Syndrome de Wermer révélé par une thrombose veineuse profonde
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INTRODUCTION:

Les troubles endocriniens peuvent influencer I'équilibre hemostatique. Les réesultats des tests de coagulation anormaux ont
été observés chez les patients ayant des perturbations hormonales. Nous rapportons le cas d'un syndrome de Wermer ou

neoplasie endocrinienne multiple de type 1 (NEM1) révélée par une thrombose veineuse profonde (TVP).
OBSERVATION:

Homme de 76 ans, aux antécédents d’'une gastrectomie au jeune age pour ulcere gastroduodenal perforé, hospitalisé pour
bilan étiologique d’'une TVP du membre inférieur droit. Le bilan biologique a révelé une hypercalcémie a 3,4mmol/l associee
a une hyperparathormone a 356 UI/l. La scintigraphie objectivait une hyperfixation evoguant deux adénomes
parathyroidiens. Le scanner abdominal concluait a un incidentalome surrénalien de 2 centimetre de diametre évocateur d'un
adenome. Un dosage de cortisolémie, bloc métanephrine normetanephrine urinaire, rapport aldosterone/ renine, VIP,
sérotonine et de la gastrinemie ainsi que l'imagerie pancreatique etaient normaux. La fibroscopie digestive avec biopsies
montraient une gastrite erosive et des foyers de metaplasie intestinale. Le diagnostic d'une NEM1 était retenu. Le patient a
bénéficié d'une parathyroidectomie sub-totale. L'évolution était favorable avec normalisation de la calcémie et du taux de la

parathormone. Une enguéte familiale et une surveillance endoscopique sont prévues.

DISCUSSION : La NEM1 est un syndrome héréditaire a transmission autosomigue dominante lié¢ aux mutations d’'un gene
dénommé MEN1 et situé sur le chromosome 11. Cette maladie génétigue prédispose au développement de léesions
hyperplasiques et tumorales des glandes endocrines, et notamment parathyroidiennes, pancréatigue endocrine,
antéhypophysaire, corticosurrénaliennes et dans les tissus endocrines diffus du thymus et des bronches. L'évolution et le
pronostic sont liés au risque metastatigue des tumeurs pancréeatigues, surrénaliennes et thymiques, et aux complications
liees a I'hyper-sécretion hormonale des tumeurs (1). Chez notre patient le diagnostic a été retenu devant I'association d’'une
hyperparathyroidie primaire et un incidentalome surrénalien non fonctionnel a l'exploration. La recherche de tumeur
carcinoide était négative. Le bilan étiologique de la thrombophlébite était négatif, a savoir pas d’insuffisance cardiaque, pas
de neoplasie, pas de SAPL secondaire ni d’hyperhomocysteinémie. A notre connaissance, aucun cas d’association de
NEM1 a une thrombophlébite n'a été rapporte dans la littérature. Cependant I'association des maladies endocriniennes a
des troubles de la coagulation a été décrite de longues dates, bien gue les mécanismes en cause ne soient pas bien
élucidés.

Egeberg et Simone ont documente une prévalence plus élevée de HTA, intolerance au glucose et d’évenements
cardiovasculaires, chez les patients présentant une hyperparathyroidie. [2] Ces risques diminuent apres parathyroidectomie.
Le taux de PTH dans cette étude a éeté corrélé positivement aux taux des facteurs de coagulation PAI1, activités des facteurs
VIl et VIIl. Erem C a rapporté des taux élevés des facteurs VIl, X et des D-dimeres chez les patients presentant une
hyperparathyroidie. [3] D’autres endocrinopathies ont été associés a la maladie thromboemboligue, notamment la maladie

de Basedow.

Zaane, dans un essal randomise a montre l'effet du syndrome de cushing sur la coagulation et la fibrinolyse et un risque
thromboembolique plus éleveé [4]. Un cas de phéochromocytome révélé par des thromboses artérielles et intracardiaque a

été rapporté par Runhua Hou . [5]

Conclusion:

A la revue de la littérature, aucun cas d’association de NEM1 et de thrombose n’a été rapporté. Cependant un effet sur les
marqueurs de la coagulation et de la fibrinolyse a été demontré pour I'hyperparathyroidie, ainsi gue pour d’autres
endocrinopathies. En l'attente d’'une preuve deéfinitive, les cliniciens doivent étre conscients de la possibilité gue ces

dernieres peuvent étre des facteurs de risque d'événements thrombotiques.
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