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INTRODUCTION:

Les atteintes cardio-vasculaires sont frequentes dans le syndrome de Cushing. Elles sont liees a I'hypertension artérielle, les dyslipidémies, I’'hyperglycémie et a un
environnement pro-thrombotique. L'hypercortisolisme peut étre a l'origine d’une atteinte structurelle et fonctionnelle du muscle cardiaque : hypertrophie, remodelage
concentrique, fibrose, dysfonctions systoliques, diastoliques, aboutissant dans certains cas a des cardiomyopathies dilatées (CMD) cortisoliques 3. |l existe dans la
littérature des exemples de CMD cortisoliques avec réversibilité de I'atteinte myocardique aprés normalisation du cortisol 4711,

OBSERVATION:

Il s’agit d’'un patient tabagique de 43 ans suivi pour hypertension artérielle depuis 8 ans. Devant une dyspnée d’aggravation progressive, il se présente aux urgences, le
bilan initial objective une insuffisance cardiaque globale. La coronarographie montre une sténose serrée de la marginale. L'IRM cardiaque révele une CMD hypertrophique
avec une fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) a 24%, mais sans signe de nécrose.

Le tableau clinique (Images 1 et 2), biologique et I'imagerie sont en faveur d’'une maladie de Cushing : le cortisol libre urinaire est dosé a quatre fois la valeur normale,
I’ACTH a huit heures a sept fois la normale et I'IRM hypophysaire objective un macro-adénome hypophysaire de 15mm (Image 3). Linsuffisance cardiaque sévere contre-
indigue initialement une prise en charge chirurgicale. Le traitement anticortisolique initié (METOPYRONE et NIZORAL) permet une normalisation de |I’"hypercorticisme en
deux mois.

Malheureusement, le patient présente un nouvel épisode de décompensation cardiaque révelant une insuffisance mitrale par ischémie de pilier. Lartere marginale est
traitée par angioplastie avec pose d’un stent nu. Une nouvelle IRM myocardique objective une dysfonction contractile dans le territoire de la marginale (territoire latéral),
a imputer a la nécrose.

Malgré le traitement anticortisolique bien conduit et un traitement médical optimal de l'insuffisance cardiaque, aucun bénéfice cardiologique n’est noté a distance apres
un an (FEVG a 30%) (Tableau 1). Un remplacement valvulaire mitral endovasculaire (Mitraclip) est réalis€, et un défibrillateur automatique est implanté. Devant la gravité
de I'insuffisance cardiaque, une greffe cardiaque est en discussion.

La chirurgie hypophysaire de 'adénome corticotrope est toujours en attente (contre-indiquée actuellement par la FEVG toujours effondrée et par I'impossibilité de
stopper le traitement anti-plaquettaire (stent nu)). L'hypercortisolisme est néanmoins controlé par le traitement médical, avec une bonne tolérance de ce dernier.

Ala 15 jours 2 mois 3 mois 6 mois 9 mois 12 mois
Découverte
CLU (1) (N< 138 2016 400 118 79 33 36 77
nmol/24h)
Images 1 et 2: Vergetures pourpres, fragilité cutanée et capillaire
s’intégrant dans le tableau clinique de la maladie de Cushing Traitement - NIZORAL NIZORAL NIZORAL NIZORAL NIZORAL NIZORAL
anticortisolique 1200mg/j; 1200mg/j; 1200mg/j; 1200mg/j; 1200mg/j; 1200mg/j;
METOPYRONE METOPYRONE METOPYRONE METOPYRONE METOPYRONE METOPYRONE
1500mg/j 3000mg/j 3000mg/j 3000mg/j 3000mg/j 3000mg/j
FEVG (2) 28-30% - 38% 40% 30% 25% 30%

Tableau 1: Evolution du Cortisol libre urinaire (en regard du traitement anticortisolique) et de la FEVG en fonction du temps
(1): CLU: Cortisol libre urinaire
(2): Estimation de la FEVG par échographie cardiaque transthoracique

Image 3: IRM hypophysaire, séequence T2, coupe coronale:
macro-adénome de 15mm latéralisé a droite

CONCLUSION:

Il s’agit d’un cas de non réversibilité d’une insuffisance cardiaque sévere mixte (initialement cortisolique , puis cortisolique et ischémique) chez un patient de 43 ans dans
un contexte de maladie de Cushing a distance de la normalisation du cortisol.
Si la contre-indication opératoire de la chirurgie hypophysaire n’est pas levée, a défaut une radiothérapie sera envisagée.
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