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Syndrome polyuropolydipsique (1)
Contexte clinique
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[ Bandelette urinaire : glycosurie Pollakiurie ]
Osmolarité urinaire /
N Diurése de 24 h
[ osmoU > 300 mOsm/! lonogramme sanguin
[ Polyurie osmotique (3) [ etuell] & 10 oS ]
l Polyurie hypotonique
[ Glycosurie, hyperglycémie ] [ Test de restriction hydrique (2) ]
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osmoU > 750 mOsm/1 ] osmoU < 300 mOsm/L
v
| g | Polydipsie primaire (4) |
[ oul ] NON ] Potomanie Test au Minirin® (dDAVP)
Diabete sucré Surcharge en [
mannitol, sel... | |
osmoU > 750 mOsm/l ou
entre 300 et 750 mOsm/l [ osmol) < 300 mOsm/ }
Diabete insipide central Diabete insipide
complet ou partiel (5) néphrogénique (6)
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M Arbre diagnostique - Commentaires

(1) Syndrome poly-uropolydipsique

Un syndrome poly-uropolydipsique est défini par une diurese
supérieure a 50 ml/kg/j (polyurie), associé a une augmentation
des apports liquidiens (polydipsie). Il impose une exploration,
car si la polyurie peut étre bénigne (potomanie), elle peut révé-
ler une pathologie grave. De plus, si le mécanisme de la soif est
altéré ou que l’acces a 'eau est limité, la polyurie peut devenir
dangereuse par hypernatrémie et déshydratation. Le diagnostic
repose sur linterrogatoire et la clinique. Il faut éliminer une
pollakiurie, qui correspond a une augmentation de la fréquence
des mictions avec un volume urinaire normal. On doit faire pré-
ciser ’age d’apparition et le caractere brutal ou progressif. La
soif nocturne et une perte de poids sont en faveur d’une cause
organique. Le contexte clinique peut orienter : antécédents de
chirurgie ou traumatisme cranien, trouble psychologique... L’exa-
men clinique doit rechercher des signes de déshydratation, insis-
ter sur ’examen neurologique et la croissance staturo-pondérale.
La premiére étape diagnostique consiste a réaliser une bande-
lette urinaire pour rechercher un diabéte sucré. En l'absence
de glycosurie, il faudra mesurer I’osmolarité sanguine (osmoP)
et urinaire (osmoU) pour distinguer les polyuries osmotiques et
les polyuries hypotoniques (potomanie et diabéte insipide). Apres
avoir éliminé une polyurie osmotique, la démarche diagnostique
consiste a établir si la polyurie est primitive ou secondaire a une
polydipsie en réalisant un test de restriction hydrique.

(2) Test de restriction hydrique

Il doit se faire en milieu hospitalier sous surveillance (pouls,
TA, poids, natrémie, osmoP et osmoU). Il étudie le pouvoir de
concentration des urines apres un arrét total des liquides. Le
test sera interrompu en cas de mauvaise tolérance hémodyna-
mique, perte de poids > 5 %, hypernatrémie > 150 mmol/l ou en
cas de normalisation ou stabilisation de ’osmoU a 2 h d’inter-
valle (tableau 1). Si 'osmoU se normalise (> 750 mOsm/l), il
s’agit d’une polydipsie primaire. Si ’osmoU reste inférieure a
300 mOsm/l, il s’agit d’un diabéte insipide. Dans ce cas, on
réalise une injection d’analogue de ’ADH : le Minirin® pour dif-
férencier le diabéte insipide central (augmentation de [’osmoU)
et le diabéte insipide néphrogénique (pas d’augmentation de
’osmoU). Linterprétation du test est souvent difficile, car on
peut observer une augmentation modérée de l’osmoU (entre
300 et 750 mOsm/1) en cas de polydipsie primaire ou de diabete
insipide incomplet. On pourra alors s’aider par un dosage de
’ADH plasmatique.

* Correspondance.
e-mail : michel.tsimaratos@ap-hm.fr

Tableau |
Test de restriction hydrique.
Polydipsie primaire DIC DIN
Diurese Diminuée Polyurie persistante Polyurie persistante
OsmoP (mOsmo/l) 290 a 295 > 295 > 295
OsmoU (mOsmo/l) > 750 < 300 < 300
OsmoU aprés Minirin® Entre 300 et 750 > 750 < 300

(3) Polyurie osmotique

La polyurie osmotique est définie par une élimination osmo-
tique urinaire supérieure a la charge osmotique standard
(> 900 mOsm/1). Elle est le plus souvent secondaire a un diabéte
sucré. Les autres causes de polyurie osmotique sont dues a des
apports exogenes d’osmoles (mannitol, sel...).

(4) Polydipsie primaire

Elle est liée a un apport liquidien excessif, responsable d’une
polyurie secondaire. Le plus souvent, il s’agit d’une potomanie.
Les troubles apparaissent plutot de maniére progressive chez des
enfants chez qui la sensation de soif est perturbée en raison de
troubles psychologiques. L’examen clinique est normal. Lors du
test de restriction hydrique, la diurése diminue avec une concen-
tration progressive des urines, sans perturbation de la natrémie
et avec une bonne tolérance clinique. Cependant, il existe une
certaine résistance a ’ADH en cas de potomanie chronique et la
réponse au test de restriction ne peut étre que partielle. Il est
souvent nécessaire de répéter ce test ou de réaliser une injection
de Minirin® pour différencier la potomanie du DIC.

(5) Diabéte insipide central (DIC)

Le DIC est secondaire a un déficit en ADH. Il s’agit d’une polyurie
hypotonique (osmoU < 300 mOsm/l). Le début est souvent brutal.
Ces enfants présentent une soif impérieuse, persistante la nuit,
génératrice d’angoisse lorsque ’acces a l’eau est difficile. Lors du
test de restriction hydrique, la polyurie persiste, malgré I’hyper-
natrémie et ’osmoU reste basse. L’injection de Minirin® corrige
le déficit en ADH et fait chuter la diurése, avec une augmenta-
tion de "osmoU. En cas de déficit complet en ADH, ’osmoU est
supérieure a 750 mOsm/L. Mais le DIC est souvent incomplet et la
réponse au test est partielle (osmoU entre 300 et 750 mOsm/1).
L’ADH est toujours basse. La cause du déficit en ADH peut étre
génétique (mutation du gene de ’ADH) ou acquise (idiopathique,
auto-immun, secondaire a des lésions hypothalamo-hypophysaire,
traumatique, postopératoire, tumorale, ischémique, granuloma-
tose, infectieuse, grossesse). La réalisation d’une IRM cérébrale
s’impose pour rechercher une anomalie de la post-hypophyse ou
de la tige pituitaire. Chez l’enfant, les tumeurs hypothalamiques
et les malformations cérébrales représentent 50 % des DIC. Le DIC

peut étre isolé ou associé a une insuffisance antéhypophysaire. Le

traitement du DIC repose sur l’administration de Minirin®.

(6) Diabéte insipide néphrogénique (DIN)

Il est caractérisé par une insensibilité rénale a ’ADH. Il s’agit

d’une polyurie hypotonique (osmoU < 300 mOsm/l). Lors du test

de restriction hydrique, la polyurie persiste et 'osmoU reste
basse. L’injection de Minirin® est inefficace. L’ADH est haute,
appropriée a [’osmoU.

La cause du DIN peut étre :

— génétique : mutation des récepteurs V2 de 'ADH (90 % des
cas, lié a U’X) ou des aquaporines 2 (autosomique réces-
sive). Chez ces enfants, ’apparition des troubles est pré-
coce, parfois dés la naissance, mais le diagnostic est difficile
et souvent tardif. Ils peuvent présenter des vomissements
fréquents avec des épisodes de déshydratation aigué. On
retrouve fréquemment un retard de croissance staturo-pon-
déral. Le traitement repose sur un faible apport osmotique,
’utilisation de diurétiques thiazidiques et les inhibiteurs de
la synthese des prostaglandines (indométacine) ;

— acquise : médicamenteuse (cisplatine, amphotéricine B, lithium...),
troubles ioniques chroniques (hypokaliémie, hypercalcémie).
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