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L’ altération de l’état géné-
ral (AEG) est accompagnée 

d’un cortège de symptômes pour 
lesquels il a bénéficié d’examens 
complémentaires, dont : 
- des douleurs abdominales inter-
mittentes (échographie abdomi-
nale normale),
- des sensations vertigineuses 
(TDM cérébrale normale),
- et des sensations d’oppression 
thoracique (coronarographie nor-
male).
Il a également été traité par fun-
gizone à deux reprises à quelques 
semaines d’intervalle pour une 
curieuse mycose buccale.
Monsieur K. présente comme anté-
cédents une cardiopathie hypertro-
phique et une insuffisance rénale 
chronique modérée. Il ne prend 
aucun traitement au long cours. 
Il est originaire d’Algérie, mais vit 
en France depuis une cinquantaine 
d’années. Il est parfaitement auto-
nome pour les activités de la vie 
quotidienne. Concernant les IADL, 

cularité, de même que l’examen 
abdominal. Il n’y a pas d’hypoten-
sion orthostatique et il n’existe 
pas d’adénopathie périphérique 
ou d’hépatosplénomégalie. L’exa-
men neurologique est normal. 
L’examen endobuccal montre des 
plaques hyperpigmentées (Fig. 1).

FIGURE 1 - Plaque hyperpigmentée, sans hypertrophie des villosités sur 
une langue scrotale. 
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Monsieur K. est hospitalisé pour altération de l’état général (AEG) avec asthénie 
depuis 4 mois et une perte de poids de 5 kg (soit 7 % du poids). 

il ne gère que le téléphone et les 
moyens de transport.

À l’examen, Monsieur K. est apy-
rétique, il présente une asthé-
nie importante et des vertiges 
majorés au lever. L’auscultation 
cardiopulmonaire est sans parti-
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FIGURE 2 - Scanner abdominal : noter l’augmentation de volume des deux 
glandes surrénales.

FIGURE 5 - PET scan : multiple fixation 
ganglionnaire, surrénalienne et 
osseuse au niveau de L5.

FIGURE 3 - PET scan :  adénopathies hypermétabo-
liques médiastinales.

FIGURE 4 - PET scan : hypermétabolisme bilatéral des 
glandes surrénales.

Le bilan biologique retrouve une 
discrète anémie à 12,6 g/dl, une 
discrète lymphopénie à 1,27 g/l, une 
CRP à 5,9 mg/l et une créatinine à 
122 µmol/l (DFG  : 51 ml/min). Le 
bilan hépatique est strictement nor-
mal. L’électrophorèse des protéines 
montre deux pics IgG lambda non 
quantifiables et des gammaglobu-
lines à 13,5 g/l (les chaînes légères 
lambda et kappa ainsi que leur ratio 
est normal, éliminant un myélome).

Questions
• Quels diagnostics évoquez-
vous pour les lésions buc-
cales ?
• Quel diagnostic uniciste 
évoquez-vous pour ce tableau 
d’AEG ?
• Quels examens complémen-
taires programmez-vous ?
• Quel traitement débutez-
vous ?

UNE MÉLANODERMIE 
MUQUEUSE
Les lésions buccales traitées à 
deux reprises comme des my-
coses étaient en fait une mélano-
dermie muqueuse.
Elles auraient pu faire évoquer 
un mélanome des muqueuses ou 
des taches pigmentées ethniques 
(mais leur apparition récente ré-
cuse cette hypothèse). 
En réinterrogeant l’épouse, elle 
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nous a confirmé trouver son mari 
plus bronzé que d’habitude.
Le diagnostic d’insuffisance surré-
nalienne lente (encadré 1) doit être 
évoqué devant l’association AEG, 
perte de poids, douleur abdominale 
et mélanodermie, même en l’ab-
sence d’hyponatrémie et d’hyper-
kaliémie.
Les examens complémentaires 
sont répartis en deux groupes. 
Il y a ceux visant à confirmer le 
diagnostic  : il faut doser la cor-
tisolémie et l’ACTH pour confir-
mer le diagnostic d’insuffisance 
surrénalienne primaire. La cor-
tisolémie à 8 h est effondrée à 
43 nmol/l (normale  : 172-497) et 
l’ACTH est à 492 pg/ml (normale 
7,2-63,3). Puis il y a les examens 
complémentaires qui recherchent 
l’étiologie de cette insuffisance 
surrénalienne : 
• La radio de thorax est sans par-
ticularité.
• La sérologie VIH est négative.
• Le quantiféron est positif à 7,90 
mUI/l pour un seuil de positivité à 
0,26 mUI/l [1] (encadré 2).

• Les anticorps anti-21-hydroxy-
lase sont négatifs.
• Le TDM TAP montre une hyper-
trophie nodulaire diffuse des deux 
surrénales, avec un wash out1 sur 
la surrénale gauche ainsi que 
plusieurs adénopathies hilaires 

1. le wash out n’est pas spécifique 
au scanner. Il est le reflet d’une 
néoangiogenèse importante et 
peut se retrouver dans les lésions 
néoplasiques, les infections et les 
granulomes.

bilatérales et médiastinales non 
nécrotiques ni calcifiées (Fig. 2).
• Un PET scan  : adénopathies 
(ADP) hypermétaboliques rétro-
trachéales, médiastinales supé-
rieures (SUV max 7,9) (Fig. 3). Mul-
tiples ADP hypermétaboliques 
médiastino-hilaires bilatérales 
(SUV max 7,2). Ces ADP pré-
sentent quelques calcifications en 
périphérie compatible avec des 
ADP granulomateuses. Hypermé-
tabolisme intense en regard des 
deux surrénales augmentées de 

FIGURE 6 - Normalisation en trois 
semaines de la pigmentation linguale.

ENCADRÉ 1 - L’INSUFFISANCE SURRÉNALE 
PÉRIPHÉRIQUE.
La prévalence de l’insuffisance surrénalienne est évaluée à 39 à 60 par 
millions de personnes [2]. La principale cause d’insuffisance surréna-
lienne primitive en France est la rétraction corticale auto-immune. La 
rétraction corticale auto-immune (forme dite idiopathique) est l’étio-
logie la plus fréquente de la maladie d’Addison dans les pays indus-
trialisés. Cette affection s’accompagne fréquemment de la présence 
d’anticorps dirigés contre la 21-hydroxylase. La maladie d’Addison 
peut être isolée ou associée à d’autres maladies auto-immunes dans le 
cadre des polyendocrinopathies de type I ou II. 
Les autres principales causes d’insuffisance surrénalienne primitive en 
France sont représentées par la tuberculose, les métastases surréna-
liennes, notamment le cancer pulmonaire. Les causes plus rares sont 
le VIH, les infections mycotiques (histoplasmose, la coccidioïdomycose, 
la blastomycose et la cryptococcose notamment), les hémorragies 
bilatérales des surrénales, l’adrénoleucodystrophie, l’amylose et le 
syndrome des antiphospholipides (SAPL).
L’insuffisance surrénalienne liée à Mycobacterium tuberculosis est une 
cause non rare d’insuffisance surrénalienne, notamment chez les 
patients provenant de zones endémiques.
Initialement, les glandes surrénales apparaissent modérément 
augmentées de volume au scanner, ce qui est le reflet de l’infiltration 
inflammatoire et granulomateuse associée. À un stade plus avancé, 
soit après environ trois ans d’évolution, les lésions inflammatoires ré-
gressent et font place à la fibrose. Les glandes surrénales deviennent 
atrophiques, et sont le siège de calcifications visibles à l’imagerie dans 
50 % des cas [3]. Environ 12 % des patients présentant une insuffisance 
surrénalienne tuberculeuse ne présentent pas de signes de tubercu-
lose extrapulmonaire [4]. Le traitement antituberculeux ne permet 
malheureusement pas, dans la majorité des cas, le retour à une fonc-
tion surrénalienne normale [5]. Par ailleurs, la rifampicine, couram-
ment utilisée dans ce contexte, est un puissant inducteur enzymatique 
qui augmente le catabolisme de l’hydrocortisone. En conséquence, 
dans cette situation, il faut doubler, voire tripler la posologie de la 
substitution en glucocorticoïdes.
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volume, prenant un aspect nécro-
tique pour la surrénale gauche 
(SUV max 16,4 pour la surrénale 
droite) (Fig. 4). Hypermétabolisme 
intense de l’articulation L5-S1 
d’allure inflammatoire (Fig. 5).  

Le diagnostic retenu est donc celui 
d’une insuffisance surrénalienne 
sur tuberculose probable.
Une ponction ganglionnaire mé-
diastinale sous échographie bron-
chique est réalisée. 

PRISE EN CHARGE 
THÉRAPEUTIQUE
Elle consiste en la prescription 
d’hydrocortisone, à la posologie 
initiale de 30 mg matin, 20 mg 
midi, diminuée deux semaines 
après à 20 mg matin et 10 mg midi 
au long cours.
Un traitement antituberculeux 
associant les trois antibiotiques 
classiques est débuté d’emblée.
En effet, à ce stade il n’y a pas 
de diagnostic différentiel à envi-
sager et la fixation vertébrale au 
TEP laisse supposer par ailleurs 

ENCADRÉ 2 - TESTS IGRA.
Les tests IGRA sont les tests sanguins de libération d’interféron (inter-
feron gamma release assays).
Le but du test est de détecter la libération d’interféron gamma par les 
cellules mononucléées humaines incubées avec des protéines spéci-
fiques du bacille tuberculeux. Ces protéines spécifiques sont absentes 
du BCG permettant ainsi, en cas de positivité, d’affirmer un antécédent 
de primo-infection tuberculeuse ou une tuberculose active. Ces tests 
sont utilisés essentiellement pour des enquêtes autour d’un cas, avant 
la mise en route de traitements immunosuppresseurs, particulière-
ment les anti-TNF, et pour aider au diagnostic des formes extrapulmo-
naires de la tuberculose. Chez notre patient, la conjonction d’un test 
positif, d’une altération de l’état général, d’une insuffisance surréna-
lienne, la présence d’adénopathies médiastinales hypermétaboliques, 
dont certaines calcifiées, et d’une fixation osseuse, plaidait très forte-
ment en faveur du diagnostic de tuberculose active.
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une atteinte osseuse justifiant un 
traitement rapide. La culture de la 
ponction ganglionnaire médiastinale 
s’est avérée positive en 15 jours sur 
milieu liquide.
L’évolution clinique a été specta-
culairement favorable, avec dis-
parition en trois semaines environ 
de l’hyperpigmentation cutanée 
et linguale (Fig. 6), une reprise de 
poids et une disparition des symp-

tômes généraux. Le patient a re-
pris la totalité de ses activités en 
moins d’un mois. n

 ✖ Les auteurs déclarent ne pas avoir de liens d’inté-
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