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Contexte
Nous présentons une situation d’hémorragie
bilatérale des surrénales, interprétée initiale-
ment comme des incidentalomes surrénaliens.
Le retard diagnostic a conduit a une insuffi-
sance cortico-surrénalienne (ICS) subaigué.
LICS aigué peut engager le pronostic vital.
Les symptomes et signes sont peu spécifiques
et peuvent passer inapercus ou étre confondus
avec un état infectieux. La localisation bilaté-
rale d'incidentalomes des surrénales impose la
réalisation rapide d’'un bilan hormonal a la re-
cherche d’une insuffisance surrénalienne qui
doit étre substituée sans délai. Une imagerie
dédiée doit ensuite étre réalisée.

Description du cas

Anamneése

1l sagit d'un patient de 66 ans, opéré d’un triple
pontage aortocoronarien. Pendant I'interven-
tion, une charge de 34000 U d’héparine est
administrée suivie en post-opératoire par une
thromboprophylaxie par héparine de bas
poids moléculaire (HBPM). Une thrombo-
pénie & 55 G/1 est constatée au 9°™ jour post-
opératoire. Le diagnostic de thrombopénie in-
duite par Théparine (TIH) est suspecté,
confirmé par le dosage des anticorps anti-PF4/
héparine (anticorps contre le complexe facteur
plaquettaire 4 / héparine). LHBPM est inter-
rompue, un traitement par inhibiteur direct de
la thrombine (argatroban) est introduit et re-
layé par l'acénocoumarol dés normalisation de
la thrombopénie. Au 18*™ jour post-opéra-
toire, une pré-syncope fait suspecter une em-
bolie pulmonaire. Celle-ci est infirmée par
langio-CT thoracique, qui révele fortuitement
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des masses surrénaliennes bilatérales de nature
indéterminée. Une attitude expectative est
adoptée, sans bilan endocrinologique. Le
patient est transféré dans un hopital proche de
son domicile, sept jours apres le CT-scan.

Examen clinique, résultats et traitement
A Tadmission dans le second hépital, le patient
est hypotendu a 90/50 mm Hg. Le bilan sanguin
retrouve un taux de cortisol basal 4 210 nmol/l

(norme: 172-497 nmol/l), une natrémie a

137 mmol/l et une kaliémie a 4,5 mmol/l. Un
test au Synacthen® montre un taux de cortisol
passant de 184 nmol/l a 212 nmol/l apres sti-
mulation, posant le diagnostic d'ICS. Le carac-
tére primaire de celle-ci est confirmé par une
valeur dadrénocorticotrophine (ACTH) élevée
a 42,2 pmol/l (norme: <10,3 pmol/l). Le bilan
est complété par un CT-scan des surrénales, qui
confirme la présence de lésions bilatérales
(4,4 x 3,3 cm a gauche, 3,3 x 2,6 cm a droite),
daallure hémorragique (fig. 1).

Figure 1: CT-scan abdominal en temps portal, coupe axiale, montrant des masses surrénaliennes
bilatérales d'allure hémorragique (densité moyenne 50,48 UH, déviation standard 26,1 UH).
ds: déviation standard; HU: unités Hounsfield (UH).

See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



Forum Médical Suisse | 2024;24(24):312-314

(55) 313

Le cas particulier

Evolution

Parallélement, le patient présente une syncope
et une hypotension systolique a 90 mm Hg,
interprétée comme un signe d'ICS aigué. Une
perfusion de NaCl 0,9% et ladministration
d’hydrocortisone 100 mg en bolus intravéi-
neux (i.v.) sont instaurés, poursuivi par 50 mg
de d’hydrocortisone i.v. toutes les huit heures
les jours suivants. Un relai per os par hydro-
cortisone 30 mg/jour en deux prises est initié
apres trois jours.

Lévolution clinique est favorable avec réso-
lution de lorthostatisme et amélioration du
profil tensionnel. Le bilan hormonal de suivi
révele une insuffisance surrénalienne primaire
chronique avec un déficit glucocorticoide et
minéralocorticoide. Aprés deux ans, le CT-
scan montre des glandes surrénales daspect
normal avec disparition complete des lésions
hémorragiques.

Discussion

Introduction

La TIH est un syndrome d’hypercoagulabilité
acquise, résultant d’une activation des pla-
quettes par le complexe immun héparine-PF4.
Lactivation des plaquettes induit un exces
de thrombine, conduisant a la formation de
thromboses et une thrombopénie de consom-
mation. Tous les patients et patientes peuvent
développer une TIH. Lincidence est majorée
lors de Tutilisation d’une héparine dorigine
bovine, non fractionnée, avec un degré de sul-
fatation élevé, ainsi que dans les contextes
post-opératoires, en particulier chirurgie car-
diaque [1-4]. La TIH peut induire des compli-
cations thrombotiques et secondairement
hémorragiques, en particulier au niveau des
surrénales [4].

Lhémorragie bilatérale des surrénales sur-
vient lors d’'une nécrose tissulaire des glandes,
secondaire a une thrombose veineuse surréna-
lienne [5, 6]. Ces glandes sont susceptibles aux
infarctus veineux car elles possedent un riche
réseau artériel, drainé par une seule veine
centrale [7].

Les facteurs prédisposants a 'hémorragie
surrénalienne incluent le traitement anticoa-
gulant, le stress post-opératoire, les trauma-
tismes, le syndrome des anticorps anti-phos-
pholipides et le sepsis (p. ex.: syndrome de
Waterhouse-Friderichsen). Dans une série ré-
cente de la Mayo Clinic incluant 115 patientes
et patients avec une hémorragie surrénalienne,
10% des cas étaient associés a une TIH, dont
89% survenaient en post-opératoire avec une
atteinte bilatérale et une ICS aigué lors du
diagnostic [8].

La complication principale de 'hémor-
ragie surrénalienne bilatérale est 'ICS primaire
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aigué. Dans une série de 17 cas d’hémorragie
surrénalienne bilatérale secondaire a une TIH,
la mortalité sélevait a 27% si latteinte était
identifiée et a 100% si 'ICS nétait pas reconnue
[7]. Lincidence d’'une hémorragie bilatérale
des surrénales est probablement sous-estimée,
car lautopsie est rarement réalisée si la cause
du décés est attribuée a d’autres facteurs [4].

Manifestations cliniques de 'ICS
Lhypotension inexpliquée était la principale
manifestation clinique chez notre patient pau-
ci symptomatique [7].

Le diagnostic différentiel de 'hypotension
chez une personne hospitalisée est vaste: hypo-
volémie, défaillance cardiaque, sepsis, médi-
caments. Cependant, une ICS aigué doit étre
évoquée en priorité lors de lésions surréna-
liennes bilatérales. Les signes et symptomes de
I'ICS sont des douleurs abdominales, des nau-
sées et vomissements, une anorexie, asthénie,
parfois des vertiges ou un état fébrile, une
hyponatrémie ainsi qu'une tachycardie et une
hypotension réfractaire [4].

Diagnostic de la TIH

Dans le cadre de la TIH, la thrombopénie
apparait 5-14 jours apres lexposition a lhépa-
rine. Le diagnostic de la TIH repose sur le
calcul d’un score de probabilité clinique, nom-
mé score des «4T» («Thrombocytopenia, Ti-
ming, Thrombosis, oTher») [9].

Des anticorps anti-PF4/héparien peuvent
apparaitre 5-10 jours apres lexposition a I'hé-
parine. Leur spécificité est faible puisqu’ils sont
observés chez 20-61% des patientes et patients
post-chirurgie cardiaque. Uniquement 1-3%
dentre eux développent une TIH dans les
5-10 jours de lexposition [1].

Les complications de la TIH sont souvent
thrombotiques mais des saignements peuvent
aussi survenir. Le risque de thrombose est de
5-10% initialement, puis de 40-50% les
semaines suivantes, méme lorsque le taux de
plaquettes sest normalisé, imposant une anti-
coagulation thérapeutique pendant plusieurs
mois [3].

Diagnostic de PICS

La mise en évidence d’incidentalomes sur-
rénaliens bilatéraux, requiert la réalisation ra-
pide d’'un bilan hormonal en raison du risque
d’ICS. Un CT-scan ou une imagerie par réso-
nance magnétique (IRM) dédiée doivent en-
suite étre réalisés pour clarifier la cause [10].
Laspect radiologique typique d'une hémor-
ragie surrénalienne correspond a une masse
hétérogene avec une densité spontanée va-
riable (50-90 UH) [11]. Dans notre cas, des
incidentalomes surrénaliens bilatéraux ont été
objectivés au 18*™ jour post-opératoire chez

un patient symptomatique. Malheureusement,
le bilan endocrinologique a été omis, et le dia-
gnostic I'ICS na été posé que dix jours plus
tard devant l'aggravation clinique. Iévolution
subaigué de I'ICS chez notre patient est plutot
atypique dans le contexte d’hémorragie sur-
rénalienne bilatérale. Cependant, un retard
diagnostic (entre deux et onze jours) est sou-
vent décrit, [état de choc étant attribué a une
origine septique dans 50% des cas [4].

Le test au Synacthen® est le test de réfé-
rence pour poser le diagnostic ’'ICS [12]. Il
évalue la capacité de sécrétion maximale de
cortisol par les surrénales en réponse a un
250 ug
dACTH synthétique en iv. ou intramus-

stress. Apres administration de
culaire, le cortisol plasmatique est mesuré a
TO puis & 60 minutes. Un pic inférieur a
500 nmol/l (<18 pg/dl) est en général dia-
gnostique pour une ICS. Un dosage couplé de
PACTH a TO permet dorienter vers une ori-
gine primaire (ACTH plasmatique élevée >2x
la norme) versus secondaire (ACTH plasma-
tique normale ou basse). Si une ICS aigué est
suspectée chez une personne cliniquement
instable, le traitement substitutif d’hydrocorti-
sone doit étre instauré immédiatement, avant
lobtention du résultat des dosages hormo-
naux. Dans ce cas, un prélevement sanguin du
cortisol plasmatique, couplé a TACTH, doit
étre fait juste avant ladministration de T'hy-
drocortisone. Le test au Synacthen® peut étre
alors fait a distance, apres stabilisation de la
personne concernée et 24 heures apres la der-
niére administration d’hydrocortisone.

Traitement

Le traitement de la TTH consiste a relayer I'hé-
parine par un anticoagulant alternatif, tel que
largatroban en premiére intention (risque de
saignement 6-7%) [1, 4]. L'arrét de I'héparine
seul nest pas suffisant pour écarter le risque de
thrombose [3]. Les antivitamines K sont a évi-
ter jusqu'a la normalisation des plaquettes, afin
de ne pas déclencher un effet thrombotique
paradoxal en exacerbant le déséquilibre entre
facteurs pro et anticoagulants, déja présent lors
dela TIH [1].

LICS aigué nécessite une corticothérapie
substitutive et une restauration volémique. Le
corticostéroide de choix est 'hydrocortisone
qui a effet minéralocorticoide a un dosage
>40-50 mg raison pour laquelle il nest pas
nécessaire dadjoindre de la fludrocortisone.
En cas de suspicion d'une ICS aigué, il est
recommandé dadministrer 100 mg d’hydro-
cortisone i.v. chez l'adulte, suivie par une dose
de 200 mg / 24 heures. En alternative, il est
possible d’utiliser de la prednisolone. La dexa-
méthasone est a éviter car dépourvue deffet
minéralocorticoide.
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Généralement, une hémorragie surréna-
lienne bilatérale sur TTH entraine a terme une
ICS chronique avec un déficit minéralocorti-
coide associé, comme chez notre patient. Ceci
impose un traitement substitutif d’hydro-
cortisone a faible dose associé si nécessaire a
la fludrocortisone au long cours. Le monito-
ring comporte un suivi régulier des sym-
ptomes et signes de sous/surdosage en gluco-
corticoides et minéralocorticoides, du poids,
de la pression artérielle ainsi que des électro-
lytes. Léducation thérapeutique des patientes
et patients en particulier pour les «sick day
rules» (augmentation de la dose d’hydrocorti-
sone lors de maladie intercurrente, interven-
tion chirurgicale, procédure sous anesthésie
générale) est indispensable pour la préven-
tion de I'ICS aigué [12].

L’essentiel pour la pratique

e La thrombopénie induite par I'héparine (TIH)
peut induire des complications thrombo-
tiques et secondairement hémorragiques,
particulierement au niveau des surrénales.
Une anticoagulation prolongée avec un
agent alternatif aux héparines est nécessaire
lors de diagnostic de TIH.

L’insuffisance corticosurrénalienne (ICS) ai-
gué est potentiellement mortelle et les pre-
miers signes peuvent passer inapergus ou
étre confondus avec un autre état de choc.

La découverte fortuite de masses surréna-
liennes bilatérales impose un bilan endo-
crinologique immédiat ainsi qu’une imagerie
dédiée.
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