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INTRODUCTION: :

Nombreuses sont les situations pathologiques rendant nécessaire une exploration de
I”abdomen, celle-ci pouvant étre réalisée au cours d’ une intervention chirurgicale ou gréce a
un examen d’'imagerie médicale. Alors qu’ aucun argument clinique ou biologique ne semble
désigner une atteinte surrénale, ces explorations abdominales peuvent parfois conduire a la
découverte fortuite d une ou plusieurs masses surrénaes. Ces masses portent alors le nom de
«fortuitomes surrénaux ». Elles peuvent étre également désignées sous le terme
«d'incidentalome surrénalien », néologisme dérivé du terme anglo-saxon «incidental
tumor ».

Le développement croissant de I'emploi des techniques d'imagerie telle la
radiographie, |’échographie ou la tomodensitométrie, associé a I’amélioration du matériel
disponible et des performances diagnostiques des manipulateurs, rendent cette situation de
plus en plus fréquente. Selon les séries, la prévalence varie de 0.35 a 4.36% des examens
tomodensitométriques abdominaux chez I'homme ; si |’ on se référe a des séries d’ autopsie, la
prévalence pourrait étre 4 fois supérieure. Les informations concernant la prévalence des
fortuitomes chez le chien sont limitées: selon une éude réalisée a |'université de
Pennsylvanie, elle s éleverait a 1.5% de I’ ensemble des chiens vus a la consultation. Chez le
chat, la fréquence des tumeurs surrénales serait 6 a 7 fois moins importante que chez le chien.
Chez I’homme comme chez les carnivores domestiques, la prévalence des fortuitomes
augmente avec I’ &ge.

La découverte fortuite d'une masse surrénale impose au clinicien une démarche
diagnostique a rebours relativement inédite en médecine vétérinaire, partant de la masse
découverte pour déterminer la maladie causale.

Avant de proposer cette démarche, nous ferons des rappels de physiologie des glandes
surrénales, et nous envisagerons |I’ensemble des tableaux cliniques observés lors de
dysendocrinies surrénales.

Nous établirons par la suite en quelles occasions un fortuitome surrénal peut étre
découvert en passant en revue les techniques d imagerie disponibles en médecine vétérinaire
(radiographie, échographie, tomodensitométrie, imagerie par résonance magnétique et

scintigraphie), et nous dégagerons les caractéristiques des images de fortuitomes.
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Nous présenterons enfin une proposition de démarche diagnostique a rebours afin de
rechercher la maladie causale, en nous appuyant sur des examens cliniques et biologiques,
ainsi que sur les techniques d’imagerie précédemment citées afin de répondre aux questions
suivantes : la masse est-elle bien surrénale ? la masse est-elle sécrétante en excés d’une ou
plusieurs hormones ? la masse est-elle tumorale ? la masse présente-t-elle des signes de
malignité ? la masse est-elle une tumeur primitive ou métastatique ? Ceci permettra de
proposer une conduite a tenir en fonction de I’ origine de la masse, de son extension, de I’ &ge

et de |’ éat de santé de I’animal ainsi que des volontés de ses propriétaires.



PREMIERE PARTIE
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PATHOGENIE.







1/ rappels de physiologie des surrénales:

Les surrénales sont des glandes endocrines paires situées médialement au pble cranial
de chague rein. Sur le plan anatomique, chague glande se compose d' une médullosurrénale
interne et d’un cortex externe. Elles peuvent étre divisées en trois unités fonctionnelles: la
médullaire sécrétant les catécholamines, la zone glomérul ée sécrétant les minéralocorticoides,
et les zones fasciculée et réticulée séerétant les glucocorticoides et des stéroides sexuels [14].
Les zones glomérulée, fasciculée et réticulée sont situées dans le cortex, la zone glomérulée
étant la plus externe et la réticulée la plus proche de la médullaire [4, 14] (figures 1 et 2).
Chacune de ces trois unités fonctionnelles est régulée distinctement. La sécrétion de
catécholamines par la médullosurrénale est sous contrble du systéme nerveux
orthosympatique. La production d'aldostérone par la zone glomérulée est régulée
essentiellement par le systéme rénine-angiotensine et les concentrations extracellulaires en
sodium et potassium. La secrétion de glucocorticoides et de stéroides sexuels est
principalement controlée par I'ACTH (Adrenal Corticotropic Hormone) produite par
I” adénohypophyse, cette glande étant elle-méme sous régulation hypothalamique : cette entité
complexe est souvent désignée sous le terme d axe hypothalamo-hypophysaire-surrénal ou

axe corticotrope [42].

1-1/ la médullair e : sécr étion de catécholamines

La médullosurrénale est un tissu neuroendocrine composé d axones nerveux
spéciaisés dans la sécrétion de catécholamines dans la circulation sanguine: ce sont les
cellules chromaffines. Les principales catécholamines produites sont I'adrénaline et la
noradrénaline, stockées dans des granules de sécrétion dans les cellules chromaffines. Ces
deux catécholamines sont synthétisées a partir de I’acide aminé tyrosine, et I’adrénaline
résulte en fait de la méthylation de la noradrénaline (figure 3) [12, 26]. Comme la circulation
sanguine des surrénales passe du cortex vers la médullaire, les cellules chromaffines sont
entourées d une forte concentration en glucocorticoides. D’ autres composants sont présents
dans les granules de sécrétions ( adénosine triphosphate, chromogranine), mais leur réle n’ est
pas toujours établi [20].



Figure 1 : localisation anatomique des glandes surrénales d’ apres Barthez et call. [4].
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Figure 2 : coupe schématique d’ une glande surrénale et sécrétions hormonales d’ apres Goy-

Thollot et Arpaillange [14].

CORTEX::

Zone glomérulée :

- minéral ocorticoides

Zone fasciculée:

-> glucocorticoides
- stéroides sexuels

Zonereticulée:

MEDULLAIRE :

- catécholamines

11




Figure 3 : chaine de biosynthése des catécholamines d’ aprés Feldman et coll. [12] et Maher et
coll. [26]
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L’ augmentation de la libération de catécholamines est la conséquence d’ une activation
des récepteurs des cellules chromaffines par |'acétyl choline libérée par les nerfs
préganglionnaires sympathiques. Le résultat de cette activation est le déplacement des
granules et leur fusion avec la membrane des cellules, et la libération de leur contenu dans le
courant sanguin (figure 4). De nombreux stimuli sont responsables d’une éévation de la
libération de catécholamines: [|'hypovolémie, [|'hypotension, les hémorragies,
I” hypoglycémie, I’ hypoxie, la perception du danger entre autres [20]. Cependant |’ essentiel de
la noradrénaline circulante n'est pas produite par les surrénales, mais par les cellules
paraganglionnaires sympathiques localisées au médiastin postérieur, le long de I’ aorte, dansle
bassin et danslavessie [12, 20].

Les catécholamines agissent ensuite sur de nombreuses cibles dans I’ organisme par
I"intermédiaire de récepteurs apha ou béta adrénergiques, chacun subdivisés en alpal, alpha2
et bétal, béta2. Les récepteurs aphal, apha2 et bétal réagissent de maniere égale a
I” adrénaline et la noradrénaline, tandis que les récepteurs béta2 réagissent préférentiellement a
I’ adrénaline [26]. La réponse biologique aux catécholamines est dose dépendante et tous les
tissus ne montrent pas la méme sensibilité. Les principaux effets de I’adrénaline et de la

noradrénaline sont résumés dans le tableau |.
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Figure 4: régulation de la sécrétion des catécholamines par les cellules de la
médullosurrénale d’ apres Kemppainen et Behrend [20].
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Tableau | : effets physiologiques des catécholamines d’ aprés MAHER et col [ 26] .

Organe récepteur Type derécepteur Réponse
Coaur
- Noaud sino-atrial Béta-1 Augmentation du rythme cardiaque
- Atrium Béta-1 Augmentation contractibilité et conduction
- Noaud atrio-ventriculaire Béta-1 Augmentation conduction
- Ventricules Béta-1 Augmentation contractibilité et conduction
Artéres
- Coronaires, rénaes, muscle|Alpha-1, béta-2 Constriction, dilatation
squel ettique, viscéres abdominaux
- Peau et muqueuses, encéphale, | Alpha-1 Constriction
poumons, glandes salivaires
Veines systémiques Alpha-1 Constriction
Muscles lisses bronchiques Béta-2 Relaxation
Vessie: - détrusor Béta-2 Relaxation
- trigone et sphincter Alpha Contraction
Estomac: - motilité Alpha, béta-2 Diminution de lamoatilité
- sphincter Alpha Contraction
Intestins: - motilité Alpha, béta-2 Diminution de lamotilité
- sphincters Alpha Contraction
Foie Alpha, béta-2 Glycogénolyse
Acini pancréatiques Alpha Diminution de la sécrétion
Yeux : muscleirien Alpha-1 Contraction (mydriase)
Tissu adipeux Béta-2 Lipolyse
Thyroide: - follicules Béta Augmentation de T3, T4
- cellulesC Béta Augmentation Calcitonine
Parathyroide Béta Augmentation Parathormone
Ilots pancréatiques
- cellules apha Béta Augmentation glucagon
- cellules béta Alpha Diminution insuline
- cellules delta Béta Augmentation somatostatine
Antre gastrique Béta Augmentation gastrine
Ovaires Béta Augmentation progestérone
Testicules Béta Augmentation testostérone
Hypophyse Béta Augmentation mélatonine
Reins
- appareil juxta-glomérulaire Béta Augmentation rénine
- inconnu Béta Augmentation érythropoiétine
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La demie vie des catécholamines est courte dans la circulation sanguine (moins de 5
minutes), et apres plusieurs conversions, les métabolites sont excrétés dans les urines

(métanéphrine, normétanéphrine, acide vanillylmandélique) [20].

1-2/ la zone glomérulée du cortex : sécrétion d’ aldostérone

La zone glomérulée est la zone la plus externe dans le cortex, elle produit les
minéral ocorticoides dont le plus important est I’ aldostérone. Elle approvisionne également en
précurseurs les cellules des deux autres zones plus internes.

L’ aldostérone est produite par les cellules glomérulées a partir du cholestérol qui
provient essentiellement des lipoprotéines de faible densité circulantes. Seules les cellules de
la zone glomérulée ont la capacité de convertir la corticostérone en aldostérone (figure 5)
[20].

Les principaux facteurs régulant directement la sécrétion d’ aldostérone par les cellules
de la zone glomérulée ( tableau I1) sont les concentrations plasmatiques en angiotensine I, en
potassium, en sodium et dans une moindre mesure I’ ACTH. Plus anecdotique, le peptide atrial
natriurétique (ANP) produit par le coaur, a également un role inhibiteur de la libération
d aldostérone [12, 20].

e La concentration plasmatique en sodium peut influencer directement la sécrétion
d aldostérone lors de fortes fluctuations, mais cet ion permet surtout de réguler la
sensibilité des cellules de la glomérulée aux autres facteurs secrétagogues d' aldostérone.
Le potassium a un effet direct sur la sécrétion d adostérone par une boucle de
rétrocontrdle puisque I’ aldostérone augmente I’ excrétion potassique: une éévation du
potassium stimule la production d’ aldostérone qui favorise I’ excrétion du potassium.

e Lefacteur probablement le plus important dans la régulation de la sécrétion d aldostérone
est I’angiotensine 1. L’angiotensine 1l est un peptide formé dans le sang a partir de
I’angiotensine | gréace a une enzyme essentiellement présente au sein des épithélia
pulmonaires. L’'angiotensine | résulte du clivage de I’angiotensinogene, une globuline

dorigine hépatique. La converson de [’angiotensinogéne en angiotensine |
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Figure 5: chaine de biosynthése des glucocorticoides, minéralocorticoides et stéroides

sexuels a partir du cholestérol.

CHOLESTEROL

(I%) PREGNENOLONE
on 7~

CO @ PROGESTERONE
Va 17-OH PROGESTERONE Va
0 0
CH20H / l
| CH20H

CORTICOSTERONE TESTOSTERONE

CORTISOL

¢ CH20H
)
| ¢ OH

I E
20 Ho ol

(o]
ALDOSTERONE OESTRADIOL

17



est sous contrdle d une enzyme, la rénine, produite et sécrétée par les reins, au niveau des
cellules de I'appareil juxtaglomérulaire localisées le long des artérioles afférentes du
glomérule. La sécrétion de rénine est sous I'influence de la pression et du débit sanguin dans
les artéres rénales et des valeurs en sodium et chlorure réabsorbés au niveau du tubule distal
du néphron (figure 6). Une boucle de rétrocontrole direct existe entre les différents
composants du systeme rénine-angiotensine-aldostérone. La diminution du volume des fluides
extracellulaires stimule la production et la sécrétion de rénine, qui augmente la formation
d angiotensine | puis sa conversion en angiotensine I1, et donc I’ augmentation de la sécrétion
de I’ aldostérone par la zone glomérulée. Le principal effet de I’adostérone sur le rein est de
réabsorber le sodium et donc de retenir I’eau, afin de rétablir le volume extracellulaire, et
donc de faire disparditre le stimulus a I'origine de la production de rénine: c'est le

rétrocontrole négatif (figure 7).

Tableau Il : facteursinfluencant la sécrétion d’ aldostérone :

Facteurs stimulant la sécrétion d' aldostérone | Facteurs inhibant |a sécrétion d’ aldostérone

Hypovolémie, hémorragie Peptide Atrial Natriurétique (ANP)
Faible concentration plasmatique en sodium
Forte concentration plasmatique en potassium
ACTH, Angiotensinelll.

Le mécanisme d' action de I’ adostérone est celui de toutes les hormones stéroides, a
savoir une liaison spécifique a des récepteurs intracellulaires au niveau des cellules cibles.
Cette liaison permet I’exportation nucléaire du couple hormone-récepteur qui va réguler
I’ expression de nombreuses cibles protéiques et enzymatiques par exemple. Une élévation
d  aldostérone dans la circulation provoque une augmentation de la réabsorption de sodium par
les reins, les glandes salivaires, le tractus gastro-intestinal et les glandes sudoripares.
Paralléement, I'adostérone favorise la sécrétion de potassium et d’ion hydrogene par le
néphron. L’effet global d'une élévation d aldostérone est une expansion du volume des

fluides extracellulaires accompagnée d’ une perte de potassium et hydrogene urinaires [20].
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Figure 6 : régulation de la sécrétion d’ aldostérone par la zone glomérulée du cortex d’ aprés
Feldman et coll. [12] et Kemppainen et coll. [20].
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Figure 7 : principaux effets de |’ aldostérone et boucles de régulation d’ apres Kemppainen et

coll. [20].
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1-3/ les zones fasciculée et r éticulée : séerétion de glucocor ticoides et de stéroides sexuels

Les principales molécules produites par les zones fasciculée et réticulée sont les
glucocorticoides : cortisol et corticostérone. Cependant, des stéroides sexuels sont également
Sécrétés par cette partie du cortex : des androgenes et des oestrogenes. L es glucocorticoides et
les stéroides sexuels sont synthétisés a partir du cholestérol (figure 5). Les surrénales sont une

source importante d’ androgénes pour lafemelle [20].

La sécrétion des glucocorticoides surrénaux est totalement dépendante de la libération
d'ACTH par I’adénohypophyse. L’ACTH se lie aux récepteurs présents a la surface des
cellules du cortex et transmet un signal intracellulaire stimulant la synthese et la libération de
glucocorticoides. Parallélement, I'ACTH a un réle trophique pour les cellules de ces deux
zones du cortex et donc une éévation chronigue d ACTH a pour conséquence une

hyperplasie et une hypertrophie du cortex [20].

L’ACTH est un polypeptide produit par les cellules de I"hypophyse antérieure. Les
principaux facteurs stimulant la libération d'ACTH sont des peptides produits par
I"hypothalamus : la Corticotropin-releasing-hormone (CRH) et |la vasopressine (hormone
antidiurétique = ADH). Ces deux peptides sont élaborés par les noyaux paraventriculaires de
I” hypothalamus, et sécrétés dans la circulation portale qui perfuse I’ hypophyse antérieure. Les
glucocorticoides circulants ont un réle de rétrocontréle négatif au niveau de |” hypothalamus et
de I"hypophyse: les glucocorticoides circulants inhibent la libération d ACTH (figure 8)
[20,42].

Dans les conditions normales, les concentrations circulantes en ACTH et cortisol ne
sont pas constantes sur la journée, on observe une activité sécrétoire épisodique, la sécrétion
d un pic d ACTH précede de peu la libération d’un pic de cortisol. Le cortisol circulant est
majoritairement ( 80 — 95 %) lié & des protéines de transport et seule la fraction de cortisol

plasmatique libre est active sur les cellules cibles [20].
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Les réles biologiques des glucocorticoides sont multiples. D’ une maniere générale ils
interviennent dans la régulation du métabolisme du glucose, des protéines et des lipides. Ils
favorisent la néosynthése de glucose a partir de substrats non hydrocarbonés comme les
acides aminés provenant du catabolisme des protéines. Les glucocorticoides sont un
composant clef dans le métabolisme de la réponse au stress. Par ailleurs, ils inhibent la

réponse immunitaire et le processus inflammatoire a de nombreux niveaux.

La plus grosse partie des glucocorticoides est éliminée gréace au métabolisme
hépatique : les stéroides sont transformés et conjugués afin de devenir hydrosolubles, et donc
de circuler dans le torrent sanguin pour ensuite étre excrétés dans les urines. Un faible
pourcentage de cortisol plasmatique libre est directement filtré par le glomérule rénal pour
ensuite étre éiminé dans I’ urine [20]. Cette concentration de cortisol urinaire peut étre utilisée
lors du diagnostic de I” hypercorticisme dans la mesure ou elle refléte la production de cortisol

par |’ organisme sur une plus longue période qu’ une simple cortisolémie.
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2/ natur e deslésions touchant les surrénales et principaux symptomes :

L es masses surrénales peuvent se développer en région médullo ou corticosurrénae. Il

peut s agir de tumeurs, d’ hyperplasie symétrique ou asymétrique, de |ésions inflammatoires

ou d hématomes. Les tumeurs peuvent étre sécrétantes, normalement ou en exces, d' une ou

plusieurs hormones, ou non sécrétantes.

2-1/ étiologie des masses surrénales:

Différentes masses surrénales peuvent étre rencontrées chez I’homme comme chez

I"animal (figure 9) :

des tumeurs malignes: carcinomes corticosurrénaux ou phéochromocytomes malins
intéressants la medullosurrénale,

des tumeurs bénignes : adénomes ou phéochromocytomes bénins,

des tumeurs secondaires se développent parfois au sein de la loge surrénale, il s agit le
plus souvent de métastases de tumeurs mammaires, prostatiques, bronchiques, ou rénales,
des kystes appartenant a des organes adjacents aux surrénales (rein, foie, rate, pancréas,
pilier du diaphragme, intestin) peuvent envahir les surrénales, on les qualifie de pseudo-
tumeurs,

enfin, d’ autres masses d' origines variées peuvent infiltrer les glandes surrénales: on
observe parfois des kystes, des abces, des hématomes, des granulomes, des lymphomes et
des infiltrations amyloides [28, 30].

Comme nous |’ avons indiqué précédemment, ces masses peuvent ou non sécréter une

ou plusieurs hormones surrénales, et divers tableaux cliniques consécutifs a une dysendocrinie



Figure 9: étiologie des masses surrénales d’ apres Melian et Peterson [28] et M osnier-Pudar et
Luton [30].
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2-2/ principaux symptomes rencontrés lors de dysendocrinie surrénale:

L es masses intéressant |a région corticale des surrénales peuvent étre al’ origine d' une
secrétion en exces de glucocorticoides lorsqu’ elles atteignent |es zones fascicul ée et réticul ée.
Les animaux souffrant d’ hypercorticisme sont en géenéral présentés en consultation pour une
polyurie-polydypsie: abreuvement supérieur a 100ml/kg et par jour, fréguemment
accompagnée d’ une diminution de la densité urinaire. A cette anomalie de la prise de boisson
S gjoute une distension abdominale, une polyphagie, et des anomalies cutanées. On observe
une aopécie, des comédons, une peau fine et hypotonique, une hyperkératose, une
hyperpigmentation, une calcinose, une télangiectasie, et parfois une pyodermite.
L’amincissement du derme est fréquent et tres évocateur de | hypercorticisme [10], la
présence de calcinose cutanée est quant a elle considérée comme quasi pathognomonique, sa
découverte histologique serait deux fois plus fréquente que son existence macroscopique,
notamment par la coloration de Von Kossa [10]. Une hépatomégalie, de |’ abattement et une
faiblesse musculaire et ligamentaire se rencontrent enfin chez plus de huit chiens sur dix
(Tableau I11) [11, 12, 15].

Tableau 11 : principaux symptémes rencontrés lors d’ hypercorticisme d’'aprés Feldman et
coll. [12] et Goy-Thollot et Cadore[15].

Symptémes Fréguence (%)
Polyurie-polydypsie 80-85
Distension abdominale 90-95
Anomalies cutanées : alopécie, comédons, hyperkératose, peau fine >80

et hypotonique, calcinose, hyperpigmentation, télangiectasie,

pyodermite

Hépatomégalie >80
Troubles digestifs : polyphagie, diarrhée, vomissement 80-90
Abattement, faiblesse musculaire et ligamentaire 75-85
Troubles respiratoires : dyspnée, polypnée 50
Troubles du cycle sexudl : anoestrus, absence de libido 50
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L es zones fascicul ée et réticul ée sécrétant également des stéroides sexuels, certains cas
d’ hyperoestrogénisme peuvent se rencontrer lorsgu’ une tumeur corticale sécrete en exces ces
hormones. L’hyperoestrogénisme s accompagne généralement d'une alopécie bilatérale
symétrique, de prurit et d’ une pigmentation de la peau, ainsi que de désordres hématol ogiques
suite a une aplasie médullaire: anémie, thrombocytopénie, et neutropénie. De plus, s
I”animal est de sexe masculin, on peut observer une féminisation avec une gynécomastie, une
ptése du prépuce, une atrophie des testicules, et une diminution de la spermatogenese [11, 15,
28].

Lorsque les masses corticales concernent la zone glomérulée, les animaux peuvent
présenter une hypersécrétion de minéralocorticoides. Les manifestations cliniques d’'un
hyperal dostéronisme primaire sont liées a ses conséguences biologiques : une hypokaliémie,
une acalose métabolique; on observe donc une hypervolémie par augmentation de la
rétention sodée par le rein, les glandes salivaires et le tractus digestif. Les animaux présentent
donc une hypertension artérielle ainsi que certains signes cliniques qui peuvent lui étre liés:
tachycardie, tachypnée, hémorragies rétiniennes, muqueuses péles, et |éthargie entre autre
[20].

Les tumeurs des cellules chromaffines de la médull osurrénale sont principalement des
phéochromocytomes. Chez I"homme, la majorité des phéochromocytomes excrétent de la
noradrénaline, ou un mélange adrénaline-noradrénaline ; les tumeurs excrétant exclusivement
de I’adrénaline sont rares. Parfois, une excrétion de dopamine, molécule intermédiaire lors de
la synthese de noradrénaline, (figure 3), est associée a certains phéochromocytomes malins.
Malheureusement, la nature des molécules excrétées par les phéochromocytomes des
carnivores domestiques (noradrénaline, adrénaline, dopamine) n’'a pas encore été identifiée.
Les mécanismes responsables de |’ excrétion des catécholamines par les phéochromocytomes
ne sont pas trés bien compris. Lors de phéochromocytome, |’ excrétion des catécholamines ne
résulte pas d’'une impulsion nerveuse a I’origine de I’ exocytose des granules de sécrétion,
mai s principalement d’ une diffusion. Pourquoi certains phéochromocytomes ont une sécrétion
constante et d’'autres une sécrétion paroxystique n’'est pas défini. Les phéochromocytomes
sont également capables de sécréter des catécholamines en réponse a certaines molécules ou a
un changement de pression physique [26]. Les signes cliniques présentés par les animaux
atteints de phéochromocytome résultent a la fois de la présence méme de la tumeur et de son
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étendue, et des effets secondaires de la sécrétion excessive en catécholamines. Les signes
cliniques rencontrés chez le chien sont le plus souvent liés a I’ hypertension systémique et a
des troubles du rythme cardiaque qu’ils entrainent (25-86%) : faiblesse, syncope, anorexie,
|éthargie, vomissement, polypnée, toux, dyspnée, polyurie, polydipsie, diarrhée, et
amaigrissement (Tableau 1V). Les données sur des cas de phéochromocytomes félins sont
plus restreintes, et les signes cliniques les plus fréguemment mentionnés sont la polyurie, la
polydipsie, la léthargie et |'anorexie. Plus rarement, les chats peuvent présenter des
vomissements intermittents et des syncopes. Mais la magjorité des signes cliniques d'un
phéochromocytome sont intermittents ou masgués par les symptdbmes de maladies

concomitantes, donc le diagnostic est souvent délicat.

Tableau 1V : signes cliniques rencontrés lors de phéochromocytomes chez le chien d’ apres
[26, 31].

Signes cliniques | es plus fréguents Signes cliniques les moins fréquents
e Faiblesse e ogdéme déclive des membres
e Syncope e distension abdominale
e Anorexie e Cécité brutale, hémorragie rétinienne
e Léthargie o épistaxis
e Vomissement e anxiété
e polypnée, toux, dyspnée e ataxie
e polyurie-polydypsie e cyanose, intolérance al’ exercice
e diarrhée e adipsie
e amaigrissement

Certaines masses ou infiltrations bilatérales (granulomes, métastases de divers
tumeurs, hématomes, kystes, amyloidose, infarctus) peuvent ére a I'origine dune
insuffisance surrénale. La destruction de plus de 90% du parenchyme surrénal est al’origine
d un hypocorticisme primaire caractérisé par une carence en hormones surrénaes globale,
' est adire un hypocortisolisme et un hypominéralocorticisme [17]. L hypocorticisme est une
maladie souvent d’'évolution chronique, mais qui peut toutefois se manifester par une crise
grave lors de décompensation brutale. Les symptdbmes cliniques de | hypocorticisme sont
frustres et le tableau clinique est parfois ambigu (tableau V) . Les signes les plus fréquemment

rencontrés sont I’ apathie, I’anorexie, un amaigrissement souvent accompagné de troubles
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digestifs récurrents (diarrh