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RESUME

L’exposition chronique aux glucocorticoides endogéne entraine plusieurs
complications. Elle est associée a une morbi mortalité cinq fois plus élevée
comparée a la population générale en raison des complications
cardiovasculaires qui lui sont associées. L’augmentation de I’incidence (12,9
% par personne-année) de la maladie thrombo embolique veineuse chez les
patients souffrant de la maladie ou syndrome de cushing a été rapportée par
plusieurs auteurs, due a 1’exposition chronique aux glucocorticoides qui
altérent ’hémostase.

ABSTRACT

Chronic exposure to endogenous glucocorticoids leads to several
complications. It is associated with five times higher morbidity and mortality
compared to the general population due to the cardiovascular complications
associated with it. The increased incidence (12.9% per person-year) of venous
thromboembolism in patients suffering from Cushing's disease or syndrome
has been reported by several authors, due to chronic exposure to

glucocorticoids which impair hemostasis.
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INTRODUCTION

L’hypercorticisme  endogéne est une maladie
endocrinienne rare avec une incidence de 2 a 3 cas par
millions d’habitants par an [1]. La maladie de cushing
(dépendant de l'hormone adrénocorticotrope, (ACTH)
représente 70% des cas d’hypercorticisme endogene[2]. 11
se traduit par de multiples manifestations systémiques
liées a l'excés de cortisol. Les patients atteints de la
maladie / syndrome de Cushing présentent une incidence
et/ou une prévalence plus ¢élevée d’affections
cardiovasculaires notamment, la thrombo embolie
veineuse, 1’obésité, hypertension artérielle, diabéte sucré,
dyslipidémie, maladie coronarienne, insuffisance
cardiaque, [3-5]. L’augmentation du risque de maladie
thrombo embolique veineuse chez les patients souffrant de
la maladie/syndrome de Cushing a été identifié il y a prés
de 50 ans [6]. Plusieurs études confirment cette
association, avec une incidence de 12,9 % par personne-
année. Ceci du d’une part a 1’élévation de certaines
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protéines pro coagulantes, et d’autres part a la diminution
de la fibrinolyse[7-9]. Nous rapportons le cas d’une
embolie pulmonaire chez une femme de 67 ans révélant
une maladie de cushing.

OBSERVATION

Mme FD agée de 67 ans, diabétique et hypertendue depuis
17 ans, ménopausée depuis 1’dge de 55 ans, a été admise
en cardiologie pour exploration d’une dyspnée de
survenue brutale et cedémes de membres inférieurs
évoluant depuis plusieurs mois. Il a été découvert une
embolie pulmonaire lobaire bilatérale a 1’angioscanner
thoracique, elle a été mise rivaroxaban. Par ailleurs, sur le
plan endocrinien, elle présentait un Hirsutisme (barbe),
obésité facio tronculaire, vergetures de la partie basse de
I’abdomen, amyotrophie des racines avec signe du
tabouret positif, atrophie cutanée, dépigmentation
signalée par la patiente depuis quelques années épargnant
le visage. Devant ces signes, associés a une hypertension
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artérielle grade 3 non contrdlée et une hypokaliémie
persistante a 3.3meq/l, faisant suspecter un syndrome de
cushing. Le scanner abdominal montrait une hyperplasie
des deux surrénales, et le bilan hormonal est revenu positif
avec ACTH=308ng/l (N 7,2-63ng/l), cortisolurie
pathologique a 175ug/24h, Cortisolémie de 8h
=1246mmol/l non freiné, en faveur d’une origine haute.
L’IRM hypophysaire réalisée a cet effet a retrouvé un
nodule latéralisé a gauche de 8mm. Par ailleurs, on notait
une hyper androgénie avec DHEA 19.3 mmol/l
Testostérone a 1.1ng/ml; et insuffisance gonadotrope
fonctionnelle LH effondré, inférieure a 0.1U/L et FSH
inférieure a 0.3U/L. La patiente a été adressée dans un
centre de référence ou elle a bénéficié d’un traitement
adéquat

(

Figure 2 : Morphof}‘/pe de cushing
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Figure 3 : Scanner abdominal, illustrant I’hyperplasie des
glandes surrénales

DISCUSSION

La maladie de cushing augmente 18 fois le risque de
maladie thrombo embolique veineuse. Son incidence est
de 12,9 % par personne-année dans cette population avec
une prédominance féminine[7]. Ce risque serait di
d’aprés plusieurs auteurs a une altération de I’hémostase
avec élévation des facteurs pro coagulants tels que : le
facteur de von willebrand, facteur VIII, facteur IX et de
fibrinogéne par rapport aux témoins sains ; tandis que le
temps de céphaline activé est diminué[10,11]. Tout ceci
est probablement dii a l'effet stimulant direct des
glucocorticoides sur la production de facteurs de
coagulation. L’exposition chronique aux gluco corticoides
entraine une stimulation de la synthése des facteurs sus
cités, le raccourcissement du TCA chez ces patients est di
a l'activation des voies de coagulation. L'altération de la
fibrinolyse chez ces patients est une constatation courante,
car ils présentent des taux accrus d'inhibiteurs de la
fibrinolyse tels que PAI-1, TAFI, 2-antiplasmine[12].
L’anticoagulation prophylactique a été abordée par I’étude
Endo-ERN menée en 2022 qui montre clairement une
variation dans les pratiques tant sur le protocole utilisé que
sur la durée[13].

CONCLUSION

L’exposition chronique aux glucocorticoides endogene est
associée a plusieurs complications cardiovasculaires avec
une morbi mortalité cinq fois plus élevée comparée a la
population générale. C’est ainsi que plusieurs auteurs ont
rapporté 1’association entre la maladie / syndrome de
cushing et la maladie thromboembolique veineuse. Par
ailleurs, ces données ne figurent pas parmi les facteurs de
risque  de maladie thromboembolique veineuse.
Néanmoins cette association nécessite d’€tre validée par
les sociétés savantes et une stratégie standardisée
d’anticoagulation s’aveére nécessaire dans cette
population. Ces études suggerent également la nécessité
de rechercher les signes en faveur d’un syndrome de
cushing devant une MTEV.
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