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CONCLUSION
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INTRODUCTION

L'insuffisance surrénalienne primaire (ISP) est la conséquence d'un déficit plus ou moins complet de la production et de la sécrétion des hormones du cortex surrénalien.

Ce déficit est la conséquence d'une lésion touchant primitivement les deux glandes surrénales.

Huit patients étaient recensés (5hommes-3femmes).L’âge moyen était 

de45,6ans. L’asthénie, l’anorexie et l’amaigrissement étaient notés 

dans100%des cas. Un mode de révélation aigue était noté chez 2 cas 

;des nausées/vomissements et douleurs abdominales ainsi que la 

mélanodermie étaient notés dans 50% des cas.

Sur le plan biologique: le  cortisol de 8 heure était effondrée dans75% des 

cas .L’origine périphérique était confirmée par le dosage d'ACTH 

revenant très élevée dans  50% des cas. Le bilan phtysiologique est 

revenu négatif dans 50%des cas . Le bilan d’auto immunité était positif 

dans37.5%des cas.

L’origine autoimmune de l’insuffisance surrénalienne dans 3 cas dont 

deux cas dans le cadre de PEA2 (insuffisance surrénalienne+thyroïdite 

d’Hashimoto) un cas d’hématome surrénalien bilatéral, un cas 

d’hypoplasie surrénalienne bilatérale; et dans trois cas l’étiologie restait 

indéterminée.

Un traitement substitutif avec éducation thérapeutique étaient instaurés 

chez tous les patients avec bonne évolution.

L’insuffisance surrénalienne est une pathologie chronique rare mais potentiellement grave, probablement sous diagnostiquée. Sa prise en charge permet de 

mettre le patient à l’abri d’une décompensation aiguë.

L’insuffisance surrénalienne primitive ou maladie d’Addison est une pathologie 

rare, d’évolution lente et chronique. 

Liée à une dysfonction de la glande surrénale, elle comporte un déficit en 

cortisol et en aldostérone . 

Le système hypothalamo-hypophyso-surrénalien (axe corticotrope) joue un 

rôle essentiel dans l’adaptation de l’organisme aux situations de stress.

L’activation de l’axe du cortisol entraîne la mise à disposition de substrats 

énergiques, une rétention hydrique, l’élévation de la pression artérielle et du 

débit cardiaque, ainsi qu’un contrôle de la réponse immunitaire [5].

A l’heure actuelle, la surrénalite auto-immune constitue la cause la plus 

fréquente de l’insuffisance surrénalienne primaire en Europe [1].

Avec une incidence de 4,4–6/ 1 million d’habitants/an, il s’agit d’une maladie 

rare, qui est toutefois diagnostiquée de plus en plus fréquemment [2]. Elle 

survient de manière isolée ou dans le cadre d’un syndrome polyglandulaire

auto-immun [3]. 

Dans les pays en développement, la tuberculose surrénalienne reste toujours 

la principale cause d’un hypocorticisme primaire [4] et elle doit être considérée 

en tant que diagnostic différentiel chez les patients originaires de ces pays. 

La cause monogénique la plus fréquente d’insuffisance surrénalienne primaire 

est le syndrome adréno-génital (SAG) à transmission autosomique récessive, 

qui est dans la plupart des cas causé par un déficit en 21-hydroxylase.

L’adrénoleucodystrophie est une affection liée à l’X rare caractérisée par un 

défaut au niveau de la biosynthèse des stéroïdes. Elle touche essentiellement 

les hommes, les femmes étant des conductrices de la maladie. 

On comparant notre étude avec une autre étude rétrospective étalée sur 4 ans 

chez 30 patients  [6], Âge moyen était de 39 ans +/– 9 ce qui est similaire avec 

notre étude ; l’asthénie ; amaigrissement  a été noté chez 100 % des cas ; le 

mode de révélation aigu était noté chez  22.7 % des cas ce qui concordent 

avec notre série ; l’origine tuberculeux a été éliminé chez 64 % et dans  50 % 

des cas dans notre étude .

la recherche de l’origine auto immun a été effectué chez  18 % des cas alors 

que dans notre série dans 37,5 % .

Concernant la prise en charge thérapeutique la dose initiale journalière 

d’Hydrocortisone est de 30 mg en moyenne avec éducation thérapeutique  ce 

qui est similaire avec  notre série.

OBJECTIFS

Objectif de notre étude est de déterminer le profil clinique ;paraclinique et

étiologique de l’ISP de l’adulte
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MATERIELS ET METHODES

Etude rétrospective descriptive, menée au service d’Endocrinologie du 

CHU Hassan II-FES; entre janvier 2012 et décembre 2017.

Nous avons recensé 8 dossiers. Les paramètres étudiés : 

Caractéristiques cliniques ;paracliniques ; diagnostic étiologiques et la  

prise en charge thérapeutique. (l’IS chez DT1 est exclue).
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