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Les tumeurs surrénaliennes bénignes non sécrétantes comptent parmi les néoplasmes 

les plus fréquemment diagnostiqués ces dernières années. 

L’amélioration continue des techniques d’imagerie a conduit à une augmentation significative 

du nombre de découvertes fortuites de tumeurs surrénaliennes, souvent dépistées lors 

d’examens réalisés pour d’autres raisons médicales. 

Le sous-type non sécrétant (ou non fonctionnel) représente la majorité des cas. Ces 

tumeurs se caractérisent par des caractéristiques radiologiques bénignes et l’absence de 

signes cliniques ou biologiques d’hypersécrétion hormonale. 

Cependant, il est fréquemment observé que les patients porteurs de tumeurs 

surrénaliennes non sécrétantes présentent des troubles métaboliques tels que l’hypertension 

artérielle, la dyslipidémie, l’intolérance au glucose et l’obésité, autant de conditions 

étroitement associées à l’insulinorésistance. 

Une incertitude persiste quant à savoir si ces anomalies métaboliques sont plus 

fréquentes chez les porteurs de tumeurs surrénaliennes bénignes non sécrétantes, ou si elles 

résultent d’une hypersécrétion de glucocorticoïdes discrète ou intermittente non détectée par 

les tests hormonaux usuels. 

L’objectif de cette étude est d’évaluer les paramètres d’insulinorésistance chez des 

patients consécutifs porteurs de tumeurs surrénaliennes bénignes non sécrétantes. 
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I. Le cadre de l’étude : 

Le service d’endocrinologie, diabétologie, maladies métaboliques et nutrition du CHU 

Mohammed VI de Marrakech a servi de cadre pour la réalisation de cette étude. 

II. Objectifs de l’étude : 

Il s’agit d’une étude transversale descriptive dont les objectifs sont les suivants : 

1. Objectif principal : 

Décrire le profil métabolique des patients porteurs tumeurs surrénaliennes bénignes non 

sécrétantes (non fonctionnel) bénins (ISNFB) pris en charge au CHU de Marrakech. 

2. Objectifs secondaires : 

 Évaluer la prévalence des troubles métaboliques (prédiabète/diabète, HTA, 

dyslipidémie) chez ces patients. 

III. Matériels d’étude : 

Le matériel utilisé comprend : 

 Les dossiers médicaux des patients pour le recueil des données cliniques, 

biologiques et d’imagerie. 

 Les résultats des examens paracliniques (TDM abdominale, dosages hormonaux, etc.). 

IV. Méthodologie : 

1. Type et durée de l’étude : 

Étude transversale descriptive, incluant les patients suivis entre octobre 2015 et 

décembre 2024. 

2. Critères d’inclusion : 

Ont été inclus : 

 Patients porteurs d’une tumeur surrénalienne non sécrétante bénigne confirmé par 

imagerie (taille < 4 cm, densité spontanée < 10 UH à la TDM). 

 Freinage minute positif, dérivés méthoxyles urinaires normaux, kaliémie normale. 
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 Dossiers médicaux exploitables avec données complètes sur les paramètres 

métaboliques. 

3. Critères d’exclusion : 

Ont été exclus : 

 Patients présentant un contexte de néoplasie endocrinienne multiple ou un syndrome 

génétique prédisposant aux tumeurs surrénaliennes. 

 Patients sous traitement influençant le métabolisme glucidique ou lipidique (ex. : 

corticoïdes, antipsychotiques). 

 Dossiers incomplets ou données paracliniques non interprétables. 

4. Procédure d’étude : 

 Exploitation des dossiers médicaux avec recueil des données suivantes 

o Données démographiques : âge, sexe. 

o Données cliniques : circonstances de découverte (douleurs abdominales, 

lombalgies, etc.). 

o Données d’imagerie : modalités de découverte (TDM, échographie), 

caractéristiques de la lésion. 

o Données métaboliques : prédiabète/diabète, HTA, dyslipidémie, IMC, tour de 

taille. 

o Indice HOMA : est un modèle mathématique qui permet d’estimer : 

 L’insulinorésistance (HOMA-IR) 

 La fonction des cellules β pancréatiques (HOMA-%β) 

 À partir de la glycémie et de l’insulinémie à jeun. 

C’est une méthode simple, utilisée en recherche clinique et en épidémiologie comme 

alternative aux techniques de référence plus lourdes. 

 Formules de HOMA 

 Insulinorésistance (HOMA-IR) :     

 HOMA-IR=
𝐢𝐧𝐬𝐮𝐥𝐢𝐧é𝐦𝐢𝐞 à 𝐣𝐞𝐮𝐧(µ𝐔/𝐦𝐋) 𝐗 𝐆𝐥𝐲𝐜é𝐦𝐢𝐞 à 𝐉𝐞𝐮𝐧(𝐦𝐦𝐨𝐥/𝐋)

𝟐𝟐.𝟓
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 Fonction β-pancréatique (HOMA-%β) : 

 HOMA-%β= 
𝟐𝟎×𝑰𝒏𝒔𝒖𝒍𝒊𝒏é𝒎𝒊𝒆 à 𝒋𝒆𝒖𝒏 (µ𝑼/𝒎𝑳)

𝐆𝐥𝐲𝐜é𝐦𝐢𝐞 à 𝐉𝐞𝐮𝐧(
𝐦𝐦𝐨𝐥

𝐋
)−𝟑.𝟓

 

 Interprétation 

HOMA-IR : 

 < 2 → sensibilité normale à l’insuline (selon populations) 

 2–2,5 → insulinorésistance débutante 

 2,5–3 → insulinorésistance significative 

 3,5–4 → insulinorésistance marquée (souvent diabète ou syndrome 

métabolique) 

(Les seuils varient selon l’ethnie, l’âge et la méthode de dosage. Chaque 

population doit avoir ses propres valeurs de référence. 
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I. Données épidémiologiques : 

1. Nombre total des malades : 

Le nombre total de nos malades a été de 30 cas  

2. Fréquence : 

Nous avons colligé 61 cas suivis pour masses surrénaliennes, ont été inclus dans notre 

étude 30 patients porteurs tumeurs surrénaliennes bénignes non sécrétantes, diagnostiqués 

au service d’endocrinologie du CHU Mohammed VI Marrakech durant une période de 9 ans 

allant d’octobre 2015 au Décembre 2024. 

La médiane est de 3,3 malade/an avec un minimum de 0 et un maximum de 6 malades. 

Tableau 1 : Fréquence des patients par année 

 Moyenne Maximum Minimum 

Fréquence par année 3,33 6 1 

             

 

Figure 1 : Répartition des cas selon les années de prise en charge 
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3. Age : 

L’âge lors de la découverte d'une masse de la surrénale chez nos patients varie entre 20 

et 77 ans avec une moyenne d'environ 56.2 ans. 

 

Figure 2 : Répartition des cas par tranche d’âge 

Concernant la répartition de nos patients selon la tranche d’âge on note 3 tranches d’âge 

de prédilection : entre 41 à 50, entre 51 à 60 ans et entre 61 à 70 ans soit des pourcentages 

respectivement de 20%, 30% et 37 %    

4. Sexe :  

Notre série se compose de 21 femmes et 9 hommes soit respectivement des 

pourcentages de 70 % et 30 %. On note donc une prédominance féminine avec un sexe Ratio 

femmes/hommes de 2.3. 
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Figure 3 : Répartition des cas selon le sexe 

5. Origine géographique :  

- 21 patients étaient originaires de MARRAKECH (soit de 70%).  

- 2 patients étaient originaires a BOUJDOUR (soit 6.6%).  

- 2 patients originaire OUARZAZATE (soit 6.6%). 

- 2 patient originaire a KALAA SRAGHNA (soit 6.6%). 

- 1 patient originaire a Ouadzem Khribga (soit 3.3%). 

- 1 patient originaire a Chichaoua (soit 3.3%). 

- 1 patient originaire a TANTAN (soit 3.3%). 
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        Figure 4 : Répartition des cas selon l’origine géographique 

II. Données cliniques : 

1. Antécédents personnels : 

1.1 Médicaux : 

Dans notre étude nous avons retrouvé comme antécédents personnels médicaux :      

 Une hypertension artérielle résistante au traitement médical chez 3 patients (soit 10 

%).  

 Association diabète et hypertension artérielle chez 4 patients (soit 13.3%) sous 

Traitement.  

 Une pathologie thyroïdienne chez 7 patients soit (23.3%) 

 Néphropathie hypertensive chez un patient soit (3.3%) 

 Accident Vasculaire Cérébral chez un patient soit (3.3%) 

 Cardiopathie chez 5 patients soit (17%) : 2 pour cardiomyopathie hypokinétique, 1 

pour tachycardie sinusale, 1 pour péricardite post COVID 19, 1 pour cardiopathie 

congénital  

 asthme 1 cas soit (3.3%) 

 Alors que 4 patients (13.3%) n'ont pas eu d'antécédents personnels Médicaux 
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Figure 5 : Répartition des cas selon leurs antécédents médicaux 
1.2 Chirurgicaux :  

Dans notre étude on a noté 15 cas (soit 50 %) qui avaient comme antécédents   

Chirurgicaux :  

 2 cholécystectomies suite à une cholécystite lithiasique Soit 20% 

 4 appendicectomies suite à une appendicite soit 13.3% 

 1 thyroïdectomies soit 3.3 % 

 4 césariennes   

 2 patients opéré pour perforation d’ulcère gastrique  

 1 opérée pour cataracte 

 1 opérée pour un kyste utérin 

 1 opérée pour hernie sus ombilicale 

Alors que 15 patients (soit 50%) n'ont pas eu d'antécédents personnels chirurgicaux.  
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1.3 Toxiques :  

Dans notre étude on a retrouvé comme antécédents toxiques chez nos patients un 

Tabagisme chronique chez 4 patients soit 13.3 %.  

 

      Figure 6 : Fréquence des antécédents pathologiques personnels 

 

2. Antécédents familiaux :  

 10 patients avec un ATCD familial de l’HTA (soit 33.3 %).  

 14 patients avec un ATCD familial de Diabète (soit 46.6 %).  

 4 patients avec un ATCD familial de pathologie thyroïdienne (soit 13.3 %)  

 3 patients avec des antécédents familiaux de cancer (soit 10 %)  

 6 patients n’ont rapporté aucun antécédent familial (soit 20 %) 
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3. Mode de découverte : 

Les circonstances de découverte de la masse surrénalienne chez nos patients étaient très 

variables : 

 Découverte fortuite (incidentalome) : chez 15 cas soit 50%, lors de la réalisation D’une 

TDM pour une autre pathologie 

 Découverte symptomatique chez 14 patients soit 46.6 %, détaillée dans les symptômes 

fonctionnels. 

 Découverte lors d’un bilan d’une HTA résistante aux traitements médicaux : 1 patient 

soit 3.3 % 

 

Figure 7 : Les circonstances de découverte 

 

4. les signes fonctionnels : 

Les symptômes principaux signalés par nos patients sont : La douleur présente chez 14 

patients (soit 46.6%). 
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         Tableau 2 : Répartition selon la localisation de la douleur 

 

 Signes urinaires chez 5 patients (soit 16.6 %). 

 Triade de Ménard (céphalées, palpitations, sueurs) chez 3 patients (soit 10%).  

 Signes neurosensorielles d'HTA chez 4 patients (soit 13.4 %).  

 Une asthénie chez 3 patients (soit 10%).  

 Amaigrissement chez 2 patients (soit 6.6%)  

 Une sensation de pesanteur chez 4 cas (soit 13.5%).  

 Hypercorticisme chez 2 cas (soit 6.8%) 

 Douleurs osseuses chez 3 cas (soit 10 %) 

 Signes d’hypokaliémie chez 3 patients (soit 10.3%) 

Tableau 3 : Répartition des cas selon les signes fonctionnels 

Signes fonctionnelles Nombre de cas Pourcentage 

La douleur 14 46.6% 

Signes urinaires 5 16.6% 

Triade de Ménard 3 10% 

Signes neurosensorielles d'HTA 4 13,4% 

Une asthénie 3 10% 

Amaigrissement 2 6.6% 

Une sensation de pesanteur 4 13.3% 

Hypercorticisme 2 6.6% 

Douleurs osseuses 3 10% 

Signes d’hypokaliémie 3 10% 

Localisation de la douleur Nombre de cas 

Lombaire 7 

Hypochondre droit 2 

Hypochondre gauche 1 

Épigastrique 1 

Abdominale diffuse 3 
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Figure 8 : Signes fonctionnels rapportés 

5. Examen Clinique : 

5.1 L’Indice de Masse Corporelle (IMC) :  

L’IMC a été précisé chez 30 patients (soit 100) :  

 1 patient était maigre avec un IMC inférieur à 18.5 kg/m² (soit 3.3).  

 10 patients avaient un IMC normal (entre 18,5 à 25kg/m²) (soit 33.3).  

 4 personnes étaient en surpoids (entre 25 à 30 kg/m²) (soit 13.3).  

 15 patients étaient obèses avec un IMC >30 kg/m²) (soit 50%) 

 Une moyenne d’IMC à 27.84 kg/m². 
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Figure 9 : Répartition des patients selon leur IMC 

 

5.2 Tour de taille :  

 Femme : 

o 7 patients avaient un TDT < 80 (normale) (soit 23.3 ). 

o 4 patients avaient un TDT 80 à 88 cm (risque accrue) (soit 13 ). 

o 10 patients avaient un TDT > 88 cm (risque élevé) (soit 33.3 ). 

 Homme :  

o 5patients avaient un TDT < 94 cm (normale) (soit 16.6 ). 

o 3 patients avaient un TDT entre 94 à 102 cm (risque accrue) (10). 

o 1 patients avaient un TDT> 102 cm (risque élevé) (soit 3.3 ). 

 Une moyenne de 97 cm pour les femmes et 95.5 cm pour les hommes avec une 

moyenne totale de 96 cm 
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Figure 10 : Répartition des cas selon le tour de taille 

 

5.3 Tension artérielle : 

La tension artérielle a été mesurée chez tous nos patients et classée selon la stadification 

de l’OMS (140/90 mmHg) dont :  

 12 patients étaient hypertendus (soit 40%), avec une hypertension artérielle résistante 

au traitement chez 3 patients (soit 10%).  

 15 patients étaient normo tendus (soit 50%).  

 une hypotension orthostatique chez 3 patients (soit 10%) 
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Figure 11 : répartition des patients selon leur tension artérielle 

 
5.4 Signes Physiques : 

Tableau 4 : Répartition des cas selon les signes physiques 

40%

50%

10%

hypertendu normotendu hypotension

Signes Physiques Nombre de cas Pourcentage 

Sensibilité abdominale 6 20% 

Distension abdominale 4 13.3% 

Masse abdominale 3 10% 

Syndrome de cushing : 

- Obésité facio-tronculaire 

- Vergetures pourpres 

- Erythrose faciale 

- Amyotrophie 

3 
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3 
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Signes d’hyper androgénie : 

- Hirsutisme 

- Acné 

1 

1 

1 
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3.3% 

Goitre 4 13.3% 

Adénopathie 1 3.3% 

Normal 11 36.6% 
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III. Données Paracliniques :  

1. Explorations biologiques : 

Des examens biologiques ont été demandés pour écarter les tumeurs surrénaliennes 

sécrétantes. 

Tous nos patients ont bénéficié d’un bilan non spécifique (soit 100%) :  NFS, VS, Glycémie, 

Fonction rénale, Ionogramme. 

 Bilans non spécifiques : 

 La numération de la formule sanguine : nous a permis de relever 3 cas d’anémie soit 

10% des cas, 2 cas d’hyperleucocytose soit 6.6% des cas et 1 seuls cas de thrombopénie 

soit 3.3%. 

 Ionogramme :  

 Kaliémie : elle est réalisée chez 30 patients soit 100 %.  Avec des valeurs normales 

avec une valeur moyenne à 4.08 mmol/L. 

 Natrémie : elle est réalisée chez 30 patients. Nous avons eu 2 cas d’hyponatrémie 

(6.6 %) ; 1 cas d’hypernatrémie (3.3%)  

 Calcémie : elle est réalisée chez 30 patients. Nous avons eu 2 cas d’hypercalcémie 

(soit 6.6%) 

 Urée, créatinine, elle est réalisée chez 30 patients soit 100 %. La fonction rénale 

était normale chez les 29 cas. 1 seule patient présente une insuffisance rénale 

modéré DFG a 38 

 Sécrétion cortisolique : 

 Cortisolémie à 8h Le dosage de la cortisolémie à 8h a été réalisé chez 30 patients 

soit 100%, il s’est révélé dans les valeurs normale avec une moyenne de 13.4 +/- 

4 ug/dl 
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 Cortisol libre urinaire (CLU) Le dosage du cortisol libre urinaire a été réalisé chez 

30 patients soit 100%, il s’est révélé : 

o 1.2 fois la normale chez 2 patientes (soit 6.6%).  

o Négatif chez 28 patients (soit 93.3%).  

 Test de freinage minute par la dexaméthasone : effectué chez 30 patients, a été positif 

chez 30 (soit 100%) avec une moyenne de 0.9 +/-0.5 ug/dl 

 ACTH n’a pas été réalisé dans notre série 

        Tableau 5 : exploration de la sécrétion cortisolique 

 

Explorations 

biologiques 

 

Cortisolémie à 

8h 

 

Cortisol libre urinaire 

(CLU) 

 

Test de freinage minute par la 

dexaméthasone : 

Pourcentage 100%% 100% 100% 

         

 Dosage des dérivés méthoxyles urinaires :  

Le dosage des métanéphrines et la normétanéphrines a été effectué chez les 30 

patients (soit 100%). Le résultat était : 

Négatif chez 30 patients (soit 100%) 

Revenu positif chez 01 patient sur 01 prélèvement, sur plan clinique, le patient ne 

présentait pas de signes orientant vers un phéochromocytome. Le dosage de contrôle réalisé 

est revenu normal. 

 Dérivés méthoxyles plasmatiques : 

Le dosage a été réalisé chez 2 patients (soit 6.6%), dont le résultat s’est révélé Négatif 

chez les 2 patient  

 Dosage des catécholamines plasmatiques : N’a pas été réalisé dans notre série. 

 Dosage des métabolites acides (acides vanyl mantélique VMA et homovanilique HVA) : 

n’a pas été réalisé chez nos patients. 
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 Le dosage de l’aldostérone plasmatique et l’activité rénine plasmatique avec le 

rapport aldostérone/rénine : étaient réalisés chez 2 cas (soit 6.6 %) et qui étaient 

normales chez les 2 patients  

 Bilan à la recherche d’une hypersécrétion androgénique :  

o Des mesures de testostéronémie et de sulfate de déhydroépiandrostérone 

(SDHEA) ont été effectuées sur 1 cas (soit 3.4 %).  

o Ces tests étaient normaux  

 Bilan à la recherche d’une NEM2 : 

Dosage de Calcitonine :  

 Demande chez les 2 cas et revenu négatif chez 2 cas   

Dosage de PTH :  

 Demande chez 3 cas et revenu négatif chez les 3 cas  

 Bilan lipidique : 

A été réalisé chez 23 patients soit 76%, il s’est révélé :  

 une dyslipidémie chez 6 patients soit 20%, normal chez 17 patients soit 56.6% 
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  Figure 12 : Pourcentage du bilan lipidique 

 

2. Données radiologiques :  

Les examens radiologiques permettent : de préciser la taille de la tumeur, le contenu, la 

localisation et les signes de malignité, ces critères sont importants pour le choix de la méthode 

thérapeutique et chirurgicale. Plusieurs méthodes sont utilisées dans notre série : 

2.1 Type d’imagerie : 

 Echographie :  

L’échographie a été réalisée chez 4 malades (soit 13.8%) dans un but diagnostic, elle a 

mis en évidence une masse surrénalienne dans 2 cas (soit 6.6) alors qu’elle n’était pas 

concluante dans 2 cas (soit 6.6%).  

Dans tous les cas un complément, par TDM ou IRM a été demandé 

 La TDM abdominale :  

L’imagerie la plus demandée était la TDM abdominale, elle a été réalisée chez la totalité 

des patients soit 100%. Elle a montré les caractéristiques de la lésion individualisée à 
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l'échographie chez 2 cas (soit 6.6%). Elle a été demandée dans le cadre du bilan d'extension 

chez 1 autre cas (soit 3.3%) alors qu’elle a été demandée d'emblée chez 24 cas (soit 80%).  

 Imagerie par résonance magnétique (IRM) : 

3 patients ont bénéficié d’une IRM abdominale soit 10 %qui a montré 3 masses 

surrénaliennes dont 2 indications comme examen complémentaire des suites d’une TDM non 

concluante sur le plan étiologique et 1 indications d’emblée de première intention (1 cas de 

femme qui présente une allergie au PDC) 

 Scintigraphie a la MIGB :  

Aucun de nos patients n’a bénéficié de cette investigation isotopique. 

 Autres :  

La radiographie du thorax a été pratiquée chez tous 3 patients soit 10% dans le cadre 

du bilan d’extension. Une seule radiographie a montré une cardiomégalie. 

            Tableau 6 : les examens radiologiques demandé 

         

 

 

Examens radiologiques Nombre de cas Pourcentage 

Echographie abdominale 4 13.3% 

TDM 30 100% 

IRM 3 10% 

Scintigraphie à la MIGB 0 0% 

Radiographie du thorax 3 10% 
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           Figure 13 : Répartition des explorations radiologiques 

 
2.2 Caractéristiques radiologiques : 

 Localisation : 

Selon le bilan morphologique, la tumeur était unilatérale chez 23 patients soit 76.6 % et 

bilatérale chez 7 patients soit 23.3%.  

Le côté gauche qui est prédominant à 73,9 %. 
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    Figure 14 : Répartition des patients selon la localisation de la masse 

 

 Taille tumorale : 

La taille tumorale a été mesurée chez tous les cas de notre série.  

La taille moyenne était de 19.8 mm elle variait de 10 mm à 30.2 mm et se répartit de la 

façon suivante :  

• inferieur ou égale à 20 mm dans 21cas soit 70%  

• supérieur à 20 mm dans 9 cas soit 30% 

Concernant les masses surrénaliennes bilatérales, c’est la taille de la masse la plus 

volumineuse qui a été prise en compte. 

 

20%

57%

23%

coté droit coté gauche bilaterale
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Figure 15 : Répartition des cas selon la taille tumorale 

 Forme des lésions : 

• Forme ovalaire : 15 cas (50%)  

• Forme arrondie : 4 cas (13.3%) 

• Forme non indiqué : 11 cas (36.6%) 

 Contours et limites : 

Les contours et limites ont été caractérisés dans 20 cas à la TDM se présentant de la 

façon suivante : Contours réguliers bien limités dans tous les 20 cas (66,6%) 

 Contenu : 

•30 cas de contenu homogène soit 100% 

 Signes de malignité à la TDM : 

Pas de signes de malignité dans Notre série (Calcifications, Nécrose centrale, Signes 

d’extension loco-régionale) 

 Densité spontanée  

 

 

taille <2cm

70%

taillle 
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30%
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Les masses ont une densité spontanée <10 UH chez les 30 patients 

Tableau 7 : Les extrêmes des densités spontanées 

Densité minimale (UH) -14 

Densité Moyenne (UH) 2,41 

Densité Maximale (UH) 10 

Ecart-Type standard 6.97 

Les densités des masses surrénaliennes sont résumées dans le tableau suivant : 

 

    Figure 16 : Répartition des adénomes selon leurs densité spontanée 

 Prise de contraste : 

Dans notre série, le scanner surrénalien avec injection de produit de contraste a été réalisé 

dans 22 cas Les résultats sont résumés dans le tableau suivant : 

                     Tableau 8 : Résultats de Wash-out  

 

 

 

 

66%

34%
entre 0-10 UH

<0 UH

Wash out Absolu à 10min Wash out Relatif à 10min 

<60% >60% <40% >40% 

Nombre de cas 2 20 3 19 
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IV. L’insulinorésistance dans les tumeurs surrénaliennes non 

sécrétantes : 

1. Syndrome métabolique : 

Dans notre série, 30% avaient un SM selon la définition NCEP/ATP III, 33,4% selon la définition 

IDF 2005 et 36,6 % selon la définition AACE 2003 (figure 17). 

 

                             Figure 17 : Répartition du syndrome métabolique 

Dans la population étudiée, les moyennes du bilan lipidique étaient égales à 159.15± 

40.02 mg/dl pour le cholestérol total (extrêmes 82-250 mg), 49.10±21 mg/dl pour HDLc 

(extrêmes 42-58mg) ,125.09±55.6 mg/dl pour les triglycérides (extrêmes 44-260 mg /dl) et 

132.09±35.6 mg/dl pour LDL (extrêmes 60-198mg/dl). 

Dans notre série L'hypercholestérolémie totale prédominait chez les patients qui 

présentaient une dyslipidémie, 6 patients avaient un cholestérol total ≥ 200 mg/dl, 4 patients 

avaient un taux de TG ≥ 150 mg/dl et 2 patients avaient une l'hyperLDLémie  
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                 Figure 18 : Répartition des dyslipémies 

L'indice de masse corporelle moyen dans la population étudiée était égal à 27.84 ±6.7 

kg/m² avec des extrêmes de 18.5 et 44.9 kg/m² avec 19 patients avaient un IMC ≥ 25 kg/m².  

Le tour de taille moyen dans notre série était de 96 ±11.5cm avec des extrêmes 63- 

109 cm. Avec pour les femmes 10 patientes ayant un TDT>88cm et 4 ayant un TDT>80 cm, 

pour les hommes 1 patient>102cm et 3 patients >94cm  

Les moyennes de la pression artérielle systolique et de la pression artérielle diastolique 

étaient respectivement égales à 130.5±11.4 mmHg et 78.4±11.5mmgh.12 patients sont 

hypertendus : 

       Tableau 2 : Résultats des paramètres du syndrome métabolique 

 

0%

5%

10%

15%

20%

25%

cholestérol total ≥200

mg/dl

triglycérides ≥ 150 

mg/dl

LDLc >130 mg/dl

Series 1

 CT 

(mg) 

HDL 

(mg) 

LDL 

(mg) 

Triglycérides 

(mg) 

PA 

systolique 

PA 

diastolique 

TDT 

(cm) 

IMC 

kg/m² 

Moyenne 159.15 49.10 132.09 125.09 130.5 78.4 96 27.84 

Écart-type 40.02 3.6 35.6 55.6 19.9 11.4 11.5 6.7 

Minimum 82 42 60 44 162.3 110.4 63 18.5 

Maximum 250 58 198 260 89.7 68,9 109 44.9 
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2. Indice Homa-IR : 

 GAJ A été réalisé chez 20 patients soit 66.6 %, il s’est révélé  

 10 patients ayant une GAJ <1.1g/l soit 33.3% 

 4 patients ayant une GAJ entre 1.1- 1.25 g/l (prédiabète) soit 13.3% 

 6 patients ayant une GAJ >1.25g/l (diabète) soit 20% 

 Une moyenne de 1,06 

 Insulinémie a été réalisé chez 20 patients soit 66,6 %, avec des valeurs normales chez 

tous les patients. 

 INDICE HOMA-IR a été réalisé chez 20 patients soit 66.6 %, il s’est révélé : 

 11 patients ont un INDICE HOMA-IR <2.4 soit 36.6% 

 9 patients ont un INDICE HOMA-IR > 2.4 soit 30%  

 Une moyenne a 2.78 

3. HBA1C : 

HBA1C A été réalisé chez 16 patients soit 53.3 %, il s’est révélé : 

 6 patients ayant une HBA1C <5.7% 

 4 patients ayant une HBA1C entre 5.7% - 6.4% (prédiabète) soit 13.3% 

 6 patients ayant une HBA1C >6.4%(diabète) soit 20% 
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Chapitre I : Rappel Embryo-histo-anatomique, physiologique de la 

glande surrénale 

I. Embryologie : 

On distingue dans les glandes surrénales, deux structures bien distinctes sur les plans 

anatomique, histologique, physiologique et fonctionnel : 

o la médullosurrénale est une zone centrale, de couleur rougeâtre et de consistance 

molle, issue du neuroectoderme et des cellules de la crête neurale.  

o la corticosurrénale, est une zone périphérique, de teinte gris jaunâtre et de 

consistance ferme, provenant du tissu mésodermique. [1] 

L’ébauche corticale initiale apparaît dès la 4ᵉ semaine du développement embryonnaire, 

à partir d’une prolifération de l’épithélium cœlomique qui s’épaissit près de la racine du 

mésentère dorsal, en regard des ébauches gonadiques. À la 5e semaine, les cellules 

s’organisent en des cordons cellulaires qui pénètrent dans le mésenchyme sous-jacent, se 

séparent de l’épithélium. Vers la 7ᵉ semaine, elles rencontrent les cellules issues des crêtes 

neurales à l’origine de la future médullosurrénale. 

Au 3e mois, 2ème vague de prolifération cellulaire épithéliale engendre une mince zone 

périphérique : la zone définitive (cortex permanent), La zone fœtale persiste au centre et au 

2ᵉ trimestre, représente 80 % de la glande. Transitoire, elle involue à partir du 5ᵉ mois de 

grossesse et disparaît environ un an après la naissance. Elle est néanmoins très sécrétrice, 

produisant des stéroïdes dès la 8ᵉ–9ᵉ semaine. Une zone transitionnelle se met en place entre 

la 20ᵉ et la 25ᵉ semaine, identifiable en immunocytochimie. [2] 

Après la naissance, l’apoptose entraîne une réduction de la zone fœtale et une perte de 

50 % du poids surrénalien. Dans les trois années suivantes, les cellules de la zone définitive et 

les résidus de la zone fœtale se différencient pour former la zone glomérulée, la zone 

fasciculée et, plus tardivement (vers 4 ans), la zone réticulée. [3] 

La médullosurrénale provient des cellules des crêtes neurales appelées sympathogonies (ou 

neuroblastes immatures) Celles-ci migrent vers la 7ᵉ semaine de développement pour 
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atteindre le centre du cortex fœtal. À partir de la 15ᵉ semaine, elles s’agrègent en îlots et se 

différencient en cellules chromaffines neuroendocrines, typiques de la médullosurrénale.  

Sur le plan fonctionnel, son développement se poursuit surtout après la naissance. Avec la 

régression du cortex fœtal, les cellules chromaffines se rassemblent autour des vaisseaux, 

sous l’influence du système sympathique, constituant ainsi la médulla définitive. Son aspect 

adulte est acquis entre 12 et 18 mois de vie. [2] 

 

 

Figure 19 : Développement de la glande surrénale [4]    
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II. Histologie : 

Les glandes surrénales résultent de l’union de deux tissus aux origines et aux rôles bien 

distincts : la corticosurrénale et la médullosurrénale. Bien qu’elles diffèrent par leur 

embryologie et leur organisation, elles forment ensemble une glande unique, protégée par 

une fine capsule fibreuse résistante. À l’intérieur, le parenchyme, de teinte jaune chamois, 

apparaît plus fragile. 

La corticosurrénale adulte s’organise en trois zones concentriques, disposées de la 

surface vers le centre : 

 La zone glomérulée, la plus externe, repose directement sous la capsule. Elle est 

composée de petits amas arrondis de cellules, séparés par de délicates cloisons 

conjonctives reliées à la capsule. Ces fines structures abritent un réseau de capillaires 

fenestrés qui assurent les échanges. 

 La zone fasciculée, située au milieu, est la plus volumineuse. Ses cellules polyédriques 

s’alignent en longues colonnes verticales ou en cordons, séparés par de fines travées 

conjonctives. Là encore, les capillaires fenestrés s’insinuent entre les colonnes, 

soulignant l’importance de la vascularisation. 

 La zone réticulée, la plus interne, est en contact direct avec la médullosurrénale. Ses 

cellules, plus petites et moins bien orientées que dans les zones précédentes, forment 

un réseau complexe de cordons entrelacés. Ces cordons entourent de larges capillaires 

fenestrés, créant une architecture en filet. 

Au centre de la glande se trouve la médullosurrénale. Ses cellules, polyédriques et disposées 

en amas ou en cordons désorganisés, baignent dans un riche réseau capillaire. Elles présentent 

un grand noyau arrondi, clair, et un cytoplasme finement granuleux, caractéristiques des 

cellules chromaffines. [5] [2] 
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Figure 20 : Coupes histologiques de la glande surrénale [2] 

III. Anatomie des glandes surrénales :  

1. Localisation et Constitution macroscopique : 

Les glandes surrénales sont deux petites glandes endocrines situées au-dessus de 

chaque rein, dans la partie supéro-médiale de la loge rénale, au sein de l’espace 

rétropéritonéal. Elles se situent de part et d’autre de la colonne vertébrale, à hauteur des 11ᵉ 

et 12ᵉ vertèbres thoraciques. Comme leur nom l’indique, elles sont au nombre de deux : une 

à droite et une à gauche. 

Chacune est protégée par une enveloppe de graisse périrénale et entourée du fascia 

péri-rénal. Ce dernier émet une cloison inter-surréno-rénale, qui sépare nettement la glande 
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du rein. Malgré leur proximité immédiate, les surrénales ne sont donc pas directement 

soudées à celui-ci. 

Leur forme diffère selon le côté : la surrénale droite, aplatie dans le plan sagittal, adopte 

une silhouette pyramidale ou triangulaire, tandis que la surrénale gauche s’allonge et dessine 

une courbe rappelant une virgule inversée. Chaque glande présente trois faces (antérieure, 

postérieure et rénale) ainsi que deux bords (supérieur et médial). 

De teinte jaune-brun et de consistance molle, une glande surrénale mesure en moyenne 5 cm 

de hauteur, 3 cm de largeur et 1 cm d’épaisseur, pour un poids avoisinant les 5 grammes. La 

médullosurrénale, située en son centre, n’en représente qu’environ un dixième.[15] 

 

Figure 21 : Anatomie des glandes surrénales [25] 
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2. Rapport : 

Les glandes surrénales, bien que symétriques par leur fonction, présentent des 

rapports anatomiques différents à droite et à gauche. 

 -  La surrénale droite : 

 En avant, elle est en contact avec la veine cave inférieure, le foie et le premier angle 

duodénal. 

 En arrière, elle repose contre les 11ᵉ et 12ᵉ côtes, le ligament lombo-costal du 

diaphragme ainsi que le récessus pleural costo-diaphragmatique. 

 Latéralement (en dehors), elle s’accole au bord médial du rein droit, juste au-dessus 

du pédicule rénal. 

 Médialement (en dedans), elle est en rapport direct avec la veine cave inférieure, 

l’artère phrénique inférieure droite et le plexus solaire. 

- La surrénale gauche : 

 En avant, elle est voisine des vaisseaux spléniques, du corps du pancréas et de la 

grande tubérosité gastrique. 

 En arrière, elle répond aux 11ᵉ et 12ᵉ côtes, au ligament lombo-costal du diaphragme 

et au récessus pleural costo-diaphragmatique. 

 Latéralement (en dehors), elle est en rapport avec le bord médial du rein gauche et le 

bord postérieur de la rate. 

 Médialement (en dedans), elle est proche de l’aorte abdominale, des ganglions 

lymphatiques lombaires, du tronc cœliaque et du plexus solaire. [11] [13] 
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         Figure 22 : Vue abdominale des glandes surrénales [25] 

3. Vascularisation et innervation : 

 

 Vascularisation artérielle  

La surrénale est irriguée par :  

 les artères surrénales supérieures, issues de l’artère phrénique inférieure, qui sont 

constantes ; 
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 l’artère surrénale moyenne, provenant directement de l’aorte abdominale, mais dont 

la présence est inconstante ; 

 l’artère surrénale inférieure, branche de l’artère rénale. 

 Vascularisation veineuse :  

Le sang quitte la glande par une veine centrale située au niveau du hile surrénalien. Cette veine 

présente une asymétrie notable : 

 À droite, la veine surrénale droite se jette directement dans la veine cave inférieure ; 

 À gauche, la veine surrénale gauche rejoint la veine rénale gauche avant de rejoindre 

la veine cave. 

 Drainage lymphatique :  

Le système lymphatique s’organise en deux groupes : 

 Le groupe antérieur (sous-pédiculaire), qui draine vers les ganglions lombaires latéro-

aortiques ; 

 Le groupe postérieur (sus-pédiculaire), qui se dirige vers les ganglions lombaires pré-

aortiques et latéro-aortiques.[12] 
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Figure 23 : Vascularisation des galandes surrénales [98] 

 Innervation :  

Extrêmement nombreux, ils proviennent du plexus cœliaque, des nerfs Splanchniques. 

• Ils sont très riches en neurofibres sympathiques préganglionnaires myélinisées. Ils se 

distribuent à la médulla. [12] 
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Figure 24 : Innervation de la glande surrénale [25] 

IV. Physiologie : 

1. Généralités : 

Les glandes surrénales possèdent deux régions aux rôles bien distincts : la 

corticosurrénale, qui produit des hormones stéroïdes et la médullosurrénale, responsable de 

la synthèse des catécholamines. 
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Figure 25 : Composantes de la glande surrénale [9] 

2. Physiologie de la corticosurrénale : 

La corticosurrénale produit trois grandes familles d’hormones stéroïdes à partir du 

cholestérol : les minéralocorticoïdes, les glucocorticoïdes et les androgènes surrénaliens. 

Chacune possède une zone de synthèse spécifique, un mode de régulation particulier et des 

effets physiologiques distincts. 

 Les minéralocorticoïdes : 

 La principale hormone de ce groupe est l’aldostérone, sécrétée par la zone glomérulée. 

Sa production est régulée essentiellement par le système rénine–angiotensine (SRA) et 

par le taux de potassium dans le sang (kaliémie). L’aldostérone agit au niveau du 

néphron distal, où elle stimule la réabsorption du sodium (Na⁺) et l’excrétion du 

potassium (K⁺). Ce mécanisme permet d’augmenter le volume extracellulaire et de 
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réguler la pression artérielle. À noter qu’un simple passage en position debout 

(orthostatisme) stimule sa sécrétion. 

 Les glucocorticoïdes : 

 L’hormone principale est le cortisol, produit par la zone fasciculée. Sa sécrétion est 

pulsatile et suit un rythme circadien : élevée le matin, plus basse le soir. Elle dépend 

directement de l’ACTH, une hormone hypophysaire, elle-même régulée par la CRH 

d’origine hypothalamique. En retour, le cortisol exerce un rétrocontrôle négatif sur 

l’ACTH et la CRH. Ses actions physiologiques sont multiples : augmentation du 

catabolisme protéique, stimulation de la néoglucogenèse hépatique, et inhibition des 

réactions inflammatoires et immunitaires. 

 Les androgènes surrénaliens : 

 Ils sont produits par la zone réticulée, principalement sous forme de 

dihydroépiandrostérone (SDHEA) et de delta-4 androstènedione. Ces hormones sont 

sécrétées en petites quantités et surtout sous forme de précurseurs stéroïdiens peu 

actifs, transformés ensuite en testostérone dans les tissus périphériques. Leur 

sécrétion est régulée uniquement par l’ACTH.[6][7]           

3. Physiologie de la médullosurrénale :  

La médullosurrénale sécrète principalement des catécholamines, dont la plus abondante 

est l’adrénaline (A). Deux autres catécholamines sont également produites : 

 La noradrénaline (NA) : surtout stockée dans les granules de sécrétion des terminaisons 

nerveuses sympathiques périphériques, où elle agit comme neuromédiateur. 

 La dopamine : produite en très faible quantité par la surrénale, elle joue surtout un 

rôle de neurotransmetteur dans le système nerveux central. 

Ces catécholamines exercent leurs effets en se liant à des récepteurs spécifiques, 

principalement les récepteurs adrénergiques et les récepteurs dopaminergiques [9] [10]. 
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Chapitre II : Etiologies et stratégie d’exploration biologique et radiologique 

des tumeurs surrénaliennes non sécrétantes 

I. Les tumeurs surrénaliennes non sécrétantes :  

1. Adénomes non secrétant (non fonctionnel) :  

Les nodules corticaux peuvent être découverts chez des patients ne présentant aucun 

signe clinique ou biologique d’excès de stéroïdes. Leur détection repose généralement sur des 

examens d’imagerie tels que le scanner (CT) ou l’IRM. Ces nodules, regroupés sous le terme 

d’incidentalomes, sont souvent multicentriques et bilatéraux. [16][17].  

 

Figure 26 : Pièce opératoire d’un adénome non secrétant (non fonctionnel)[18]. 

L’aspect sombre de l’adénome serait dû à la présence quasi exclusive de cellules 

lipochromes, responsables de cette coloration caractéristique. [18] 

2. Les myélolipomes : 

Le myélolipome est une tumeur bénigne constituée de tissu adipeux mêlé à des cellules 

hématopoïétiques, rappelant la composition de la moelle osseuse. Dans la majorité des cas, 

ces tumeurs sont unilatérales, bien que des formations similaires puissent parfois apparaître 

dans le rétropéritoine. 

Le myélolipome typique se présente comme une lésion non encapsulée, de couleur 

jaunâtre avec des zones focales rouge-brun. Le diagnostic survient généralement autour de 

50 ans, et la plupart des patients ne présentent aucun symptôme [6][17]. 
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Figure 27 : Aspect macroscopique d’un corticosurrénalome malin [19] 

3. Les métastases : 

Les métastases surrénaliennes sont observées chez environ 30 % des patients présentant 

des tumeurs métastatiques d’origines diverses, avec une atteinte bilatérale dans près de la 

moitié des cas. Cette forte incidence s’explique par la vascularisation particulièrement 

abondante des glandes surrénales. Selon certaines séries, les tumeurs primitives à l’origine de 

ces métastases proviennent majoritairement du poumon et du sein (environ 60 % des cas),  

suivies par celles d’origine gastro-intestinale, rénale, mélanocytaire et thyroïdienne. [20] 

 

Figure 28 : Aspect macroscopique d’une métastase surrénalienne d’un carcinome à cellules 

rénales [17] 
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4. Kystes et pseudo kystes surrénaliens : 

Bien que les kystes surrénaliens soient relativement rares, leur détection s’est 

considérablement améliorée grâce aux examens d’imagerie modernes tels que le CT-scan et 

l’IRM. La majorité de ces lésions sont unilatérales et sont plus fréquemment observées chez 

les femmes. 

On distingue quatre principaux types de kystes surrénaliens : 

 Kystes épithéliaux : incluant les kystes de rétention, les kystes embryonnaires et les 

tumeurs kystiques. 

 Kystes parasitaires : principalement les kystes hydatiques. 

 Kystes endothéliaux : formés à partir de cellules endothéliales. [16] 

 

 

Figure 29 : Aspect macroscopique d’un kyste de 6.5 cm de diamètre [17] 

Ces lésions peuvent également se manifester en raison d’une hémorragie, d’une 

infection, ou lorsqu’un kyste de grande taille exerce un effet de masse sur les structures 

avoisinantes.[21].  
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5. Les hémangiomes :  

Ces lésions sont rares et bénignes, avec seulement une cinquantaine de cas rapportés 

dans la littérature depuis la première surrénalectomie en 1995 Elles sont généralement de 

petite taille, non fonctionnelles et asymptomatiques. On les observe plus fréquemment chez 

les femmes dans une tranche d’âge comprise entre 50 et 70 ans [16] [22] [23]. 

 

Figure 30 : Aspect macroscopique d’un hémangiome caverneux de la surrénale de 9.5 

CM [23] 

6. Les lymphangiomes : 

Le lymphangiome est la tumeur kystique surrénalienne la plus fréquente. Appartenant à 

la sous-classe des kystes endothéliaux, il représente environ 16 % des kystes surrénaliens. 

Ces lésions sont généralement de petite taille et sont le plus souvent découvertes de manière 

fortuite, parfois lors d’une autopsie. [16] [24] 
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Figure 31 : Aspect macroscopique d’un lymphangiome kystique de la surrénale de 5cm 

[24] 

II. Stratégie d’exploration biologique :  

1. Évaluation standardisée des masses surrénaliennes 

 

Toutes masses surrénalienne doit faire l’objet d’une évaluation standardisée, 

conformément aux recommandations issues de nombreuses conférences de consensus 

nationales et internationales, notamment celle de la Société  européenne d’Endocrinologie 

(ESE) [ 28]. 

L’objectif principal de cette exploration est de déterminer si la masse surrénalienne est 

sécrétante (fonctionnelle) (associée à une sécrétion hormonale) ou non sécrétante. En cas de 

sécrétion hormonale, certaines lésions peuvent justifier une prise en charge chirurgicale. 

 Première étape : l’analyse des données cliniques et de la lecture initiale de l’imagerie, 

qui orientent les explorations biologiques. 

 Deuxième étape : la recherche systématique d’une hypersécrétion de glucocorticoïdes 

et de catécholamines, étant donné le risque vital lié au phéochromocytome non 

https://r.search.yahoo.com/_ylt=AwrEue18z8ZoIgIAES9XNyoA;_ylu=Y29sbwNiZjEEcG9zAzMEdnRpZAMEc2VjA3Ny/RV=2/RE=1759069309/RO=10/RU=https%3a%2f%2fma-clinique.fr%2fla-societe-europeenne-dendocrinologie-annonce-la-toute-premiere-journee-mondiale-des-hormones-en-2025/RK=2/RS=KE.2ep4h59s68ZCrHb8qI9V3aAI-
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diagnostiqué (mortalité pouvant atteindre 80 % lors d’une chirurgie ou d’une 

anesthésie) [59]. 

 Troisième étape : en fonction du contexte clinico-biologique et radiologique, il 

convient également de rechercher : 

o Un hyperaldostéronisme primaire (adénome de Conn), 

o Une tumeur androgénosécrétante, 

o Ou une hypersécrétion de précurseurs stéroïdiens, observée notamment dans : 

 L’hyperplasie congénitale des surrénales par déficit en 21-hydroxylase, 

 Le corticosurrénalome, 

 Ou certains cas de bloc enzymatique intratumoral. 
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Tableau 3 : Exploration biologique recommandée par la ESE [28]         

Unilatéral 

 Dépistage systématique du phéochromocytome : dérivés méthoxyles Urinaires/24h, 

créatininurie ou méthoxyamines libres plasmatiques, 

 Dépistage systématique d’une hypersécrétion de glucocorticoïdes : test de freinage à la 

dexaméthasone-minute (1 mg). Si cortisolémie > 1,8 µg/dL (50 nmol/L) : cortisol 

plasmatique ou salivaire à minuit, cortisol libre urinaire/créatininurie, dosage ACTH et 

cortisol à 8 h, refaire le freinage [61, 60] 

Bilatéral 

Investigations systématiques supplémentaires, afin d’éliminer une insuffisance 

surrénalienne et un déficit en 21-hydroxylase [62] : 

 Test au Synacthène® ordinaire sur le cortisol et la 17-OHP, 

 Dosage d’ACTH, 

 Etude génétique si 17-OHP élevée [63]. 

Dépistage « sélectif » d’une hypersécrétion de minéralocorticoïdes 

Uniquement si présence HTA et/ou hypokaliémie : 

 Rénine et aldostérone plasmatique debout/couché 

Dépistage « sélectif » d’une hypersécrétion d’androgènes 

Uniquement si lésion suspecte d’être un corticosurrénalome (radiologiquement) :  

 SDHEA et testostérone chez la femme 

 

 

 

 

Dépistage « sélectif » d’une hypersécrétion de précurseurs 

Dosage systématique de 17-OHP recommandée uniquement si lésion suspecte de 

corticosurrénalome (car son élévation traduit plus souvent un déficit enzymatique 

intratumoral qu’une anomalie génétique constitutionnelle) [64] :  

 17-OHP,  

 Composé S,  

 Désoxycorticostérone (DOC). 
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2. Masse unilatérale : 

 

 Recherche d’un phéochromocytome : 

Cette exploration est indispensable, étant donné que le phéochromocytome représente 

environ 4 % des incidentalomes et peut être potentiellement mortel si non diagnostiqué [99] 

[98]. 

 Méthode de référence : dosage des métanéphrines urinaires fractionnées sur 24 h, 

accompagné de la mesure de la créatinine pour assurer un recueil complet [101,102]. 

 Alternative : dosage des métanéphrines plasmatiques libres, avec une sensibilité et 

spécificité comparables [103]. En cas d’insuffisance rénale, cette méthode est préférée. 

 Interprétation : 

o Valeurs > 3 fois la normale → hypersécrétion très probable. 

o Valeurs < 3 fois la normale + scanner évoquant une lésion fortement rehaussée 

avec faible wash-out → suspicion persistante [100]. 

 Attention aux faux positifs liés à certains médicaments : antidépresseurs tricycliques, 

venlafaxine, traitements antiparkinsoniens, salazopyrine, paracétamol [99]. 

 Dépistage d’une hypersécrétion de cortisol 

L’hypersécrétion corticale est souvent modeste et infra-clinique. 

 Test recommandé : freinage minute à la dexaméthasone (1 mg à 23 h → cortisol 

plasmatique 8 h > 50 nmol/L) : sensibilité 98 %, spécificité 80 % [60]. 

 Confirmation : cortisol libre urinaire 24 h, cortisol plasmatique à minuit, ACTH 

matinale. 

 Facteurs pouvant fausser les résultats : grossesse, œstrogènes, inducteurs 

enzymatiques, insuffisance rénale, glycyrrhizine [99]. 

 Interprétation : plus l’intensité et le nombre d’anomalies biologiques sont élevés 

(cortisol libre urinaire, rupture du rythme nycthéméral, cortisol de minuit élevé, ACTH 

abaissée), plus le diagnostic est probable [99]. 

 Dépistage d’un hyperaldostéronisme primaire (HAP) 
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Le HAP est recherché en présence d’HTA et/ou d’une kaliémie < 3,7 mmol/L [105]. 

 L’hypokaliémie < 3,5 mmol/L n’est observée que chez 9 à 37 % des patients [106,107]. 

 Conditions pour le dépistage : correction de l’hypokaliémie, natriurèse > 100 mmol/24 

h, arrêt des traitements interférant avec le système rénine-angiotensine 

(spironolactone, éplérénone, bêtabloquants, IEC, ARA2, inhibiteurs calciques) [108]. 

 Diagnostic : aldostérone élevée associée à rénine basse. 

 Recherche d’un corticosurrénalome 

En cas de suspicion clinique ou radiologique de malignité, le dosage des androgènes 

surrénaliens (DHEA, testostérone) et de certains précurseurs (17-OH-progestérone, composé 

S, DOC) peut être réalisé [109]. 

3. Masse bilatérale : 

Ces formes représentent 11 à 16 % des masses surrénaliennes [99]. 

 Le bilan biologique est identique à celui des formes unilatérales. 

 Une attention particulière doit être portée à la recherche d’une insuffisance 

surrénalienne primitive, due à : 

o Destruction corticale (métastases, lymphome, hématome) 

o Bloc enzymatique (21-hydroxylase). 

 Examens recommandés : cortisol basal + ACTH matinale, test au synacthène, dosage 

de la 17-OH-progestérone avant et après stimulation [110]. 

 Une stimulation surrénalienne dans le cadre d’un syndrome de Cushing ACTH-

dépendant ou indépendant doit également être envisagée [111]. 
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III. Imagerie : 

1. Scanner : examen de référence pour l’évaluation des tumeurs 

surrénaliennes : 

 

Le scanner est l’examen de référence pour l’évaluation des tumeurs de la 

corticosurrénale. Il doit être réalisé selon un protocole précis, comprenant : 

 Des coupes millimétriques multiples centrées sur les loges surrénaliennes, 

 Des acquisitions avant et après injection de produit de contraste. 

Les adénomes sont généralement réguliers, homogènes et arrondis, mesurant le plus 

souvent 2 à 4 cm de diamètre. 

 La taille d’un adénome bénin dépasse rarement 4 à 5 cm. 

 La densité mesurée sur une surface représentant au moins deux tiers de la lésion 

fournit des arguments importants pour le diagnostic de bénignité. 

 Typiquement, les adénomes riches en lipides présentent une densité inférieure à 10 

Hounsfield (UH), critère très spécifique mais peu sensible. 

 Pour les adénomes pauvres en lipides (densité > 10 UH), l’étude du rehaussement 

tardif 10 à 15 minutes après injection est utile. 

 Le wash-out (relargage du produit de contraste iodé) permet d’évaluer la 

vascularisation de la lésion indépendamment de sa teneur en lipides. 

 Calculs utilisés : 

o Wash-out absolu (%) : (P−R)/(P−S)(P − R) / (P − S)(P−R)/(P−S) × 100, 

où P = densité après 60–90 s, R = densité retardée 10–15 min, S = densité pré-

injection. 
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o Wash-out relatif (%) : (P−R)/P(P − R) / P(P−R)/P × 100, sans nécessité de 

connaître la densité initiale. 

2. Interprétation : 

 

 Une densité pré-contraste < 10 UH est très évocatrice d’un adénome. 

 Un wash-out de ≥ 50 % à 10 minutes est typique d’un adénome. 

 Les seuils minimaux : 40 % pour le wash-out relatif et 60 % pour le wash-out absolu, 

avec une spécificité diagnostique de 100 %. 

 Si le wash-out est < 50 %, la lésion est considérée comme indéterminée. 

 L’évaluation de la surrénale controlatérale est essentielle pour détecter d’éventuelles 

atteintes bilatérales, comme dans l’hyperplasie macronodulaire bilatérale ou, plus 

rarement, un adénome bilatéral. 

3. Autres examens : 

 

 L’IRM fournit des informations comparables à la TDM, mais son usage reste secondaire, 

réservé aux cas où le scanner est insuffisant pour caractériser la lésion bénigne. 

 L’échographie est peu sensible et peu performante pour l’exploration des adénomes 

surrénaliens. 

 Scintigraphie à l’iodocholestérol : permet la caractérisation tissulaire et l’évaluation de 

la fonctionnalité d’une lésion corticosurrénalienne. 

 TEP au FDG : peu utile pour les adénomes bénins, mais indiquée dans les cancers 

surrénaliens. [57] [66] 
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4. Évaluation de la malignité :  

  

Le diagnostic précis de la nature d’une lésion est crucial, car il conditionne la décision 

chirurgicale. L’objectif principal est d’évaluer le potentiel malin et le potentiel sécrétoire de la 

masse. 

Critères de suspicion de malignité : 

La suspicion de malignité repose sur des critères radiologiques définis par plusieurs 

études rétrospectives, concordantes entre elles, avec une sensibilité et une spécificité très 

élevée. 

 Taille tumorale : 

 La taille de la lésion est un facteur déterminant : 

o 6 cm : 25 % de risque de malignité 

o 4–6 cm : 6 % de risque 

o < 4 cm : < 2 % de risque 

 Une augmentation progressive de la taille au fil du temps constitue également un signe 

de malignité. 

 Densité spontanée (avant injection de contraste) 

 Les adénomes bénins contiennent beaucoup de lipides et présentent une faible densité 

au scanner. 

 Une densité < 10 UH est très spécifique (98 %) pour un adénome riche en lipides. 

 Une densité > 10 UH indique un contenu lipidique faible, nécessitant des examens 

complémentaires pour classifier la lésion. 

 Une densité > 42 UH est fortement évocatrice de malignité, indépendamment de la 

taille. 
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 Étude du rehaussement tardif et du « Wash-out » 

 Cette analyse est particulièrement utile pour les adénomes pauvres en lipides (densité 

> 10 UH). 

 Le wash-out, c’est-à-dire la vitesse de relargage du produit de contraste, est plus 

rapide dans les lésions bénignes que dans les tumeurs malignes. 

 Seuils diagnostiques pour un adénome bénin : 

o Wash-out relatif ≥ 40 % (sensibilité 96 %, spécificité 100 %) 

o Wash-out absolu ≥ 60 % (sensibilité 87 %, spécificité 92–96 %) 

 Des valeurs inférieures à ces seuils indiquent une masse indéterminée, potentiellement 

maligne. 

 La localisation de la lésion n’intervient pas dans l’évaluation du risque de malignité. 

[57] [66] 
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Figure 32 : stratégie diagnostique et pronostic en fonction de l’analyse 

densitométrique [28] 
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Chapitre III : Approche épidémiologique et métabolique avec confrontation de nos 

résultats aux données de la littérature 

I. Epidémiologie :  

1. Fréquence :  

Les adénomes surrénaliens bénins non sécrétants représentent la forme la plus 

fréquente des tumeurs de la loge surrénalienne. Leur prévalence exacte reste difficile à 

préciser, mais les différentes études cliniques permettent d’en donner une estimation. 

Globalement, la fréquence des tumeurs surrénaliennes varie selon les séries et les populations 

étudiées, et la majorité correspond à des adénomes bénins non sécrétants. 

 En France, l’étude de Julie Thébert [26] a montré que la prévalence pouvait atteindre 

4,2 % dans la population générale, dont environ 71 % d’adénomes bénins non 

sécrétants. 

 En Italie, une étude rétrospective [27] a rapporté une prévalence comprise entre 1 et 

4,2 %, avec 70 à 80 % d’adénomes bénins non sécrétants. 

 Une revue systématique [28] conduite par la Société Française d’Endocrinologie (SFE) a 

retrouvé une prévalence des incidentalomes comprise entre 0,3 et 4,4 %, dont 71 % 

étaient des adénomes non sécrétants. 

 En Corée, l’étude de Chul-Hee Kim [29] a analysé 268 cas de tumeurs surrénaliennes. 

Parmi elles, 81,3 % étaient des adénomes non sécrétants  

 En Turquie, l’enquête de Berna Imge Aydogan [30] a recensé 83 cas de NFAI et conclu 

que 80 % des incidentalomes étaient des adénomes bénins non sécrétants, constituant 

la tumeur surrénalienne la plus fréquente. 

 En Pologne, l’étude de Magdalena Szychlińska [31] portant sur 48 patients avec NFAI 

et 44 témoins a estimé la prévalence des incidentalomes entre 3 et 10 %, dont environ 

80 % étaient des adénomes bénins non sécrétants. 
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 Toujours en Turquie,[32] l’étude rétrospective et transversale de Savas Karatas (2018-

2020) a retrouvé une prévalence pouvant atteindre 7,3 %, avec une proportion de 71 à 

84 % d’adénomes non sécrétants. 

 Enfin, en Corée,[33] l’étude de cohorte longitudinale de Min Joo Kim (2003-2012) 

menée sur 154 patients avec NFAI et 462 contrôles a confirmé que les adénomes non 

sécrétants représentaient environ 70 à 80 % des incidentalomes. 

2. Age :  

La moyenne d’âge de nos patients au moment de la découverte du masse surrénalienne 

était de 56.2 ans. 

Le maximum de fréquence est représenté par la tranche d’âge des 51-60 ans 

Toutes les catégories d’âges sont représentées, avec des extrêmes variants entre 18 et 

80 ans. 

Ces caractéristiques sont présentes dans la littérature et l’on retrouve des similitudes 

avec la série Chul-Hee Kim (Corée), de Aydogan (Turquie), Szychlińska (Pologne), Julie Thébert 

(France), Min Jo Kim (Corée), Savas Karatas (Turquie), et la série d’Italie [29][30][31][26][33]. 

Dans les séries de Coskun Meric (Turquie)et Krzyżewska (Pologne) l’âge moyen est hors 

la tranche d’âge de notre série il varie entre 61 ans et 63 ans [34] [35]. 

Les caractéristiques démographiques des patients de notre série sont superposables aux 

séries publiées dans la littérature. 
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Tableau 4 : Age moyen des tumeurs surrénaliennes selon quelques études 

 

3. Sexe :  

 L’analyse de notre série révèle une nette prédominance féminine soit 70 % (21 femmes/ 9 

hommes) réalisant une sex-ratio = 2,3. Ce qui correspond à la plupart des séries étudiées. 

Tableau 5 : Répartition selon le sexe selon quelques séries 

Séries Femmes Hommes Sexe 

RATIO Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage 

Série Chul-Hee Kim [29] 130 48,5% 138 51,5% 0,94 

Série de Aydogan [30] 57 68,7% 26 31,3% 2,19 

Série de Szychlińska [31] 32 66,7% 16 33,4% 2 

Série de Krzyżewska [35] 79 60% 52 40% 1,52 

Série de Julie Thébert [26] 10 40% 15 60% 0,67 

Série de Savas Karatas [32] 91 67,9% 43 32.1% 2,12. 

Série de Ayse Arduc [36] 82 72,6% 31 27,4% 2,65. 

Série de Coskun Meric [34] 72 75,8% 23 24.2% 3,13. 

Série de Italie [27] 119 71,3% 48 28.7% 2,48 

          

 

 

 

Séries Extrême d’âge Âge moyen 

Série de Chul-Hee Kim [29] (Corée) N : 218 18 à 90 ans 55,5 ans 

Série de Aydogan [30] (Turquie) N : 83 18 à 83 ans 55,1 ans 

Série de Szychlińska [31] (Pologne) N : 48 18 à 69 ans 58,6 ans 

Série de Krzyżewska [35] (Pologne) N : 131 20 à 79 ans 62.3 ans 

Série de Julie Thébert [26] (France) N : 25 45,8 à 69,6 ans 57,7 ans 

Série de Min Jo Kim [33] (Corée) N : 154 18 à 80 ans 55,7 ans 

Série de Ayse Arduc [36] (Turquie) N : 113 23 à 78 ans 51,6 ans 

Série de Savas Karatas [32] (Turquie) N : 134 19 à 76 ans 56.5 ans 

Série de Coskun Meric [34] (Turquie) N : 95 20 à 82 ans 61,2 ans 

Série de Italie [27] N : 167 18 à 78 ans 56,8 
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II. Etude clinique : 

Dans notre série, les principaux symptômes qui fait révéler la tumeur surrénalienne 

étaient les douleurs abdominales 46,6%, lombalgies a 23.3% suivies par des signes urinaires 

16.6% et les signes d’HTA (13,3%). Le tableau ci-dessous récapitule les résultats des études 

cliniques dans la littérature, qui ont montré que le signe majeur qui fait révéler une tumeur 

surrénalienne bénigne non sécrétante est les douleurs abdominales.[13] 

Tableau 6 : Signes cliniques révélant une tumeur surrénalienne 

Séries Douleurs 

abdominales 

Lombalgies Signes urinaires 

Série de Jae HyeonKim [37] 35.1% 27,5% 18,6% 

Série de Michio Otsuki [38] 14.6% 10% 7.5% 

Série de Ramazan Sari [39] 39.6% 20.4% 13.2% 

Série de Jingtao Dou [40] 13.80% 7.41% 6.85% 

        

L’examen clinique est le plus souvent non contributif. Dans certains cas, il peut toutefois 

révéler une masse abdominale palpable ou une altération de l’état général. Son rôle est surtout 

d’orienter l’évaluation de l’extension tumorale et d’apprécier l’état général du patient. 

Pour les tumeurs surrénaliennes non sécrétantes, l’absence de production hormonale 

rend leur détection clinique quasiment impossible. Leur découverte se fait donc le plus 

souvent de manière fortuite : « incidentalome » . 

Le terme incidentalome surrénalien désigne toute masse de la glande surrénale 

découverte de manière fortuite lors d’un examen d’imagerie abdominale réalisé pour une autre 

indication, sans lien initial avec la fonction surrénalienne [48-68]. 

La prévalence des incidentalomes mis en évidence par scanner (TDM) varie, selon les 

séries, entre 0,5 et 5 % [42]. Ils sont bilatéraux dans environ 11 à 16 % des cas [48-49]. 

La majorité de ces lésions correspondent à des adénomes non sécrétants, retrouvés dans 

55 à 94 % des cas [68]. Ainsi, dans le registre italien portant sur 1000 cas d’incidentalomes 

surrénaliens, la répartition était la suivante : [47]. 
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 76 % d’adénomes non sécrétants, 

 19 % de tumeurs sécrétantes, 

 2 % de tumeurs malignes (corticosurrénalomes et métastases), 

 3 % de tumeurs bénignes diverses [45][49] 

III. Caractéristiques radiologiques : 

1. Taille tumorale :  

Tableau 7 : Taille tumorale des différentes séries 

Séries Nombre de cas Taille moyenne Extrêmes 

Série de Chul-Hee Kim [29] 218 2,56 cm 0,37 à 7 cm 

Série de Aydoğan [30] 83 2 cm 1,2 à 5 cm 

Série de Krzyżewska [35] 131 1,9 cm 1,2 a 2,3cm 

Série de Thébert [26] 25 1,8 cm 1 à 2,6 cm 

Série de Karatas [32] 175 2,15 cm 1 à 3,2 cm 

Série de Min Joo Kim [33] 154 1,73 cm - 

Série de Meric [34] 95 2,25 cm - 

         

Nous remarquons que la taille tumorale moyenne dans la plupart des séries et dans notre 

étude se rapproche à 2 cm. 

2. Localisation :  

Tableau 8 : Localisation tumorale des différentes séries 

Séries Unilatéral Bilatéral 

Droite Gauche 

Série de Chul-Hee Kim [29] 42,6 % 44,9 % 12,5 % 

Série de Karatas [32] 31,3 % 53,5 % 12,7 % 

Série de Min Joo Kim [33] 26,6 % 63,6 % 9,7 % 

Série de Morelli [27] 58,8 % 41,2 % 10,8 % 
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Dans la plupart des séries, la forme bilatérale est généralement faible. La localisation 

unilatérale gauche est la plus fréquente. Dans notre série, la tumeur était unilatérale chez 23 

patients soit 76.6 % et bilatérale chez 7 patients soit 23.3%. Le côté gauche qui est 

prédominant à 73,9 %.  

IV. L’insulinorésistance dans les tumeurs surrénaliennes non 

sécrétantes : 

1. Le syndrome métabolique : 

1.1  Critères : 

De nombreuses définitions du SM ont été proposées reprenant toutes le tour de taille, 

l’hypertension artérielle, le taux de glycémie, de l'HDL cholestérol et des triglycérides avec des 

variations concernant les seuils choisis, notamment celui du tour de taille [72]  

Tableau 9  : Critères du syndrome métabolique [72] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Dépistage de l'insulinorésistance dans les tumeurs surrénaliennes bénignes non sécrétantes : 

Approche métabolique 
 

 

  65 

1.2 Prévalence : 

Parmi les tumeurs bénignes surrénaliennes, l’adénome surrénalien est l’étiologie la plus 

fréquemment retrouvée.    

Ces lésions peuvent rester non fonctionnelles, avec une sécrétion de cortisol indétectable, 

ou se présenter sous la forme d’adénomes cortisoniques infracliniques (ACIC) susceptibles de 

révéler un syndrome de Cushing clinique .Même lorsque la sécrétion cortisonique est très 

faible, il est bien établi que ces ACIC exposent les patients à des risques métaboliques accrus, 

notamment intolérance au glucose, diabète de type 2, obésité et hypertension artérielle (HTA) 

.On observe également une augmentation de la masse grasse et un risque plus élevé de 

maladies cardiovasculaires 277475. 

Notre étude visait à déterminer si ces mêmes risques étaient présents chez des patients 

porteurs d’un masses surrénaliennes non sécrétantes, en évaluant le statut métabolique d’une 

population d’individus chez qui l’adénome avait été découvert de manière fortuite, sans critère 

de sécrétion hormonale ou de malignité. 

La majorité des patients présentant une masse surrénalienne non sécrétante avait des 

caractéristiques cliniques et biologiques compatibles avec le syndrome métabolique, 

notamment l’obésité abdominale (tour de taille moyen : hommes 95,5 cm ± 11,4, femmes 97 

cm ± 12,1). Dans notre série de 30 patients, la prévalence du syndrome métabolique (SM) était 

de : 

 30 % selon la définition NCEP/ATP III, 

 33,4 % selon la définition IDF, dont 7 femmes et 3 hommes (soit 33,4 % de la population 

féminine et 27,2 % de la population masculine), 

 36,6 % selon la définition AACE. 

Pour comparaison, la littérature rapporte des variations de 14 % (Szychlińska et al.) à 

86,4 % (Selon-Cavalari et al.) .Ces différences pourraient s’expliquer par des facteurs 

ethniques, des différences sociodémographiques (origine rurale ou urbaine), des modes de 

vie et par les critères diagnostiques utilisés. Notre série se distingue par une prédominance 
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de patients d’origine urbaine et une moyenne d’âge relativement jeune, alors que dans 

d’autres études, l’âge avancé et l’obésité sont plus fréquents, entraînant une prévalence plus 

élevée de SM. 71 31. 

Dans notre population, 33,4 % des patients présentaient un syndrome métabolique, avec 

une prépondérance chez les femmes, ce qui suggère un lien possible entre adénome 

surrénalien non sécrétante et insulino-résistance, bien qu’un biais potentiel existe, car les 

critères IDF 2005 sont plus stricts que ceux du NCEP/ATP III. Ces observations renforcent 

l’hypothèse selon laquelle les tumeurs surrénaliennes non sécrétantes pourraient constituer 

une manifestation du syndrome métabolique 78. 

Tableau 10 : Répartition du Syndrome metabolique selon quelques séries 

Série Nombre des 

patients 

AACE IDF NCEP/ATP III 

Série de Moraes et al. [70] 44 83,9% 83,9% 86,4% 

Série de Cavalari et al.[71] 74 77,1% 81,7% 78,6% 

Série de Julie Thébert[26] 25 - 48% - 

Série de Karatas [32] 134 - 52,9% 48,5% 

Série de Arduc et al.[36] 113 - - 45,1% 

Série de Aydogan[30] 83 - - 39,8% 

Série de Szychlińska[31] 48 - 14% - 

Le lien entre les ACIC et le syndrome métabolique serait lié à l’excès de glucocorticoïdes, 

qui altère la sensibilité hépatique à l’insuline en diminuant la glycogenèse et en augmentant 

la néoglucogenèse, tout en réduisant la sensibilité à l’insuline des tissus périphériques, ce qui 

conduit à une hyperglycémie.  

Pour les adénomes non sécrétants, Morelli.V a suggéré que ce phénomène pourrait être 

lié à un polymorphisme des récepteurs aux glucocorticoïdes, entraînant des réponses 

métaboliques variables même avec une faible sécrétion de cortisol. [81]  

1.3 Pression artérielle : 

Dans notre population, la pression artérielle moyenne était de 130,5 ± 11,4 mmHg pour 

la systolique et 78,4 ± 11,5 mmHg pour la diastolique. Parmi les 30 patients inclus, 12 (40 %) 
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présentaient une hypertension artérielle (HTA) définie par une TA systolique ≥ 140 mmHg 

et/ou une TA diastolique ≥ 90 mmHg, ou recevaient déjà un traitement antihypertenseur.  

Ces résultats se situent dans la fourchette rapportée dans la littérature, où la prévalence 

de l’HTA chez les patients porteurs d’adénomes surrénaliens varie de 40 à 90 % selon Barzon 

et al. De plus, Szychlińska et al. (2023) ont montré que les patients avec des tumeurs 

surrénaliennes non sécrétantes présentaient une pression systolique et diastolique 

significativement plus élevées que les témoins, confirmant que l’HTA constitue une anomalie 

métabolique fréquente dans ce contexte. [86, 82, 27,31] 

1.4 Glycémie : 

Concernant les anomalies du métabolisme glucidique, 6 patients (20 %) étaient 

diabétiques, et 4 (13,4 %) présentaient une intolérance au glucose. Ce taux de diabète est 

comparable à celui de l’étude multicentrique italienne de 2014 avec 24% dans l’étude de 

Rossi.R et al et 36% dans celle de Fernandez-Real.JM et al.  Les conclusions de Lopez et al 

rapportent un risque multiplié par deux de développer un diabète chez les porteurs de 

tumeurs surrénaliennes non sécrétantes par rapport aux témoins De même, Krzyżewska et al. 

Retrouvent une prévalence élevée de diabète (30,5 %) et d’anomalies de la tolérance au glucose 

(39,8 %) dans une cohorte de 131 patients avec adénomes non sécrétants Ainsi, nos résultats 

confirment que même les tumeurs dites « non fonctionnelles » sont fréquemment associées à 

des perturbations glucidiques significatives. [27][84][90,93,35] 

1.5 Obésité : 

L’obésité abdominale (tour de taille ≥ 88 cm chez la femme et > 102 cm chez l’homme) 

était présente chez 36 % des patients, avec une moyenne de 97 cm pour les femmes et 95,5 

cm pour les hommes. L’IMC moyen était de 27,84 ± 4,7 kg/m², avec 50 % des patients obèses 

(IMC ≥ 30 kg/m²) et 13,4 % en surpoids. Ces chiffres rejoignent ceux rapportés par Barzon et 

al., où la prévalence de l’obésité chez les patients avec adénomes non sécrétants varie de 35 

à 50 %.  
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De plus, Szychlińska et al. (2023) confirment que les tumeurs surrénaliennes non 

sécrétantes s’accompagnent d’une augmentation significative du tour de taille et d’un risque 

accru de syndrome métabolique, indépendamment de la fonction hormonale apparent. [86,31] 

1.6 Dyslipidémie : 

Une dyslipidémie a été identifiée chez 6 patients (20 %), avec un taux moyen de 

triglycérides de 1,25 ± 0,56 g/L. Trente pour cent des patients présentaient au moins une 

anomalie lipidique, mais les moyennes de LDLc (1,32 ± 3,5 g/L), HDLc (0,49 ± 0,21 g/L) et 

cholestérol total (1,59 ± 0,4 g/L) restaient globalement dans la norme. Ces résultats 

paraissent légèrement inférieurs à ceux rapportés dans l’étude italienne multicentrique (41,9 

%).  

En revanche, les observations concordent avec celles de Szychlińska et al., qui retrouvent 

des perturbations lipidiques fréquentes et souvent associées à d’autres critères du syndrome 

métabolique chez les patients avec tumeurs surrénaliennes non sécrétantes [27,31] 

2. Indice HOMA-IR : 

La littérature montre également de manière claire que les patients porteurs d’un 

adénome surrénalien non sécrétant présentent souvent un syndrome d’insulino-résistance, 

associé à une augmentation du risque cardiovasculaire. Il a été démontré que ces patients 

présentent une diminution de la sensibilité à l’insuline, ainsi qu’une dysfonction des cellules 

bêta pancréatiques, entraînant une sécrétion accrue d’insuline. Ce phénomène est observé 

que l’adénome soit non sécrétant ou qu’il présente une sécrétion cortisonique infraclinique 

79, 80 
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Tableau 11 : paramètres d’insulinorésistance selon plusieurs séries 

Série Nombre de 

patients 

Glycémie à 

jeun mg/dL 

L’insuline à 

jeun mIU/ml 

Indice 

HOMA-IR 

Série de Aydoğan[30] 83 93,14 ± 10,12 13,58 ± 6,82 3,02 ± 1,57 

Série de Szychlińska [31] 48 96,1 ± 12 11,4 ± 4,9 2,72 ± 1,23 

Série de Krzyżewska [35] 131 100 ± 5.8 9,5 ± 2.4 2,58 ± 0.67 

Série de Thébert [26] 25 100 ± 20 9,4 ± 8,6 2,4 ± 2,8 

Série de Karatas [32] 134 105,9 ± 18,8 12,5 ± 10,8 3,44 ± 3,2 

Série de Joo Kim [33] 154 - - 2,80 ± 2,17 

Série de Arduc [36] 113 90,0 ± 32,4 7,8 ± 5,1 1,9 ± 3,2 

Série de ŞAHİN [73] 25 95,38 ± 9,05 16,85 ± 9,03 3,98 ± 2,24 

 

Dans notre série La moyenne d’indice HOMA-IR était de 2,78 ± 2,1, reflétant la proportion 

élevée de 33,4% de patients présentant un syndrome métabolique. La moyenne de glycémie à 

jeun était de 1 ± 0,25 g/L, tandis que l’insulinémie à jeun était de 11,5 ± 9,7 µUI/mL, 

indiquant que l’état métabolique des patients avec adénome non sécrétant reflète davantage 

une insulino-résistance associée à une hyperglycémie. 

Cette hypothèse est cohérente avec la série d’Ivović.M, qui a mis en évidence une 

insulinosensibilité plus faible chez un groupe de 70 patients non diabétiques porteurs des 

tumeurs surrénaliennes non sécrétantes, comparé à 35 sujets sains. L’indice HOMA-IR était 

significativement plus élevé chez le premier groupe. De plus, une différence significative du 

HOMA-IR a également été observée entre 37 patients porteurs d’adénomes cortisoliques 

infracliniques (ACIC) et le groupe témoin, alors qu’aucune différence n’a été relevée entre les 

adénomes non fonctionnels et les ACIC. 

Le syndrome d’insulino-résistance semble lié à la présence de l’adénome surrénalien, 

indépendamment de son degré de sécrétion cortisonique. On observe une diminution de la 

sensibilité à l’insuline et une dysfonction des cellules bêta pancréatiques, augmentant la 

sécrétion d’insuline, que l’adénome soit considéré comme non sécrétant ou qu’il présente une 

sécrétion cortisonique infraclinique 80, 79. 
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3. Hémoglobine glyquée : 

Le dosage a été réalisé chez 16 patients, soit 53,3 % de notre étude, parmi eux, 6 

présentaient une HbA1c < 5,7 % (valeurs normales), 4 patients (13,3 %) avaient une HbA1c 

comprise entre 5,7 et 6,4 % correspondant à un état de prédiabète, et 6 patients (20 %) avaient 

une HbA1c > 6,4 %, confirmant un diabète. Ces résultats montrent une proportion non 

négligeable présentant des anomalies glycémiques chroniques, même en l’absence de 

sécrétion hormonale patente. 

Ces données concordent avec celles rapportées dans la littérature : Lopez et al. ont montré 

que les porteurs d’adénomes surrénaliens non fonctionnels avaient un risque 

significativement accru de développer un diabète au cours du suivi longitudinal.[93] 

De même, Krzyżewska et al ont retrouvé une prévalence élevée d’anomalies glucidiques, 

avec une proportion importante de patients en prédiabète ou diabétiques sur la base de 

l’HbA1C. [35] 

Enfin, Szychlińska et al ont confirmé que les tumeurs surrénaliennes non sécrétantes sont 

associés à une altération du métabolisme glucidique et à une augmentation du risque de 

syndrome métabolique. [31] 

Ainsi, la présence d’une HbA1c élevée chez 33 % de nos patients (prédiabète + diabète) 

s’inscrit dans la tendance observée dans les grandes séries internationales, confirmant que 

les tumeurs surrénaliennes dites « non fonctionnelles » sont fréquemment associées à une 

insulinorésistance chronique et à un RCV accru. 

4. Le lien entre les tumeurs surrénales non sécrétantes et 

l’insulinorésistance : 

La relation entre les masses surrénales non sécrétantes (NFAA) et l’insulinorésistance 

(IR) est de plus en plus reconnue comme complexe et bidirectionnelle, caractérisée par une 

amplification mutuelle. Initialement considérés comme cliniquement insignifiants, les NFAA 

sont désormais associés à des propriétés métaboliques et à un risque cardiovasculaire accru. 
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Les mécanismes physiopathologiques clés reliant les NFAA l’insulinorésistance et au 

syndrome métabolique selon la littérature sont : 

4.1 Mécanismes par lesquels les adénomes surrénaux non sécrétants (NFAA) contribuent à 

l’insulinorésistance et au diabète de type 2 (DT2):  

Bien que classés comme "non fonctionnels", il existe des preuves suggérant que les 

NFAA peuvent sécréter de faibles quantités inappropriées de glucocorticoïdes (cortisol) qui 

échappent aux critères cliniques traditionnels de diagnostic d'hypercortisolisme, mais qui 

augmentent le risque métabolique au fil du temps. Cette sécrétion subtile de cortisol a des 

effets directs et indirects sur la sensibilité à l'insuline et le métabolisme du glucose : 

 Effets directs du cortisol sur le métabolisme du glucose et l'IR :  

 Augmentation de la néoglucogenèse hépatique : Le cortisol stimule la production 

hépatique de glucose en induisant l'expression d'enzymes clés telles que la 

phosphoénolpyruvate carboxykinase (PEPCK) et la glucose-6-phosphatase. Une 

stimulation constante des récepteurs aux glucocorticoïdes, même à des niveaux 

considérés comme normaux, peut être métaboliquement nocive.  

 Altération de la signalisation de l'insuline : Un environnement riche en cortisol altère 

la voie de signalisation du récepteur de l'insuline dans les tissus périphériques. Cela 

se produit par l'activation de kinases qui conduisent à l'inhibition de la phosphorylation 

de l'Akt et à une translocation altérée du transporteur de glucose de type 4 (GLUT4) 

vers la membrane cellulaire, réduisant ainsi l'absorption du glucose par les cellules.  

 Dysfonction des cellules bêta-pancréatiques : L'excès de cortisol peut directement 

inhiber la libération d'insuline par les cellules bêta du pancréas, tout en stimulant la 

libération de glucagon par les cellules alpha. Le glucagon, à son tour, favorise la 

glycogénolyse, la néoglucogenèse hépatique et la lipolyse.  

 Augmentation de l'appétit et du gain de poids : Les glucocorticoïdes en excès 

augmentent la faim et diminuent la satiété en augmentant les niveaux de leptine, ce 

qui favorise l'excès calorique, le gain de poids et, par conséquent, l'IR et la progression 

vers le DT2.  
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 Effets indirects du cortisol via l'hyperlipidémie et l'hyperglycémie : 

    ◦ Induction de la lipolyse et stress cellulaire : L'excès de cortisol stimule la lipolyse dans les 

adipocytes, entraînant une augmentation des acides gras libres dans le sang, de 

l'hyperlipidémie et de l'hyperglycémie. Ces conditions provoquent un stress oxydatif, un stress 

du réticulum endoplasmique et une dysfonction mitochondriale, ce qui active la Jun N-terminal 

Kinase (JNK) et l'Inhibiteur de la Kinase du Facteur Nucléaire kB (IKK). Ces enzymes inhibent 

les substrats du récepteur de l’insuline, diminuant ainsi la réactivité à l'insuline. 

    ◦ Baisse de l'adiponectine : L'excès de glucocorticoïdes et le stress oxydatif peuvent 

entraîner une diminution des niveaux plasmatiques d'adiponectine. L'adiponectine est une 

adipokine qui améliore normalement la sensibilité à l'insuline et a des effets anti-

inflammatoires et anti-athérogènes. Des niveaux bas d'adiponectine sont liés au syndrome 

métabolique et à l'IR. [91][92] [93] 

4.2 Mécanismes par lesquels l’insulinorésistance et l'hyperinsulinémie peuvent promouvoir 

les adénomes surrénaux :  

L’insulinorésistance entraîne une hyperinsulinémie compensatoire, c'est-à-dire des niveaux 

chroniquement élevés d'insuline circulante. L'insuline est une hormone anabolique reconnue 

pour ses capacités de croissance. Plusieurs mécanismes sont proposés pour expliquer 

comment cette hyperinsulinémie pourrait favoriser la croissance des adénomes surrénaux : 

 Effets mitogènes du système IGF (Insulin-like Growth Factor) : 

 Stimulation des récepteurs IGF-1 et IGF-2 : L'hyperinsulinémie peut augmenter les 

niveaux d'IGF-1 et d'IGF-2, qui se lient aux récepteurs présents dans le cortex 

surrénalien. Cette liaison stimule la prolifération des cellules corticosurrénaliennes. 

 Régulation des protéines de liaison aux IGF : L'hyperinsulinémie peut entraîner une 

régulation à la baisse des IGFBP-1 et IGFBP-2, augmentant ainsi la biodisponibilité 

extravasculaire des IGF-1 et IGF-2 bioactifs, qui ont des propriétés tumorigènes. 

 Isoformes des récepteurs de l'insuline : Il existe des isoformes des récepteurs de 

l'insuline, qui a une affinité de liaison élevée pour l'IGF-2 et, lorsqu'elle est activée par 

l'IGF-2, favorise l'action mitogène. 
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 Régulation à la hausse du récepteur de l'hormone de croissance hépatique (GHR) : 

L'hyperinsulinémie peut entraîner une régulation à la hausse de l'activité du GHR 

hépatique, augmentant la stimulation de l'IGF-1, ce qui est lié à la prolifération 

cellulaire. 

 Interaction avec l'hyaluronane : Des concentrations élevées de glucose et l'action de 

l'insuline peuvent augmenter la synthèse d'hyaluronane, un composant de la matrice 

extracellulaire qui favorise la prolifération cellulaire et la progression tumorale. 

 Résistance à l'ACTH : l’insulinorésistance pourrait inhiber l'action de l'hormone 

adrénocorticotrope (ACTH) au niveau surrénalien, entraînant une augmentation des 

niveaux plasmatiques d'ACTH. Cette sur-stimulation du cortex surrénalien pourrait 

favoriser la formation d'adénomes. [91][92][93][94] 

En résumé, la relation entre les adénomes surrénaux non sécrétante et la résistance à 

l'insuline/syndrome métabolique est un cercle vicieux auto-amplificateur. Les NFAA peuvent 

contribuer à l'IR par une sécrétion subtile de cortisol, et l'IR, à son tour, peut favoriser la 

croissance de ces adénomes par des mécanismes liés à l'hyperinsulinisme et au système IGF. 

Cette interrelation complexe souligne l'importance de surveiller la fonction métabolique des 

patients avec NFAA, même s'ils sont initialement classés comme non fonctionnels. 

V. Prise en charge : 

1. Nécessité d’une approche thérapeutique intégrée 

La littérature récente montre même lorsqu’elles sont considérées comme non 

sécrétantes ou lorsqu’elles présentent une sécrétion hormonale intermittente difficile à mettre 

en évidence par les tests classique les tumeurs surrénaliennes non sécrétantes ne sont pas 

cliniquement neutres et sont associées à un excès de risque métabolique, cardiovasculaire et 

parfois oncologique.  

De nombreuses études ont montré qu’elles sont associées à une augmentation de 

l’insulinorésistance et qu’elles participent au développement d’un véritable syndrome 

métabolique, caractérisé par l’obésité abdominale, l’hypertension artérielle, la dyslipidémie et 
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une intolérance au glucose. Ces altérations métaboliques créent un terrain propice aux 

complications cardiovasculaires, notamment l’infarctus du myocarde, les accidents vasculaires 

cérébraux et l’insuffisance cardiaque. Ainsi, même en l’absence d’hypersécrétion hormonale 

franche, la présence d’une masse surrénalienne doit conduire à une prise en charge adaptée 

et proactive, visant à réduire l’impact métabolique et cardiovasculaire et à améliorer le 

pronostic global du patient. 

La prise en charge donc ne doit pas se limiter à la surveillance radiologique. Elle doit 

intégrer une réflexion globale sur le mode de vie du patient, l’utilisation de traitements 

médicamenteux tels que la metformine, et l’indication éventuelle d’une chirurgie. 

2. Règles hygiéno-diététiques 

L’insulinorésistance constitue un point central dans la relation entre les tumeurs 

surrénaliennes non sécrétantes et complications métaboliques. De nombreuses études ont 

montré une association entre masses surrénaliennes, obésité abdominale, hyperinsulinisme 

et diabète de type 2. [138-139] 

Les recommandations hygiéno-diététiques constituent donc une première étape 

incontournable. 

2.1 Activité physique régulière 

o L’exercice améliore la sensibilité à l’insuline, diminue la masse grasse viscérale 

et réduit la tension artérielle. 

o Des activités combinant endurance et renforcement musculaire sont 

particulièrement bénéfiques. 

2.2 Alimentation équilibrée 

o Réduction des apports caloriques excessifs, limitation des sucres rapides et des 

graisses saturées. 

o Préférence pour un régime de type méditerranéen, riche en fibres, en acides 

gras insaturés et en antioxydants. 

2.3 Contrôle pondéral 
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o L’excès pondéral abdominal est un facteur aggravant de l’insulinorésistance et 

de la croissance tumorale via l’hyperinsulinémie 

o Une perte de 5 à 10 % du poids corporel peut suffire à améliorer 

significativement les paramètres métaboliques. 

2.4 Sevrage tabagique et modération alcoolique : 

o Le tabac et l’alcool augmentent le risque cardiovasculaire déjà accru chez ces 

patients.[139] 

3. La metformine : rôle métabolique et potentiel anti-tumoral : 

3.1 Effet métabolique classique : 

La metformine est le traitement de référence du diabète de type 2. Elle agit en réduisant 

la néoglucogenèse hépatique, en augmentant la captation périphérique du glucose et en 

améliorant la sensibilité à l’insuline. Chez les patients porteurs de masses surrénaliennes, 

souvent exposés à l’insulinorésistance, son utilisation est particulièrement adaptée [35] 

Des travaux ont montré que même une sécrétion intermittente discrète de cortisol 

(autonomous cortisol secretion – ACS) favorise l’hyperglycémie et l’apparition de diabète [28] 

La metformine constitue alors une arme thérapeutique efficace pour prévenir ou corriger ces 

anomalies métaboliques. 

3.2 Données récentes sur l’effet anti-tumoral : 

Au-delà de son rôle antidiabétique, la metformine suscite un intérêt croissant pour ses 

propriétés anticancéreuses potentielles.  

Ces effets suggèrent que la metformine pourrait jouer un rôle adjuvant dans la prévention de 

la progression tumorale, même si les données cliniques restent limitées et nécessitent des 

essais prospectifs. [140] 

3.3 Place actuelle dans la pratique : 

En pratique, la metformine doit être envisagée chez tout patient avec une tumeur 

surrénalienne non sécrétante et anomalies glycémiques (pré-diabète ou diabète). Son 

potentiel bénéfice oncologique, bien que prometteur, n’est pas encore intégré dans les 
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recommandations officielles, mais il renforce l’intérêt d’une prescription large dans ce 

contexte. 

 

4. La chirurgie : indications et bénéfices : 

4.1 Recommandations internationales : 

Les recommandations européennes précisent que la chirurgie est indiquée dans les cas 

suivants [28] 

 Masse sécrétante (phéochromocytome, hypercortisolisme, hyperaldostéronisme), 

 Suspicion radiologique de malignité, 

 Taille > 4–6 cm ou croissance rapide. 

En revanche, pour une masse non sécrétante et bénigne à l’imagerie, la chirurgie 

n’est pas systématiquement recommandée. 

4.2 Bénéfices métaboliques de la surrenalectomie : 

Des données récentes montrent que même les tumeurs surrénaliennes non sécrétantes 

peuvent tirer bénéfice de la chirurgie : 

 Amélioration du contrôle tensionnel (réduction de la médication antihypertensive) 

[141] 

 Amélioration du profil glycémique et lipidique chez certains patients 

 Meilleure qualité de vie après résection, notamment chez les patients présentant un 

hypercortisolisme infraclinique [142][143] 

Une méta-analyse récente (2025) a montré que les patients porteurs de NFAI présentaient au 

cours du suivi une augmentation significative de la prévalence du diabète et des dyslipidémies. 

La chirurgie réduisait significativement l’hypertension par rapport à la surveillance simple 

[144] 

5. Surveillance : 

La surveillance des tumeurs surrénaliennes non sécrétantes a pour objectif de corriger 

un diagnostic initial d’adénome non sécrétant erroné en recherchant soit une croissance 
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tumorale rapide, soit l’apparition d’un syndrome sécrétoire. Il n’existe pas de consensus 

formalisé sur une stratégie standardisée de suivi, faute d’études de haut niveau de preuve et 

en raison de la taille limitée des séries publiées 113.  

Il est généralement admis que l’absence de croissance volumétrique significative au-

delà de 6 à 12 mois élimine le diagnostic de carcinome ou de métastase surrénalienne 135. 

Selon la littérature, une augmentation de taille est observée dans 7 à 9 % des incidentalomes 

après un suivi de 3 ans, tandis que des régressions sont décrites dans des proportions 

similaires 115 ; 136. 

La Société européenne d'endocrinologie (ESE) recommande un premier scanner de 

contrôle à 6 mois afin de dépister une éventuelle tumeur maligne dont la croissance serait 

rapide. À plus long terme, un contrôle à 2 ans puis à 5 ans permet de surveiller le risque 

d’évolution significative. Sur le plan hormonal, il est proposé de doser le cortisol après freinage 

par 1 mg de Dexaméthasone et les métanéphrines plasmatiques ou urinaires à 6 mois, puis 

de répéter le test de freinage à 2 et 5 ans. Toute modification clinique ou biologique notable 

doit conduire à adapter la fréquence des évaluations 28. 

De manière complémentaire, le NIH, l’American Association of Clinical Endocrinologists 

et l’American Association of Endocrine Surgeons suggèrent une imagerie à 6 mois, 1 an et 2 

ans, avec un contrôle hormonal annuel pendant 4 à 5 ans. Au-delà de ce délai, si aucune 

augmentation volumétrique ni sécrétion hormonale n’est observée, la surveillance peut être 

raisonnablement interrompue, même si cette approche n’est pas formellement validée par des 

preuves scientifiques. 116][28][137 
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Notre étude met en évidence un profil métabolique altéré chez les patients porteurs 

tumeurs surrénaliennes non sécrétantes (ISNFB). Longtemps considérées comme de simples 

découvertes fortuites sans conséquence clinique, ces lésions révèlent une association notable 

avec divers troubles métaboliques. 

Dans notre série, une proportion importante de patients présentait un syndrome 

métabolique, et près d’un tiers avait une insulinorésistance objectivée par l’indice HOMA-IR. 

Ces résultats viennent renforcer l’idée, soutenue par la littérature, que les ISNFB ne sont pas 

totalement « non fonctionnels », mais qu’ils pourraient traduire un déséquilibre métabolique 

sous-jacent. 

La physiopathologie exacte de ce lien reste discutée. Une hypersécrétion infra-clinique 

de glucocorticoïdes, indétectable par les tests endocriniens habituels, pourrait expliquer 

l’apparition de l’insulinorésistance, de l’hypertension et de la dyslipidémie observées. D’autres 

hypothèses envisagent que les ISNFB constituent un marqueur indirect d’un terrain génétique 

ou environnemental prédisposant aux troubles métaboliques. Quelle qu’en soit l’explication, 

la corrélation observée dans notre étude confirme que les ISNF doivent être envisagés dans 

une perspective élargie, dépassant la simple évaluation morphologique. 

Sur le plan pratique, ces résultats soulignent l’importance d’un suivi systématique des 

paramètres métaboliques chez tous les patients porteurs d’un ISNFB. Outre la surveillance 

radiologique et endocrinienne classique, il est essentiel d’intégrer un bilan régulier de la 

glycémie, de l’HbA1c, du profil lipidique et de la pression artérielle, ainsi que l’évaluation de 

l’IMC et du tour de taille. L’analyse de l’insulinorésistance, souvent négligée en routine, mérite 

une place particulière, car elle constitue un indicateur précoce du risque de diabète et de 

complications cardiovasculaires. 

Ainsi, la masse surrénalienne  non sécrétante bénigne ne doit plus être considéré 

comme une simple lésion bénigne sans retentissement. Il doit être appréhendé comme un 
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signal d’alerte métabolique, incitant à une prise en charge globale et multidisciplinaire. 

L’endocrinologue, le diabétologue, le cardiologue et le nutritionniste doivent collaborer afin 

d’assurer un suivi optimal et de prévenir l’évolution vers des pathologies chroniques 

invalidantes 
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RÉSUMÉ : 

Titre : Dépistage de l’insulinorésistance dans les tumeurs surrénaliennes bénignes non 

sécrétantes : approche métabolique 

Auteur : Reda Qallidi 

Mots clés : Incidentalome surrénalien, adénome non sécrétant, syndrome métabolique, 

insulinorésistance 

Introduction : 

Les tumeurs surrénaliennes non sécrétantes bénins (ISNFB) représentent la majorité des 

masses surrénaliennes découvertes fortuitement lors d’un examen d’imagerie. Bien que 

considérés comme dépourvus d’impact hormonal, plusieurs travaux suggèrent leur 

association avec des anomalies métaboliques, notamment le syndrome métabolique et 

l’insulinorésistance. 

But du travail : 

Évaluer le profil métabolique des patients porteurs d’ISNFB, et analyser l’association 

entre ces lésions, le syndrome métabolique et l’insulinorésistance. 

Matériel et méthodes : 

Nous avons réalisé une étude transversale descriptive incluant 30 patients porteurs 

d’ISNFB, suivis au service d’Endocrinologie, diabétologie et nutrition du CHU Mohammed VI de 

Marrakech entre octobre 2015 et décembre 2024. Les critères d’inclusion étaient l’absence de 

sécrétion hormonale détectable une imagerie en faveur d’une tumeur bénigne. 

Résultats : 

Sur 60 dossiers concernant la pathologie tumorale surrénalienne durant la période allant 

de 2015 à 2024, 31 dossiers d’IS sont recensés, dont 30 sont exploitables, La moyenne d’âge 

des patients était de 56,2 ans, avec une prédominance féminine (70 %). La majorité des lésions 

étaient des adénomes non sécrétants unilatéraux (70 %). Sur le plan métabolique, 30 à 36 % 

des patients présentaient un syndrome métabolique ,30 % des patients avaient une 

insulinorésistance objectivée par un indice HOMA-IR > 2,4. L’obésité (50 %), l’hypertension 
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artérielle (40 %) et la dyslipidémie (20 %) étaient fréquemment associées. Ces résultats 

confirment le lien étroit entre ISNFB, syndrome métabolique et l’insulinorésistance. 
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SUMMARY: 

Title: Screening for Insulin Resistance in Benign Non-Functioning Adrenal Tumors: A 

Metabolic Approach 

Author: Reda Qallidi 

Keywords: Adrenal incidentaloma, non-functioning adenoma, metabolic syndrome, 

insulin resistance 

Introduction: 

Benign non-functioning adrenal incidentalomas (NFAI) represent the majority of adrenal 

masses incidentally discovered during imaging studies. Although traditionally considered 

hormonally inactive, several studies suggest their association with metabolic abnormalities, 

particularly metabolic syndrome and insulin resistance. 

Objective: 

To evaluate the metabolic profile of patients with NFAI and to analyze the association 

between these lesions, metabolic syndrome, and insulin resistance. 

Materials and Methods: 

We conducted a descriptive cross-sectional study including 30 patients with NFAI, 

followed in the Department of Endocrinology, Diabetology and Nutrition at Mohammed VI 

University Hospital of Marrakech between October 2015 and December 2024. Inclusion criteria 

were the absence of detectable hormonal secretion and imaging features consistent with a 

benign adrenal tumor. 

Results: 

Out of 60 medical records concerning adrenal tumors during the study period (2015–

2024), 31 cases of incidentalomas were identified, of which 30 were eligible. The mean age of 

patients was 56.2 years, with a female predominance (70%). The majority of lesions were 

unilateral non-functioning adenomas (70%). From a metabolic perspective, 30–36% of patients 

presented with metabolic syndrome, and 30% showed insulin resistance as evidenced by a 

HOMA-IR index > 2.4. Obesity (50%), hypertension (40%), and dyslipidemia (20%) were 
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frequently associated. These findings confirm the close relationship between NFAI, metabolic 

syndrome, and insulin resistance. 
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 صالملخ

زية: مقاربة الكشف عن مقاومة الإنسولين في الأورام الكظرية الحميدة غير الإفرا العنوان:
 استقلابية
 رضا القليدي المؤلف:

زمة الورم الكظري العرضي، الورم الغدي غير الإفرازي، المتلا الكلمات المفتاحية:
 الأيضية، مقاومة الإنسولين

 :المقدمة
تشف صدفة تشكل الأورام الكظرية العرضية الحميدة غير الإفرازية غالبية الكتل الكظرية التي تكُ

إلى  من الدراساتأثناء فحص التصوير. وعلى الرغم من اعتبارها غير مؤثرة هرمونياً، تشير العديد 

 .ارتباطها باضطرابات أيضية، خاصة المتلازمة الأيضية ومقاومة الإنسولين

 :هدف العمل
ة، وتحليل تقييم الملف الأيضي للمرضى المصابين بالأورام الكظرية العرضية الحميدة غير الإفرازي

 .العلاقة بين هذه الآفات والمتلازمة الأيضية ومقاومة الإنسولين

 :طرقالمواد وال

غير  مريضًا مصابين بالأورام الكظرية العرضية الحميدة 30أجرينا دراسة مقطعية وصفية شملت 

ادس بمراكش الإفرازية، يتابعون في مصلحة الغدد الصماء والسكري والتغذية بالمستشفى الجامعي محمد الس

موني الإفراز الهر . كانت معايير الإدراج هي غياب2024إلى ديسمبر  2015خلال الفترة من أكتوبر 

 .القابل للكشف وتصوير يشير إلى ورم حميد

 :النتائج

م ت، 2024إلى  2015ملفاً تخص أمراض الأورام الكظرية خلال الفترة الممتدة من  60من بين 

لال. كان ملفاً قابلاً للاستغ 30ملفاً لأورام كظرية عرضية حميدة غير إفرازية، من بينها  31تسجيل 

رازية (. كانت أغلب الآفات أورامًا غدية غير إف٪70سنة مع غلبة للإناث ) 56.2ضى متوسط عمر المر

٪ 30٪ من المرضى متلازمة أيضية، و36إلى  30(. من الناحية الأيضية، أظهر ٪70أحادية الجانب )

اع (، وارتف٪50. كانت السمنة )2.4أكبر من  HOMA-IRكانت لديهم مقاومة إنسولين مثبتة بمؤشر 

ثيقة بين ( شائعة الارتباط. تؤكد هذه النتائج العلاقة الو٪20(، واضطراب شحوم الدم )٪40م )ضغط الد

 الأورام الكظرية العرضية الحميدة غير الإفرازية، المتلازمة الأيضية، ومقاومة الإنسولين.

 
 

 

 



Dépistage de l'insulinorésistance dans les tumeurs surrénaliennes bénignes non sécrétantes : 

Approche métabolique 
 

 

  87 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Annexes 

 

 

 

 

 

 

 

  



Dépistage de l'insulinorésistance dans les tumeurs surrénaliennes bénignes non sécrétantes : 

Approche métabolique 
 

 

  88 

Fiche exploitation 

 

ATCDS                                                                Age                                      Sex   

 Prédiabète/diabète 

 Néphropathie lithiasique 

 Fracture pathologique 

 Cardiopathie ischémique 

 AVC/AIT 

 AOMI 

 Rétinopathie  

 Néphropathie diabétique ou hypertensive 

 Contexte personnel ou familial de Néoplasie endocrinienne multiple 

 Syndrome de prédisposition génétique aux tumeurs surrénaliennes  

 Contexte personnel ou familial de maladie auto-immune 

 Tuberculose ou contage tuberculeux récent 

 Prise de corticothérapie au long cours 

Etude Clinique  

Circonstances de découverte 

 Douleurs abdominales 

 Douleurs lombaires 

 Signes urinaires 

 Diabète déséquilibré 

 HTA sévère/résistante 

 AEG/ Prise pondérale 

 Pathologie gynécologique non néoplasique 

 Hémorragie digestive 

 …Autres  
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Anamnèse : 

Triade de Ménard 

Flush syndrome 

Crampes musculaires 

Émission de calculs urinaires 

Syndrome tumoral hypophysaire 

Hypoglycémies 

Stéatorrhées 

Examen clinique :  

 

 Syndrome de cushing 

 Signes d’hyperandrogénie 

 Traits acromégaloïdes 

 Gynécomastie/Galactorrhées 

 Goitre, nodule thyroïdien 
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Bilan  

  Fait Rèsultat 

Nfs Hb 

Gb 

Plq 
 

 

 

 
 

 

 

 
 

Ionogramme Creat 

Glyc 

Na 

K 

Ca 
 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 
 

Hemostase Tp 

Tca 
 

 

 
 

 

 
 

Cortisol libre urinaire    

Acth    

Test freinage minutes a 

la dexamethasone 

   

Aldosterone 

plasmatique 

   

Renine plasmatique    

17 

hydroxoprogesterone 

   

Sdhea    

Derivés methoxyles 

plasmatique 

   

Derivés methoxyles 

Urinaire 

   

Hba1c    

Hgpo    

Gaj    

Insulin a jeun    

HOMA-IR    

Triglyceride     

Cholesterol totale    

HDL    

LDL    

 

Imagerie 

Modalités de découverte imagerique : 

 Echographie abdominale.  

 TDM abdominale/ pelvienne    



Dépistage de l'insulinorésistance dans les tumeurs surrénaliennes bénignes non sécrétantes : 

Approche métabolique 
 

 

  91 

 IRM abdominale …. 

TDM surrenalienne coupes fines millimetriques 

Masse unilaterale droite.      Gauche.               Bilaterale  

Densité spontannée 

Wash out absolu-Wash out relatif 

Calcifications 

Necrose centrale 

Signes d’extension loco-regionale 

Prise en charge 

Chirurgie Ou surveillance  

Si chirurgie 

Modalités : laparotomique , laparoscopique 

                      surrenalectomie uni/bilaterale 

  Chirurgie conservatrice 

                 Resultats anapath 

 

Evolution 
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 الــطـبـيـب:قـسـم  
 

 أقْسِم باِلله العظَِيم

 .أن أراقبَ الله في مِهْنتَيِ

 وأن أصُونَ حياة الإنسان في كآفّة أطوَارهَا في كل الظروف

 وسْعِي في إنقاذها مِن الهَلاك وِالمرَضِ  لاوالأحَوال باذ

 .والألمَ والقلَقَ

 وأكتمَ وأسْتر عَوْرَتهُم،  لِلنَاسِ كرَامَتهُم،وأن أحفظََ 

همُْ   .سِرَّ

للصالح  رعايتي الطبية للقريب والبعيد، وأن أكونَ عَلى الدوَام من وسائلِ رحمة الله، باذلا

 .والصديق والعدو ،طالحوال

رَه لِنَفْعِ الِإنْسَان لا لأذاَه وأن أثابر على طلب العلم،  .وأسَخِّ

بيِّةَ مُتعَاونيِنَ  وأعَُلمَّ مَن يصغرني، عَلَّمَني،وأن أوَُقرّ مََن  وأكون أخا لِكُلِّ زَميلٍ في المِهنَةِ الطِّ

 .والتقوىعَلى البرِّ 

 نَقِيَّة مِمّا يشينها تجَاهَ  وأن تكون حياتي مِصْدَاق إيماني في سِرّي وَعَلانيتَي،

 .الله وَرَسُولِهِ وَالمؤمِنين

 والله على ما أقول شهيد
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