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Les complications classiques du syndrome de Cushing sont : Les causes les plus fréquentes de pancreatite aigué sont:
-métaboliques ( diabete, obesite, dyslipidemie)

HTA -la consommation excessive d'alcool (40%)

-osseuses -la lithiase biliaire (40%)

-musculaires -I'origine métabolique( hypertriglycéridémie, hypercalcémie
-cutanées et muqueuses -latrogene

-tromboemboliques -infections (CMV, viru$S ourlien)

La pancréatite aigué n'est pas une complication classiqgue du syndrome de Cushing.
L'hypercortisolism n'est pas une cause classiqgue de pancreatite aigue.

Patiente |.R. 45 ans.

Antecedents personnels: Examen clinique : Le bilan hormonal fait le diagnostic positif
d'hypercortisolism et identifie son caractere ACTH
- traité par protocole basal-bolus d'insuline - obésité morbide IMC 40kg/m2 dependant: cortisol maFmal 39{19/(?'l ( N :5-25), ACTH
- compliqué d'une nephropatie avec insuffisance avec distributfacialeion androide 97pg/ml (N 0-46 ), cortisol matinal apres DXM 1mg
renale chronique stade 3 - hypotrophie musculaire des membres 16ug/dl (N <1,8 ug /dl), cortisol salivar eleve,cortisol
inferieures (avec signe du taburet) matinal apres DXM 2mgx2 :2.1ug/dl. Cette inhibition de
- erhythrose l'axe corticotrope est plutot en faveur de la Maladie de
- traité par Lercan 20mg/j et Lokren 20mg/] - vergetures pourpres d'apparition recente CushingToutes les ph

- echimoses multiples
- TA 160/90mmHg
EVOLUTION DANS LE SERVICE

Pendant 'hospitalisation dans notre service, la patiente a presenté une

Tests de laboratoire: (tableau 2) douleur épigastrique d'apparition brutale . Le bilan biochimique
( lipasemie, amilazurie ) était en faveur d'une pancréatite aigué dans
Parametre Résultats Référence un contexte de cytolyse et cholestase qui nous a fait evoquer une
lithiase vesiculaire.
Cortisol matinal (ug/dl) 39 5-25 n L'échographie abdominale, repetée a plusieurs reprises, n'a pas
reveéle les calculs biliaires peuvent expliguer la survenue de la
Cortisol matinal apres DXM 1mg (ug/dl) 16 <1,8 ~ |Hypercortisolism pancreatite .La patiente a été transférée dans le Service de Gastro
-Entérologie .
Cortisol salivaire nocturn (nmol/l) Tres elevee <5,5 nmol/l _ ] _
B ) L'examen IRM hypotalamo-hypophysaire n'a pas retrouve une image
ACTH (pg/ml) 97 0-46 1 ACTH dependent e corespondant a un microadenome secretant d'ACTH.
| Maladie de _ _ _ . )
Cortisol matinal apres DXM 2mgx2 (ug/dl) 2,1 <1.8 nl " ~ Cushing Apres la résolution de la pancreatite, la patiente a éte orientee vers un
| | — Origine centrale _ Service d'Endocrinologie specialisé pour la realisation d'un cathét
Lipasemie (U/]) 3000 <190 , _ : érisme des sinus pétreux inférieurs.
—  Enzimes pancreatiques
Amilazurie (pg/ml) 10000 <410 augmentees
— > ! Pancreatite
ASAT (U/l) 160 0-37 aigue
ALAT (UIN) 180 0-40 _ Cytolise + cholestase
GGT (U/l) 330 11-55 _

Nous avons exclu les causes de pancreatite les plus frequentes: consommation d'alcool, lithiase vesiculaire, origine metabolique
(tryglycerides et calcemie corrigée normales). Neanmois, un colangio IRM aurait eu une indication mais il n'etait pas disponible.

Jusqu'a présent, la littérature médicale décrit quelques dizaines de cas d'hypercortisolisme exogene associés a une pancreatite
algue.L'association de celle-ci au Syndrome de Cushing est beaucoup moins frequente..

Ce cas clinique ne peut pas établir une relation cause -effet hypercortisolisme endogene-pancreatite aigué, mais souleve la souspicion d'un
role favorisant ou declanchateur.
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