانایی 

بارداری، ممکن است بیمار وجود دارد. قبل از  ADHترشح 

بدون علامت بماند، اما زمانی که بیمار باردار شد، فعالیت 

در گردش خون می  ADHوازوپرسیناز بیشتر از سطوح 

شود. علائم نزدیک به سه ماهه سوم که در آن افزایش تولید 

وازوپرسیناز توسط تروفوبلاست های جفتی و کاهش قابل 

رتر می شود و سبب وجود دارد آشکا ADHتوجه ذخایر 

می شود هموستاز در بدن حفظ نشود. اگر بیمار در بارداری 

حاملگی بدون اختلال در عملکرد کبد  DIبعدی دچار عود 

 .(1)قبلی مشکوک شد DIشود، باید به 

2- DI گذرا در حاملگی 

DI  در دوران بارداری عمدتاً به فعالیت بیش از حد

 ADHوازوپرسیناز مربوط می شود که تخریب و کلیرانس 

را افزایش می دهد. این آنزیم از هفته هفتم بارداری توسط 

تروفوبلاست های جفتی بیان می شود و بین هفته های 

برابر می شود. مقدار وازوپرسین به  1000هفتم و چهلم 

ا اندازه جفت متناسب است. بنابراین، افزایش طور مستقیم ب

می تواند با حاملگی های متعدد  DIو  ADHکلیرانس 

گذرا در حاملگی در  DIمرتبط باشد. همچنین مواردی از 

نتیجه افزایش تولید پروستاگلاندین های کلیوی، به ویژه 

PGE2  گزارش شده است که حساسیت کلیه بهADH  را

مول، کبد برای متابولیسم کاهش می دهد. به طور مع
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وازوپرسیناز و غیرفعال کردن آن عمل می کند، که سطح 

ADH  .در گردش را در دوران بارداری حفظ می کند

 DIبنابراین، ارتباط قوی بین اختلال عملکرد کبد و ایجاد 

بارداری  DIبارداری وجود دارد. پیشنهاد می شود که بین 

( و PET) (Pre-eclampsia) و مسمومیت پره اکلامپسی

HELLP (Hemolysis, Elevated Liver 

enzymes and Low Platelets ) ارتباط وجود داشته

کنند که باشد. نویسندگان دو مکانیسم بالقوه را پیشنهاد می

در یک زن  ADHبا هم برای کاهش سطح گردش خون 

کنند. مکانیسم اول پیشنهاد می کند که یک باردار عمل می

کبدی ثانویه به توسعه سندرم  اختلال عملکرد

PET/HELLP  وجود دارد که متابولیسم وازوپرسیناز را

مختل می کند. افزایش فعالیت وازوپرسیناز در گردش خون 

می شود. مکانیسم دوم بیان  ADHباعث افزایش کلیرانس 

می کند که ایجاد هیپوپرفیوژن برگشت پذیر هیپوفیز ثانویه 

 PET/HELLPسندرم  به انقباض عروق دیده شده در

از هیپوفیز  ADHوجود دارد. این منجر به کاهش ترشح 

 .(21, 1)بارداری می شود DIخلفی و ایجاد 

 هیپوفیزیت خود ایمنی -3

(، که اغلب به عنوان AHهیپوفیزیت خودایمنی )

هیپوفیزیت لنفوسیتی شناخته می شود، شایع ترین التهاب 

مزمن است که عمدتاً غده هیپوفیز را تحت تأثیر قرار می 

. این بیماری با تخریب و نفوذ لنفوسیتی غده (22)دهد

هیپوفیز، احتمالاً توسط یک فرآیند خودایمنی، مشخص می 

مختلف کم شود که منجر به ضایعه در هیپوفیز و/یا درجات 

ی دیابت . اتوآنتی ژن اصلی برا(23)کاری هیپوفیز می شود

شناخته  rabphilin-3Aبیمزه خودایمنی اکنون به عنوان 

شده است، پروتئینی از وزیکول های ترشحی سیستم عصبی 

. گزارش های نادری از ابتلای زنان (24)هیپوفیز می باشد

بارداری به عنوان ثانویه به ایجاد آنتی بادی  DIباردار به 

در طول سه ماهه سوم وجود  Rabphilin 3Aهای ضد 

وارد بالینی، عملکرد کبد حفظ می شود. حالت دارد. در این م

یابد، اما خود بهبود میخودایمنی پس از زایمان خودبه

کشد تا حالت التهابی پسرفت ماه طول می 6معمولاً بیش از 

 .(1)کند. بنابراین درمان مداوم پزشکی مورد نیاز است

4- DI پس از زایمان 

DI ز زایمان از طریق مکانیسم های مختلف می تواند پس ا

رخ دهد. این موارد نادر هستند و گاهی اوقات می توانند 

دائمی شوند. در مورد جداشدگی جفت، ممکن  DIمنجر به 

است ترشح ناگهانی وازوپرسیناز در جریان خون مادر ایجاد 

گذرا می شود. شوک هموراژیک حین  DIشود که باعث 

توجه می تواند باعث سندرم شیهان  زایمان یا خونریزی قابل

شود. این سندرم با نارسایی غده هیپوفیز قدامی مشخص 

می شود، اما گسترش نکروز به لوب خلفی غیر معمول 

نیست. همچنین افزایش فعالیت استروژن در دوران بارداری 

می تواند باعث رشد تومورهای هیپوفیز شود. این تومور در 

ایمان است که باعث معرض خطر خونریزی پس از ز

 . (1)آپوپلکسی هیپوفیز می شود 

 تشخیص

DI  بارداری به طور کلاسیک با پلی دیپسی و پلی اوری

لیتر  3رقیق ارائه می شود، و هنگامی که مصرف آب بیش از 

لیتر در روز باشداحتمالا  3در روز و خروجی ادرار بیش از 

داده های آزمایشگاهی به احتمال زیاد  فرد مبتلا شده است.

کاهش قابل توجه اسمولالیته ادرار همراه با افزایش 

اسمولالیته سرمی و غلظت سدیم را نشان خواهند داد. در 

 طول بارداری طبیعی اسمولالیته پلاسما به حدود 

270mosmol/kg  تا   4و کاهش سطح سدیم پلاسما

meq/L 5 ری کاهش می یابد. به دلیل رقت مربوط به باردا

است.  mosmol/kg300همچنین اسمولالیته ادرار زیر 

 2اندازه گیری نسبت اسمولالیته ادرار به پلاسما کمتر از 

حاملگی قابل توجه است. سطح گلوکز خون  DIمشخصه 

طبیعی است. گلوکز سرم، سدیم، غلظت  GDIمعمولا در 

ADH ،ترانس آمینازهای کبدی، کراتینین و اسید اوریک ،

باید  ADHهمه باید اندازه گیری شوند. سطوح پلاسمایی 

گیری شود، زیرا در حضور یک مهارکننده وازوپرسیناز اندازه

یک زنان باردار دارای غلظت بالایی از سیستئین 

آمینوپپتیداز هستند که وازوپرسین را در شرایط 

کند. حجم ادرار، الکترولیت های می آزمایشگاهی تجزیه

ادرار از جمله سدیم و گلوکز و اسمولالیته باید اندازه گیری 

به دلیل کمبود تولید در  ADHشود. برای تعیین اینکه 
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مرکز پایین است یا به عنوان یک محصول تخریب می توان 

ADH  را با وازوپرسیناز سنجش کرد. اندازه گیری

با کروماتوگرافی و وسترن بلات انجام  وازوپرسیناز را می توان

 . (26, 25, 1)داد

بارداری باعث کاهش عوارض و مرگ  DIتشخیص و درمان 

درمان نشده می تواند اثر نامطلوب قابل  DIو میر می شود. 

توجهی در مادر و جنین داشته باشد. کم آبی شدید و 

اسیدوز مادر می تواند باعث نارسایی جفت رحم و مرگ 

جنین شود. برخی پژوهشگران اظهار می کنند که 

ی تواند از جفت عبور کند و باعث پلی وازوپراسیناز م

 . (1)هیدرآمنیوس و هیپرناترمی نوزاد شود

 درمان

از قبل  DIدر حال حاضر درمان دارویی انتخابی برای 

-آرژنین-D-8-دآمینو-1گذرا در حاملگی،  DIموجود و 

( )دسموپرسین، مینیرین( است. DDAVPوازوپرسین )

DDAVP  یک فعال کننده انتخابی گیرنده هایV2  در

نفرون دیستال است که باعث افزایش احتباس آب با ظهور 

آنالوگ وازوپرسین با  DDAVPهیپوناترمی می شود. 

اصلاح شده و تغییر در ساختار شیمیایی آرژنین  Nانتهای 

است و بنابراین در برابر عمل کاتابولیک  8در موقعیت 

. این دارو دارای سه (28, 27)وازوپرسیناز جفتی مقاوم است

شکل تزریقی، داخل بینی )اسپری یا قطره( و قرص خوراکی 

. هدف (29)ول ترین درمان اسپری می باشداست که متدا

لاح عدم تعادل اسمزی است. این درمان پزشکی اص

مانیتورینگ مداوم سدیم بسیار مهم است، زیرا برای 

جلوگیری از تورم ثانویه مغز و آسیب عصبی، باید اصلاح 

میلی مول در  1آهسته باشد. سطح سدیم باید با سرعت 

تا  2ساعت اصلاح شود و هدف دستیابی به دیورز بیش از 

رض دسموپرسین در لیتر در روز است. قرار گرفتن در مع 3

دوران بارداری احتمال ناهنجاری های جنینی را افزایش 

نمی دهد. استفاده از آن در تمام دوران بارداری و در دوران 

به مقدار کم در شیر  DDVAPشیردهی بی خطر است. 

مادر ترشح می شود، اما به خوبی توسط دستگاه گوارش 

دل کودک جذب می شود، مشخص نیست که باعث عدم تعا

مایعات یا الکترولیت در نوزاد شود.  پس از زایمان می توان 

با  ADHرا به دلیل افزایش تحریک ترشح  DDVAPدوز 

 .(25, 1)شیردهی کاهش داد

 بحث

( ADHبه دلیل کمبود هورمون ضد ادرار ) دیابت بی مزه

که وازوپرسین نیز نامیده می شود، ایجاد می شود که از کم 

جلوگیری می  ADHآبی بدن یا ناتوانی کلیه در پاسخ به 

کلیه ها را قادر می سازد تا آب را در بدن حفظ  ADHکند. 

کنند. وازوپرسیناز جفتی متابولیسم هورمون ضد ادرار را 

دهد و می تواند منجر به دیابت بی مزه بارداری افزایش می 

به خصوص در زنان مبتلا به بیماری تحت بالینی قبلی و یا 

متابولیسم کبدی تغییر یافته ]با کاهش تجزیه هورمون آنتی 

[ شود، به عنوان مثال در پره اکلامپسی. (ADH)دیورتیک 

ADH  اثرات خود را بر روی لوله پیچیده دیستال و مجرای

 2-های آکواپورینآوری نفرون با تنظیم مجدد کانالجمع

(AQP2روی سطح غشای آپیکال سلولی اعمال می ) .کند

دسموپرسین داروی انتخابی برای درمان جایگزینی دیابت 

بی مزه است. اثر ضد دیورتیک دسموپرسین نتیجه فعالیت 

است که در لوله های کلیه  V2آگونیستی روی گیرنده های 

رند. مکانیسم اثر مولکولی شامل تحریک آدنیلات قرار می گی

 است. cAMPسیکلاز و افزایش سنتز 

 نتیجه گیری

DI  بارداری یک عارضه نادر بارداری است که معمولا بین

سه ماهه دوم تا سوم بارداری شروع می شود. علل مختلف 

DI  وجود دارد، اما شایع ترین آن فعالیت بیش از حد

وازوپرسیناز است. تروفوبلاست جفتی وازوپرسیناز تولید 

می کند و سطح آن در دوران بارداری افزایش می یابد. از 

دآمینه شده است،  Nآنجایی که دسموپرسین در انتهای 

به اثر وازوپرسیناز مقاوم است و بنابراین درمان انتخابی 

 دیابت بی مزه بارداری است.برای 

 تضاد منافع

 .بین نویسندگان این مقاله، تضاد منافع وجود ندارد
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