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Description du cas
Un patient de 92 ans est hospitalisé suite à une 
chute dont les circonstances restent peu 
claires. Lors de l’anamnèse, il décrit une asthé­
nie importante, des douleurs abdominales et 
une constipation pour laquelle un traitement 
laxatif a été entrepris un mois auparavant. 
Actuellement, son transit s’est stabilisé et il a 
même quelques selles liquides. L’anamnèse 
pondérale n’est pas claire en raison de troubles 
cognitifs.

A l’examen clinique, le patient est hémody­
namiquement stable, mais déshydraté avec des 
muqueuses sèches et une hypotension ortho­
statique. Son indice de masse corporelle (IMC) 
est à 19 ​kg/m2 Le reste de l’examen ne révèle 
rien en particulier, notamment l’absence de 
mélanodermie.

Au laboratoire, on note surtout une hypo­
natrémie hypoosmolaire à 120 ​mmol/l et un 
potassium à 5,5 ​mmol/l. Le spot urinaire 
montre une osmolalité élevée à 643 ​mmol/kg 
H2O et une natriurèse élevée à 141 ​mmol/l en 
l’absence de diurétiques.

Question 1

Quel traitement débutez-vous devant une 
hyponatrémie vraie d’allure hypovolémique?
a) �Solution isotonique
b) �Stimulation hydrique
c) �Solution hypotonique
d) �Restriction hydrique
e) �Diurétiques

L’évaluation de la volémie peut être difficile et il 
est nécessaire d’intégrer des informations 
anamnestiques, cliniques et biologiques. Chez 
ce patient, l’évaluation de ces éléments oriente 
vers une hypovolémie. L’hydratation avec une 
solution isotonique est le traitement de choix 
pour restaurer la volémie qui supprimera la 

stimulation non-osmotique de vasopressine 
(ADH) ayant conduit à l’hyponatrémie, avec 
cependant un risque de correction trop rapide 
de la natrémie [1].

Un apport en eau libre ou avec une solution 
hypotonique aggrave l’hyponatrémie et n’in­
fluence que très légèrement le volume intravas­
culaire (seulement ~83 ​ml se retrouvent dans 
le secteur intravasculaire après un litre d’eau 
ingéré).

Une restriction hydrique limite l’aggravation 
de l’hyponatrémie, cependant elle ne corrige pas 
le déficit sodé et volumique chez ce patient. Les 
diurétiques aggravent l’hypovolémie.

Chez le patient, une hydratation par 
NaCl 0,9 % (1,5 litres sur 24 heures) a pu corri­
ger partiellement la natrémie qui reste stable 
aux alentours de 125 ​mmol/l. Un autre stimu­
lus d’ADH devant donc également être présent, 
chez un patient actuellement euvolémique, un 
bilan complémentaire à la recherche de l’étiolo­
gie montre ceci: une thyréostimuline (TSH) à 
1,45 ​mU/l, un cortisol basal à 188 ​nmol/l, puis 
à à 285 ​nmol/l après stimulation par la tétra­
cosactide (Synacthène®).

Question 2

Devant ces résultats, quelle est la démarche 
appropriée?
a) �Dosage de l’adrénocorticotrophine (ACTH) 

et aldostérone
b) �100 ​mg de glucocorticoïdes intraveineux 

(succinate sodique d’hydrocortisone) 
immédiatement

c) �Introduction de comprimés de glucocorti­
coïdes et mineralocorticoïdes

d) �Imagerie des surrénales
e) �Imagerie de l’hypophyse

Le diagnostic d'une insuffisance surrénalienne 
repose sur un cortisol matinal abaissé 

(<80  nmol/l: insuffisance très probable, 
<275 nmol/l: insuffisance possible mais incer­
taine) ainsi que sur une réponse insuffisante des 
glandes surrénales à la stimulation à l'ACTH 
(i.e test au Synacthène®), c'est-à-dire un corti­
sol à T30' et/ou T60' <500 nmol/l.

En cas de confirmation, il convient de dis­
tinguer si l’origine est primaire ou secondaire 
en mesurant le taux d’ACTH matinal qui est 
élevé en cas d’insuffisance primaire, mais insuf­
fisant en cas de déficit central. Le dosage de la 
rénine et aldostérone permet de dépister une 
déficience en aldostérone, parfois présente lors 
d’une atteinte primaire uniquement. 

En dehors d’une situation aiguë sévère, une 
chirurgie ou des troubles digestifs rendant la voie 
orale impossible, un traitement per os peut être 
initié, de préférence après avoir prélevé les ana­
lyses sanguines permettant de déterminer l’ori­
gine. Un traitement d’aldostérone est indiqué en 
cas de déficience confirmée biologiquement [2].

L’imagerie doit être orientée en fonction de 
l’atteinte: tomodensitométrie (TDM) abdomi­
nale pour une atteinte primaire ou imagérie par 
résonance magnétique (IRM) hypophysaire 
pour une atteinte secondaire.

Chez ce patient, le dosage de l’ACTH mati­
nal revient élevé à 153 ng/l. Le dosage de l’al­
dostérone est effondré et la rénine est basse 
(possiblement sur le remplissage préalable ou 
un apport sodé important avant le dosage de 
l’activité plasmatique). Ces résultats confirment 
une insuffisance surrénalienne d’origine pri­
maire. 

Question 3

Quelle est l’étape la plus importante pour avan­
cer dans le diagnostic?
a) �IRM hypophysaire
b) �Dosage des anticorps anti-surrénaliens et 
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c) �Dosage 17-OH hydroxyprogestérone
d) �Test du virus de l’Immunodéficience 

humaine (VIH) 
e) �Biopsie des surrénales

L’IRM hypophysaire n’est pas indiquée dans les 
insuffisances surrénaliennes primaires sans 
évoquer le taux non négligeable d’incidenta­
lomes hypophysaires (~10%).

Le dosage des anticorps anti-21-hydroxy­
lase est la prochaine étape, car l’atteinte 
auto-immune représente la cause la plus fré­
quente dans nos contrées et le taux de positivité 
des anticorps avoisine 90 [2, 3]. L’atteinte peut 
être associée à d’autres maladies auto-immunes 
qui seront systématiquement dépistées lors du 
diagnostic [2]. La TDM des surrénales donne 
des indices structurels (infiltratif, hémorragie 
ou masse) et chronologiques  (épaississement 
bilatéral dans une atteinte subaiguë, glandes 
atrophiques et éventuellement calcifiées dans 
une atteinte chronique [en général, plus de 
2 ans]). Les calcifications des surrénales étant 
moins fréquentes dans les atteintes auto-im­
munes, elles doivent nous orienter vers une 
autre étiologie (tuberculose, autre infection sys­
témique, ancienne hémorragie) [4]. L’insuffi­
sance surrénalienne auto-immune est plutôt 
une pathologie de la femme d’âge moyen (40–
50 ans), plus rare chez l’homme âgé de plus de 
90 ans.

L’élévation sanguine de 17-OH hydroxy­
progestérone causée par un déficit en 21-ß hy­
droxylase (mutation sur le gène CYP21A2) est 
le plus habituellement dépisté à la naissance et 
donc très peu probable chez notre patient [2].

Un test VIH est indiqué en fonction des 
facteurs de risque et du contexte clinique, 
cependant non en première intention.

La biopsie des glandes surrénales est indi­
quée pour le staging oncologique d’un cancer 
connu ou, rarement, pour évaluer une masse 
surrénalienne devant une imagerie équivoque.

Chez le patient, le dosage des anticorps 
anti-surrénaliens revient négatif. Une TDM 
abdominale révèle des calcifications de la sur­
rénale droite (fig. 1). 

Question 4

Quel est l’agent infectieux le plus fréquemment 
responsable d’une insuffisance surrénalienne?
a) �Histoplasma capsulatum
b) �Mycobacterium tuberculosis
c) �Cytomégalovirus
d) �Cryptococcus spp.
e) �VIH

L’insuffisance surrénalienne primaire peut se 
retrouver au cours d’une histoplasmose chro­
nique disséminée, souvent en présence d’une 
infection au VIH. Les aspects cliniques, radio­

logiques et pathologiques de la maladie peuvent 
être confondus avec la tuberculose qui est la 
cause la plus fréquente dans les pays en déve­
loppement, ce qui rend le diagnostic difficile et 
nécessite parfois un prélèvement tissulaire pour 
le diagnostic définitif. Il s’agit rarement d’une 
pathologie retrouvée en Europe, sauf en cas 
d’importation.

L’infection à cytomégalovirus figure parmi 
les causes fréquentes d’insuffisance surréna­
lienne, souvent en lien avec une infection VIH.

La cryptococcose avec atteinte surréna­
lienne est généralement une maladie du patient 
immunosupprimé. Contrairement à l’his­
toplasmose et à la tuberculose, la fonction 
surrénalienne tend à récupérer parallèlement 
au traitement [6].

L’insuffisance surrénalienne primaire dans 
le contexte d’une infection au VIH peut résul­
ter de plusieurs mécanismes: infection par le 
VIH et/ou par des germes opportunistes 
(mycobactéries, cytomégalovirus), néoplasies 
(lymphomes, sarcome de Kaposi) et antimicro­
biens (kétoconazole, rifampicine).

Chez ce patient, le test au QuantiFERON® 
revient positif et le test VIH négatif. Une 
tuberculose surrénalienne est suspectée et 
est d’autant plus probable devant le complé­
ment d’imagerie thoracique montrant la 
présence de micronodules sous pleuraux 
droit en partie calcifiés. Un traitement subs­
titutif a permis l’amélioration des symptômes 
cliniques et la correction complète de l’hypo­
natrémie. La tuberculose latente n’a finale­
ment pas été traitée chez ce patient en raison 
de son âge et de l’absence d’immunosup­
pression.

Question 5

A quoi faut-il faire attention chez ce patient en 
cas de traitement antituberculeux?
a) �Récupération de la fonction surrénalienne 

sous antituberculeux avec risque de substi­
tution excessive

b) �Dissémination tuberculeuse sous gluco­
corticoïdes

c) �Aggravation de la fonction surrénalienne 
sous antituberculeux

d) �Cortisol matinal durant le traitement
e) �Cortisolurie de 24 heures durant le traite­

ment

Malgré un traitement antituberculeux bien 
conduit, la fonction surrénalienne ne récupère 
généralement pas [5, 6].

La substitution en glucocorticoïdes à dose 
physiologique n’a pas d’effet immunosuppres­
seur significatif.

Une augmentation des doses d’hormones 
stéroïdiennes peut être éventuellement néces­
saire sous traitement de rifampicine en raison 
du catabolisme des stéroïdes via une induction 
enzymatique.

La surveillance lors de traitement en hor­
mones glucocorticoïdes se base essentiellement 
sur les symptômes et signes cliniques. Des me­
sures biologiques additionnelles peuvent être 
nécessaires lors du traitement en minéralocor­
ticoïdes [2, 7].

Discussion
Dans la tuberculose avec atteinte des glandes 
surrénales, cette dernière résulte d’une dissé­
mination hématogène d’une tuberculose ex­
tra-surrénalienne. Son diagnostic peut être 

Figure 1: Tomodensitométrie abdominale (coupe axiale) montrant une glande surrénale droite 
calcifiée (flèche). 
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retardé de plus de 10  ans, car l’insuffisance 
apparait lorsque plus de 90% du parenchyme 
est détruit. Plus rarement, l’atteinte peut être 
isolée aux surrénales et le diagnostic devient 
plus difficile en l’absence d’autres éléments 
cliniques en faveur d’une tuberculose [6]. La 
tuberculose reste une cause majeure d’insuffi­
sance surrénalienne dans les pays en dévelop­
pement (20% des insuffisances surrénaliennes 
primaires).

L’imagerie varie en fonction de la durée de 
l’atteinte. Les calcifications ne sont pas spé­
cifiques de l’infection à Mycobacterium tuber-
culosis, cependant leurs présences poussent le 
clinicien à rechercher des étiologies autre que 
la cause auto-immune.

Le traitement est similaire aux autres in­
suffisances surrénaliennes, cependant il est né­
cessaire de surveiller la fonction surrénalienne 
durant le traitement.

Il est important de souligner que l’hypona­
trémie dans le contexte d’une insuffisance 
surrénalienne primaire résulte de deux stimuli 
différents sur la sécrétion d’ADH pour laquelle 
la restauration de la volémie et la substitution 
en hormones surrénaliennes sont nécessaires.
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