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Objectifs du cours

- Lister les signes cliniques evoguant un syndrome de cushing

- Lister les différentes étiologies de ce syndrome



Plan du cours

|- Introduction — definition
|1- Tableau clinique

I11- Tableau biologique
V- Diagnostic étiologique



Introduction- Définitions

- Le syndrome de Cushing défini I’ensemble des signes clinique en rapport
avec un exces de secrétion du Cortisol.

- Sa définition est biologique
- 1l peut étre d’origine:
* Centrale (secondaire): 80% des cas en rapport avec un adénome
hypophysaire = ACTH dépendant
* Périphérique: 20% des cas, en rapport avec une atteinte
surrénalienne uni ou bilatérale= ACTH indépendant
- La symptomatologie évolue de facon progressive

- Iae ddi%grt]OStiC est facile dans les formes évoluées, et plus compligué au stade
e debut.



Tableau clinique (1)

1/ Modifications morphologiques:

- Intérét de visualiser les photographies antérieures

- Obesite facio-tronculaire avec répartition centripete des graisses
- Visage a un aspect arrondi, lunaire, erythrosique.

- Cou élargi avec comblement des creux sus claviculaires

- Accumulation de graisse au niveau de la nugue: bosse de bison
- Abdomen distendu, en besace

- Cette fausse obésité contraste avec des membres gréles = amyotrophie
prédominant a la racine des membres, touchant les fesses, les cuisses et les
mollets, responsable d’une grande asthénie.



Tableau clinique (2)

2/ Modifications cutanées: évocatrices
- Erythrose du visage

- Atrophie cutanée avec peau amincie fragile au moindre traumatisme qui s’infecte
et cicatrise mal

- Tendance a I’acnée, a la seborrhée et a I’hypertrichose ( pilosité excessive) voir
hirsutisme

- Ecchymoses et hematomes facilement provoqués= fragilité capillaire

- Vergeture pourpres caracteristiques au niveau du tronc, des cuisses et dans les
régions scapulaires, remarquables par leur largeur

- Pigmentation cutanée (melanodermie), qui oriente vers un cushing ACTH
dependant.



Tableau clinique (3)

3/Manifestations cardio-vasculaires

- HTA systolo-diastoligue, en Gle modéree mais qui peut se compliquée
d’HVG.

- Le risque d’accident thrombo-emboliques, artériels et veineux, est +++
- Les cplc cardio Vr sont de mauvais pronostic.



Tableau clinigue (4)

4/ Osteoporose

- Son importance est corrélee a la durée d’évolution.

- Asymptomatique ou se manifeste par des douleurs diffuses du rachis
Voir des fractures pathologiques ( les corps vertébraux et les cotes).

5/ Troubles gonadiques

- Fréquents: troubles du cycle, aménorrhée, infertilité chez la femme et
baisse de la libido et impuissance chez I’homme.



Tableau clinique (b)

6/ Manifestations psychiques
- De nature et d’intensité variables
- Elles ont une importance Dg et pronostic

- A type d’insomnie, anxiéte, manifestations dépressives, bouffées
d’excitation et plus rarement un syndrome confusionnel.

- Les formes les plus graves simulent de vraies psychoses
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Jeune fille de 19 ans

Hirsutisme

Raucité de la voix

Alopécie androgémque (golfes frontaux)

Hypertrophie clitondienne

Testostérone : 6,6 ng/ml (N: 0.2-0.6)

Virilisme




Tableau biologique (1)

A- Signes non spécifiques:

- Polyglobulie modérée

- Hyperleucocytose a PNN et lymphopeénie absolue ou relative +
eosinophilie.

- Trouble de la regulation glycemique avec diminution de la tolérance
au glucose voir un diabete vrai difficile a équilibre.

- Elevation modérée du cholestérol total et des triglycérides.

- lonogramme en Gl normal, la decouverte d’une hypokaliemie avec
alcalose est en faveur d’une origine néoplasique.



Tableau biologique (2)

B- Signes spécifiques:
1-Dosages hormonaux de base: 2 examens
- Cycle nyctheméral du cortisol plasmatique

L’éléevation du taux de cortisol de base et la rupture du cycle
nycthémeéral et persistance de taux éleves en fin de journée est en
faveur du Dg.

- Le cortisol libre urinaire des 24h (CLU)

Neécessaire pour affirmer un hypercortisolisme endogene, son élévation
est constante.



Tableau biologique (3)

2- Exploration dynamique:
Elle fait appel aux tests de freinage par la dexaméthasone (DXM):

» Test de freinage rapide: cortisol a 8h apres 1 mg de DXM a 00h, suffit
dans la majorité des cas. Parfois pas de freinage en cas de grossesse,
obesite, depression....( 1l faut avoir recourt au test suivant)

* Test de liddle faible (freinage faible): CLU apres 2j d’administration
de 0,5 mg x4/) de DXM. L’absence de freinage suffit a confirmer le
Dg du syndrome de cushing.

* D’autres tests (freinage fort, metopirone..) trouvent leur interét dans le
Dg etiologique du cushing en plus du dosage d’ACTH.




Diagnostic étiologique (1)
A- Syndrome de Cushing ACTH dependant:

1- La maladie de Cushing

Adenome hypophysaire sécréetant de I’ACTH a I’origine d’une
hyperplasie bilaterale des surrénales et un hypercortisolisme
d’apparition progressive.

Etiologie la plus frequente ( 70% des cas) surtout chez la femme
(3F/1H).

Le tableau clinique associe les signes d’hypercorticisme a une
melanodermie.

L’exploration morphologique de I’hypophyse fait appel a I’'lRM
hypothalamo-hypophysaire.



Diagnostic étiologique (2)

2- Hypercorticisme paraneoplasique

Sécretion ectopique d’ACTH.
Cause du syndrome de Cushing dans 10% des cas.

_es tumeurs en cause sont toujours malignes: bronchopulmonaires,
pancreatiques, thymique... ( a rechercher par TDM et/ou IRM)

_e tableau clinigue est bruyant avec atteinte de I’etat Gl, HTA,
amyotrophie, alcalose avec hypokaliémie responsable de pseudo-
paralysies, virilisme marque.




Diagnostic étiologique (3)

B- Syndrome de Cushing ACTH indépendant

1- L’adénome bénin de la surrénale

1l réalise un tableau d’hypercortisolisme pur

Le taux d’ACTH est bas

La TDM des surrénales objective une masse unilatérale bien limitée

Avec atrophie de la surrenale controlaterale.



Diagnostic etiologique (4)

2- Corticosurrenalome malin

Cause de 10% des syndrome de Cushing

Tumeur maligne qui se manifeste par un tableau clq d’installation rapide
et atteinte majeure de I’état Gl avec virilisation sans mélanodermie.

|l existe une alcalose ave hypokaliémie.
L”ACTH est basse.
3- Hyperplasie bilatérale nodulaire des surrenales

Hypercorticisme secondaire a une prise alimentaire secondaire a
I’expression de récepteurs du GIP ( gastric intestinal peptide) sur les
cellules de la corticosurrénale.



