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Extract

We have found repeatedly low or low-normal levels of aldosterone excretion in the urine of a boy
presenting at birth with vasopressin-resistant diabetes insipidus. The only renal disorder was a lack
of urinary concentrating ability.

A satisfactory gain of weight and height and a normal psychological development were obtained
by use of a salt-free diet and small doses of hydrochlorothiazide administered during 18 consecutive
months.

Aldosterone excretion (<1to 7.3 ug/24 h) and secretion (40 ug/24 h) were surprisingly low, in view
of sodium deprivation and thiazide treatment. Plasma renin activity was 53 ng/l/min, a value com-
patible with sodium restriction.

Angiotensin infusion over a period of 8 hours produced only a small increase of urinary excretion
of aldosterone (7 ug/12 h). In a normal child of the same age, an 8-hour infusion of angiotensin raises
urinary aldosterone excretion to 11.3 ug/12 h on a daily intake of 40 mEq Na and to 37 ug/12 h on
an intake of 5 mEq Na.

Our patient showed a slight increase of exchangeable sodium (54.9 mEq/kg at 14 months and
53.1 mEq/kg at 3 years) and of bromide-space (27.9 %, of total body weight), and a markedly decreased
exchangeable potassium (23.9 and 24.5 mEq/kg), without hypokaliemia.

Speculation
These results suggest that the existence of permanently increased total body stores of sodium in the

presence of potassium depletion may decrease the production of aldosterone in the face of sodium
restriction. '

Introduction

Un des problémes les plus troublants du diabéte insi-
pide néphrogénique (DIN) est celui que pose la rela-
tion entre ’insensibilité tubulaire & la vasopressine et
la régulation du sodium. L’action thérapeutique favo-
rable des salurétiques de la série des thiazides est ac-

tuellement reconnue par tous. Son mécanisme patho-
génique a fait 'objet de nombreuses discussions; la
possibilité d’un antagonisme avec les minéralocortico-
ides au niveau du rein, évoqué par CRAWFORD et al.
[10], a été écartée par d’autres auteurs [12, 25, 26].

Par ailleurs, Pexcrétion urinaire et la sécrétion d’al-
dostérone n’ont pas été étudiées trés souvent dans le
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DIN. Frus-HANSEN ¢t al. [14] dans deux cas, GAUTIER
[15] dans un cas, BRowN et al. [5] dans un cas et ’un
de nous (A.F.M.) dans plusieurs cas ont trouvé des
aldostéronuries normales ou basses.

Nous avons eu l’occasion de déterminer de fagon
répétée Pexcrétion urinaire d’aldostérone chez un en-
fant qui présentait dés sa naissance un diabéte insipide
résistant a la vasopressine: les valeurs obtenues étaient
étonnamment basses, compte tenu, d’une part, d’une
tendance a la déshydratation et, d’autre part, du ré-
gime pauvre en NaCl. Nous en présentons ici les résul-
tats ainsi qu’'une étude sur I’effet de ’angiotensine et
de PACTH. Une analyse isotopique de la composition
électrolytique corporelle de notre patient a également
pu étre réalisée a deux moments différents (14 mois et
3 ans).

Méthodes

Les analyses chimiques, sanguines et urinaires, ont été
faites selon les techniques courantes. Les osmolalités
ont été mesurées avec ’osmometre de Fiske.

L’excrétion et la sécrétion d’aldostérone ont été dé-
terminées par la méthode de dérivation-dilution iso-
topique de KrLmMan et PETERsON [18]. L’activité de la
rénine plasmatique a été mesurée par le Dr R. VEYRAT
avec la méthode biologique de BoucHER ¢t al. [4]; elle
est exprimée en nanogrammes d’angiotensine libérée
par litre de plasma par minuted’incubation (ng/l/min).

La détermination isotopique du sodium échange-
able, du potassium échangeable et de Pespace-brome
a été effectuée par le Laboratoire des Isotopes du La-
boratoire Central de PHépital Cantonal, Genéve, selon
un procédé décrit en détail par BusseT et al. [6], appli-
quant Pinjection simultanée de Nagg, K49 et Brgy. La
radioactivité injectée était inférieure a 100 uc.

La détermination des apports alimentaires de so-
dium a été faite par analyse chimique directe ou par
calcul d’aprés des tables [11]. La corrélation entre les
deux méthodes s’avéra bonne.

Observation clinique

R.C. & (Obs.Clin. Pediat.93078/65). Enfant unique
de parents en bonne santé. Aucun cas de polyurie n’a
été retrouvé dans la famille.

Toxicose gravidique de la mére. Accouchement &
la 38¢ semaine le 28.8. 1963, par césarienne pour souf-
france feetale aigué. Poids de naissance = 1800 g. As-
phyxie blanche néonatale, APGAR 1 a 2, réanimation
pendant 10 minutes.

Les jours suivants I’enfant récupére bien; il est ali-
menté avec du lait acidifié et prend du poids. Des pous-

sées fébriles intermittentes sont notées, ainsi qu’une
hypertonie musculaire et une soif exagérée. La décou-
verte d’une hypernatrémie & 171 mEq/l améne le
transfert de la maternité 4 la Clinique de Pédiatrie a
I’age de 2 mois.

Le status d’enirée montre un nourrisson vif, pesant
3 kg mesurant 51 cm et présentant des signes discrets
de déshydratation et une hypertonie musculaire diffuse
avec hyperréflexie. ’

Examens. Chimisme sanguin: Nat+ = 162 mEq/l,
K+ = 4,1 mEq/], CI- = 122 mEq/l, HCO; = 22
mEq/l, azote uréique = 315 mg/l. Osmolalité sanguine
= 343 mOsm/kg H20O. Calcémie = 10,2 g/1. Glycémie
= 0,6 g/1. Protidémie = 6,2 g/1.

Urine: pH 5 4 7, albumine 0. Sucre 0. Sédiment sans
particularités. Osmolalité urinaire = 70 a 160 mOsm/
kg.

Les jours suivants, I’hyperélectrolytémie persiste; le
poids reste stationnaire et une polyurie modérée se
manifeste (275 & 620 ml/24 h). L’apport hydrique
varie de 600 a 800 ml/24 h et celui de sodium de 7 a
8 mEq/24 h. La natriurie est constamment basse, entre
2 et 8 mEq/24 h. Les urines restent diluées et 2 unités
de Pitressine® s. c. ne provoquent aucun changement
de leur concentration osmolaire. Ce résultat, confirmé
plus tard par d’autres épreuves a la vasopressine i.v.
ou s. c., fait poser le diagnostic de diabéte insipide néphro-
génique congénital.

Un traitement d’hydrochlorothiazide est instauré a
’age de 2 mois % avec 25 puis 12,5 mg d’Esidrex® par
jour. Il normalise rapidement et définitivement la
natrémie et la chlorémie, alors que la natriurése de
24 h s’éleve temporairement. La diurése n’est que peu
modifiée. L’hypertonie musculaire disparait et la
courbe de poids devient réguliérement ascendante. Les
mois suivants, un régime riche en eau et pauvre en
solutés est continué (apport de Na: 9 mEq/24 h en
moyenne), de méme que ’hydrochlorothiazide (6,25
a 12,5 mg/jour). On donne, en outre, un supplément
Jjournalier de potassium per os (10 mEq).

A Page de 18 mois, I’enfant pése 8 kg et mesure 75
cm. Son développement psycho-moteur est absolu-
ment normal (test de BRUNET-LEZINE). 1 n’existe plus
d’hypertonie musculaire. La polydipsie est modérée:
1,5 2 2,51/jour. La formule sanguine et les électrolytes
plasmatiques sont normaux.

Les différents examens effectués au cours de cette
période n’ont pas révélé d’atteinte de la fonction rénale
en dehors du défaut de concentration urinaire. La
clearance de la créatinine endogéne, déterminée plu-
sieurs fois est normale ou légérement abaissée: 128 ml/
min/1,73 m? a I’age de 18 mois. L’aminoacidurie totale
des urines est normale. Les natriuréses sont faibles,
entre 1,5 et 4,5 mEq/24 h. L’urographie i.v. est nor-
male, & part un dédoublement pyélo-urétéral gauche,
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sans dilatation pyélo-calicielle. Cultures d’urines tou-
Jjours négatives.

Depuis I’age de 2 ans, Penfant présente une anorexie
importante et son poids est stationnaire aux environs
de 10,5 kg. La croissance staturale est, en revanche,
réguliére (80 cm).

Le traitement consiste en régime pauvre en NaCl,
riche en eau, 25 mg d’Hygroton® tous les 8 4 10 jours
et un supplément quotidien de potassium.

A 3 ans (aolit 66), il mesure 88 cm, mais ne pése que
11 kg. Il est toujours anorexique. Son Q. 1. est normal.
On supprime le régime sans sel; ’appétit revient immé-
diatement. Le DIN est trés bien équilibré avec 75 mg/
24 h d’Edecrine®.

A 2 ans 10 mois on effectue une ponction-biopsie
rénale. La microscopie optique et électronique (Dr
A.CHATELANAT et DT A.Simon, Institut de Pathologie
de I’Université de Geneve) ne révéle aucune altération
caractéristique d’une néphropathie. Le floculus des
glomérules montre un épaississement irrégulier des
membranes basales des anses capillaires et une tumé-
faction modérée des cellules épithéliales. Pour autant
qu’on puisse en juger, il n’y a pas d’hyperplasie des
appareils juxtaglomérulaires (une description détaillée
de cette histologie sera publiée ultérieurement).

Une épreuve 2 la Pitressine® chez la mére de P’en-
fant entraine, avec 5 U s. c., une augmentation de ’os-
molalité urinaire de 377 & 754 mOsm/kg en 3 heures.

Etudes spéciales

I. Aldostérone

Les résultats des dosages successifs de [’aldostérone
urinaire sont rassemblés dans le tableau I.

A V’age de 2 mois et 2 % mois, ’enfant étant hyper-

natrémique et déshydraté, I’aldostéronurie est de 3 et
de moins de 1 ug/24 h respectivement.

Par la suite, ces taux restent & des valeurs normales
pour l’dge [22], mais paradoxalement basses si I’on
tient compte de la restriction alimentaire de NaCl dont
la faible natriurie est la preuve chez un sujet en équi-
libre hydro-minéral. En effet, natrémie et kaliémie
sont toujours normales pendant cette période.

A Tage de 8 mois, sous régime pauvre en NaCl,
Pexcrétion d’aldostérone est de 2,5 ug/24 h; la sécrétion
d’aldostérone est alors de 40 ug/24 h avec une natriurie
de 1,5 mEq/24 h. Rapporté a la surface corporelle, ce
taux de sécrétion est de 133 ug/24 h, soit une valeur un
peut inférieure aux chiffres habituels chez un nourris-
son recevant une alimentation normalement salée [16,
19, 21].

A 18 mois, toujours sous régime désodé, I’aldostéron-
urie reste a4 7 ug/24 h. Au méme moment, Pactivité de
la rénine plasmatique est de 53 ng/l/min.

11, Stimulation de I’ aldostérone par I’ angiotensine Il et ’ ACTH

Nous avons cherché a élever 1’aldostéronurie par
d’autres stimuli que la restriction sodique.

Les effets d’une perfusion i.0. d’angiotensine II sont re-
présentés a la figure 1. Les analyses urinaires ont été
faites sur des périodes de 12 heures (8 h-20 h), a4 deux
jours d’intervalle: une premiére fois sous perfusion de
glucose a 5% (250 ml en 8 heures), une seconde fois
avec une perfusion identique contenant I’angiotensine
(Hypertensine®).

A gauche figurent les résultats de notre malade avec
un régime pauvre en sodium?!: 200 mg d’angiotensine

1 Pendant ces épreuves a ’ACTH et a Pangiotensine,
notre malade suivait depuis plusieurs mois un régime
sans sel et recevait, en moyenne 18,5 mg d’Esidrex/24 h.

Tableau I. Aldostéronuries de I’enfant R.C. (3-oxo-conjuguées, pH 1)

Age Poids  Aldostérone Apportde Na+ K+ Na+4+ K+ Remarques traitement
urine Na urine sérum
mois g uglf24h mEq/jour mEq/24 h mEq/1
2 2900 3,0 7,0 2,0 6,0 166 3,6 déshydraté
3% 3520 2,3 10 9,5 9,5 145 4,5 hydrochlorothiazide
12,5 mg/jour
41 4400 4.8 10 45 — 143 4,1 hydrochlorothiazide
12,5 mg/jour
8 5350 2,5 10 1,5 12 136 4,7 (stop. thiazide depuis 48 h)
18 8430 7,3 6,5 7,0 17 —_ — hydrochlorothiazide
18,7 mgfjour
36 11000 5,2 10 15 30 142 5,1 chlorothiazide

25 mg 1 X par semaine
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Nephrogenic Control (¢"12mo.)
Diabetes insipidus
R.C.o7% mo. Saltoverloaded  Salt restricted
Dietary Na intake | 65mEq/day 40mEqg/day 4mEqg/day
Angiotensin Il 40- 200y 170y 170y
Urinary 30 1
aldosterone 5 |
2h
Mg 104
o -
Urinary 15 1
sodium 10
mEq/12h
0 J — [ — — 1
Days 123 12 3 123

Fig. 1. Comparaison de I’effet d’une perfusion d’angio-
tensine sur ’excrétion urinaire d’aldostérone chez le
patient et chez un sujet témoin. (Chez le témoin soumis
au régime sans sel, la perfusion d’angiotensine [day 3]
correspond au 4¢€ jour de restriction sodée.)

Nephrogenic Control (¢"13 mo.)
Diabetes insipidus
R.C.d} 18 mo. Salt rich Salt restricted
Dietary Na intake |6.5mEqg/day 35mEq/day 5mEq/day
ACTHiv. 40+ 37.5u. EEE 25u. B 25u. B
Urinary 30
aldosterone 54 |
112h
” " '——-J_--__-—-_‘._
0
Urinary 20 P
sodium 4
mEq/12h 10 4
o
Days 12 3

Fig.2. Comparaison de ’effet d’une perfusion ’ACTH
sur ’excrétion urinaire d’aldostérone chez le patient et
chez un sujet témoin, dans les mémes conditions que
pour Pexpérience de la figure 1.

i.v. élevent I’aldostéronurie & 7 ug/12 h; la natriurie
s’abaisse a4 1,5 mEq/12 h2.

Au centre est représentée la méme épreuve chez un
enfant normal du méme 4ge, recevant une alimenta-
tion riche en sodium (40 mEgq/jour) : sous angiotensine,
l’aldostéronurie s’éleve a 11,3 ug/12 h. A droite, la
méme épreuve sous restriction sodique chez le méme
témoin montre au quatriéme jour une augmentation
4 37 ug/12 h.

Une stimulation par ’ACTH a également été réalisée
chez notre patient selon un procédéidentique (fig.2).
Sous perfusion i.v. de 37,5 UT I’ACTH (Cortrophin®)
dans 150 ml de glucose 4 5 % pendant 8 heures, 1’aldos-
téronurie passe a 11,5 ug/12 h et la natriurése & 3 mEq/
12 h. Chez un enfant normal de 13 mois mis & une
di¢te moyennement riche en sodium (35 mEq/jour),
25 UI I’ACTH i.v. élévent ’aldostéronurie a 7,5 ug/
12 h; sous restriction soditjue, PACTH éleve I’aldos-
térone a 14 ug/12 h (quatriéme jour).

II1. Sodium échangeable, potassium échangeable et espace-
brome

Les valeurs obtenues chez notre patient ainsi que
chez trois enfants normaux de 9, 12 et 12 mois, figurent
dans le tableau II.

2 Les effets de I’angiotensine sur la concentration des
urines ont aussi été étudiés dans notre cas (perfusion
i.v. continue d’Hypertensine®, 1 ug/min). Comme
cela a été observé chez I’adulte normal [20] et dans le
DIN [6], le débit urinaire et la clearance de ’eau libre
se sont abaissés, alors que I’osmolalité urinaire s’est
élevée de 87 4 236 mOsm/kg en 2 heures.

La clearance de la créatinine endogéne est restée
inchangée.

Tableau II. Potassium échangeable (K.), sodium échangeable (Na.) et espace-brome

Diabéte insipide Controdles
néphrogénique
R.C. I 11 111
& 14 mois 3 ans 3 12mois @9 mois & 12 mois
Poids (kg) 7,0 11,0 8,2 8,4 9,8
K. (mEq/kg) 23,9 24,5 36,3 33,2
Na, (mEq/kg) 54,9 53,1 47,3 46,7 438
Espace-Brome (L) 1,9 2,1 2,1 2,6
% poids total 27,9 25,6 25,0 26,5
Eau total (L) 4,8 4,8
% poids total 58,5 57,1
Formule d'E , Nact K
ormule d’EpELMAN: TBW 142.2 130.8
Natrémie (mEq/1) 142 145 140,5 139,5

Dans le DIN, I’eau totale (méthode de dilution du tritium) n’a pas été mesurée, pour ne pas géner des analyses

stéroidiennes ultérieures utilisant le marcage avec H3.
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Le potassium échangeable (K.) de 23,9 mEq/kg est
nettement abaissé. La valeur de 54,9 mEq/kg pour le
sodium échangeable (Nae) est un peu trop élevée par
rapport a celle de nos enfants témoins. L’espace-brome
parait également un peu augmenté. Ces différences
sont peut-étre 4 mettre, en partie, sur le compte de
I’état de nutrition déficitaire de notre malade, car les
chiffres sont exprimés par rapport au poids corporel
total ct non a la «masse maigre» [8]; le pli cutané ab-
dominal était mince3.

Discussion

Le diagnostic de diabéte néphrogénique congénital,
non associ¢ 4 une néphropathie plus complexe, est as-
suré. (La découverte d’une duplication pyélo-urétérale
est fortuite et sans relation avec le DIN.) L’anamnése
familiale détaillée fait penser qu’il s’agit d’une forme
sporadique de DIN.

Les excrétions urinaires d’aldostérone sont normales
pour I’dge [22]. Le taux de sécrétion parait également
dans les limites normales. Mais ces résultats sont sur-
prenants, car avant tout traitement Penfant était dés-
hydraté (Na 162 a 171 mEq/1) et par la suite, il recevait

3 Pour ces analyses isotopiques, le traitement diurétique
(12,5 mg Esidrex® par jour) avait été interrompu de-
puis 24 h.
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un régime pauvre en sodium associé & un traitement
continu d’hydrochlorothiazide. L’une et I’autre de ces
deux situations devraient élever I’excrétion et la sécré-
tion d’aldostérone {2].

Chez d’autres enfants atteints de DIN (tableau III),
des aldostéronuries basses ont également été trouvées
malgréla restriction saline et les salurétiques [5, 14, 15].
Les valeurs du sodium urinaire témoignent, chez les
sujets en équilibre hydro-minéral, de la restriction du
sel. Dans de telles conditions, les aldostéronuries sont
toujours supérieures aux taux trouvés chez les malades
atteints de DIN. On a, peut-étre, dans cet hypoaldos-
téronisme, P’explication de l'inefficacité des spirolac-
tones comme agents diurétiques dans le DIN [12, 25,
26]. Dans le premier cas de Frus-HAaNseN, ’aldostérone
s’éleve cependant 4 23 ug/24 h aprés un traitement pro-
longé de thiazide 4 spirolactone. Dans le cas de BRown,
elle passe de 8 & 57 ug/24 h apres 4 jours d’acide étha-
crynique; simultanément, le volume plasmatique
s’abaisse de 1373 4 1139 ml, ce qui démontre indirecte-
ment Peffet de ce salurétique sur le capital sodique du
malade.

La non-réponse, dans la majorité des cas de DIN,
de I’aldostérone a la mise au régime sans sel et aux sa-
lurétiques peut étre due au fait que ceux-ci n’entrainent
pas un degré de déplétion sodique suffisant. L’activité
de la rénine plasmatique de notre patient (53 ng/l/min)
semble pourtant compatible avec une telle déplétion.
Chez P’adulte normal recevant une alimentation

Tableau I11. Aldostéronuries dans le diabéte insipide néphrogénique

Auteur Cas, age Aldostérone Apportde Na Na-+ Traitement
urine (pH 1) urine
ug/24 h mEq/24 h
Frus-HANsEN ef al. [14] & 3 ans 1,9 faible 5 —
2,4 faible 30 thiazide
23 normal 25 thiazide+ spirolactone
& 8 mois 1,0 normal —
GAUTIER [15] d5ans Y 6,3 faible 18 —
6,5 faible 14 thiazide
7,4 normal 2 —
Brown et al. [5] 3 9ans 8,0 60 mEq/jour 30 —
57 60 mEq/jour 40 acide éthacrynique
(4¢ jour)
Cas personnels 32 ans 2,8 faible 15 —
& 14 mois? 2,2 faible 3 —
35 ans 6,6 faible 5 —
3 5 ans 2,2 faible 30 thiazide
& 3 ans? 8,8 faible 8 —
14 faible thiazide

1 Sécretion d’aldostérone = 71 ug/24 h

2 Cas publié par WEBER et GAUTIER [26]
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moyennement salée, ’activité de la rénine plasmatique
estde 9,04 7,6 ng/l/min [24]. Cette activité augmentée
de la rénine plasmatique dans le DIN indiquerait que
le systéme rénine-angiotensine réagit lui-méme au sti-
mulus de la déplétion sodique (les valeurs non élevées
d’aldostérone urinaire sont d’autant plus étonnantes).
I1faut cependantinterpréter ces chiffresavec prudence,
car on a peu d’expérience des taux d’activité de la ré-
nine chez des nourrissons et petits enfants sains rece-
vant une alimentation moyennement salée; il semble-
rait que les valeurs soient plus fluctuantes a cet 4ge que
chez ’adulte.

Parmi les différents stimuli directs de la sécrétion
d’aldostérone, I’angiotensine II est 'un des plus puis-
sants [3, 20]. Chez notre patient, ’angiotensine i.v. a
provoqué une augmentation certaine de ’aldostéron-
urie (fig. 1), mais inférieure a celle que ’on observe
chez un enfant normal légérement surchargé en NaCl.
Ce qui est surtout frappant, c’est la comparaison avec
un enfant normal au régime sans sel strict. Quant a la
réponse de ’aldostérone a PACTH i.v., elle a été plus
nette et les différences avec le normal plus petites (fig.2).

Pourquoi n’y a-t-il pas d’hyperaldostéronisme en
cas de restriction saline dans le DIN? 11 est difficile de
Pexpliquer, mais I’étude de la composition électroly-
tique corporelle permet d’apporter quelques éclair-
cissements a cette question.

a) Il a été démontré que la déplétion potassique em-
péche la réponse de 1’aldostérone au stimulus de la
déplétion sodique [1, 20]. Ce facteur est a prendre en
considération dans le DIN, car, dans notre cas, le K,
est nettement abaissé. L’absence d’hypokaliémie n’ex-
clut pas un roéle inhibiteur de la déplétion potassique
[7]. Dans quelle mesure une éventuelle carence potas-
sique pourrait jouer un réle chez le sujet non traité est
impossible a dire.

b) Une augmentation du sodium total de I’orga-
nisme et de Pespace extra-cellulaire (suggérée par le
résultat du Na. et de I’espace-brome) pourrait égale-
ment exercer un cffet inhibiteur sur la production
d’aldostérone. Dans notre cas, le Na, de 54,9 mEq/kg
représente une valeur élevée, si on la compare avec
celles de nos enfants témoins (tableau II).

Forses et PERLEY [13] et Corsa et al. [9] ont trouvé
chez des enfants normaux de cet age, des chiffres de
Na, nettement plus élevés que les ndtres, mais une
comparaison avec les données de la littérature s’avére
difficile, les méthodes d’analyses n’étant pas absolu-
ment identiques. La parfaite concordance, chez les
sujets-controéles I et IT entre la formule d’EDELMAN et
la natrémie obtenue par dosage, ainsi que la confirma-
tion apportée par les déterminations faites chez notre
patient R.C. & 3 ans, nous autorise a interpréter le Na,
de ce DIN comme étant élevé.

S’il en est ainsi, ce résultat suggére une augmentation

du capital sodique de ’organisme. La cause n’en est
pas claire. Il est possible (mais non prouvé) que ’exces
d’hormone antidiurétique (ADH) circulante existant
dans le DIN {17] intervienne en favorisant une réten-
tion primaire de sodium. Des expériences sur la mu-
queuse vésicale de la grenouille ont mis en évidence
une action propre de ’ADH sur le transport cellulaire
du sodium, indépendamment de son influence sur la
perméabilité a I'eau [23]. Chez ’homme, une telle
action n’a pas été démontrée, mais seulement suggérée
par analogie. Par ailleurs, si un effet propre de PADH
sur le sodium existe réellement, on ignore s’il est con-
servé ou non dans le DIN.

Etant donné que les deux analyses isotopiques ont
été réalisées aprés un traitement long et continu aux
diurétiques, leur interprétation doit se faire avec pru-
dence. La discordance de nos valeurs avec celles de
Frius-HANSEN est peut-étre méthodologique; elle ne
nous parait pas capitale vu nos propres controles.

En conclusion, un Na, augmenté et un K, diminué
nous paraissent constituer des modifications biologiques
capables, ’'une et I’autre, de rendre la couche glomé-
rulaire de la surrénale moins sensible («less respon-
sive») aux stimuli habituels tels que la restriction so-
dique ou la perfusion d’angiotensine. Cette hypothese
devra étre ultérieurement vérifiée.

Conclusion et résumé

Des aldostéronuries basses ont été trouvées a plusieurs
reprises chez un gargon qui présentait dés la naissance
un diabéte insipide néphrogénique pur. Une crois-
sance staturo-pondérale satisfaisante et un développe-
ment psycho-moteur normal ont été obtenus grace a
un régime pauvre en NaCl et un traitement d’hydro-
chlorothiazide poursuivis pendant 18 mois.

Les excrétions urinaires et la sécrétion d’aldostérone
étaient étonnamment basses, compte tenu de la restric-
tion saline et du traitement salurétique. L’angiotensine
i.v. n’a entrainé qu’une faible augmentation de 1’aldos-
téronurie. Le taux d’activité de la rénine plasmatique
était, en revanche, compatible avec un régime sans sel.

La découverte d’un sodium échangeable un peu
augmenté et d’un potassium échangeable nettement
diminué laisse penser que ces deux facteurs peuvent,
dans ce cas de diabete insipide néphrogénique, contri-
buer a la faible réponse de ’aldostérone lors de la mise
au régime sans sel.
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