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LEHUCHER-MICHEL Marie-Pascale
LEONE Marc
LEONETTI Georges
LEPIDI Hubert
LEVY Nicolas disponibilité
LOOSVELD Marie
MACE Loic
MAGNAN Pierre-Edouard
MANCINI Julien
MEGE Jean-Louis
MERROT Thierry
METZLER/GUILLEMAIN Catherine
MEYER/DUTOUR Anne
MICCALEF/ROLL Joélle
MICHEL Fabrice
MICHEL Gérard
MICHEL Justin
MICHELET Pierre disponibilité
MILH Mathieu
MILLION Matthieu
MOAL Valérie
MORANGE Pierre-Emmanuel
MOULIN Guy
MOUTARDIER Vincent
NAUDIN Jean
NICOLAS DE LAMBALLERIE Xavier
NICOLLAS Richard
NGUYEN Karine
OLIVE Daniel
OLLIVIER Matthieu
OUAFIK L'Houcine
OVAERT-REGGIO Caroline
PADOVANI Laetitia
PAGANELLI Franck
PAPAZIAN Laurent
PAROLA Philippe
PELISSIER-ALICOT Anne-Laure
PELLETIER Jean
PERRIN Jeanne
PESENTI Sébastien
PETIT Philippe
PHAM Thao
Secrétariat Général - RH
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PROFESSEURS DES UNIVERSITES-PRATICIENS HOSPITALIERS

PIERCECCHI/MARTI Marie-Dominiq ROUDIER Jean VALERO René

PIQUET Philippe SALAS Sébastien VAROQUAUX Arthur Damien
PIRRO Nicolas SARLON-BARTOLI Gabrielle VELLY Lionel

POINSO Frangois SCAVARDA Didier VEY Norbert

RACCAH Denis SCHLEINITZ Nicolas VIDAL Vincent

RADULESCO Thomas SEBAG Frédéric VIENS Patrice

RANQUE Stéphane SIELEZNEFF Igor VILLANI Patrick

REGIS Jean SIMON Nicolas VITON Jean-Michel
REYNAUD/GAUBERT Martine STEIN Andréas VITTON Véronique
REYNAUD Rachel SUISSA Laurent VIEHWEGER Heide Elke détachement
RICHARD/LALLEMAND Marie-Alett TAIEB David VIVIER Eric

RICHIERI Raphaélle THOMAS Pascal XERRI Luc

ROCHE Pierre-Hugues THUNY Franck ZIELESKIEWICZ Laurent
ROCH Antoine TOSELLO Barthélémy

ROCHWERGER Richard TREBUCHON-DA FONSECA Agnés

ROLL Patrice TROPIANO Patrick

ROSSI Dominique TSIMARATOS Michel détachement

ROSSI Pascal TURRINI Olivier

PROFESSEUR DES UNIVERSITES
ADALIAN Pascal
AGHABABIAN Valérie
BELIN Pascal
CHABANNON Christian
CHABRIERE Eric
COLSON Sébastien
FERON Frangois
LE COZ Pierre
LEVASSEUR Anthony
RANIJEVA Jean-Philippe
SOBOL Hagay
PROFESSEUR CERTIFIE
FRAISSE-MANGIALOMINI Jeanne
PROFESSEUR DES UNIVERSITES ASSOCIE a MI-TEMPS
REVIS Joana
PROFESSEUR DES UNIVERSITES MEDECINE GENERALE
GENTILE Gaétan
PROFESSEUR ASSOCIE DES UNIVERSITES a MI-TEMPS MEDECINE GENERALE

BARGIER Jacques
JANCZEWSKI Aurélie

PROFESSEUR DES UNIVERSITES ASSOCIE a TEMPS PLEIN DES DISCIPLINES MEDICALES
BOUSSUGES Alain
PROFESSEUR DES UNIVERSITES ASSOCIE A MI-TEMPS DES DISCIPLINES MEDICALES

BOURVIS Nadege Secrétariat Général - RH
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MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES-PRATICIENS HOSPITALIERS

AHERFT Sarah GASTALDI Marguerite
ANGELAKIS Emmanouil (disponibilit¢) GAUDRY Marine

APPAY Romain GELSI/BOYER Véronique

ATLAN Catherine (disponibilité) GIUSIANO COURCAMBECK Sophie
BEGE Thierry GOURIET Frédérique
BENYAMINE Audrey GUERIN Carole

BIRNBAUM David GUENOUN MEYSSIGNAC Daphné
BOBOT Mickael GUIDON Catherine

BONINI Francesca GUIVARCH Jokthan

BOUCRAUT Joseph HABERT Paul

BOULAMERY Audrey HAUTIER Aurélie
BOULLU/CIOCCA Sandrine IBRAHIM KOSTA Manal
BOUSSEN Salah Michel JALOUX Charlotte

BUFFAT Christophe
CAMILLERI Serge
CARRON Romain
CASSAGNE Carole
CHAUDET Hervé
CHRETIEN Anne-Sophie
COZE Carole

CUNY Thomas
DADOUN Frédeéric (disponibilité)
DALES Jean-Philippe
DARIEL Anne

JARROT Pierre-André

KASPI-PEZZOLI Elise

L'OLLIVIER Coralie

LABIT-BOUVIER Corinne
LAFAGE/POCHITALOFF-HUVALE Marina
LAGARDE Stanislas

LAGIER Aude (disponibilité)
LAGOUANELLE/SIMEONI Marie-Claude
LAMBERT Isabelle

LENOIR Marien
LEVY/MOZZICONACCI Annie

DEGEORGES/VITTE Joélle disponibilitt MAAROUF Adil

DEHARO Pierre
DELLIAUX Stéphane
DELTEIL Clémence
DESPLAT/JEGO Sophie
DUBOURG Grégory
DUCONSEIL Pauline
DUFOUR Jean-Charles
ELDIN Carole
FOLETTI Jean- Marc
FRANKEL Diane
FROMONOT Julien

ABU ZAINEH Mohammad
BARBACARU/PERLES T. A.
BERLAND Caroline

BOYER Sylvie
DEGIOANNI/SALLE Anna

MACAGNO Nicolas
MALISSEN Nausicaa
MAUES DE PAULA André
MEGE Diane
MORAND-HUGGET Aurélie
MOTTOLA GHIGO Giovanna
NINOVE Laetitia
NOUGAIREDE Antoine
PAULMYER/LACROIX Odile
RESSEGUIER Noémie
ROBERT Philippe

(mono-appartenants)
DESNUES Benoit
MARANINCHI Marie

MERHEJ/CHAUVEAU Vicky
MEZOUAR Soraya

MINVIELLE/DEVICTOR Bénédicte retraite au 1/10/2022

ROBERT Thomas
ROMANET Pauline
SABATIER Renaud
SARI-MINODIER Iréne
SAULTIER Paul

SAVEANU Alexandru
STELLMANN Jan-Patrick
SUCHON Pierre

TABOURET Emeline

TOGA Isabelle

TOMASINI Pascale

TROUDE Lucas

TROUSSE Delphine
TUCHTAN-TORRENTS Lucile
VELY Frédéric

VENTON Geoffroy
VION-DURY Jean
ZATTARA/CANNONI Héléne

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES

POGGI Marjorie
RUEL Jérome

THOLLON Lionel
THIRION Sylvie
VERNA Emeline

MAITRE DE CONFERENCES DES UNIVERSITES DE MEDECINE GENERALE

CASANOVA Ludovic
JEGO SABLIER Maéva

MAITRES DE CONFERENCES ASSOCIES DE MEDECINE GENERALE a MI-TEMPS

BERNAL Alexis
FIERLING Thomas
FORTE Jenny
MITILIAN Eva

ROUSSEAU-DURAND Raphaé¢lle
THERY Didier

Secrétariat Général - RH
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MAITRE DE CONFERENCES ASSOCIE a MI-TEMPS

BOURRIQUEN Maryline
LAZZAROTTO Sébastien
LUCAS Guillaume
MATHIEU Marion
MAYENS-RODRIGUES Sandrine
MELLINAS Marie
MORIN-GALFOUT Sara
ROMAN Christophe

TRINQUET Laure
VILLA Miléne

CDI LRU TEMPS PLEIN ECOLE DES SCIENCES ET DE LA READAPTION

FORMATION ERGOTHERAPIE
BLANC Catheline
DESPRES Géraldine
GIRAUDIER Anais
PAVE Julien

FORMATION PODOLOGIE
GRIFFON Patricia
PETITJEAN Aurélie

FORMATION ORTHOPTIE
MONTICOLO Chloé

FORMATION MASSO-KINESITHERAPIE
AUTHIER Guillaume
CAORS Béatrice
CHAULLET Karine
ERCOLANO Bruno
HENRY Joannie
HOUDANT Benjamin
MIRAPEIX Sébastien
MULLER Philippe
ROSTAGNO Stéphan

CDD LRU TEMPS PLEIN ECOLE DES SCIENCES INFIRMIERES
CHAYS-AMANIA Audrey
CDD LRU TEMPS PLEIN ANGLAIS
GILSINN Amanda
ATTACHE TEMPORAIRE D'ENSEIGNEMENT ET DE RECHERCHE
SACHAU-CARCEL Géraldine

CDI LRU ECOLE DE MAIEUTIQUE
CLADY Emilie
FREMONDIERE Pierre
MATTEO Caroline
MONLEAU Sophie
MUSSARD-HASSLER Pascale
RIQUET Sébastien

ZAKARIAN Carol . .
arote Secrétariat Général - RH
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PROFESSEURS DES UNIVERSITES et MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS
PROFESSEURS ASSOCIES, MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES mono-appartenants

ANATOMIE 4201

| ANTHROPOLOGIE 20

CHAMPSAUR Pierre (PU-PH)
LE CORROLLER Thomas (PU-PH)
PIRRO Nicolas (PU-PH)

GUENOUN-MEYSSIGNAC Daphné (MCU-PH)
LAGIER Aude (MCU-PH) disponibilité

THOLLON Lionel (MCF) (60eme section)

ADALIAN Pascal (PR)

DEGIOANNI/SALLE Anna (MCF)
VERNA Emeline (MCF)

SACHAU-CARCEL Géraldine (ATER)

I BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE ; HYGIENE HOSPITALIERE 4501

CHARREL Rémi (PU PH)
DRANCOURT Michel (PU-PH)
FENOLLAR Florence (PU-PH)
FOURNIER Pierre-Edouard (PU-PH)

ANATOMIE ET CYTOLOGIE PATHOLOGIQUES 4203

INICOLAS DE LAMBALLERIE Xavier (PU-PH)

CHARAFE/JAUFFRET Emmanuelle (PU-PH)
DANIEL Laurent (PU-PH)
FIGARELLA/BRANGER Dominique (PU-PH)
GARCIA Stéphane (PU-PH)

XERRI Luc (PU-PH)

APPAY Romain (MCU-PH)

DALES Jean-Philippe (MCU-PH)

GIUSIANO COURCAMBECK Sophie (MCU PH)
LABIT/BOUVIER Corinne (MCU-PH)
MACAGNO Nicolas (MCU-PH)

MAUES DE PAULA André (MCU-PH)

LA SCOLA Bernard (PU-PH)

AHERFI Sarah (MCU-PH)

ANGELAKIS Emmanouil (MCU-PH) disponibilité
DUBOURG Grégory (MCU-PH)

GOURIET Frédérique (MCU-PH)
NOUGAIREDE Antoine (MCU-PH)

NINOVE Laetitia (MCU-PH)

CHABRIERE Eric (PR) (64eme section)
LEVASSEUR Anthony (PR) (64eme section)

DESNUES Benoit (MCF) ( 65éme section )
MERHEJ/CHAUVEAU Vicky (MCF) (87eme section)

ANESTHESIOLOGIE ET REANIMATION CHIRURGICALE ;
MEDECINE URGENCE 4801

BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE 4401

BRUDER Nicolas (PU-PH)

LEONE Marc (PU-PH)

MICHEL Fabrice (PU-PH)

VELLY Lionel (PU-PH)
ZIELESKIEWICZ Laurent (PU-PH)

BOUSSEN Salah Michel (MCU-PH)
GUIDON Catherine (MCU-PH)

BARLIER/SETTI Anne (PU-PH)
GABERT Jean (PU-PH)
GUIEU Régis (PU-PH)
OUAFIK L'Houcine (PU-PH)

BUFFAT Christophe (MCU-PH)
FROMONOT Julien (MCU-PH)
MARLINGE Marion (MCU-PH)
MOTTOLA GHIGO Giovanna (MCU-PH)
ROMANET Pauline (MCU-PH)

ANGLAIS 11

ISAVEANU Alexandru (MCU-PH)

FRAISSE-MANGIALOMINI Jeanne (PRCE)

I BIOLOGIE CELLULAIRE 4403

ROLL Patrice (PU-PH)

BIOLOGIE ET MEDECINE DU DEVELOPPEMENT
ET DE LA REPRODUCTION ; GYNECOLOGIE MEDICALE 5405

FRANKEL Diane (MCU-PH)

METZLER/GUILLEMAIN Catherine (PU-PH)
PERRIN Jeanne (PU-PH)

GASTALDI Marguerite (MCU-PH)
KASPI-PEZZOLI Elise (MCU-PH)
LEVY-MOZZICONNACCI Annie (MCU-PH)

Secrétariat Général - RH
MAJ 01.09.2022



I BIOPHYSIQUE ET MEDECINE NUCLEAIRE 4301

I CARDIOLOGIE 5102

GUEDJ Eric (PU-PH)
GUYE Maxime (PU-PH)
TAIEB David (PU-PH)

BELIN Pascal (PR) (69éme section)
RANJEVA Jean-Philippe (PR) (69éme section)
CAMMILLERI Serge (MCU-PH)

VION-DURY Jean (MCU-PH)

BARBACARU/PERLES Téodora Adriana (MCF) (69éme section)

AVIERINOS Jean-Frangois (PU-PH)
BONELLO Laurent (PU PH)
BONNET Jean-Louis (PU-PH)
CUISSET Thomas (PU-PH)
DEHARO Jean-Claude (PU-PH)
FRANCESCHI Frédéric (PU-PH)
HABIB Gilbert (PU-PH)
PAGANELLI Franck (PU-PH)
THUNY Franck (PU-PH)

DEHARO Pierre (MCU PH)

I CHIRURGIE VISCERALE ET DIGESTIVE 5202

BERDAH Stéphane (PU-PH)

BIOSTATISTIQUES, INFORMATIQUE MEDICALE
ET TECHNOLOGIES DE COMMUNICATION 4604

BEYER-BERJOT Laura (PU-PH)
HARDWIGSEN Jean (PU-PH)

GAUDART Jean (PU-PH)
GIORGI Roch (PU-PH)
MANCINI Julien (PU-PH)

CHAUDET Hervé (MCU-PH)
DUFOUR Jean-Charles (MCU-PH)

ABU ZAINEH Mohammad (MCF) (5éme section)
BOYER Sylvie (MCF) (5éme section)

MOUTARDIER Vincent (PU-PH)
SEBAG Frédéric (PU-PH)
SIELEZNEFF Igor (PU-PH)
TURRINI Olivier (PU-PH)

BEGE Thierry (MCU-PH)
BIRNBAUM David (MCU-PH)
DUCONSEIL Pauline (MCU-PH)
GUERIN Carole (MCU PH)
MEGE Diane (MCU-PH)

I CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET TRAUMATOLOGIQUE 5002

ARGENSON Jean-Noél (PU-PH)
BLONDEL Benjamin (PU-PH)
FLECHER Xavier (PU PH)
OLLIVIER Matthieu (PU-PH)
ROCHWERGER Richard (PU-PH)
TROPIANO Patrick (PU-PH)

I CHIRURGIE INFANTILE 5402

FAURE Alice (PU PH)
JOUVE Jean-Luc (PU-PH)
LAUNAY Franck (PU-PH)
MERROT Thierry (PU-PH)
PESENTI Sébastien (PU-PH)

I CANCEROLOGIE ; RADIOTHERAPIE 4702

IVIEHWEGER Heide Elke (PU-PH) détachement

BERTUCCI Frangois (PU-PH)
CHINOT Olivier (PU-PH)
DUFFAUD Florence (PU-PH)
GONCALVES Anthony PU-PH)
HOUVENAEGHEL Gilles (PU-PH)
LAMBAUDIE Eric (PU-PH)
PADOVANI Laetitia (PH-PH)
SALAS Sébastien (PU-PH)
VIENS Patrice (PU-PH)

SABATIER Renaud (MCU-PH)
TABOURET Emeline (MCU-PH)

Secrétariat Général - RH

DARIEL Anne (MCU-PH)

I CHIRURGIE MAXILLO-FACIALE ET STOMATOLOGIE 5503

CHOSSEGROS Cyrille (PU-PH)
GUYOT Laurent (PU-PH)

FOLETTI Jean-Marc (MCU-PH)
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I CHIRURGIE THORACIQUE ET CARDIOVASCULAIRE 5103

COLLART Frédéric (PU-PH)
D'JOURNO Xavier (PU-PH)
DODDOLI Christophe (PU-PH)
FOUILLOUX Virginie (PU-PH)
GARIBOLDI Viad (PU-PH)
MACE Loic (PU-PH)
THOMAS Pascal (PU-PH)

LENOIR Marien (MCU-PH)
TROUSSE Delphine (MCU-PH)

CHIRURGIE PLASTIQUE,
RECONSTRUCTRICE ET ESTHETIQUE ; BRULOLOGIE 5004

CHIRURGIE VASCULAIRE ; MEDECINE VASCULAIRE 5104

ALIMI Yves (PU-PH)

AMABILE Philippe (PU-PH)

BARTOLI Michel (PU-PH)

BOUFI Mourad (PU-PH)

MAGNAN Pierre-Edouard (PU-PH)
PIQUET Philippe (PU-PH)
SARLON-BARTOLI Gabrielle (PU PH)

GAUDRY Marine (MCU PH)

BERTRAND Baptiste (PU-PH)
CASANOVA Dominique (PU-PH)

HAUTIER Aurélie (MCU-PH)
JALOUX Charlotte (MCU PH)

GASTROENTEROLOGIE ; HEPATOLOGIE ; ADDICTOLOGIE 5201

HISTOLOGIE, EMBRYOLOGIE ET CYTOGENETIQUE 4202

LEPIDI Hubert (PU-PH)

PAULMYER/LACROIX Odile (MCU-PH)

BARTHET Marc (PU-PH)
DAHAN-ALCARAZ Laetitia (PU-PH)
GEROLAMI-SANTANDREA René (PU-PH)
GONZALEZ Jean-Michel ( PU-PH)
GRANDVAL Philippe (PU-PH)

VITTON Véronique (PU-PH)

GENETIQUE 4704

DERMATOLOGIE - VENEREOLOGIE 5003

BERBIS Philippe (PU-PH)
DELAPORTE Emmanuel (PU-PH)
GAUDY/MARQUESTE Caroline (PU-PH)

GROB Jean-Jacques (PU-PH) Retraite au 1/10/2022
RICHARD/LALLEMAND Marie-Aleth (PU-PH)

MALISSEN Nausicaa (MCU-PH)

BEROUD Christophe (PU-PH)
KRAHN Martin (PU-PH)

LEVY Nicolas (PU-PH) Disponibilité
NGYUEN Karine (PU-PH)

ZATTARA/CANNONI Héléne (MCU-PH)

GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE ; GYNECOLOGIE MEDICALE 5403

AGOSTINI Aubert (PU-PH)

ENDOCRINOLOGIE ,DIABETE ET MALADIES METABOLIQUES ;
GYNECOLOGIE MEDICALE 5404

BRUE Thierry (PU-PH)
CASTINETTI Frédéric (PU-PH)

CUNY Thomas (MCU PH)

BRETELLE Florence (PU-PH)
CARCOPINO-TUSOLI Xavier (PU-PH)
COURBIERE Blandine (PU-PH)
CRAVELLO Ludovic (PU-PH)
D'ERCOLE Claude (PU-PH)
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I EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE DE LA SANTE ET PREVENTION 4601

I HEMATOLOGIE ; TRANSFUSION 4701

AUQUIER Pascal (PU-PH)
BERBIS Julie (PU-PH)
BOYER Laurent (PU-PH)
GENTILE Stéphanie (PU-PH)

LAGOUANELLE/SIMEONI Marie-Claude (MCU-PH)
RESSEGUIER Noémie (MCU-PH)

MINVIELLE/DEVICTOR Bénédicte (MCF) Retraite au 1/10/2022

BLAISE Didier (PU-PH)

COSTELLO Régis (PU-PH)

CHIARONI Jacques (PU-PH)

DEVILLIER Raynier (PU PH)
GILBERT/ALESSI Marie-Christine (PU-PH)
LOOSVELD Marie (PU-PH)

MORANGE Pierre-Emmanuel (PU-PH)
VEY Norbert (PU-PH)

GELSI/BOYER Véronique (MCU-PH)

IBRAHIM KOSTA Manal (MCU PH)
LAFAGE/POCHITALOFF-HUVALE Marina (MCU-PH)
SUCHON Pierre (MCU-PH)

VENTON (MCU-PH)

| IMMUNOLOGIE 4703

KAPLANSKI Gilles (PU-PH)
MEGE Jean-Louis (PU-PH)
OLIVE Daniel (PU-PH)
VIVIER Eric (PU-PH)

FERON Frangois (PR) (69éme section)

BOUCRAUT Joseph (MCU-PH)
CHRETIEN Anne-Sophie (MCU PH)
DEGEORGES/VITTE Joélle (MCU-PH)
DESPLAT/JEGO Sophie (MCU-PH)
JARROT Pierre-André (MCU PH)
ROBERT Philippe (MCU-PH)

VELY Frédéric (MCU-PH)

POGGI Marjorie (MCF) (64eme section)

I MEDECINE LEGALE ET DROIT DE LA SANTE 4603

BARTOLI Christophe (PU-PH)

LEONETTI Georges (PU-PH)
PELISSIER-ALICOT Anne-Laure (PU-PH)
PIERCECCHI-MARTI Marie-Dominique (PU-PH)

DELTEIL Clémence (MCU PH)
TUCHTAN-TORRENTS Lucile (MCU-PH)

BERLAND Caroline (MCF) (1ére section)

I MALADIES INFECTIEUSES ; MALADIES TROPICALES 4503

I MEDECINE PHYSIQUE ET DE READAPTATION 4905

BROUQUI Philippe (PU-PH)
LAGIER Jean-Christophe (PU-PH)
MILLION Matthieu (PU-PH)
PAROLA Philippe (PU-PH)

STEIN Andréas (PU-PH)

ELDIN Carole (MCU-PH)

BENSOUSSAN Laurent (PU-PH)
VITON Jean-Michel (PU-PH)

I MEDECINE ET SANTE AU TRAVAIL 4602

LEHUCHER/MICHEL Marie-Pascale (PU-PH)

| MEDECINE D'URGENCE 4805

|SARI/MINODIER Iréne (MCU-PH)

GERBEAUX Patrick (PU PH)
KERBAUL Frangois (PU-PH) détachement
MICHELET Pierre (PU-PH) Disponibilité

MEDECINE INTERNE ; GERIATRIE ET BIOLOGIE DU
VIEILLISSEMENT ; ADDICTOLOGIE 5301

BONIN/GUILLAUME Sylvie (PU-PH)
DISDIER Patrick (PU-PH)

EBBO Mikael (PU-PH)
GRANEL/REY Brigitte (PU-PH)
ROSSI Pascal (PU-PH)
SCHLEINITZ Nicolas (PU-PH)

BENYAMINE Audrey (MCU-PH)
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MEDECINE GENERALE 5303

| NEPHROLOGIE 5203

GENTILE Gaétan (PR Méd. Gén. Temps plein)

BARGIER Jacques (PR associé Méd. Gén. A mi-temps)
JANCZEWSKI Aurélie (PR associé Méd. Gén. A mi-temps)

CASANOVA Ludovic (MCF Méd. Gén. Temps plein)
JEGO SABLIER Maéva (MCF Méd. Gén. Temps plein)

BERNAL Alexis (MCF associé Méd. Gén. A mi-temps)
FIERLING Thomas (MCF associé Méd. Gén. A mi-temps)
FORTE Jenny (MCF associé Méd. Gén. A mi-temps)
MITILIAN Eva (MCF associé Méd. Gén. A mi-temps)

ROUSSEAU-DURAND Raphaélle (MCF associé Méd. Gén. A mi-temps)
THERY Didier (MCF associé Méd. Gén. A mi-temps) (nomination au 1/10/2019)

BRUNET Philippe (PU-PH)
BURTEY Stépahne (PU-PH)
DUSSOL Bertrand (PU-PH)
JOURDE CHICHE Noémie (PU PH)
MOAL Valérie (PU-PH)

BOBOT Mickael (MCU-PH)
ROBERT Thomas (MCU-PH)

| NEUROCHIRURGIE 4902

DUFOUR Henry (PU-PH)
FUENTES Stéphane (PU-PH)
GRAILLON Thomas (PU PH)

NUTRITION 4404

|REGIS Jean (PU-PH)

BELIARD Sophie (PU-PH)
DARMON Patrice (PU-PH)
RACCAH Denis (PU-PH)
VALERO René (PU-PH)

ATLAN Catherine (MCU-PH) disponibilité

MARANINCHI Marie (MCF) (66éme section)

ROCHE Pierre-Hugues (PU-PH)
SCAVARDA Didier (PU-PH)

CARRON Romain (MCU PH)
TROUDE Lucas (MCU-PH)

NEUROLOGIE 4901

ONCOLOGIE 65 (BIOLOGIE CELLULAIRE)

CHABANNON Christian (PR) (66eme section)
SOBOL Hagay (PR) (65éme section)

MEZOUAR Soraya (65éme section)

ATTARIAN Sharham (PU PH)
AUDOIN Bertrand (PU-PH)
AZULAY Jean-Philippe (PU-PH)
CECCALDI Mathieu (PU-PH)
EUSEBIO Alexandre (PU-PH)
FELICIAN Olivier (PU-PH)

OPHTALMOLOGIE 5502

JPELLETIER Jean (PU-PH)

DAVID Thierry (PU-PH)
DENIS Daniéle (PU-PH) Surnombre

SUISSA Laurent (PU-PH)

MAAROUF Adil (MCU-PH)

I PEDOPSYCHIATRIE; ADDICTOLOGIE 4904

DA FONSECA David (PU-PH)
POINSO Frangois (PU-PH)

OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE 5501

|BOURVIS Nadege (PR associ¢e)

DESSI Patrick (PU-PH)
FAKHRY Nicolas (PU-PH)
GIOVANNI Antoine (PU-PH)
LAVIEILLE Jean-Pierre (PU-PH)
MICHEL Justin (PU-PH)
NICOLLAS Richard (PU-PH)
RADULESCO Thomas (PU-PH)

GUIVARCH Jokthan (MCU-PH)

PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE -
PHARMACOLOGIE CLINIQUE; ADDICTOLOGIE 4803

BLIN Olivier (PU-PH)
MICALLEF/ROLL Joélle (PU-PH)
SIMON Nicolas (PU-PH)

BOULAMERY Audrey (MCU-PH)
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I PARASITOLOGIE ET MYCOLOGIE 4502

PHILOSPHIE 17

RANQUE Stéphane (PU-PH)

CASSAGNE Carole (MCU-PH)
L'OLLIVIER Coralie (MCU-PH)
TOGA Isabelle (MCU-PH)

LE COZ Pierre (PR) (17éme section)
MATHIEU Marion (MAST)

PHYSIOLOGIE 4402

PEDIATRIE 5401

ANDRE Nicolas (PU-PH)
BARLOGIS Vincent (PU-PH)
CHAMBOST Hervé (PU-PH)
DUBUS Jean-Christophe (PU-PH)
FABRE Alexandre (PU-PH)
GIRAUD/CHABROL Brigitte (PU-PH)
MICHEL Gérard (PU-PH)

MILH Mathieu (PU-PH)
OVAERT-REGGIO Caroline (PU-PH)
REYNAUD Rachel (PU-PH)
TOSELLO Barthélémy (PU-PH)
TSIMARATOS Michel (PU-PH)

COZE Carole (MCU-PH)
MORAND-HUGGET Aurélie (MCU-PH)
SAULTIER Paul (MCU-PH)

PSYCHIATRIE D'ADULTES ; ADDICTOLOGIE 4903

BARTOLOMEI Fabrice (PU-PH)

BREGEON Fabienne (PU-PH)

GABORIT Bénédicte (PU-PH)
MEYER/DUTOUR Anne (PU-PH)
TREBUCHON/DA FONSECA Agnés (PU-PH)
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1 INTRODUCTION

L’enseignement en faculté est historiquement dispensé sous forme de cours « magistraux » en
présentiel par un professeur, accompagnés de supports matériels sous formes de livres ou
« colleges » et éventuellement de séances de travaux pratiques.

En médecine, sila plupart des enseignements du deuxieme cycle se présente encore sous forme
de cours en présentiel, ceux-ci se font plus rares a partir du troisieme cycle.

Pourtant, il s’agit d’'une période charniere pour I'étudiant devenu interne. En effet, ce dernier
se doit d’acquérir rapidement les connaissances théoriques et pratiques propres a sa spécialité,
et de s’adapter a I'actualisation réguliére des recommandations professionnelles.

Les outils disponibles pour cette formation, outre la pratique clinique réguliére et le principe
de compagnonnage, reposent sur de grands traités de spécialités (par exemple, le « Saurat »
en dermatologie). Ces manuels sont disponibles sous forme de livres mais également de plus
en plus sous forme d’e-book ou livre électronique.

En effet, ces derniéres années, le développement rapide du format numérique a permis d’avoir
acceés a une quantité d’informations plus large, et disponible immédiatement. Basés sur ces
innovations, de nouveaux modes de formation se sont progressivement imposés, avec les e-
book mais aussi les e-learning.

Le e-learning est un type de formation en ligne. Il doit permettre, grace a I'utilisation d’Internet
et de nouvelles technologies digitales, d’améliorer les processus d’apprentissage. L’avantage
pour les étudiants est de pouvoir se former a distance et quand ils le souhaitent. L’acces aux
différents contenus pédagogiques est disponible a tout moment, peu importe le lieu ou les
étudiants se trouvent.

Dans cette dynamique, de nombreux cours en ligne ont été mis a disposition sur des
Environnements Numériques de Travail (ENT) de différentes universités, notamment en
médecine. De méme, des bases de données de cas cliniques sur le Systéme Inter-universitaire
Dématérialisé d'Evaluation en Santé (SIDES) ou encore le développement de Dipldmes Inter-
Universitaires (DIU) avec un enseignement en distanciel ont enrichi I'offre de formation (par
exemple en dermatologie, le DIU de « Manifestations dermatologiques des maladies
systémiques » ou le DIU de « Dermatologie Pédiatrique »).

Par ailleurs, la situation sanitaire liée a I'infection a Covid-19 a conduit a développer un systeme
de formation basé sur les technologies numériques et les échanges en distanciel. Dans ce sens,
de nombreux webinaires (ou réunions collectives directes via Internet, par exemple sur
I'application « Zoom ») ont été créés afin de poursuivre une formation continue indispensable
aux professionnels de santé.

Le premier objectif de notre travail était d’élaborer un e-learning sur les manifestations
dermatologiques associées aux pathologies endocriniennes. Le second objectif était d’évaluer
I'impact de cet enseignement sur les connaissances d’un panel d’internes inscrits en Diplome
d’Etudes Spécialisées (DES) de Dermatologie et Vénérologie et d’internes inscrits en DES
d’Endocrinologie Nutrition Diabete de [|’Université d’Aix-Marseille. La satisfaction des
apprenants vis-a-vis de cet e-learning a également été évaluée.



Ce travail fait suite a 9 e-learning déja élaborés par d’anciens internes de dermatologie. Il
s’'integre dans la continuité d’un projet de création d’enseignement en ligne sur I'ENT sur des
thématiques variées, a destination des internes de notre spécialité, a savoir :

Les hypodermites par le Docteur Combes

Les manifestations dermatologiques associées a la polyarthrite rhumatoide et aux
spondylarthropathies par le Docteur Devey

Les dermatoses granulomateuses par le Docteur Berniolles

Les dermatoses bulleuses par le Docteur Brue

Les manifestations dermatologiques associées aux pathologies digestives par le Docteur
De Daruvar

Les manifestations dermatologiques associées aux vascularites par le Docteur Coulon
Les manifestations dermatologiques de la sclérodermie par le Docteur Brutsaert

Les manifestations dermatologiques du lupus érythémateux par le Docteur Barré

Les manifestations dermatologiques associées aux pathologies hépatiques et
pancréatiques par le Docteur Grangeon



2  MATERIEL ET METHODES
2.1 Le e-learning : généralités
2.1.1 Définition

Le « e » de e-learning est |'abréviation anglaise de « electronic », adossée a « learning »
(apprentissage). Le e-learning peut donc étre traduit par « apprentissage électronique » ou
« apprentissage en ligne ». |l permet a un apprenant, grace a une simple connexion internet,
de suivre en direct ou en différé une formation sur un espace numérique.

La Communauté européenne sur les nouveaux dispositifs de formation a donné la définition
suivante du e-learning en 2001 : « C’est I'utilisation des nouvelles technologies multimédias de
I'Internet pour améliorer la qualité de 'apprentissage en facilitant d’une part 'accés a des
ressources et a des services, et d’autre part les échanges et la collaboration a distance. » (1).

La HAS définit le e-learning en 2015 comme : « un apprentissage ouvert, favorisant
I"accessibilité du contenu, des lieux, du temps, des modes d’enseignement et des médias, c’est
un apprentissage a distance favorisant 'autonomie de I'apprenant. La nécessité du tutorat fait
que I'on passe d’un enseignement collectif a un enseignement individuel dont il ne faut pas
négliger le temps a y consacrer » (2).

Ce type d’enseignement repose en partie sur la motivation et I'autonomie de I'apprenant,
gualités essentielles pour I'achévement de ces formations. Son succes est aussi sous-tendu par
la disponibilité des personnes enseignantes.

2.1.2 Histoire et origine du e-learning

Les cours particuliers a distance existent depuis de nombreuses années, bien avant
I'avénement d’internet.

C’est dans les années soixante que le premier programme de formation sur ordinateur fut créé
par des étudiants d’une université de I'lllinois. On parlait alors de programme CBT ou Computer
Based Training. Du fait de son succés, ce programme s’est ensuite diffusé aux autres écoles de
la région.

Par la suite, les programmes et les pratiques d’enseignement assisté par ordinateur (EAO) se
sont progressivement développés. L’arrivée des CD-ROM a facilité la diffusion de programmes
éducatifs numériques, modifiant les pratiques enseignantes. Ces avancées ont permis de
diminuer les colts engendrés par le systeme éducatif, tout en améliorant la qualité de la
formation et en permettant la diffusion au plus grand nombre.

La création d’Internet a définitivement été le déclencheur du développement de I'e-learning.
En 1994, CALCampus constitue la premiere école supérieure a proposer un cursus comprenant
une formation en ligne.

En 1995 est créé le Forum Frangais de la Formation Ouverte et a Distance (FFFOD). Il s’agit
d’une organisation regroupant les principaux acteurs publics mais aussi privés de la formation
en ligne. Sa principale mission est d’élaborer des propositions pour une politique de
développement de I'enseignement numérique.

On parle alors de Formation Ouverte (dans le temps) et a Distance (FOAD), la plate-forme
numérique d’apprentissage étant disponible a la convenance de |'apprenant dans le temps
(choix du moment et de la durée) et dans I'espace (choix du lieu).



Ce n’est que dans les années 2000 que le e-learning commence a réellement se développer,
grace a la baisse du colt des équipements informatiques et au développement des logiciels.
L’apprentissage virtuel se diffuse alors de plus en plus, a la fois dans les universités mais aussi
dans les grandes entreprises.

La FOAD est officialisée par la circulaire du 20 juillet 2001 en France (3). Elle permet le
financement de programmes de formation numérique et suit I'évolution des pratiques.

La HAS a par la suite publié en 2015 un guide de conception de FOAD, destiné plus
spécifiguement aux professionnels de santé. Il inclut le e-learning mais aussi les autres types
de formations a distance (2).

2.1.3 Les différentes formes de e-learning

Plusieurs types de e-learning sont actuellement définis par le programme COMPETICE (« Outil
de formation TICE par les Compétences ») (4). L’enseignant peut choisir la forme la plus adaptée
en fonction de son public cible :

- Enseignement en « présentiel enrichi » : enseignement classique en présentiel pendant
lequel les enseignants enrichissent leur cours par la projection de ressources textuelles,
graphiques, audios et vidéos au moyen d’un rétro-projecteur ou d’un vidéo-projecteur,
ou encore de quizz interactifs.

- Enseignement en « présentiel amélioré » : enseignement classique en présentiel mais
pour lequel I'’étudiant a a sa disposition des documents, des iconographies ou des vidéos
qu’il peut consulter avant ou apreés le cours.

- Enseignement en « présentiel allégé » : I'enseignant s’aide d’outils numériques pour
former I’étudiant a distance mais le cours reste présentiel au moins 50% du temps.

- Enseignement en « présentiel réduit » : I'essentiel du cours se fait essentiellement sous
forme de e-learning avec quelques séances de regroupement en présentiel pour
expliquer, orienter et évaluer les étudiants (ce qui peut aussi se faire a distance).

- Enseignement en « présentiel quasi inexistant » : le cours se fait a distance avec un
tutorat synchrone ou asynchrone.

Lorsque la formation combine cours en présentiel et a distance (comme c’est le cas des cours
en « présentiel allégé » et en « présentiel réduit »), on parle alors de « blended learning » ou
formation mixte.

2.1.4 Evolution du e-learning

De nombreux concepts éducatifs numériques se sont développés a la suite de I'essor du e-
learning dans les années 2000. Parmi eux, on peut citer :

- mobile learning :

Il permet un accés continu au processus d’apprentissage, sur son téléphone, ordinateur
portable ou tablette, afin de suivre les programmes de formation partout et a toute heure, avec
ou sans connexion internet (5).

- on the job training :

Traduit par « formation sur le lieu de travail », c’est I'opportunité pour un individu de pouvoir
apprendre sans quitter son poste de travail.



- embedded e-learning, traduit par « formation en ligne intégrée » :

Il utilise la mise en situation via internet et les technologies de l'information pour aider
I'individu a faire face a une situation rencontrée au travail. L’'exemple le plus souvent évoqué
est le suivant : un professionnel se trouve dans une situation de travail critique et ne connait
pas la procédure pour agir avec compétence au moment opportun. Dans cette situation, il peut
se connecter a la plateforme de e-learning et consulter en ligne la procédure dédiée.

- digital learning :

Ce type de formation comprend notamment un e-learning (vidéos de formation et classe
virtuelle), mais également d’autres outils de formations en ligne comme des quizz et des serious
games. Les serious games, ou jeux sérieux en francgais, peuvent se définir comme des
applications informatiques dont I'objet est de combiner a la fois des aspects sérieux tels
I'enseignement a des ressorts ludiques issus du jeu vidéo. Le digital learning, grace a son
caractére ludique et interactif, permet d’améliorer la qualité de I'enseignement et des procédés
de mémorisation.

- Les formations informelles :

Les formations informelles sont des groupes d’étude et d’entraide que I’on peut trouver sur les
réseaux sociaux notamment.

- Les MOOC :

Les MOOC, ou Massive Open Online Courses (« cours en ligne ouverts a tous »), reposent sur la
mise a profit d’une plateforme internet sur laquelle on retrouve des cours sous forme de
vidéos, de powerpoint, de cours rédigés, ainsi que des exercices et des espaces d’échanges
interactifs. Les étudiants peuvent participer a I'élaboration des cours. Les MOOC leur
permettent d’étre connectés les uns aux autres et de partager des savoirs dans un domaine
précis, sur tous les supports possibles. Avec les MOOC, les apprenants ont I'opportunité
d’accéder a un large catalogue de cours qui n’est d’ailleurs pas toujours disponible en
présentiel. lls profitent aussi de 'interactivité que ce systéme propose.

2.1.5 Avantages et inconvénients du e-learning

Un e-learning, comme tout support d’apprentissage, comprend des avantages et des
inconvénients.

Parmi les avantages pour les enseignants, on peut citer :

L’actualisation possible du contenu. Il s’agit d’un argument fort dans le milieu médical
au vu de I'actualisation réguliere des recommandations

e L’archivage de la formation au sein d’un support

e Le moindre colt et I'’économie de temps, les déplacements étant réduits

e La diffusion large de I'apprentissage, le e-learning pouvant étre accessible a tous sous
réserve d’un support numérique

Parmi les avantages pour les étudiants, on peut citer :

e L’économie de temps au vu de I'absence de déplacement et |'accessibilité

e Le gain économique représenté par I'absence de contrainte d’achat de manuels

e La possibilité d’adapter son rythme de travail

e L'intégration d’une iconographie, tout particulierement en dermatologie

e L'auto-évaluation sous forme de questionnaires en ligne, permettant une meilleure
mémorisation des informations et notamment des points clés



Les inconvénients communs a I'enseignant et I’étudiant sont :

e La nécessité d’apprendre a utiliser les outils pour la conception et la pratique du e-
learning

e La nécessité d’avoir une structure adéquate, telle qu’une ligne d’acces internet, un
ordinateur, des appareils mobiles connectés

Les inconvénients éventuels pour I'étudiant sont :

e Le manque de temps ou le manque de motivation pour travailler seul

e L’'absence d’encadrement, parfois a I'origine d’'un manque de rigueur

e L|’absence de contact direct entre I’enseignant et I’étudiant pouvant entraver le concept
de mémoire épisodique, qui désigne le processus par lequel I'humain se souvient des
événements vécus dans leur contexte.

L'importance d’un e-tutorat, c’est-a-dire d’un échange interactif personnalisé entre un tuteur
et un étudiant, peut permettre de pallier ces inconvénients.
Le soutien en ligne est donc nécessaire pour maintenir la motivation des apprenants.

2.1.6 Aspects juridiques

Les notions juridiques concernant la diffusion des informations en ligne, plus particulierement
le secret médical (7) et le droit a I'image (8), sont a connaitre par le réalisateur du e-learning.
Le e-learning est protégé par les droits d’auteur au méme titre que les autres créations
intellectuelles « quels qu’en soient le genre, la forme d’expression, le mérite ou la destination
», selon I'article L. 112-1 du Code de la propriété intellectuelle (9).

Pour étre considérée comme une création intellectuelle, une ceuvre doit étre originale c’est- a-
dire porter I'empreinte de la personnalité de son auteur.

Aucune formalité administrative de dép6t ou d’enregistrement préalable n’est nécessaire pour
revendiquer la protection de I'ceuvre. Cependant, en cas de litige, il est recommandé de prévoir
les moyens d’établir la preuve d’une création.

A cette fin, I'auteur peut, par exemple, dater la création de son ceuvre et s’identifier comme
auteur en déposant une « enveloppe Soleau » auprés de I'un des 19 centres de I'Institut
national de la propriété intellectuelle (INPI) (10). Un auteur peut également déposer sa création
aupres d’un officier ministériel (notaire ou huissier de justice) (11).

Les photographies doivent étre anonymisées afin de respecter le droit a I'image.
2.1.7 Comparaison du e-learning a d’autres méthodes d’apprentissage

Les bénéfices du e-learning sont déja bien connus, notamment concernant la simplicité
d’utilisation, la flexibilité du rythme d’apprentissage, ainsi que le moindre co(t (12).

La majorité des études évaluant I'impact d’un e-learning se base sur I’expérience du participant
et sur l'acquisition de connaissances théoriques, correspondant aux 2 premiers niveaux du
modele de Kirkpatrick (13). Ce modeéle est le modele le plus connu d’analyse et d’évaluation
des résultats des programmes de formation et d’éducation.



Ainsi, le e-learning a montré son efficacité dans plusieurs études. Dans le domaine de la
chirurgie, il s’est révélé supérieur, isolé ou en association a des séances de travaux pratiques
en comparaison a I’'entrainement pratique seul (14).

Une revue de la littérature par Du et al (15) en 2013 a synthétisé I'efficacité d’une formation
en ligne a distance chez les infirmieres dipldmées et les étudiants infirmiers. Sur 5 études
basées sur I’évaluation d’acquisition de compétences pratiques, 4 ont montré une supériorité
ou au moins une amélioration équivalente apres une formation par e-learning par rapport au
groupe contr6le ayant regu une formation conventionnelle.
Dans le domaine médical, d’autres études se sont intéressées a I'impact d’un e-learning en
comparaison a un groupe controle n’ayant recu aucune formation (ni en ligne ni en présentiel).
Ainsi, il a été mis en évidence une amélioration des connaissances théoriques et un niveau de
satisfaction supérieur pour :

- L’'enseignement recu chez les internes en médecine aux urgences (16)

- La capacite a dépister des cancers cutanés (17)

- Une pratique clinique plus proche des recommandations officielles (18)

En revanche d’autres études n’ont pas constaté de différence significative entre les groupes
recevant une formation par e-learning ou une formation conventionnelle (par exemple chez
certains infirmiers diplomés et les étudiants infirmiers (19)). Les mémes conclusions étaient
retrouvées chez des internes en médecine (20).

2.2 Elaboration d’un e-learning sur les manifestations dermatologiques
associées aux pathologies endocriniennes

2.2.1 Phase d’analyse
2.2.1.1 Choix du sujet

Ce travail s’intégre dans un ensemble de cours de dermatologie crée par le service du
Professeur Delaporte a I’'h6pital Nord a Marseille. Aprés les e-learning précédemment réalisés
sur les hypodermites, les manifestations dermatologiques des pathologies digestives, les
manifestations dermatologiques des pathologies rhumatologiques, les dermatoses bulleuses
auto-immunes, les dermatoses granulomateuses, les manifestations dermatologiques
associées aux vascularites, les manifestations dermatologiques de la sclérodermie, les
manifestations cutanées du lupus érythémateux, les manifestations dermatologiques associées
aux pathologies hépatiques et pancréatiques, nous avons choisi de traiter des manifestations
dermatologiques associées aux pathologies endocriniennes.

Il s"agit d’un sujet transversal, au croisement de deux spécialités médicales. Ainsi, au cours de
sa carriere, un dermatologue sera amené a rencontrer de nombreux patients atteints de
pathologies endocriniennes. Les manifestations cutanées sont parfois les premiers symptomes
de ces pathologies, avant les signes généraux et les perturbations biologiques. La connaissance
de ces différentes entités peut donc permettre de proposer un traitement spécifique de la
dermatose mais aussi d’orienter les patients vers nos confreres endocrinologues pour une prise
en charge globale de la maladie. Nous avons rarement |'occasion d’effectuer un stage dans un
service d’endocrinologie, tout comme les internes d’endocrinologie dans nos services. Il nous
a donc semblé pertinent de proposer aussi cet e-learning aux internes d’endocrinologie.



2.2.1.2  Public cible

Les personnes concernées par cet enseignement sont les internes en DES de Dermatologie et
Vénérologie de l'université Aix Marseille (soit 16 internes) et les internes en DES
d’Endocrinologie Diabétologie Nutrition de I"'université Aix Marseille (soit 14 internes) au cours
de I'lannée 2022-2023.

2.2.1.3 Objectifs pédagogiques

Les objectifs de cet e-learning sont :

- Acquérir les principales connaissances théoriques sur les différentes pathologies
endocriniennes

- Savoir évoquer une pathologie endocrinienne sous-jacente devant certaines
manifestations dermatologiques, et connaitre le bilan initial a réaliser

- Savoir quels sont les traitements recommandés pour chacune de ces pathologies, les
interactions, les effets secondaires possibles

- Acquérir des notions concernant I’évolution de ces Iésions cutanées, leur traitement et
leur risque de récidive, afin de délivrer au patient une information appropriée

- Connaitre les particularités associées aux patients diabétiques notamment concernant
le surrisque d’infections cutanées

2.2.1.4  Recueil du matériel pédagogique

Les connaissances théoriques nécessaires pour |'élaboration de ces cours ont été recueillies a
partir de grands traités de spécialité : Le « Saurat » Edition 2017 (34) (manuel de référence en
dermatologie et anatomopathologie), d’'une revue de la littérature scientifique a partir du
moteur de recherche Pubmed (36-89 ; 92-109 ; 113-119; 121-128 ; 131-133; 135-139; 142-
145 ; 148-168), par la lecture des recommandations des Protocoles Nationaux de Diagnostic et
de Soins (PNDS) (130, 140, 141, 147), par les recommandations de la Haute Autorité de Santé
(HAS) (32, 33,91, 110, 111) ; par les cours d’endocrinologie disponibles sur le site internet de
la Société Francaise d’Endocrinologie (30, 31, 90, 112, 120, 129, 134, 146) et en grande partie
grace au cours « endocrinopathies » élaboré par le Pr Bessis (CHU Saint Eloi Montpellier), issu
du DIU « manifestations dermatologiques des pathologies systémiques » (35).

Les photographies cliniques ont été fournies par le Professeur Delaporte (chef du service de
Dermatologie du CHU Nord a Marseille), le Professeur Berbis (service de dermatologie du CHU
Nord a Marseille) et le Professeur Bessis (service de dermatologie du CHU Saint Eloi a
Montpellier). Certaines photographies sont issues d’articles scientifiques.

Les images histologiques ont été fournies par le Docteur Macagno (service
d’anatomopathologie du CHU de la Timone a Marseille).



2.2.1.5 Structure du e-learning

On retrouve dans cet e-learning :

- Les cours (5 modules) qui ont été concus initialement sous forme de PowerPoint puis

convertis au format PDF pour simplifier leur téléchargement

- Vingt QCM corrigés, a réaliser avant et aprés la lecture des cours pour évaluer la
progression
- Un questionnaire de satisfaction composé de 10 questions pour évaluer le ressenti des
étudiants vis-a-vis de cet apprentissage

La bibliographie détaillée en fin de chaque PowerPoint permet aux étudiants de retrouver
I'origine de chaque information et d’approfondir le sujet traité s’ils le souhaitent. Un forum

était également disponible pour faciliter I'interaction avec les étudiants.

Les sections du e-learning sont les suivantes :

O O O O O

Les sous-parties cliniques sont détaillées selon le plan suivant :

o

Diabete

Pathologies thyroidiennes
Pathologies surrénaliennes
Pathologies hypophysaires
Polyendocrinopathies

Diabeéte :

= Généralités sur le diabete

= Dermatoses significativement associées au diabéte

= Dermatoses dont |'association au diabete est discutable

= Manifestations infectieuses cutanées du diabéte

= Effets secondaires cutanés des traitements anti-diabétiques

Pathologies thyroidiennes
= Hyperthyroidie
= Hypothyroidie
= Hyperparathyroidie

Pathologies surrénaliennes
= Hypercorticisme
= Déficit en glucocorticoides
= Phéochromocytome

Pathologies hypophysaires
= Acromégalie

= Hypopituitarisme

Polyendocrinopathies

= Polyendocrinopathies auto-immunes
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Le plan de cet e-learning est largement inspiré, avec I'accord du Professeur Bessis, de son cours
« endocrinopathies » issu du DIU « manifestations dermatologiques des pathologies
systémiques ». Nous avons décidé d’orienter plus spécifiquement les QCM sur les
manifestations cliniques cutanées que sur les généralités des pathologies endocriniennes.

L’ensemble des cours est disponible en annexe |, les QCM en annexe Il et le questionnaire de
satisfaction en annexe lll.

La page d’accueil du e-learning sur la plateforme AMeTICE se présente de la maniere suivante :

AMeTlCE Accueil Tableau de bord Mes cours (&3 efoliAM v Enseignants v Etudiantsv Q L o @ v Mode d'édition @)

i
A~

Sciences médicales et paramédicales / Diplomes d'état /| Cursus médical / Médecine / 3éme Cycle - Internat

[22-23]-Manifestations dermatologiques associées aux pathologies endocriniennes

Cours Paramétres Participants Notes Rapports Plus v

v Introduction Tout replier
Bonjour a tous,
Nous avons réalisé dans le cadre de ma thése un e-Learning portant sur les manifestations dermatologiques associées aux pathologies endocriniennes.
Il se compose :
- D'un pré test (20 questions)

- De cing chapitres (diabéte, pathologies thyroidiennes, pathologies surrénaliennes, pathologies hypophysaires, polyendocrinopathies) comprenant chacun de 1a 5 cours (format Power
Point converti en PDF). Chaque cours se compose d'une premiére partie sur les généralités et d'une secondaire partie sur les manifestations dermatologiques de la pathologie en question.

- D'un post-test identique au pré-test, pour évaluer I'apport de ce cours dans vos connaissances sur le sujet.

- D'un questionnaire d'évaluation (10 questions) pour recueillir des informations sur les modalités de réalisation de ce e-Learning et votre opinion personnelle.
Il est accessible a tous les internes de dermatologie et d'endocrinologie de I'université d'Aix Marseille.

Si vous avez la moindre question, vous pouvez me contacter par mail a agathe.beaufrere@ap-hm.fr.

Bon courage !

Agathe Beaufrere

2.2.2 Phase d’implantation

L’ensemble des cours du e-learning a été publié sur 'ENT du site d’Aix-Marseille Université
(AMU) sur la plateforme AMeTICE (Aix Marseille eTice). Les étudiants devaient se connecter
avec leurs identifiants puis un code de connexion spécifique au e-learning leur été remis.

Madame Anne-Marie Catella, ingénieur pédagogique de la section CIPI (Centre d’Innovation
Pédagogique et d’Evaluation) de I'Université d’Aix Marseille, s’est rendue disponible par
courriel et par téléphone tout au long de I'implantation du e-learning sur la plateforme
AMEeTICE en cas de questions techniques.

La mise en ligne des cours s’est faite le 15 juillet 2022 sur la plateforme AMeTICE et I'accés a
été donné a tous les internes du DES de Dermatologie et Vénérologie d’Aix Marseille et a tous
les internes du DES d’Endocrinologie Diabétologie Nutrition d’Aix Marseille. Les étudiants
étaient contactés par mail et via les réseaux sociaux pour les prévenir de 'accessibilité du e-
learning et pour les informer qu’ils avaient trente jours pour réaliser I'enseignement et
répondre au questionnaire de satisfaction, le cours restant disponible par la suite sur la
plateforme sans limite de temps.
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2.2.3 Phase d’évaluation

2.2.3.1 Meéthode d’évaluation

Le modele Kirkpatrick est le modeéle le plus connu d’analyse et d’évaluation des résultats des
programmes de formation et d’éducation. |l détermine I'efficacité de ce mode d’apprentissage
en fonction de quatre critéres, en prenant en compte tous les styles de formation, a la fois
informels et formels. Dans ce modele, chaque niveau offre une mesure plus précise de
I’efficacité de cet enseignement.

Niveau 1 : Réactions
L’objectif de ce niveau est d’évaluer le degré de satisfaction des participants a un
programme de formation. Cela se fait généralement par lintermédiaire d’un

guestionnaire d’évaluation.

Les questions permettent de déterminer si les participants ont trouvé les différents
aspects du programme utiles pour leur travail.

Niveau 2 : Apprentissage

On mesure a ce niveau les compétences et les connaissances acquises suite a
I'apprentissage. L’évaluation doit idéalement étre réalisée avant et aprés la formation.

Niveau 3 : Comportements

Cette étape permet d’évaluer des changements d’ordre comportemental de
I'apprenant suite a la formation, ainsi que la mise en oceuvre des compétences
nouvellement acquises.

Niveau 4 : Résultats

Cette partie est généralement considérée comme |'objectif principal d’une formation. Il

repose sur une estimation du succes global de ce type de cours en fonction d’éléments
concrets comme, en pratique clinique, I'impact sur la prise en charge des patients.

2.2.3.2  Evaluation théorique des étudiants

L’évaluation des apprenants s’est faite sous la forme de 20 QCM portant sur chaque sous-partie
abordée, a réaliser avant et apres la lecture du cours. Une correction détaillée était disponible
pour les étudiants sur la plateforme, immédiatement apres la validation du QCM lors de la
phase de post-test. L’analyse de cette partie du e-learning correspond au niveau 2 du modeéle
Kirkpatrick, c’est-a-dire a I’évaluation de I'apprentissage.

L'intégralité des QCM est disponible en annexe Il
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2.2.3.3  Evaluation globale du e-learning

Apres avoir réalisé le e-learning, les étudiants devaient répondre a un questionnaire de
satisfaction, afin d’évaluer la qualité du cours et de proposer des améliorations si jugées
nécessaires. |l était composé de 9 QCM et d’une question libre permettant d’effectuer des
remarques sur ce cours. Cette partie du e-learning correspond au niveau 1 du modeéle de
Kirkpatrick, soit les réactions des participants au cours.

Ce questionnaire est disponible en annexe Il

Les niveaux 3 et 4 n’ont pas pu étre évalués dans notre travail car ils nécessitent un certain
recul pour apprécier la progression clinique de I'apprenant, en situation de vie réelle.
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3 RESULTATS

3.1 Participation

Apres plusieurs relances par mail et sur les réseaux sociaux, tous les internes inscrits en DES de
Dermatologie et Vénérologie a I’Université Aix Marseille et invités a participer a cet e-learning
ont répondu au pré-test et au post-test ainsi qu’au questionnaire de satisfaction dans les délais
impartis (soit 16 étudiants).
Six internes inscrits en DES d’Endocrinologie Diabétologie Nutrition ont répondu a I'ensemble
du e-learning sur les 14 invités a y participer, soit un total de 22 étudiants. Six internes étaient
dans leur premiére année d’internat, et 5 en 2°™¢, 5 en 32™ et 5 en 4°™¢ année d’internat. Une
interne de dermatologie était en 5™ année d’internat du fait d’'une année supplémentaire de
Formation Spécialisée Transversale d’oncologie.

En quel semestre étes vous?

Réponse

ler ou 2 éme

3 éme ou 4eme

5 eme ou 6 éme

7 éme ou 8 éme

Moyenne

o 29%

- 24%

e 24%

- 24%

Figure I - Semestre d'internat des participants

3.2 Résultats de I’évaluation par QCM (pré et post-test)

Total

Numéro de I’étudiant

Note du pré-test

Note du post-test

Différence de not
le pré et post-test

e entre

N=°1] 12,83 16,33 +3,5
N=°2 10,33 16,58 +6,25
N=°3 8,75 14,92 +6,17
N=°4 8,50 12,50 +4
N=°5 5,92 8,17 +2,25
N=°6 6,08 15,08 +7
N=°7 13,67 18,25 +4,58
N=°8 8,83 17,67 +8,8
N=°9 7,58 19,25 +11,67
N=°10 11,08 20 +8,92
N=°11 10,83 18,25 +7,42
N=°12 12,50 18,67 +6,17
N=°13 10,42 16,42 +6
N=°14 9,50 11,58 +2,58
N=°15 7,00 16,60 +9,6
N=°16 11,83 16,83 +5
N=°17 13,25 16,50 +3,25
N=°18 9,92 17,08 +7,16
N=°19 11,42 18,42 +7
N=°20 9,83 14,58 +4,75
N=°21 11,58 17,25 +5,67
N=°22 9,75 11,83 +2,08
Moyenne globale 10,06 16,03 +5,97

Figure 2 - Tableau de notes des étudiants au pré-test et post-test
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Dans notre étude, la moyenne du pré-test était de 10,06/20 et la moyenne du post-test de
16,03/20. Tous les étudiants ont obtenu une meilleure note au post-test, avec une
augmentation moyenne de 5,97 points sur vingt.

3.3 Reésultats du questionnaire de satisfaction
3.3.1 Temps nécessaire a la réalisation du e-Learning
Cing pour cent des étudiants ont eu besoin d’au moins 4h pour réaliser cet e-learning et 5 %
I'ont réalisé en moins d'une heure. La majorité des étudiants (41 %) a mis entre 2 et 3 h pour

réaliser I'ensemble du cours. Le temps nécessaire était donc trés variable, sans parallélisme
avec le nombre de semestre de l'interne.

Combien de temps avez-vous mis pour réaliser cet e-Learning?

Réponse Moyenne Total
Moins de 1 heure - 5% 1
1a 2 heures o 23% 5
2 a 3 heures o 41% 9
3 a4 heures - 27% 6
Plus de 4 heures - 5% 1

Figure 3 - Temps nécessaire pour réaliser cet e-learning

3.3.2 Appréciation et satisfaction globale

La totalité des étudiants pense avoir progressé sur le sujet et seule une interne ne pense pas
consulter a nouveau ce cours a distance.

Pensez-vous avoir progressé sur les manifestations dermatologiques associées aux pathologies endocriniennes?

Réponse Moyenne Total
Oui o 100% 22
Non 0

Figure 4- Evaluation de la progression par les participants

Pensez-vous reconsulter cet e-Learning plus tard?

Réponse Moyenne Total
Oui oasssss———— 95% 21
Non - 5% 1

Figure 5 - Etudiants souhaitant reconsulter le cours a distance
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3.3.3 Appréciation de la difficulté du e-learning

Soixante-dix-sept pour cent des étudiants ont trouvé que le niveau des QCM était adapté.
Environ % des internes a considéré ces QCM comme difficiles. Il s’agit majoritairement
d’internes en endocrinologie, ce qui parait cohérent avec le fait que les QCM portaient sur des
connaissances principalement dermatologiques.

Comment évaluez-vous la difficulté des QCM?

Réponse

Adaptés

Difficiles

Moyenne

a—— /7%

- 23%

Figure 6- Evaluation de la difficulté des QCM

3.3.4 Lieu de formation des apprenants

Total

17

La majorité des étudiants a réalisé cette formation a leur domicile personnel (64 %). Cependant,
une part non négligeable des étudiants a réalisé ce cours dans d’autres circonstances,
notamment sur leur lieu de travail (45 %), leur lieu de vacances (18 %), et dans les transports

(23 %). Les internes ont a plusieurs reprises utilisé différents lieux d’apprentissage.

Dans quel(s) lieu(x) avez-vous réalisé cette formation a distance?

Réponse

A votre domicile personnel

Sur votre lieu de travail

Sur votre lieu de vacances

Dans vos moyens de transport

Moyenne

o 64%

o 45%

- 18%

- 23%

Figure 7- Lieu de réalisation du e-learning

3.3.5 Avantages du e-learning

Nous avons demandé aux étudiants quels étaient selon eux les avantages d’un cours en ligne
par rapport a un cours en présentiel. Les deux principaux avantages avancés par les apprenants
sont de pouvoir re-consulter le cours a distance pour 100 % des internes, et celui de faire le
cours a son rythme pour 95 % des internes. Le fait de pouvoir choisir ses horaires de travail
était aussi apprécié pour 86 % des étudiants. Enfin, seul 45 % des apprenants ont considéré
qu’il existait un gain de temps appréciable lié a ce type de formation.

Quels sont, selon vous, les avantages d'un e-Learning par rapport a un cours en présentiel?

Réponse

Choisir ces horaires de travail

Faire le cours a son rythme

La possibilité de reconsulter le cours a posteriori en cas de question

Le gain de temps

Moyenne

ssss—— 86%

aas—— 95%

o 100%

o 45%

Figure 8 - Avantages du e-learning selon les étudiants

Total

21

22
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3.3.6 Inconvénients du e-learning

Le manque de temps a été pour la grande majorité des internes, soit 86 %, le principal frein a
la réalisation de cet e-learning. Pour 33 % des apprenants, la mémorisation avec un e-learning
reste moins bonne que dans un cours en présentiel.

Quels ont été les freins a la réalisation de ce e-Learning (une ou plusieurs réponses possibles)?

Réponse Moyenne Total
Manque de temps osssssss——— 36% 18
Sentiment de solitude, manque de motivation - 10% 2
Moins bonne mémorisation qu'un cours en présentiel - 33% 7
Probléme technique de connexion - 10% 2

Figure 9- Inconvénients du e-learning selon les étudiants

3.3.7 Comparaison de I'intérét du e-learning par rapport a un cours magistral

Dans les précédents e-learning réalisés par d’anciens internes de dermatologie, si de nombreux
avantages propres a ce type de formation étaient décrits, la plupart des étudiants préféraient
tout de méme les cours en présentiel. Ces résultats ne sont pas retrouvés dans notre étude, ou
86 % des étudiants choisissent le e-learning.

Auriez-vous préféré un cours magistral?

Réponse Moyenne Total
Oui - 14% 3
Non oassssss—— 86% 18

Figure 10- Préférences de l'étudiant entre e-learning et cours magistral

3.3.8 Remarques sur le e-learning

Au total, 7 internes ont fait des remarques sur ce cours, dont une interne d’endocrinologie.
Tous disent avoir apprécié la qualité de ce cours. Cing d’entre eux soulignent la richesse de
I'iconographie. L'aspect synthétique du cours est valorisé par deux apprenants. L'interne
d’endocrinologie a mis en avant |'aspect ludique des QCM a faire avant et apres le cours, et
exprimé le souhait de développer des e-learning sur d’autres thématiques en lien avec
I’endocrinologie.

Une interne de dermatologie suggére de mettre les photos avant leur description dans le cours
pour forcer I'étudiant a étre actif dans son apprentissage et a s’auto-questionner.
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4 DISCUSSION

Le e-learning fait maintenant partie intégrante des différentes méthodes d’enseignement
proposées dans le domaine médical.

Le développement de I'enseignement numérique résulte d’une volonté de simplifier les
modalités de formation, mais a également été amplifié et accéléré par la récente épidémie a
Covid 19 et ses contraintes sanitaires. Le e-learning s’est alors imposé comme une solution a
I’arrét des cours en présentiel, permettant I'accés a une large base de données, consultable a
tout moment sans contrainte de temps ou de lieu. En effet, dans notre travail, la possibilité de
consulter le cours a tout moment était le principal avantage avancé par les étudiants.

Par ailleurs, le e-learning est particulierement utile en médecine pour s’adapter a I'actualisation
constante des données scientifiques. En dermatologie plus spécifiguement, il donne acceés a
une iconographie clinique numérique de bonne qualité, et permet une meilleure identification
des lésions élémentaires. Tous les internes interrogés au décours de la réalisation de cet e-
learning déclarent avoir progressé de facon globale sur le theme abordé, et l'intérét de
I'iconographie est particulierement souligné dans les commentaires.

D’un point de vue financier, le e-learning permet également d’économiser des dépenses liées
aux déplacements et a la nécessité d’acheter un support papier. De méme, I'absence de
transport est aussi bénéfique sur le plan écologique, problématique d’importance majeure de
nos jours.

Cette volonté de simplifier la formation et d’optimiser les dépenses est aujourd’hui retrouvée
dans d’autres situations, comme pour les épreuves de contrdle de connaissances notamment
les Epreuves Classantes Nationales (ECNi) sous forme numérique depuis 7 ans maintenant,
alors que leur organisation impliquait jusqu'alors des moyens logistiques considérables.

Cependant, les inconvénients de ce type d’outil ne sont pas négligeables.

On peut citer notamment les contraintes techniques liées a la nécessité d’un support
numérique, et a la connaissance de son utilisation, qui peuvent constituer un obstacle pour
I'apprenant. Cette problématique est de moins en moins rencontrée du fait du développement
d’objets numériques accessibles et simples d’utilisation. Dans notre étude, seul 10 % des
étudiants ont rencontré des difficultés d’accés au support numérique ou a la plateforme. Ces
contraintes peuvent également concerner I'enseignant en charge de rendre accessible en ligne
ledit e-learning (création du cours, intégration du support de formation, mise en ligne de QCMs
et de questionnaires). L'acquisition de ces compétences nécessite souvent une formation
préalable, généralement a I'aide d’un tuteur qualifié en informatique.

L’absence de contact humain et d’interactivité, souvent essentiels notamment chez les jeunes
étudiants, est un autre inconvénient majeur fréquemment rapporté. Pourtant, dans notre
étude, seuls 10 % des étudiants ont considéré le sentiment de solitude comme un frein a la
formation en e-learning.

Par ailleurs, le manque d’accompagnement direct peut étre responsable chez certains
étudiants d’un manque de motivation voire d’'un abandon de la formation. Cependant, dans
notre étude, le manque de motivation n’a été rapporté que par une minorité d’internes (10 %).

L’enseignant peut quant a lui regretter I'absence d’interaction directe avec les étudiants et le
caractere impersonnel de la transmission du savaoir.
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Le principal inconvénient avancé par la majorité des internes ayant réalisé ce travail est le
manque de temps pour se former (86 % des internes interrogés), du fait de leur emploi du
temps souvent chargé. Pour autant, la majorité des étudiants a mis moins de 3 h pour réaliser
cet e-learning, alors qu’un cours magistral abordant plusieurs modules comme celui-ci n’aurait
probablement pas pu étre enseigné en moins de 4h sous format présentiel. Les étudiants ont
donc probablement mis moins de temps a réaliser cette formation en ligne que s’ils avaient
bénéficié de cet enseignement dans une salle de cours.

L’outil numérique est ainsi devenu un élément indispensable a la formation des étudiants, et
notamment en médecine. Méme si les cours magistraux restent encore aujourd’hui largement
dispensés, ils sont a I’heure actuelle le plus souvent accompagnés d’un support numérique sous
forme de diaporama. Ainsi, dans notre étude, et a la différence des résultats des précédents e-
learning, plus de 80 % des étudiants disent préférer ce type de formation par rapport a un cours
en présentiel.

A I'heure actuelle, d’apres les données de la littérature, I'efficacité du e-learning a été
démontrée uniguement en comparaison a I'absence d’intervention. En effet, plusieurs études
comparant un groupe formé par e-learning a un groupe contrble neutre ne recevant pas
d’enseignement montrent une amélioration des connaissances théoriques et des compétences
cliniques dans le groupe e-learning (17 ; 21-22). Des résultats similaires sont retrouvés dans
notre travail, puisque I'on constate une nette augmentation des notes entre le pré-test et le
post-test. En accord avec ces conclusions, la totalité des étudiants considére avoir progressé
sur le sujet (sous réserve de la fiabilité d’'une auto-évaluation).

Il apparait plus difficile de conclure a une supériorité du e-learning par rapport a I'apprentissage
traditionnel en présentiel. En effet, dans une méta-analyse portant sur 16 études randomisées
regroupant 5679 professionnels de santé, le mode d’enseignement en ligne comparé au mode
d’enseignement en présentiel semble équivalent en ce qui concerne I'amélioration des
connaissances et des compétences cliniques (21).

Deux études comparant |'efficacité d’un programme de formation continue en présentiel sur
I’'EBM (Evidence Based Medecine) chez des médecins a un programme de formation sous forme
numérique n’ont pas retrouvé de différence significative entre les deux groupes (22,23). Dans
notre étude, il n'y a pas de groupe contréle donc nous ne pouvons pas conclure a une
supériorité du e-learning.

Le e-learning a donc tres probablement un intérét pour compléter la formation des étudiants,
en particulier s’il est associé a d’autres modalités de formation. En effet, on observe de
meilleurs résultats d’apprentissage au décours de programmes de e-learning hybride ou
blended learning. Ainsi, la supériorité d'une formation mixte (associant un mode
d’enseignement traditionnel en présentiel a une formation en ligne), comparé au mode
d’enseignement traditionnel seul ou a une formation en ligne seule a été démontrée dans
plusieurs études, que ce soit a propos de I'amélioration des connaissances théoriques mais
aussi des résultats cliniques (24-29).

Pour améliorer I'efficacité de notre e-learning, I'ajout de séances en présentiel sous forme par
exemple de quizz photos ou encore de séances commentées de correction des QCM, a distance
du test initial, pourrait étre bénéfique pour ancrer les compétences acquises. Par ailleurs, il
semble important de ne pas dématérialiser I'intégralité de la formation médicale afin de
maintenir des relations d’entraide entre les différents intervenants.
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5 CONCLUSION

Ces dernieres années, I'enseignement via ['utilisation de plateformes numériques s’est
considérablement développé, notamment chez les étudiants en médecine. C’'est dans cette
perspective que nous avons élaboré un e-learning sur les manifestations dermatologiques
associées aux pathologies endocriniennes a l'attention des internes inscrits en DES de
Dermatologie et Vénérologie et en DES d’Endocrinologie Diabétologie Nutrition de I’'Université
Aix-Marseille sous forme de cours illustrés en format PowerPoint et de QCM d’auto-évaluation
corrigés. Nous avons ensuite évalué I'apprentissage des étudiants et leur satisfaction vis-a-vis
de cet enseignement grace a un questionnaire.

Ce travail fait suite a 9 e-learning déja proposés, et s’integre dans la continuité d’un projet de
création d’enseignement en ligne du service de dermatologie de I'HOpital Nord, sur des
thématiques variées et a destination des internes de notre spécialité.

Dans cette étude, la totalité des étudiants a estimé avoir progressé sur la thématique abordée
et la trés grande majorité des internes envisage de reconsulter ce cours pendant son cursus.
Pour 90 % des apprenants, les contraintes techniques liées a la nécessité d’'un support
informatique n’ont pas représenté un obstacle a cet enseignement. Le manque de disponibilité
a été davantage souligné. Cependant, le temps moyen passé a réaliser cet e-learning est
probablement plus court que son équivalent réalisé en présentiel. Le e-learning apparait donc
comme une modalité de formation simple d’utilisation, permettant de s’adapter a
I'actualisation réguliere des recommandations scientifiques. Elle offre une flexibilité
d’apprentissage en temps et en lieu, appropriée aux emplois du temps souvent chargés des
enseignants et des étudiants.

En revanche, le manque d’interaction entre les différents intervenants et de motivation est

considéré par les étudiants comme l'un des principaux freins a ce type de format. Cela
justifierait de faire évoluer I’enseignement vers une formation mixte (blended learning).
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7 ANNEXES

7.1 Annexe 1 : Support de e-learning

GENERALITES SUR LE DIABETE

INTRODUCTION

* Concerne 4 % de la population ; soit 382 millions de personnes dans le monde
* Responsable de 5,1 millions de déces chaque année

* Définition : Glycémie a jeun > 1,26 g/L a deux reprises ; ou supérieure a 2g/L a tout
moment de la journée avec symptomes

* Complications cutanées au cours du diabete :
> 54% des patients DID (Diabétiques Insulino-Dépendants)
» 61% des patients DNID (Diabétiques Non Insulino-Dépendants)
» Infections :20 % des patients avec DNID
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EPIDEMIOLOGIE

* Gradient décroissant du Nord vers le Sud

* En France : 200 000 patients diabétiques de type | (soit 10 a I5 % des patients diabétiques )
* Age médian au diagnostic : 18 ans

* Sex-ratio proche de |

* Augmentation de l'incidence ces derniéres années

* Touche des patients de plus en plus jeunes

PHYSIOPATHOLOGIE

* Carence absolue en insuline, due a la destruction des cellules beta-pancréatiques
* Réaction auto-immune spécifique d’organe a médiation cellulaire
* Présence d’anticorps dans 95 % des cas :
» Anti GAD
» Anti Insuline (surtout chez I'enfant)
» Anti I1A2
» Anti ZnT8
* Ces anticorps n’ont aucun role pathologique en eux-mémes

* Association d’une prédisposition génétique (mais pas d’antécédents familiaux dans 80 % des cas
dans le diabete de type 1), et de facteurs environnementaux
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PHYSIOPATHOLOGIE

* La lésion pancréatique caractéristique est I'insulinite (destruction des ilots pancréatiques par

les lymphocytes T)

* Fréquence des pathologies auto-immunes associées (10 a |5 %), en particulier des thyroidites

» Peut ainsi faire partie d’'une polyendocrinopathie (surtout de type 2)

> Si diagnostic d’'une pathologie auto-immune, le dépistage systématique des anticorps du diabéte de
type | doit étre proposé au moins une fois

SIGNES GENERAUX

* Début souvent explosif, par un syndrome cardinal :

» Polyuro-polydypsie :

- commun a toutes les formes de diabéte suffisamment déséquilibré

- chez I'enfant : possible énurésie secondaire

» Amaigrissement

> Polyphagie

 Lacidocétose est le moyen d’entrée dans la maladie chez 80 % des enfants

* La symptomatologie initiale est moins brutale chez I'adulte, s’étalant parfois sur plusieurs

années
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DIAGNOSTIC

* Le premier réflexe doit étre la mesure de la glycémie veineuse

« S'il existe une hyperglycémie, associée a la triade « amaigrissement - cétose - age inférieur
a 35 ans », le diagnostic est clinique

* Le diagnostic de certitude repose sur le dosage des anticorps:
» Anti GAD + anti IA2 = meilleur rapport sensibilité/spécificité

* Si les anticorps sont absents, il est nécessaire d’éliminer les autres types de diabéte

DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS

* Diabete de type lent LADA :

» Absence de prise de poids

» Absence d’antécédents familiaux de DT?2

» Présence d’AC anti IA2 et/ou anti GAD

¢ Diabetes génétiques : contexte évocateur de transmission familiale monogénique et
présentation clinique atypique

» MODY type 2 (Maturity Onset Diabetes of the Young) : diabéte modéré du sujet jeune

» MODY type 3 : diabéte sévere du sujet jeune ou rapidement insulinorequérant

» MIDD (Maternaly Inherited Diabetes and Deafness) : diabéte mitochondrial a transmission maternelle
(signes évocateurs : dystrophie maculaire réticulée au fond ceil, surdité)
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DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS

* Diabétes secondaires :

» Pancréatopathies :
- pancréatite chronique calcifiante
- mucoviscidose

» Hémochromatose

» Causes médicamenteuses

EVOLUTION

* Histoire naturelle du diabéte de type | :

> Phase préclinique : mécanismes immunologiques détruisant les cellules Beta
> Phase clinique : destruction de plus de 85 % des cellules Beta

> Phase séquellaire : cellules amenées a étre complétement détruites
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TRAITEMENT

* Education thérapeutique :

> A pour objectif 'autonomie maximale du patient

» Officiellement reconnue, inscrite dans la loi HPST (Hopital, Patients, Santé, Territoire) et
éventuellement financée sous certaines conditions

» Comprend :
- bilan éducatif avec transfert de connaissances
- importance des consultations infirmiére et diététique
- promotion d’'un mode de vie sain

- possible participation de patients « experts » pour soutien

TRAITEMENT

* Insulinothérapie intensifiée :

» Retarde I'apparition des complications et réduit leur gravité

» Mais majore le risque d’hypoglycémie sévere

* Objectif : HbAlc inférieure a un certain seuil, variable selon le terrain (7 % pour les hommes
adultes)

* Pour les enfants : objectif d’HbAlc un peu supérieur du fait du risque d’hypoglycémie sévere

36



COMPLICATIONS

» Rétinopathie diabétique :

> 1¢re cause de cécité en France chez les moins de 50 ans, par prolifération de néovaisseaux
rétiniens
» Quasi systématique au diagnostic chez les diabétiques de type 2, uniquement aprés plusieurs années

d’évolution chez les diabétiques de type |

> Classification en 4 stades (non proliférante, proliférante modérée, proliférante compliquée, atteinte
maculaire)

» Dépistage par examen ophtalmologique complet au diagnostic puis une fois par an
> Traitement :
- Equilibre glycémique

- Photocoagulation pan-rétinienne

COMPLICATIONS

* Néphropathie diabétique :

> |® cause d'insuffisance rénale terminale en Europe
> Appartient au groupe des glomérulopathies
> Dépistage : protéinurie sur bandelette urinaire, et microalbuminurie si premier résultat négatif
» Pas de confirmation histologique systématique
» Traitement :
- équilibre glycémique

- mesures de néphroprotection
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COMPLICATIONS

* Neuropathie diabétique :

» Concerne 50 % des diabétiques aprés 20 ans d’évolution de la maladie
» Dépistage par 'examen clinique et la recherche d’une hyposensibilité au test au monofilament
» Plusieurs types de neuropathie : polynévrite symétrique distale, mono ou multinévrite, etc.
» |l peut exister une atteinte du systéme nerveux autonome
» Traitement :
- éviction des facteurs favorisants : tabac, alcool

- traitement symptomatique : antalgiques, émollients, soins de pédicurie

DIABETE DE TYPE 2
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EPIDEMIOLOGIE

Le type 2 représente 80 a 90 % des diabetes
Le sex-ratio H/F est de 1,5
Le risque est majoré dans certaines ethnies, et dans les Départements d’Outre-Mer (DOM)

Association au syndrome métabolique :

=>» Obésité et insulinorésistance, associées a au moins deux critéres parmi:

- HTA

- Hypertriglycéridémie

- HDL bas

- Hyperglycémie a jeun ou diabete

Risque majoré si antécédents familiaux

Augmentation de I'incidence au cours des derniéres années

PHYSIOPATHOLOGIE

Physiopathologie :

> Repose sur deux mécanismes associés :
- diminution des capacités d’insulinosécrétion

- insulinorésistance, c’est-a-dire nécessité d’une plus grande quantité d’insuline pour induire une réponse au
niveau des organes cibles

> A l'origine d’'une glucotoxicité et d’une lipotoxicité sur le foie, les muscles et les adipocytes
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SIGNES GENERAUX

* Le diabéte de type 2 peut rester longtemps asymptomatique, entrainant parfois un retard
diagnostic

* Circonstances de découverte :

> Décompensation séveére, par exemple si prescription d’un traitement hyperglycémiant telle une
corticothérapie orale, se révélant par :

- polyurie

- polydipsie

- amaigrissement

- infections récidivantes, notamment mycoses

» Complications de I'hyperglycémie chronique

DIAGNOSTIC

» Dépistage (chez le sujet asymptomatique) :
» Glycémie a jeun :
- tous les sujets présentant des signes évocateurs de diabéte
- tous les sujets de plus de 45 ans : a répéter tous les trois ans

- les patients qui présentent un ou plusieurs facteurs de risque : a répéter tous les ans

* Le dépistage des complications est systématique au diagnostic du diabéte de type 2



EVOLUTION

* Linsulinorésistance tend a s’aggraver au cours du temps, jusqu'a la nécessité d’un traitement
par insuline

* Le pronostic de la maladie dépend :
» De la survenue de complications, favorisées par un équilibre glycémique insuffisant

> De la présence de comorbidités cardio-vasculaires associées

TRAITEMENT

* Principes généraux :

> Obtenir un équilibre glycémique, impliquant de fixer un objectif d’HbA1c
» Limiter la glucotoxicité et la lipotoxicité pour diminuer la résistance a I'insuline

> Prendre en charge les facteurs de risque cardio-vasculaires

* Traitements :
> Regles hygiéno-diététiques : activité physique, équilibre nutritionnel voire perte de poids
» Traitements médicamenteux :
- traitements oraux (voir ci apres)
- analogues du GLPI

- insuline
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TRAITEMENT

* Principes généraux :

> Obtenir un équilibre glycémique, impliquant de fixer un objectif d’HbA1c
> Limiter la glucotoxicité et la lipotoxicité pour diminuer la résistance a I'insuline

> Prendre en charge les facteurs de risque cardio-vasculaires

* Traitements :
> Regles hygiéno-diététiques :activité physique, équilibre nutritionnel voire perte de poids
» Traitements médicamenteux :
- traitements oraux (voir ci apres)
- analogues du GLPI

- insuline

TRAITEMENT

* Régles hygiéno-diététiques :

» Activité physique :
- 150 minutes d’activité par semaine et pas plus de deux jours sans activité physique
» Equilibre nutritionnel :

- régime diabétique hypocalorique (si excés pondéral), équilibré, sans sucres d’absorption rapide
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DERMATOSES SIGNIFICATIVEMENT

ASSOCIEES AU DIABETE
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INTRODUCTION

* La prévalence de manifestations dermatologiques chez le diabétique est importante, estimée
entre 54 et 74 % selon les différentes séries de la littérature

* Nous avons ici décidé d’aborder les dermatoses dont 'association au diabéte est significative

* A la fin de ce cours, nous évoquerons aussi les trois principaux troubles trophiques associées
au diabete :

» Le mal perforant plantaire
» L’angiodermite nécrotique
» Lulcere artériel

* Nous aborderons dans les prochains cours de ce chapitre les dermatoses dont I'association au
diabeéte est encore discutée, puis les infections cutanées associées au diabéte et enfin les
complications dermatologiques des traitements anti-diabétiques

CLASSIFICATION DES DERMATOSES ASSOCIEES AU DIABETE
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DERMOPATHIE DIABETIQUE

* Epidémiologie :
> Manifestation la plus fréquente : |5 % a 25 % des diabétiques
> Non spécifique, présente dans 10 % des cas chez le patient non diabétique

» Terrain : homme le plus souvent, 4ge > 50 ans, avec diabéte ancien et complications micro-
angiopathiques déja présentes

* Physiopathologie :

> Role des microtraumatismes répétés, surtout si contexte de neuropathie associée et de difficultés de
cicatrisation

> Responsabilité de la microangiopathie diabétique

DERMOPATHIE DIABETIQUE

* Clinique :
» Macules érythémateuses, parfois achromiques ou brunatres
> Peut prendre un aspect atrophique voire cicatriciel (figure 1)
> Formes papuleuses érythémateuses regroupées en placard (figure 2)
> Prédilection pour les crétes tibiales, de fagon bilatérale et asymétrique
» Le plus souvent asymptomatique

» Spécifique si présence d’au moins quatre Iésions
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Collection personnelle 1.BESSS
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Figure |. Macules érythémateuses et Iésions achromiques sur
la créte tibiale gauche

Figure 2. Placards érythémateux bilatéraux et asymétriques, en
relief sur les crétes tibiales
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DERMOPATHIE DIABETIQUE

 Evolution :

» Cyclique, avec guérison d’anciennes Iésions et apparition simultanée de nouvelles Iésions

> Persistance des lésions en moyenne 18 a 24 mois

* Traitement :
> Surtout préventif, par le controle du diabéte

> Protection contre les traumatismes

DERMOPATHIE DIABETIQUE

* Diagnostics différentiels :

» Dermite ocre sur insuffisance veineuse chronique

» Pathomimie
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ACANTHOSIS NIGRICANS

ACANTHOSIS NIGRICANS

* Epidémiologie :
» Fréquent chez les patients diabétiques, mais aussi dans d’autres
pathologies comme 'acromégalie et la maladie de Cushing

» Apparait souvent avant 40 ans

» Plus rare chez les patients asiatiques

* Physiopathologie :

» Fixation de Plinsuline circulante en exces sur les récepteurs
kératinocytaires (IGF ou Insulin Growth Factor)

=> Stimulation en excés des kératinocytes et hyperkératose secondaire

e crum

insulin ensulin
FesisLanoe levels
increas:

| \

Acanthosis LGE 1 increase
Nigricans

N

prodiferi-
Lo
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ACANTHOSIS NIGRICANS

* Clinique :
» Atteinte souvent symétrique des aisselles, de la nuque, des faces latérales du cou (figures 3 et 4)
- plaques d’aspect sale, gris ou noiratres, a surface veloutée
- exagération des plis et des sillons avec aspect rugueux

- parfois développement associé d’achrocordons
» Dos des mains et des pieds : formations verruqueuses parsemées de crétes jaunitres
» Paumes et plantes : pachydermatoglyphie (figure 5)
> Atteinte de la muqueuse buccale non rare

» Parfois modifications unguéales avec hyperkératose et leuconychies

Figure 3. Acanthosis Nigricans de la nuque Figure 4. Acanthosis Nigricans du pli

axillaire droit




Figure 5. Pachydermatoglyphie

ACANTHOSIS NIGRICANS

* Traitement :
> Equilibre nutritionnel, et perte pondérale si nécessaire
> Equilibre glycémique pour diminuer I'insulinorésistance
» Rétinoides :
- topique : gel de trétinoine topique a 0,05 %
- isotrétinoine (0,25 mg/kg/j) en cure courte
> Analogues de la vitamine D
» Récemment : utilisation du laser avec succes (alexandrite longue pulse)

» Chirurgie dans les formes malignes profuses
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ACANTHOSIS NIGRICANS

* Autres formes d’Acanthosis Nigricans :

> Associé a I’obésité : une des causes les plus fréquentes

> Acanthosis N igricans familial : dG a une mutation autosomique dominante du récepteur
des fibroblastes

> Syndrome paranéoplasique :
- extension rapide des lésions
- peut précéder,accompagner ou suivre le diagnostic de cancer

- surtout adénocarcinomes digestifs et cancers génitaux-urinaires

ACANTHOSIS NIGRICANS

» Acanthosis Nigricans auto-immun : associé a la sclérodermie et la thyroidite d’Hashimoto
» Acanthosis Nigricans acral : surtout chez les patients a la peau noire
» Acanthosis Nigricans médicamenteux :

- glucocorticoides

- insuline

- pilule contraceptive a base d’oestrogenes
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NECROBIOSE LIPOIDIQUE

NECROBIOSE LIPOIDIQUE

* Epidémiologie :
» Associée principalement au diabéte de type 1
> 0,2 % a 3 % des diabétiques
» Surtout femmes entre 30 et 40 ans

* Physiopathologie :

> Probables mécanismes vasculaires et immunologiques :
- migration des PNN dans les parois vasculaires
- anomalies du collagéne et formation de granulomes

- présence de dépots d'immunoglobulines et de complément dans la paroi des vaisseaux
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NECROBIOSE LIPOIDIQUE

* Clinique :
» Disposition bilatérale et symétrique sur les faces antérieures des jambes :
- plaques érythémateuses ovalaires d’évolution centrifuge
- bordure surélevée infiltrée et violacée avec centre atrophique jaunatre (figures 6, 7 et 8)
- parfois présence de télangiectasies

» Localisations a distance dans 15 % des cas, notamment au niveau du visage, de la verge, du cuir

chevelu (figure 9)

» Formes ulcérées possibles (figure 10)

Figure 6. Nécrobiose lipoidique, sous forme de plaques rouge orangé
atrophiques et télangiectasiques des faces antérieures des jambes
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Figure 8. Plaque érythémateuse bien limitée a
centre atrophique jaunatre
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Figure 9. Nécrobiose lipoidique du scalp, sous forme de plaque alopécique
érythémateuse et cicatricielle du cuir chevelu (a, b et c)

Yasar Set al. Sin Aopendage Disord. mai 2017,3(2):924.

Réaction inflammatoire
histiocytaire composée de
cellules géantes entourant des
foyers d’altération du tissu
conjonctif

Biopsie cutanée de nécrobiose lipoidique a fort grandissement
(coloration HES)
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NECROBIOSE LIPOIDIQUE

* Evolution :
> Passage a la chronicité le plus souvent
> Possibilité de régression spontanée

> Principales complications : risque (rare) de transformation en carcinome épidermoide, surtout
dans les formes ulcérées, et avec bordure surélevée

= nécessité d’une surveillance réguliére

* Comorbidités :

> Association a d’autres maladies auto-immunes notamment les thyroidites auto-immunes, la
polyarthrite rhumatoide, les MICI (Maladies Inflammatoires Chroniques Intestinales), la sarcoidose

NECROBIOSE LIPOIDIQUE

* Traitement :
> Pas de gold standard
> Traitements les plus utilisés en 1% intention :

- dermocorticoides d’activité forte ; sous occlusion ou en intra-lésionnels (effet uniquement suspensif)

- tacrolimus topique : efficacité surtout décrite dans les formes inflammatoires et ulcérées

Reckruhn M et al. JDtsch Dermatol Ges JGer Soc Dermatol DDG. féwr 2017,15(2):151-7.
Feily A et al. Dermatol Rep. 21 mai 2015;7(2):5749.
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NECROBIOSE LIPOIDIQUE

» Traitements de seconde intention :
- photothérapie de type PUVA

- laser
- antiTNF alpha:

=» important régulateur dans la formation de granulome
=» case-report dans lesquels I'etanercept et 'infliximab sont efficaces en monothérapie dans les formes ulcérées

- photothérapie dynamique

- Jak inhibiteurs efficaces dans un case report (figure 10)

Rajabi-Estarabadi A et al. . Lasers Med Sii. awr 2021;36(3):497-506.

Figure 10. (a) Ulcéres extensifs avec bordure érythémateuse sur les faces d’extension des
deux jambes. (b) Guérison de I'ulcére, cicatriciel, aprés cinq mois de tofacitinib

&nBen S ansen TM. Int JDermatol. 2022;61(6):739-41.
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NECROBIOSE LIPOIDIQUE

* Diagnostics différentiels :

» Granulome annulaire

» Erythéme noueux

» Sarcoidose

» Xanthogranulome nécrobiotique
» Morphée

> Lupus érythémateux discoide

CHEIROARTHROPATHIE

DIABETIQUE
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CHEIROARTHROPATHIE DIABETIQUE

* Epidémiologie :
» Prévalence de 8 a 50 %

> Diabétiques de type 2 surtout

» Le plus souvent lorsque le diabéte est compliqué, notamment par une rétinopathie diabétique

* Physiopathologie :

» Accumulation de produits de dégradation du glucose, provoquant des anomalies du collagéne

> Role de la microangiopathie diabétique

CHEIROARTROPATHIE DIABETIQUE

* Clinique :
» Infiltration scléreuse de la face dorsale et palmaire des mains (figure I 1)
> Débute au cinquiéme doigt puis s’étend au reste des mains, de fagon bilatérale et symétrique

» Occasionne une limitation d’amplitude dans la mobilisation des mains et une attitude des doigts en
flexion

=> Signe de la priére (figures 12 et I3) : défaut d’accolement complet des faces palmaires

> Peut également affecter les pieds, avec difficultés de mobilisation des orteils et contractures
plantaires (figure 14)
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Figure 11. Sclérose et épaississement des
doigts

Collection personnelle A BESSS

s

Figure 12. Signe de la priére :
impossibilité d’étendre complétement
les doigts lors de I'accolement des
deux mains

Figure 13. Signe de la priére ‘

Figure 14. Orteils et plantes des pieds en flexion
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CHEIROARTHROPATHIE DIABETIQUE

* Traitement :
» Equilibre du diabéte
» Kinésithérapie avec exercices d’étirements quotidiens

» Possibilité de traitement chirurgical si association a un syndrome du canal carpien

¢ Diagnostic différentiel :

» Principalement la sclérodermie, mais absence de télangiectasies

PAPULES DE HUNTLEY
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PAPULES DE HUNTLEY

* Epidémiologie :
» Prévalence de 75 % chez les patients diabétiques, surtout de type 2

» Aussi présent chez |5 % des patients non diabétiques

* Physiopathologie :

» Non connue

PAPULES DE HUNTLEY

* Clinique :
» Micropapules asymptomatiques sur les
faces dorsales des doigts, en regard des

articulations interphalangiennes, parfois péri-
unguéales (figure 15)

> Epaississement granité du dos des mains

» Parfois associé a une induration et a une
hypopigmentation

Figure 15. Papules de Huntley sur le dos d’un doigt

Hollister DS Brodell RT. Postgrad Med. mars 2000;107(3):209-10.
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PAPULES DE HUNTLEY

* Evolution :

» Tendance a la chronicité

e Traitement :

» Aucun traitement efficace

SCLEROEDEME DE BUSHKE
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SCLEROEDEME DE BUSCHKE

* Epidémiologie :
» 2 a3 % des patients avec un DNID

» Patients souvent obéses, avec antécédents cardiovasculaires

* Physiopathologie :

» Production excessive de mucine et de collagéne par les fibroblastes

» Augmentation des produits de glycation terminaux, a I'origine de I'absence de renouvellement du
collagéne

SCLEROEDEME DE BUSHKE

¢ Classification :
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SCLEROEDEME DE BUSHKE

* Clinique :
» Induration progressive parfois pigmentée de la partie supérieure du tronc et du visage, débutant a
la nuque (figures 16 et 17)

> Manifestations systémiques possibles dans toutes les formes : épanchement pleural,
péricardique, etc.

Collection personnelle A BESSS

Collection personnelle At BESS.

Figure 16 : cedéme induré et érythémateux de la partie haute du dos et
du cou, avec sclérose cutanée
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Figure 17 : érythéme du haut du dos avec sclérose cutanée
majeure et induration

SCLEROEDEME DE BUSCHKE

Dépots de mucine (en bleu) entre
faisceaux de collageéne épaissis

Biopsie cutanée a fort grandissement : faisceaux de collagene
épaissis entourés de mucine dans le derme (coloration bleu alcian)
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SCLEROEDEME DE BUSHKE

e Evolution :

» Le plus souvent chronique sans tendance a la régression

» Cas de rémission spontanée décrits

e Traitement :

» Equilibre glycémique surtout

» Abstention si pas de retentissement fonctionnel sévere

» Efficacité possible de la PUVA, de I'administration de prostaglandines ou d’immungoglobulines IV dans

des case-reports

Miguel D et al. Acta Derm Venereol. 13 mars 2018;98(3):305-9.

BULLOSE DU DIABETIQUE
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BULLOSE DES DIABETIQUES

* Epidémiologie :
» 0,5 % des diabétiques
» Sex ratio H/F : 2/1

» Souvent chez des patients ayant déja une neuropathie périphérique diabétique

* Physiopathologie :

» Altérations vasculaires a I'origine d’une fragilité du derme générant un clivage a la jonction dermo-
épidermique ou dans I'épiderme

BULLOSE DU DIABETIQUE

* Clinique : 3 formes

» La plus commune (figure 18) :
- éruption en peau saine
- bulles tendues a liquide clair
- non prurigineuse

- touche principalement les extrémités, mais aussi les jambes et les avant-bras

> 2 autres formes:
- éruption bulleuse hémorragique compliquée d’un risque cicatriciel

- éruption bulleuse photo-distribuée et douloureuse
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Figure 18 : bulles tendues a liquide clair des jambes,
récidivantes

BULLOSE DU DIABETIQUE

* Histologie :

» Décollement initialement sous-épidermique, puis migration possible en intra-épidermique, sans
acantholyse

» IFD négative

* Evolution :
» Guérison lente en 2 a 6 semaines sans cicatrices

» Tendance a la récidive

¢ Traitement :

» Symptomatique par soins locaux (percage des bulles et désinfection)
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BULLOSE DU DIABETIQUE

* Diagnostics différentiels :

» Porphyrie cutanée tardive et pseudoporphyrie
» Pemphigoide bulleuse localisée

> Epidermolyse bulleuse acquise

DERMATOSES PERFORANTES

ACQUISES
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DERMATOSES PERFORANTES ACQUISES

* Epidémiologie :
> Le plus souvent associées a un diabéte compliqué ou a I'insuffisance rénale chronique
> Aussi associées aux lymphomes, aux tumeurs solides et a certaines maladies infectieuses
> Age moyen :48 ans; SR H/F = 1,5

» Existence de facteurs de prédisposition génétique

* Physiopathologie :

» Lhyperglycémie chronique aboutit a la production de produits de glycation terminaux, entrainant la
glycation de la matrice extracellulaire

» Production par les kératinocytes d’involucrine, molécule qui favorise leur expulsion ainsi que celle
du collagéne a travers I'épiderme

DERMATOSES PERFORANTES ACQUISES

¢ Clinique :
> Lésion élémentaire : papule hyperkératosique ombiliquée
> Peut évoluer en lésions papuleuses voire nodulaires regroupées en placard
» Prurit souvent important
» Phénomeéne de Koebner dans 30 % des cas, auto-entretenu par le grattage (figure 19)

» Touche les membres inférieurs (figure 19) surtout, mais aussi le tronc (figures 20, 21 et 22)
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Figure 19 : papules érythémateuses surmontées d’'un bouchon central kératosique, avec phénomeéne de
Koebner secondaire au grattage

Figure 20. A :lésions de dermatose perforante acquise des flancs. B :
papules ombiliquées a centre nécrotique

Wagner G Sachse MM. .[DDG JDtsch Dermatal Ges 2013;11(8):723-9.
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Figure 21. Multiples papules a centre hyperkératosique,
centimétriques, sur le haut du dos

Wagner G, Sachse MM. DDG JDtsch Dermatol Ges. 2013;11(8):723-9.

Figure 22. Papule centrée par un bouchon

hyperkératosique

Wagner G Sachse MM. .DDG JDtsch Dermatol Ges 2013;11(8):723-9.
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Biopsie cutanée de dermatose perforante acquise a
fort grandissement (coloration HES)

Hyperkératose constituée de
débris cellulaires au sein d’'une
invagination épidermique

DERMATOSES PERFORANTES ACQUISES

e Evolution :

» Le plus souvent passage a la chronicité en I'absence de traitement

* Traitements :
» Dermocorticoides parfois efficaces
» Rétinoides topiques et systémiques
» Cryothérapie
» Photothérapie UVB

* Mesures générales :
> Traitement du diabéte

» Contre le prurit : émollients, parfois anti-histaminiques
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TROUBLES TROPHIQUES

TROUBLES TROPHIQUES

¢ Mal perforant plantaire :

» Physiopathologie :

- Survient souvent sur une neuropathie sensitive sous jacente, expliquant I'absence
de douleur a I'origine d’un retard diagnostic fréquent

» Clinique :
- Lésion hyperkératosique au niveau des zones d’hyperpression des plantes des pieds

- Apparition secondaire de fissures et d’'une ulcération au sein de cette zone propice
a effraction cutanée par des bactéries

» Complications infectieuses :

- Possible extériorisation a la peau ou diffusion en profondeur vers les gaines
tendineuses, les articulations ou I'os sous-jacent, provoquant une ostéite
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TROUBLES TROPHIQUES

* Angiodermite nécrosante :

> Artériosclérose des petits vaisseaux dermiques

> Installation brutale, sous forme d’une plaque purpurique évoluant rapidement vers une ulcération
trés douloureuse, a bords nécrotiques, irréguliers, en “carte de géographie”

> Localisation a la face antérieure de la jambe, souvent dans les suites d’un traumatisme
> Survient préférentiellement chez la femme apres 60 ans, diabétique et hypertendue

e Ulcére artériel :

» Unique ou multiple, de plus ou moins grande taille, creusant
» Topographie suspendue ou distale (dos du pied, orteil)

» Peau péri-ulcéreuse froide, lisse, dépilée

> Douleur habituellement intense

> Association a d’autres facteurs de risque vasculaire (hypertension artérielle, tabagisme)

Angiodermite nécrotique : Iésions Ulcere artériel sur le dos
en carte de géographie du pied
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INTRODUCTION

* Nous abordons ici les dermatoses dont I'association au diabéte est probable mais non
significative

* Ces pathologies étant nombreuses (voir tableau ci-dessous), nous avons fait le choix de ne
développer que certaines d’entre elles, a savoir :

» Le prurit et la xérose

> Les xanthomes éruptifs

» Lérythrose faciale

> Le granulome annulaire

» La capillarite purpurique et pigmentaire

» La caroténodermie

CLASSIFICATION DES DERMATOSES ASSOCIEES AU DIABETE




PLAN

| Prurit et xérose

[l. Xanthomes éruptifs

lll. Erythrose faciale

IV. Granulome annulaire

V. Capillarite purpurique et pigmentaire
VI. Caroténodermie

VII. Bibliographie

PRURIT ET XEROSE

* Prurit :
» Pas d’association significative retrouvée

» Fréquent au niveau de la région ano-génitale, le plus souvent du fait d’un intertrigo candidosique anal

* Xérose :
» Environ 30 % des patients
» Non spécifique

» Traitement par émollients
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XANTHOMES ERUPTIFS

* Physiopathologie :

» Témoignent d’une dyslipoprotéinémie avec hypertriglycéridémie

* Clinique :
» Papules jaunes bruns cernées d’un halo érythémateux
» Eruption parfois douloureuse et prurigineuse

» Apparition brutale, sur les fesses et les faces d’extension des coudes et genoux

e Traitement :

» La correction des anomalies métaboliques permet la régression des lésions (aprés une
hyperpigmentation transitoire)

Xanthomes éruptifs des fesses
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Collection personnelle A BERBIS

Xanthomes éruptif de 'abdomen

Biopsie cutanée d’un xanthome éruptif, a
fort grandissement (coloration HES)

Histiocytes spumeux (contenant du
matériel lipidique) dans le derme
superficiel
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ERYTHROSE FACIALE

* Epidémiologie :
» Touche environ 25 % des patients

* Physiopathologie :

> Possiblement dii a microangiopathie avec dilatation et stase veinulaire

* Clinique :
» Erythrose et télangiectasies de la face et du décolleté

* Traitement :

» Possible traitement par laser vasculaire

Erythrose faciale et télangiectasies

84



GRANULOME ANNULAIRE

¢ Clinique :
> Petites papules érythémateuses a disposition annulaire
» Lentement centrifuges

» Sur les faces d’extension des membres ainsi que le dos des mains et des pieds

* Evolution :
» Le plus souvent chronique

» Rémission spontanée dans environ 50 % des cas

GRANULOME ANNULAIRE

* Traitement :
» Equilibre du diabéte
» En premiére intention :
- Dermocorticoides ou injection de triamcinolone (mais pas de preuve formelle de leur efficacité)
» Autres options thérapeutiques:
- Tacrolimus pommade 0,1 %
- Plaquenil
- Isotrétinoine

- Dapsone

Jbshi TR Dwvic M.Am JQlin Dermatal. janv 2022;23(1):37-50.
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Granulomes annulaires du dos des mains et des articulations
interphalangiennes proximales

Infiltrat inflammatoire
histiocytaire autour
du granulome

Granulome sans
nécrose caséeuse

Biopsie cutanée d’un granulome annulaire a fort
grandissement (coloration HES)
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CAPILLARITE PURPURIQUE ET PIGMENTAIRE

* Epidémiologie :
» Prévalence de 20 %, plus fréquent chez les diabétiques de type 2

» Sur terrain d’insuffisance veineuse

* Clinique :
» Macules brunes regroupées en placard sur les jambes et les
chevilles

e Evolution :

» Chronique, sans tendance a la guérison

CAROTENODERMIE

* Epidémiologie :
» Entre 0,3 et 12 % des patients

* Physiopathologie :
» Augmentation du caroténe

» Glycosylation non enzymatique du collagene
dermique

* Clinique :
» Coloration jaunatre des paumes, des plantes et des
tablettes unguéales
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DERMATOSES INFECTIEUSES LIEES

AU DIABETE
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INTRODUCTION

* Les infections sont fréquentes et le plus souvent non spécifiques chez le diabétique

* |l existe cependant un lien significatif entre le diabéte et :

» les candidoses cutanéo-muqueuses

» l'infection a mucormycose

» les infections cutanées a Corynebactéries

* Les infections mycosiques peuvent constituer la porte d’entrée d’infections bactériennes
séveres (par exemple un intertrigo dermatophytique a I'origine d’une fasciite nécrosante)

* Facteurs pathogéniques chez le patient diabétique :

» Ralentissement de la microcirculation

» Diminution du chimiotactisme des PNN et de la phagocytose

PLAN

l.  Infections mycosiques

» Candidoses

» Dermatophytoses

» Mucormycose
lIl. Infections bactériennes

> Infections a bactéries pyogeénes

» Erythrasma

> Infection a Rseudomonas aeruginosa
IV. Bibliographie
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INFECTIONS MYCOSIQUES

GENERALITES SUR LES CANDIDOSES

* Candida Albicans :saprophyte naturel de la muqueuse digestive et génitale, devenant pathogene
sous |'effet de facteurs favorisants

* Les infections candidosiques cutanéo-muqueuses sont significativement plus fréquentes chez le
diabétique, et parfois révélatrices

* On distingue les candidoses de la muqueuse buccale, des plis et les onychomycoses

* La localisation oropharyngée est significativement associée au diabéte de type |,
indépendamment de I'équilibre glycémique

90



CANDIDOSE DE LA MUQUEUSE BUCCALE

* Principal facteur de risque : port de prothéses dentaires
* Clinique :

» Dépots blanchatres : « Muguet »

> Perléche

> Glossite

* Traitement :

» Miconazole en comprimé ou en gel buccal

Glossite candidosique et perleche chez un patient

» Nystatine en suspension buvable .
diabétique

» Amphotéricine B en suspension buvable (Fungizone)

dirayyan H. Bomed J i Tech Res. 26 nov 2018;11.

CANDIDOSE DES PLIS

* Un intertrigo candidosique étendu doit faire
évoquer un diabéte sous jacent ci celui-ci n’est
pas connu

* Le traitement par imidazolés locaux seuls
permet le plus souvent une régression des
Iésions, sauf dans les formes profuses

* Il peut exister une co-infection mycosique et
bactérienne (candida et staphylocoque doré)

S -
, A
dans les grands plis chez le diabétique Co-infection mycosique et bacterienne
(candida albicans-staphylocoque)

Doutre MS Les manifestations dermatologiques du diabéte, octobre 2022
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ONYCHOMYCOSE CANDIDOSIQUE

* Epidémiologie :
» Touche surtout 'adulte

» Souvent terrain familial

» Facteurs environnementaux favorisant 'humidité (piscine, sport, port de chaussures fermées)

¢ Clinique :
> Paronychie avec dystrophie secondaire de la tablette unguéale
» Coloration brun verdatre des zones proximales et latérales
> Plus fréquent sur les mains que les pieds

> Peut s’associer a une géne voire une douleur

ONYCHOMYCOSE CANDIDOSIQUE

¢ Diagnostic :
> Fenétre thérapeutique d’au moins trois mois

» Technique : découpage a la pince a ongles jusqu’a la zone
saine puis grattage

» Examen au microscope :
- direct : pseudo filaments ou levures

- culture : obligatoire pour identifier le germe et I'espéce, en
quelques jours

e Traitement :

> Atteinte disto-latérale : découpe de la partie malade et

Onychomycose a Candida albicans. (1) Gratter

sous le repli sus-unguéal avec un vaccinostyle.

> En cas d'atteinte polydactylique, d’échec ou de récidive, le (2) Découper a la pince a ongle les zones
kétoconazole (Nizoral®) est indiqué (AMM) a7l R gRiEr 6iRd el

imidazolé topique

SD : Recommandations : « Onychomycoses modalités de diagnostic et de prise en charge ». 2007
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ONYCHOMYCOSES A DERMATOPHYTES

* Epidémiologie :
> Sur terrain favorisant : insuffisance veineuse chronique, diabéte, immunodépression cellulaire
» Germe le plus fréquent : Trichophyton rubrum

> Facteurs favorisants : atmosphere chaude et humide, présence d’un hallux valgus

¢ Clinique :
» Onychomycoses surtout
» Atteinte plus fréquente des pieds que des mains

» Souvent intertrigo inter-digito-plantaire associé

INFECTIONS A DERMATOPHYTES

* Diagnostic :

» Examen direct : filaments mycéliens septés

» Culture : diagnostic d’espece

* Traitement :
> Si atteinte distale ou latérale isolée :
- pommade a base d’'imidazolés et avulsion mécanique nécessaire pour hyperkératose ou onycholyse
- solutions filmogénes si atteinte que des 2/3 distaux de I'ongle
- terbinafine orale si formes évoluées
» Si atteinte matricielle, proximale ou onychodystrophie :
- terbinafine systématique

- pourstuite des soins locaux

93



MUCORMYCOSE

* Epidémiologie :
> Le diabéte est le principal facteur de risque (présent chez 20 % des patients)
> 3%me infection fongique invasive la plus fréquente apreés les infections a Candida et a Aypergilus
» Mortalité élevée, surtout chez les patients immunodéprimés

» Variations saisonniéres : majoritairement en automne

* Physiopathologie :

> Inhalation de spores le plus souvent, puis pénétration dans les différentes cavités : fosses nasales,
bronches, tube digestif

> Possibilité de contamination par ingestion ou inoculation

> Spores présents dans les sols et les déchets organiques

MUCORMYCOSE

* Clinique :
> Sur la peau et les muqueuses oro-pharyngées :

- le plus souvent, escarre noiratre avec
induration et inflammation

- parfois cellulites rapidement extensives et
délabrantes

» Peut toucher plusieurs organes selon le mode
de contamination : le poumon, la cavité orale et
le tube digestif, les fosses nasales et les cavités

orbitaires = = —
Escarre noiratre secondaire a une infection a

mucormycose chez une patiente diabétique
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Infection a mucormycose du palais dur chez
un patient diabétique

Sécrétions noiratres dans la cavité nasale (A) et buccale (B)
suite a une infection a Mucormycose
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MUCORMYCOSE

* Complications :

> Formes rhino-cérébro-orbitaires:

infection des sinus puis dissémination aux yeux et au cerveau
forme plus fréquente chez les patients diabétiques et les insuffisants rénaux

se traduit par des Iésions noiratres de la cavité buccale, associées a des douleurs de la face, des céphalées et
des troubles visuels

bilan d’extension par scanner cérébral ou IRM

> Forme disséminée :

secondaire a l'invasion par voie hématogéne
atteinte cérébrale et pulmonaire surtout, mais peut toucher tous les organes
défaillance neurologique rapide jusqu’au coma

constamment fatal

Scanner 3D montrant une forme rhino cérébrale extensive de
mucormycose apres résection orbito-maxillaire

Retrikkos G et al. Qin Infect Dis Off Rubl Infect Dis Soc Am. féwr 2012;54 Suppl 1:523-34.
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MUCORMYCOSE

¢ Diagnostic :
» Examen direct : filaments mycéliens septés hyalins

> Culture : le plus souvent non contributive

* Histologie :
N , i B Aspect microscopique des hyphes : (A) apres coloration
» Aspect d’hyphes larges, rubanés et non septés au de Gomori-Grocott ; (B) par du bleu lactique

sein d’une vascularite nécrosante

MUCORMYCOSE

* Pronostic :
» Dépend de la précocité de I'introduction du traitement

» Mortalité d’environ 50 a 80 % dans les formes compliquées

e Traitement chirurgical et médical :

» Débridement chirurgical des tissus nécrotiques
> Associé a:

- de 'amphotéricine B liposomale par voie IV

- du pozaconazole

> La thérapie oxygene hyperbare a aussi montré son efficacité

=>» La combinaison des trois traitements réduit fortement la mortalité

Cornely OA et al. Lancet Infect Dis. déc 2019;19(12):e405-21.
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INFECTIONS BACTERIENNES LIEES

AU DIABETE

INFECTIONS A BACTERIES PYOGENES

* Augmentation du risque d’infection cutanée superficielle non démontrée

* Mais infections cutanées a streptocoque ou a staphylocoque relativement fréquentes chez le
patient diabétique

* Devant une forme sévere de pyodermite superficielle, la recherche d’un diabeéte sucré et de
son déséquilibre restent recommandés : impétigo profus, anthrax, érysipele bulleux
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ERYTHRASMA

* Epidémiologie :

> Plus fréquent en région tropicale
» Présent en zones tempérés chez les patients obéses et/ou diabétiques

* Physiopathologie :
» Infection a Corynebadterium minutissum

> Bactérie saprophyte des plis, pathogeéne en cas de macération

* Clinique :
» Intertrigo rouge bistre squameux

» Touche essentiellement les zones interdigitales plantaires ainsi que les plis axillaires, inguinaux et sous
mammaires

ERYTHRASMA

* Diagnostic :
» Fluorescence corail en lumiere de W ood (d( a la
production de porphyrine par Corynebacterium)

* Traitement :

» Conseils d’hygiéne : bien laver et sécher les plis, vétements
en coton

> Erythromycine topique 2 fois par jour jusqu'a guérison

» Ou érythromycine Per Os, 250 mg quatre fois par jour
pendant quinze jours dans les formes extensives

Erythrasma du pli axillaire droit
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‘ Erythrasma de la région inguinale ‘

Erythrasma du pli axillaire droit : A : lumiére du jour ; B :
fluorescence corail a la lumiére de Wood
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INFECTION CUTANEE A PSEUDOMONAS AERUGINOSA

Bactérie commensale de la peau dans les régions axillaires et anogénitales

Infection opportuniste chez les patients immunodéprimés et notamment diabétiques

* Clinique variée :

Formes particuliéres :

- rash acnéiforme ou folliculite
» Folliculite des bains

- nodule sous-cutané
- z . » Ecthyma gangrenosum
- lésion nécrotique

» Syndrome de I'ongle

- abceés profond
vert

- intertrigo verdatre

- paronychie
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REACTIONS ALLERGIQUES A L’INSULINE

* Les réactions d’hypersensibilité immédiate (IgE médiées) sont de loin les plus communes

* Ces réactions sont beaucoup plus rares depuis l'utilisation d’insulines recombinantes
humaines

* Les excipients (adjuvants, conservateurs) peuvent aussi étre responsables de réactions
allergiques, ainsi que le nickel des aiguilles

* Le latex, pouvant étre contenu en infime quantité dans le caoutchouc des cartouches

d’insuline (dont sont munis les stylos a insuline rechargeables), peut déclencher une urticaire
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REACTIONS ALLERGIQUES A L'INSULINE

_ Type | : immédiate Type 4 :retardée

Epidémiologie La plus fréquente Plus rare (1% des patients)

Physiopathologie IgE dépendante Médiation cellulaire par les

lymphocytes
Nodules sous cutanés inflammatoires
Clinique Edeéme, érythéme, prurit Pas de prurit
9 Dans 'heure suivant I'injection Parfois douloureux
Au moins 24 h apreés l'injection
Diagnostic Prick test Patch tests
& IDR IDR
Changement du type d’insuline si
Traitement possible Changement du type d'insuline

Anti histaminiques

REACTIONS ALLERGIQUES A L'INSULINE

* Evolution :
» Type | :amendement en quelques minutes a quelques heures

» Type 2 :amendement en quelques semaines la plupart du temps

¢ Traitement :

» Si persistance aprés 2 a 4 semaines (type 2) :
- explorations allergologiques

- changement d’insuline avec insuline purifiée
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REACTIONS CUTANEES SECONDAIRES AUX POMPES A INSULINE

 Réactions secondaires a |'utilisation des pompes a insuline :
» Principalement complications infectieuses a type d’abcés, dans un contexte d’hygiéne insuffisante
» Eczéma de contact au capteur glycémique possible :
- environ | % des patients
- nécessité d’exploration par des patch-tests

- principalement di a I'isobornyl acrylate

Herman A et al. Contact Dermatitis. juill 2020;83(1):25-30.
Hyry HS et al. Contact Dermatitis. sept 2019;81(3):161-6.

Eczéma de contact allergique a un capteur glycémique.
A :avant le retrait du capteur ;B :apreés le retrait

Dekoven J Shear N. Qutaneous contact allergy to a glucose monitor. Canadian Medical Assodiation burnal. March 2020;192(11): E286
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REACTIONS LIPOHYPERTROPHIQUES SECONDAIRES A L'INSULINE

* Epidémiologie :
» Environ 50 % des patients traités par insuline
» Surtout patients jeunes, avec faible Indice de Masse Corporelle (IMC)
» Surtout chez les patients diabétiques de type 1 (du fait de la précocité des injections)

* Physiopathologie :

» Formation d’amas graisseux, d’origine plurifactorielle :
- effet anabolisant de I'insuline

- microtraumatismes répétés par l'aiguille

REACTIONS LIPOHYPERTROPHIQUES SECONDAIRES A L'INSULINE

¢ Clinique :
> Aux sites d’injections les plus fréquents : site
abdominal et faces externes des cuisses

> Sous forme de nodules graisseux fermes
et non pigmentés

» Parfois douloureux

* Evolution :
» Régression spontanée possible

» Persistance le plus souvent

Lipohypertrophie de la cuisse droite chez un jeune
patient diabétique suite a I'injection répétée d’insuline au
méme endroit
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REACTIONS LIPOHYPERTROPHIQUES SECONDAIRES A

L’INSULINE

* Traitement :
> Préventif, par I'éducation thérapeutique :
- changement du site d’injection
- aiguille différente a chaque injection et de taille adaptée
- éviter l'injection dans la zone hypertrophiée

» Liposuccion chirurgicale si persistance

* Complications :

» Risque majoré d’hypoglycémie et d’hyperglycémie par
modification de la vitesse de résorption de l'insuline

Sites de rotation pour l'injection
d’insuline

Frid AH et al. Mayo Qiin Rroc. sept 2016,91(9):1231-55.

REACTIONS LIPOATROPHIQUES A L’INSULINE

* Epidémiologie :

» Complication rare, de moins en moins fréquente
depuis 'arrivée des insulines humaines

¢ Clinique :
» Dépression cutanée sous forme de cupule au site
d’injection
* Traitement :
» Rotation du site d’injection

» Chromoglycate de sodium en application cutanée

Lipoatrophie secondaire a I'injection
d’insuline sous-cutanée dans le bras

Kadiyala Pet al. Br JDiabetes. 24 nov 2014,14(4):131-3.
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EFFETS SECONDAIRES DERMATOLOGIQUES DES ANTI-
DIABETIQUES DETYPE 2

¢ Gliptines :
> Favorise I'apparition d’'un angiocedéme bradykinique (surtout si associées aux Inhibiteurs de
’Enzyme de Conversion ou aux Sartans)

> Favorise I'apparition d'une pem phigoide bulleuse, surtout la vildagliptine, avec atteinte muqueuse
plus fréquente

¢ Sulfamides hypoglycémiants :

> Eruption cutanée type exanthéme maculo-papuleux dans 2 a 3 % des cas

* Glifozines :

» Augmentation de la survenue d’infections génitales, en particulier candidosiques, due a une
glycosurie
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HYPERTHYROIDIE
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INTRODUCTION

* Interactions entre les hormones thyroidiennes circulantes, L-thyroxine (T4) et surtout tri-

iodothyronine (T3), et la peau

* Atteinte dermatologique particulierement intéressante pour dépister les formes frustres

d’hyperthyroidie

* Enjeu de santé publique car pathologies tres fréquentes (environ | % de la population)

GENERALITES SUR

LHYPERTHYROIDIE
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PHYSIOPATHOLOGIE

* La thyroide est sous le contréle hypophysaire, par le biais de la TSH (Thyroid Stimulating

Hormone)

* La TSH stimule, par I'intermédiaire d’'un récepteur membranaire, toutes les étapes de la

biosynthése des hormones thyroidiennes
* La thyroide produit majoritairement de la thyroxine (T4)

* LaT4 est convertie en triiodothyronine (T3) qui est ’hormone active, essentiellement dans

le foie et le muscle squelettique

SIGNES GENERAUX

* Augmentation du métabolisme :

> Perte de poids précoce avec appétit conservé voire exacerbé
» Emaciation et amyotrophie

» Thermophobie et hypersudation

* Troubles cardio-vasculaires :

» Tachycardie réguliére sinusale
» Souffle systolique
» Dyspnée d’effort

> Augmentation de la pression artérielle systolique
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SIGNES GENERAUX

* Troubles neuropsychiatriques :

» Agitation psychomotrice
» Insomnie et fatigue

» Tremblement fin des extrémités (manceuvre du serment)

* Troubles digestifs :

» Accélération du transit

» Diarrhées motrices

* Troubles gynécologiques :

» Spanioménorrhée voire aménorrhée

COMPLICATIONS

* Cardiaques : SERETHLTIRN e el
» Troubles du rythme :

» Insuffisance cardiaque, a prédominance droite, associée a une
Fibrillation Atriale (FA)

» Décompensation d’une insuffisance coronaire préexistante

Fibrillation Auriculaire
* Osseuses : (FA) 4 PECG

» Ostéoporose, surtout chez la femme ménopausée
» Principalement au niveau du rachis

» Risque de tassement vertébral
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COMPLICATIONS

* Crise aigue thyrotoxique :

» Exacerbation aigue d’'une hyperthyroidie pouvant mettre en jeu le pronostic vital
» Survient dans un contexte d’infection, de traumatisme, d’intervention chirurgicale

» Nécessite une prise en charge en urgence (mortalité de 10 a 30 %)

DIAGNOSTIC

* Biologie :
» Diagnostic de confirmation : TSH basse associée a T4L et/ou T3L élevées
» Diagnostic étiologique :
- dosage des anticorps anti-récepteur de la TSH :
=> Si positifs : maladie de Basedow

=> Si négatifs : dosage des anticorps anti-TPO, positifs dans la thyroidite de Hashimoto en phase initiale
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DIAGNOSTIC

* Imagerie : Scintigraphie en premiére intention

Goitre multinodulaire

Maladie de Basedow N odule toxique .
toxique

Hyperfixation diffuse et Hyperfixation focale du nodule,  Alternance de plages hyper et
homogene reste du parenchyme éteint hypofixantes en damier

MALADIE DE BASEDOW

* Epidémiologie :
» Cause la plus fréquente d’hyperthyroidie
» Touche 0,4 % des hommes et |,9 % des femmes

> Le plus souvent entre 20 et 50 ans

* Physiopathologie :

> Maladie auto-immune due a des anticorps stimulant les récepteurs de la TSH

» Survient sur un terrain génétiquement prédisposé
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MALADIE DE BASEDOW

* Clinique :
» Goitre diffus soufflant
» Ophtalmopathie cedémateuse (fausse exophtalmie) :
- sans relation avec le degré de thyrotoxicose
- peut précéder, accompagner ou suivre la thyrotoxicose
> Parfois associée a d’autres maladies auto-immunes, personnelles ou dans la famille

» Evolution spontanée par poussées, suivies de rémissions

MSD Manuals

Goitre homogene chez une patiente
ayant une maladie de Basedow
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MALADIE DE BASEDOW : OPHTALMOPATHIE

* Epidémiologie :
> Patente dans 25 % des cas

¢ Clinique :
» Xérophtalmie ou larmoiement excessif aggravé
par le froid
> Rétraction palpébrale et asynergie Q,,,ed, W/eﬁs
> Diplopie Exophtalmie bilatérale et asymétrique chez une

. . . atiente atteinte d’une maladie de Basedow
> Possible baisse de I'acuité visuelle P

‘ Orbitopathie thyroidienne a 'IRM
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MALADIE DE BASEDOW : OPHTALMOPATHIE

* Prise en charge :

» Examen ophtalmologique complet
> IRM des orbites

> Si compression du nerf optique a 'lRM : nécessité d’une correction chirurgicale

* Complications :

» Orbitopathie maligne :
- al'origine d’'une diminution de I'acuité visuelle
- représente 3 @ 5 %des orbitopathies

- atteinte du nerf optique et/ou atteinte cornéenne

NODULES THYROIDIENS HYPERSECRETANTS

* Goitre multi nodulaire toxique :

> Lhyperthyroidie pouvant étre déclenchée par un apport massif d’iode (scanner avec injection,
médicament contenant de I'iode)

> Scintigraphie : alternance de plages chaudes et froides en damier

* Adénome toxique :

> Du dans la plupart des cas a une mutation somatique activatrice du récepteur de laT SH
» Nodule unique, tissulaire ou partiellement kystique a I'échographie

» Scintigraphie : hyperfixation de I'isotope au niveau du nodule alors que le reste du parenchyme est
éteint
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HYPERTHYROIDIES IATROGENES

* Apport excessif d’iode :

» Produit de contraste iodé, amiodarone, cordarone

> Examen thyroidien indispensable avant toute prise d'amiodarone
* Interféron :
> Responsable d’hyperthyroidie dans 5 a 40 % des cas

» Lhyperthyroidie ne disparait pas toujoursa I'arrét du traitement

* Hormones thyroidiennes :

» Thyrotoxicose factice, dans un but d’amaigrissement

» Scintigraphie blanche et thyroglobuline effondrée

TRAITEMENT

* Non spécifique :

> Repos et éventuellement arrét de travail
> Sédatifs
» Bétabloquants (propranolol surtout), avec respect des contre-indications habituelles

» Contraception efficace chez la femme jeune
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TRAITEMENT

* Spécifique :
+» Anti-T hyroidiens de Synthése ( ATS) :
» Doses d’attaque pendant 4 a 6 semaines puis doses dégressives
» Effet purement suspensif
» Effets secondaires :
- toxidermies
- cytolyse hépatique

- neutropénie voire agranulocytose brutale, de mécanisme immunoallergique (rare)

TRAITEMENT

% Traitement chirurgical :
» Maladie de Basedow :

- thyroidectomie totale ou quasi totale et bilatérale

- apres une préparation médicale ayant permis d’obtenir I'euthyroidie

» Goitre multi-nodulaire :
- thyroidectomie totale bilatérale

- aprés une préparation médicale courte si nécessaire (pas de risque de crise toxique)

» Adénome toxique :
- lobectomie du coté de la Iésion

- apres une préparation médicale courte si nécessaire
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TRAITEMENT

“» Traitement par radio-iode (131l) :
» Détruit la thyroide ou les zones hyperactives par irradiation interne
» Traitement simple et sans danger
» Délai de | a 2 mois nécessaire a son action

» Contre-indiqué chez la femme enceinte (faire un dosage des hCG avant I'administration)

MANIFESTATIONS DERMATOLOGIQUES

NON SPECIFIQUES
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ANOMALIES DE LA TEXTURE CUTANEE

* Epidémiologie :
» Touche plus de 50 % des patients atteint d’hyperthyroidie

* Physiopathologie :

» Augmentation du flux sanguin et vasodilatation périphérique

» Activation sympathique a 'origine d’une augmentation de la sécrétion sudorale et
sébacée

ANOMALIES DE LA TEXTURE CUTANEE

* Clinique :
» Peau chaude, moite et douce
» Flush du visage
» Hypersudation et hyperhidrose

» Parfois érythéme palmaire

Erythéme palmaire
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ANOMALIES DES PHANERES

 Clinique :

» Cheveux fins et soyeux, voire alopécie plus ou moins diffuse, non cicatricielle (20 a 40 % des cas)
» Ongles brillants, fragiles, amincis et cassants, de croissance accélérée

» Forme classique : ongles de Plummer (5 %)
- onycholyse distale, blanchatre, séparée du lit de 'ongle
- incurvation concave distale

- débute souvent au quatriéme doigt

Ongles de Plummer : onycholyse et incurvation distale
de I'ongle

Nail disorders and systemic disease: What the nails tell us. ] Fam Pract . | ao(it 2008

122



ResearchGate

Onycholyse distale chez un patient atteint d’hyperthyroidie
(représentée par les fleches noires)

HYPERPIGMENTATION

* Epidémiologie :
» Touche environ 2 % des patients atteints d’hyperthyroidie

* Physiopathologie :

» Laugmentation du catabolisme du cortisol entraine une augmentation de 'ACTH, qui agit sur les
récepteurs mélanocytaires

¢ Clinique :

» Localisée principalement au visage (régions périorbitaires) et au cou

e Evolution :

> Régresse le plus souvent apres obtention de I'euthyroidie
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D E; F

A ;B et C: Hyperpigmentation de la face et des extrémités chez une patiente atteinte de
maladie de Basedow. D et E :apres un mois de Methimazole. F : Apres 3 mois

Song X et al.. Medicine (Baltimore). déc 2018;97(49):e13279

PRURIT

* Epidémiologie :
> 4a |l % des patients avec thyrotoxicose

* Clinique :
> Prurit généralisé
» Sans prédominance nocturne

» Parfois urticaire associée

e Evolution :

> Régressif aprés I'obtention de 'euthyroidie Ul el e A i e

atteinte d’hyperthyroidie
Womack N, Jude E. Clin Case Rep. mai 2021;9(5):e03620.
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MANIFESTATIONS
DERMATOLOGIQUES SPECIFIQUES DE

LA MALADIE DE BASEDOW

INTRODUCTION

* 3 principales manifestations :

» Signe de kllinek : hyperpigmentation palpébrale (uniquement dans les formes évoluées)
» Myxcedéme localisé

» Acropachie thyroidienne

Syndrome de Diamond : myxcedéme pré-tibial + exophtalmie + acropachie thyroidienne
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Signe de Jellinek : hyperpigmentation palpébrale bilatérale chez
une patiente atteinte d’hyperthyroidie

MYXEDEME LOCALISE

* Epidémiologie :
» | % a4 % des patients atteints d’'une maladie de Basedow
» Sex Ratio F/H : 4/1
» Signe souvent tardif

> Jusqu’a 25 % des patients si exophtalmie associée

* Physiopathologie :

» Activation des fibroblastes produisant des glycosaminoglycanes

» Facteur traumatique le plus souvent associé
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MYXEDEME LOCALISE

* Clinique :
» Placards papulo-nodulaires érythémateux ou brun violacés, cireux et indurés, en peau d’orange
» Principalement faces antérolatérales des jambes ou sur le dos du pied
» Plus rarement sur le visage et les bras

» Parfois hypertrichose et hyperhidrose surajoutées

e Complications :

» Douleur et prurit

» Possibilité d’engainement nerf péronier par les dépots de mucine, entrainant une géne a la
dorsiflexion

A : myxocedéme pré tibial bilatéral ulcéré ; B : myxcedéme induré avec
aspect en peau d’orange
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Placard cireux, induré, en peau d’orange de la face antérieure d’'une jambe

MYXEDEME LOCALISE

* Histologie :
» Dépots de mucine dans le derme réticulaire

» Acanthose et infiltrat lymphocytaire péri-vasculaire

Histologie d’un myxcedeme pré-tibial, a faible grandissement : infiltrat
dermique par de la mucine (en gris clair) (coloration HES)

128



Collection personnelle Dr MACAGNO

Coloration de la mucine en bleu dans le derme
(coloration par le bleu Alcian)

MYXEDEME LOCALISE

* Traitement :
» Corticothérapie locale forte sous occlusion en premiére intention
» Injections intra-lésionelles de corticoides
> Rituximab

» Teprotumumab (Insulin growth Factor Rc Inhibiteur) déja indiqué pour 'orbitopathie thyroidienne

\

Immunoglobulines IV

» Debulking chirurgical

Fatourechi V. Am J Clin Dermatol. 2005,6(5):295-309.
Patel S et al. Cutis. févr 2022;109(2):E16-8.
Takasu N et al. Intern Med Tokyo Jpn. 2010;49(7):665-9.

Ren Ze et al. Ther Clin Risk Manag. 2017;13:1189-94.
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MYXEDEME LOCALISE

* Evolution :
> Possibilité de régression spontanée

» Evolution le plus souvent chronique

Diagnostics différentiels :

» Lichen chronique ou hypertrophique
» Lymphoedéme

> Etat éléphantiasis

ACROPACHIE THYROIDIENNE

* Epidémiologie :
» Rare (0,3 %)
» Souvent présence associé de myxoedéme pré-tibial et d’orbitopathie

» Surtout chez les adultes, plus rare chez les enfants

¢ Clinique :
» Triade :

hippocratisme digital + épaississement et fibrose des tissus sous-cutanés +
néoformation périostée des extrémités distales
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ACROPACHIE THYROIDIENNE

’ Hippocratisme digital ‘ + Epaississement des tissus sous-cutanés
et néoformations osseuses

Hippocratisme digital chez un patient atteint
d’hyperthyroidie : aspect bombé des ongles, en verre de
montre
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ACROPACHIE THYROIDIENNE

¢ Diagnostic :
» Clinique ++

> Radiologique : réaction périostée de type lamellaire

* Traitement :

» Aucun car peu symptomatique

* Diagnostics différentiels :

» Acromégalie ou pachydermopériostose
» Ostéo-arthropathie-hypertrophiante pneumique

> Acropathie leucémique

AFFECTIONS DERMATOLOGIQUES ASSOCIEES AUX
PATHOLOGIES THYROIDIENNES

* Significatives :
» Pelade
» Urticaire chronique

> Vitiligo : moins fréquent qu’avec la thyroidite de
Hashimoto

» Possible association a I'hidradénite suppurée

Collection personnelle A BHARE

Plaque de pelade
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GENERALITES SUR

L’HYPOTHYROIDIE

INTRODUCTION

* L’hypothyroidie se définit comme une insuffisance dans la sécrétion des hormones
thyroidiennes
* Elle peut étre due a:

» Une atteinte de la glande thyroide elle-méme, appelé insuffisance thyroidienne primitive ou
hypothyroidie primaire :
- T4 libre soit normale (hypothyroidie frustre) soit basse (hypothyroidie patente)
- TSH augmentée (par rétrocontrole positif)

» Une atteinte hypothalamo-hypophysaire ou insuffisance thyréotrope ou hypothyroidie secondaire :
- T4L toujours basse

- TSH inadaptée au niveau de T4L
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INTRODUCTION

* Hypothyroidie primaire :

» Forme la plus fréquente

» Forme patente devenue rare (moins de 2 % des cas)

» Plus fréquent chez :

femmes
sujets agés
trisomie 2| ou syndrome de Turner

diabete de type | ou PEAI (Polyendrocinopathies Auto-Immunes)

INTRODUCTION

* |nsuffisance thyréotrope :

» Plus rare : moins de 5 % de toutes les hypothyroidies

» S'inscrit souvent dans un contexte de pathologie hypophysaire ou cérébrale évocatrice (adénome

hypophysaire, etc)
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SIGNES GENERAUX

* Signes secondaires a un hypométabolisme :

> Asthénie physique et psychique (troubles de la mémoire possibles)
> Frilosité et hypothermie
» Constipation acquise

» Prise de poids +/- perte d’appétit

SIGNES GENERAUX

* Atteinte neuro-musculaire :

» Fatigabilité anormale et crampes
» Amyotrophie

» Neuropathie périphérique

* Retentissement endocrinien :

» Galactorrhée (rare)
» Troubles de la libido

» Oligoménorrhée
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ETIOLOGIES

Hypothyroidies primaires Insuffisance thyréotrope

+ Thyroidites lymphocytaires :
» Thyroidite atrophique
» Thyroidite de Hashimoto
» Thyroidite du post-partum

* Tumorale : par compression de la
région hypothalamo-hypophysaire

vyl N hémorragie méningée
* Thyroiditesiatrogenes: g &

» Post iode radioactif
» Post radiothérapie
> Post traitement médicamenteux

+ latrogéne :radiothérapie de la région
hypothalamo-hypophysaire

» Atteinte lésionnelle : traumatisme cranien,

THYROIDITE DE HASHIMOTO

* Epidémiologie :
> Incidence de 1/1000

> Nette prédominance féminine (8 a 20 femmes pour | homme)

* Physiopathologie :

> Infiltration lymphocytaire du parenchyme avec destruction progressive des thyréocytes
=> initialement euthyroidie puis évolution vers I'hypothyroidie
> Sur un terrain génétique particulier (lié au complexe majeur d’histocompatibilité)

> Favorisée par des facteurs environnementaux
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THYROIDITE DE HASHIMOTO

* Clinique :
» Goitre ferme et irrégulier
» Associé aux signes généraux de I'’hypothyroidie

» Possible association a d’autres manifestations auto-immunes (vitiligo, diabéte de type |, maladie de
Biermer)

> Peut notamment s’intégrer dans une PEAI, de type 2 surtout

THYROIDITE DE HASHIMOTO

¢ Diagnostic biologique :

> Positivité des anticorps anti-thyroperoxydase (TPO)

> Si négatifs :la positivité des anticorps anti-
thyroglobuline permet d’affirmer le diagnostic

» Diagnostic radiologique : Sbaiété francaise d Endoarinologie

» Echographie thyroidienne :

- aspect hypoéchogene et hétérogene avec des zones
pseudo-nodulaires hyperéchogenes

Aspect échographique d’une thyroidite auto-
immune (A : coupe transversale ; B : coupe sagittale)
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THYROIDITE DE HASHIMOTO

* Complications :

> La croissance rapide d’un goitre ou d’une zone pseudo-nodulaire doit faire évoquer un lymphome
(moins de | % des thyroidites)

HYPOTHYROIDIE CONGENITALE

* Epidémiologie :
» | cas pour 3500 naissances
» Dépisté a 72 h de vie par le test de Guthrie (ponction capillaire au niveau du talon)
¢ Clinique :
» Discrete chez le nourrisson
> Si retard diagnostic :
- retard psychomoteur irréversible
- ostéodystrophie avec retard de croissance
* Etiologies :
» Dysgénésies thyroidiennes

» Hypothyroidies glande en place
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PERTURBATIONS BIOLOGIQUES

Anémie normochrome normocytaire (évoquer une anémie de Biermer si macrocytose)
Hyponatrémie (par SIADH si origine hypothalamo-hypophysaire)
Hypercholestérolémie

Hypertriglycéridémie

Augmentation des CPK, parfois des ASAT et des LDH

Parfois troubles de la coagulation

DIAGNOSTIC

TSH élevée Examens i ne pas prescrire

= Thyroglobuiine : ufile
uniquement pour le

| diagnostic de certaines

Doser TAL I _ Iypolnyroides congéntaos.
1 | «lodémie : peu fiable ; la
lodurie peut dtre faite sur
| T4L normale | | T4L basse I échantilion ou sur urines
des 24 h mais n'est pas
l l remboursée
| fruste | | Hypothyroidie franche |
Ac anti-TPO (si négatifs — Ac anti-Tg)
+ Echographie thyroidienne
]
! i

| Ac— I | Ac— |

Hypoéchogénicité Echographie
Hétérogénéité normale
« Thyroidite auto-immune * ThyroTdite auto-immune ? * Surcharge iodée 7

* Thyroidite autre avec * Antécédent de
hypothyroidie séquellaire : De Quervain ?
de De Quervain, du post- * Immunothérapie ?
partum 7 * Hypothyroidie post-

* Immunothérapie ? ménopausique ?

« Hypothyroidie
post-ménopausique ? Attention & la TSH

chez l'obése (T4L normale)

Conduite a tenir devant une hyperthyroidie primaire

Item 243-Hypothyroidie-Société francaise d'endocrinologie
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TRAITEMENT

* Hypothyroidie primaire :

» Equilibre thérapeutique s’apprécie sur la TSH seule

» Obijectif de TSH entre 0,5 et 2,5 mUI/L

» Objectifs différents chez la femme enceinte et le coronaropathe

» LaTSH est controlée 6 a 8 semaines apres le début du traitement puis tous les six mois a un an

* |nsuffisance thyréotrope :

» La surveillance et I'adaptation du traitement repose uniquement sur la T4L

 Lévothyroxine (L-T4) a visée substitutive :
» Dose substitutive recommandée de 1,6 pig/kg de poids corporel, a adapter selon le terrain

» En une seule prise le matin a jeun, 20 a 30 minutes avant le bol alimentaire

COMPLICATIONS

* Cardio-vasculaires :

» Bradycardie, insuffisance cardiaque, voire troubles du rythme ventriculaire
» Epanchement péricardique, plus ou moins associé a un épanchement pleural et péritonéal

» Coronaropathie (’hypothyroidie favorise I'athérome entre autres par I’hypercholestérolémie
induite)

* Neuro-musculaires :

> Etat dépressif
» Myopathie proximale (CPK élevées au bilan biologique)

» Syndrome d’apnées du sommeil
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COMPLICATIONS

* Coma myxocedémateux :
> Rare

> Favorisé par une infection, une chirurgie, un traitement sédatif

» Clinique :
- coma calme hypotonique et hypothermique
- bradycardie, bradypnée, hypotension
- réflexes ostéo-tendineux lents et décomposés

- pas de signe de focalisation neurologique

MANIFESTATIONS DERMATOLOGIQUES
ASSOCIEES A 'HYPOTHYROIDIE
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SIGNES CUTANEO-MUQUEUX COMMUNS

* Epidémiologie :
» Concerne environ 80 % des patients

* Physiopathologie :

» Diminution de la sécrétion sudorale et sébacée
» Diminution de la synthése épidermique de stérols

» Accumulation de mucopolysaccharides, entrainant une modification de la réflexion de la lumiere, a
I'origine de la paleur cutanée caractéristique

SIGNES CUTANEO-MUQUEUX COMMUNS

¢ Clinique :
« Atteinte de la peau :
> Peau séche, froide et pale, surtout sur les faces d’extension
» Hypothermie, par hypométabolisme et réflexe de vasoconstriction
» Xérose, parfois jusqu’a l'ichtyose acquise
» Caroténodermie, par défaut de conversion du béta caroténe en vitamine A

» Cicatrisation ralentie
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Collection personnelle A BESSS

Caroténodermie palmaire Caroténodermie plantaire
(main a droite)

SIGNES CUTANEO-MUQUEUX COMMUNS

+» Atteinte des phanéres:
» Cheveux secs, fragiles, cassants
» Croissance ralentie des cheveux et de la pilosité

> Alopécie diffuse ou partielle avec augmentation de la
proportion de cheveux télogenes

> Chute du tiers externe du sourcil, des poils axillaires
et pubiens

» Ongles cassants (90 % des patients environ) avec striations
transversales et longitudinales Dépilation de la queue du sourcil dans le cadre
d’une hypothyroidie

e Traitement :

» Correction des anomalies aprés traitement substitutif
hormonal le plus souvent
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A : dystrophie unguéale majeure. B : amélioration significative apres 30 jours de
substitution en hormones thyroidiennes

ShvaTSet al. An Bras Dermatol. 2020,95(6):721-3.

MYXEDEME GENERALISE

* Epidémiologie :

» Concerne 70 % des patients

* Physiopathologie :

> Dépots dans le derme de mucopolysaccharides acides, en particulier d’acide hyaluronique et de
chondroitine sulfate

» Fuite extra-vasculaire d’albumine et d’électrolytes

» Altération du drainage lymphatique
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MYXEDEME GENERALISE

* Clinique :
> Epaississement généralisé de la peau, cedémateuse
» Ne prend pas le godet
» Touche principalement le visage, qualifié de « faciés lunaire » :
- pale, cireux
- levres épaissies, cyanosées

- nez aplati

chute de la paupiére (diminution de la stimulation sympathique des muscles palpébraux)

Faciés lunaire avec visage péle et cedémateux, et lévres
cyanosées dans le cadre d’une hypothyroidie majeure

147



Visage pale avec cedéme péri-orbitaire

ShvaTSet al. An Bras Dermatal. 2020,95(6):721-3.

(bgdion persopnelle’’ BESSS

Myxcedéme généralisé des extrémités
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MYXEDEME GENERALISE

» Fréquent aussi sur les extrémités:
- doigts boudinés, élargis, froids, cyanosés

- possible syndrome du canal carpien

> Atteinte des muqueuses :
- macroglossie
- raucité de la voix et ronflement

- acouphenes et surdité

Macroglossie

* Traitement :
» Correction des anomalies apreés substitution en hormones thyroidiennes

MANIFESTATIONS DERMATOLOGIQUES ASSOCIEES

* Vitiligo :
» Le plus souvent de topographie acro-faciale
» Plus fréquent que dans la maladie de Basedow

» Peut précéder de plusieurs années les manifestations cliniques
thyroidiennes

> Evolution non paralléle a celle de la maladie thyroidienne

* Dermatite herpétiforme :
> Fréquencede 4a 14 %
> Associée a HLA BBDRW3

e Urticaire chronique :

» 122 14 % selon les séries Dermatite herpétiforme : lésions
érythémateuses crouteuses des fesses
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MANIFESTATIONS DERMATOLOGIQUES ASSOCIEES

* Autres associations décrites dans des études :

» Augmentation du risque de dommages actiniques apreés exposition solaire
» Association a la sclérodermie systémique décrite
> Modification de la microcirculation cutanée

» Augmentation du risque de cancer cutané (carcinomes basocellulaires et épidermoides)
décrite

Ahadiat O et al. Dermatol Surg Off Fubl Am Soc Dermatol Surg Al janv 2019;45(1):154-8.
Bocheva G et al. Redox Rep Commun free Radic Res. déc 2018;23(1):180-7.
Mihor A et al. Qin Hemorheol Microdirc. 4 nov 2016;64(1):105-14.
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GENERALITES SUR

L’HYPERPARATHYROIDIE

INTRODUCTION

* Epidémiologie :
» 3éme cause d’endocrinopathie apres le diabéte et I'hypothyroidie
> Prévalence de 1/1000

» Asymptomatique dans 80 % des cas

DrDelagranda

> Principale cause d’hypercalcémie (55 %), devant les causes néoplasiques

* Physiopathologie :

» Production de parathormone (PTH) par les glandes parathyroidiennes :
- régulation du flux de calcium entre les compartiments intra et extra cellulaires

- régulation du métabolisme de la vitamine D
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PHYSIOPATHOLOGIE

Cellule parathyroidienne

@O 37)
< |

Calcitriol 25(OH)-vit. D J ’

La sécrétion de parathormone est régulée par le
récepteur sensible au calcium (Calaum Sensing

Receptor, CaSR)

L’augmentation de la concentration plasmatique du
calcium ionisé inhibe la sécrétion de la PTH

Réabsorption distale de Ca
Excrétion proximale de PO,

Absorption de Ca
Absorption de PO,

Résorption osseuse
Libération de Ca et PO,

J

\
Y

Calcémie 2,2-2,6 mmol/L

Cellule parathyroidienne Néphron

CaSR/
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p  aéte Francaise d’Endocrinologie | Brereton

SIGNES GENERAUX

* Ce sont les signes liés a I’hypercalcémie, généralement lorsqu'elle est supérieure a

3mmol/L

» Signes néphro-urinaires :

- polyuro-polydipsie
- lithiases calciques rénales

> Signes osseux :

- chondrocalcinose

ostéite fibrokystique (exceptionnelle de nos jours)
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SIGNES GENERAUX

« Signes digestifs :

> Anorexie

» Nausées et vomissements

* Signes neuropsychiques :

> Apathie

» Somnolence voire altération de la conscience

« Signes cardio-vasculaires :

> Hypertension artérielle

» Raccourcissement du QT a 'ECG

Scanner. Scanner

a. Lithiase rénale. b. Résorptions sous-périostales de I'os iliaque. €. Tumeur brune de
I’humérus (odeitis fibrosa cystica von Recklinghausen)
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ETIOLOGIES

* Origine primitive :

» Adénome isolé (90 % des cas)
¢ |l existe de rares formes génétiques d’hyperparathyroidie primaire :

- dans | % des cas, les hyperparathyroidies primaires font partie d’'une NEM (Néoplasies Endocriniennes
Multiples) de type |

- encore plus rarement, les hyperparathyroidies primaires font partie d’'une NEM de type 2A
» Hyperplasie diffuse des parathyroides

» Carcinome parathyroidien

ETIOLOGIES

* Origine secondaire :

» Insuffisance rénale chronique
» Ostéomalacie

» Pseudo-hypoparathyroidie
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DIAGNOSTIC

* Biologie :
> Hypercalcémie : > 2,63 mmol/L, ou calcémie ionisée (meilleur reflet) > 1,40 mmol/L
» PTH normale ou élevée donc inadaptée a la calcémie si hyperparathyroidie primaire

» Calciurie augmentée et phosphorémie basse

* Examens complémentaires, a la recherche d’'un adénome :

» Echographie et scintigraphie au sestaMIBI
» Scanner ou IRM cervico-médiastinaux si recherche d’adénome parathyroidien ectopique

=>» Examens justifiés que si indication chirurgicale posée

TRAITEMENT

* Traitements médicaux :

» Biphosphonates
» Calcitonine

» Traitements calcimimétiques (Ghacaloet, mimpara) =» freination de la sécrétion de PTH
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TRAITEMENT

¢ Chirurgie parathyroidienne que dans certaines indications :

> Sujets de moins de 50 ans

» Hypercalcémies malignes (> 3 mmol/L)

» Lithiases rénales et hypercalciurie

> Insuffisance rénale avec DFG < 60 ml/min
» HTA sévere

» Ostéoporose sévere

» Troubles neuropsychiatriques

HYPERCALCEMIE MALIGNE

* Urgence diagnostique et thérapeutique :

» Souvent pour hypercalcémie supérieure a 3,25 mmol/L
> Signes cliniques :

- insuffisance rénale

- confusion, jusqu’au coma
» Risque de tachycardie ventriculaire

» Contre-indication des digitaliques
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MANIFESTATIONS DERMATOLOGIQUES

DE L'HYPERPARATHYROIDIE

CALCINOSE CUTANEE

* Epidémiologie :
> Rare, le plus souvent secondaire a une insuffisance rénale

* Clinique :
» Calcifications cutanées : papules et nodules blancs de disposition linéaire, ou plaques infiltrées parfois
inflammatoires et ulcérées (avec émission de liquide crayeux)

> En regard des grosses articulations, des sites d’injections ou des lésions de grattage

» Prurit fréquemment associé

e Evolution :

» Favorable apres traitement par fixateur de phosphore (carbonate de calcium) et régime pauvre en
phosphates
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Collection personnelle A BESSS

Calcinose cutanée en regard de la malléole

Calcinose sous cutanée diffuse sur une radiographie
de la jambe
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Collection personnelle Dr MA

Histologie d’une calcinose cutanée, a faible
grandissement (coloration HES)

Calcinose sous épidermique majeure
: dépots de matériel acellulaire
basophile bien circonscrit

CALCIPHYLAXIE

* Epidémiologie :
> Prévalence d’environ 5 % chez les patients dialysés
> Le plus souvent chez des patients entre 50 et 70 ans
» 70 % de femmes
> Associée principalement a I'insuffisance rénale terminale

e Physiopathologie :

» Insuffisance rénale avec hyperparathyroidie secondaire et hyperphosphatémie

» Occlusion des micro-vaisseaux du derme : « artériolopathie calcifiante »
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CALCIPHYLAXIE

* Clinique :
» Placards nécrotiques trés douloureux
» Extension rapide des lésions

» Livédo et purpura possibles

e Evolution :

» Mortalité importante, le plus souvent secondaire a des complications septiques

* Traitement :
» Débridement chirurgical des zones nécrotiques
» Augmentation de la fréquence des séances de dialyse
» Thiosulfate de Sodium IV a la fin des séances de dialyse

» Normalisation de la calcémie
Nigwekar SU et al. Am JKidney Dis OFf JNat! Kidhey Found. juill 201566(1):13346.

Figure A : lésions de calciphylaxie Figure B : lésions de calciphylaxie
de 'abdomen et de la cuisse de la face interne de la cuisse
droite gauche
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INTRODUCTION

* 2 tissus :
» Cortico-surrénales : sécrétion de trois types d’hormones stéroidiennes a partir du cholestérol
- glucocorticoides (zone fasciculée)
- minéralocorticoides (zone glomérulée)
- androgenes (zone réticulée)
» Médullo-surénales : sécrétion de catécholamines
- adrénaline

- noradrénaline

INTRODUCTION

| Zone fasciculée -

| Zone réticulée l
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INTRODUCTION

* Rétrocontrole négatif des glucocorticoides sur TACTH produite par 'hypophyse et le CRF
produit par I’hypothalamus

* Effets des glucocorticoides :

» Augmentation de la tension artérielle
» Agitation psycho-motrice
» Augmentation de la glycémie

> Augmentation de I'appétit

SIGNES GENERAUX

* Regroupés sous le nom de « Syndrome de Cushing » : manifestations secondaires a
I'exposition chronique a un exces de glucocorticoides circulants

« Ostéopénie et ostéoporose :

» Sur l'os trabéculaire et le rachis ++

» Tassements vertébraux secondaires a des fractures ostéoporotiques

* HTA: *
> Participe a la surmortalité . :
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SIGNES GENERAUX

* Troubles psychiatriques:

» lrritabilité
» Troubles du sommeil

» Tableau hallucinatoire avec risque suicidaire

» Troubles métaboliques :

> Risque augmenté du diabete de type 2

SYNDROME DE CUSHING

Perte de cheveux —, Visage rond

Bosse de bison Rougeurs
Exces de pilosité
Bleus,

hématomes Disparition du creux

derriére les clavicules

Vergetures rouges

Faiblesse musculaire,

fonte des muscles Bleus,
' hématomes

Peau fine et fragile
difficultés de cicatrisation

Sdiété Francaise o Endoaologe
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PERTURBATIONS BIOLOGIQUES

* Hypokaliémie

* Hyperglycémie

* Hyperleucocytose a PNN avec lymphopénie relative
* Alcalose métabolique

* Hypercalciurie modérée responsable de lithiases

ETIOLOGIES

¢ 2 formes :

» ACTH indépendant : sécrétion cortisolique primitivement surrénalienne et autonome
- adénome surrénalien
- hyperplasie surrénalienne
- corticosurrénalome malin
- exces de glucocorticoides exogenes

» ACTH dépendant : stimulation surrénalienne par sécrétion excessive ’ACTH
- maladie de Cushing (adénome hypophysaire)

- sécrétion ectopique ’ACTH (tumeurs bronchiques, carcinoides, etc.)
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MALADIE DE CUSHING (ACTH-DEPENDANT)

* Epidémiologie :
> Rare : 130 cas par an en France
> Pas de facteurs génétiques ni environnementaux retrouvés

> Représente 85 % des causes d’hypercorticisme ACTH-dépendant

* Physiopathologie :

» Adénome bénin développé aux dépens des cellules corticotropes de I’hypophyse produisant de
FACTH

» Stimule la production de glucocorticoides au niveau des surrénales

SYNDROME DE CUSHING ACTH-INDEPENDANT

* Adénome surrénalien :

» Bénin
» Unilatéral

> 60 % des causes d’hypercorticisme ACTH-indépendant

* Corticosurrénalome malin (40 %)

* Atteinte bilatérale primitive des surrénales :

> | % des cas

» Peut étre en rapport avec une hyperplasie macronodulaire ou une dysplasie micronodulaire
pigmentée des surrénales
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DIAGNOSTIC DE CONFIRMATION

* Taux de cortisol :

> Mesure du cortisol libre urinaire (CLU) des 24h :
- examen le plus performant
- arépéter deux a trois fois

- associé a une mesure de la créatininurie

> Cortisol salivaire :
- non invasif, réalisable au domicile

- se généralise de plus en plus

DIAGNOSTIC DE CONFIRMATION

» Test de référence : test de freinage minute a la - 0 o it | B
dexaméthasone (DXM) — "L")‘-
- prise d’'| mg de DXM a minuit (freine la sécrétion hypophysaire de | furine dans te recipient Eg’j
PACTH) »-D" .Lf
- dosage du cortisol plasmatique a 8 heures le lendemain matin
(Golem SRENE) moo 0
dans te récipient

- anormal si cortisol supérieur a 50 nmol/l (18 ng/ml) aprés freinage

Une fois terminé le recueil de 24 heures,

minute j'apporte les urines dans la matinée au laboratoire

J'apporte mes urines au labo

Sodété Frangaise o’ Endocrinologie

Test de freinage minute a la Dexaméthasone ‘
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DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

* Biologique :
» Mesure du taux d’ACTH :

- s’il est effondré, I'origine est surrénalienne (rétrocontréle négatif des glucocorticoides sur la sécrétion
d’ACTH par I'hypophyse)

- s'il est élevé, I'origine est hypophysaire ou ectopique par sécrétion primitive d ACTH par la tumeur

L’association d’'une mélanodermie et d’un acanthosis nigricans doit
faire rechercher une origine hypophysaire avec production ¢ACTH

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

¢ Radiologique :
> IRM hypophysaire :
- examen de premiére intention si le taux d’ACTH est élevé
- recherche d’'un adénome hypophysaire (Maladie de Cushing)
» Scanner TAP :
- si pas d’anomalie retrouvée au niveau hypophysaire

- ala recherche d’une tumeur ectopique sécrétrice ACTH
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TRAITEMENT

* Chirurgie hypophysaire si adénome corticotrope :

» Ablation de 'adénome par voie transphénoidale

TRAITEMENT

* Traitements médicamenteux :

;adux

ushing

Société Francophone du Diabéte
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TRAITEMENT

* Radiothérapie (conventionnelle ou par gamma knife) :

Sogété Frangaise o’ Gidocrinologie

EVOLUTION

* Importance du diagnostic précoce car surmortalité importante si syndrome de Cushing
non traité

* Risque de récidive important donc nécessité d’une surveillance prolongée
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MANIFESTATIONS
DERMATOLOGIQUES DE

L’HYPERCORTICISME

PURPURA DE BATEMAN

* Epidémiologie :

» Fréquent dans les hypercorticismes évoluant depuis plusieurs mois ou années

* Physiopathologie :

» Extravasation de sang dans le derme et dépots d’hémosidérine

» Amincissement de I’épiderme
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PURPURA DE BATEMAN

¢ Clinique :
> Peau atrophique
> Fragilité vasculaire
» Ecchymoses
» Cicatrices stellaires

» Localisation sur les avant-bras le plus souvent

Purpura de Bateman avec ecchymoses et cicatrices
stellaires

BOSSE DE BISON

* Epidémiologie :
» Prédominance chez la femme

e Physiopathologie :

» Amas graisseux di a une modification de la répartition et du volume des graisses

* Clinique :

> Exceés de graisse sur le haut du dos (7éme vertébre) formant une bosse

» Souvent accompagnée d’un faciés lunaire

» Contraste avec des membres gréles
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|

.
“':Cblledim personnelle A BESSS

Bosse de bison chez une patiente ayant un syndrome de
Cushing (associée a une érythrose faciale)

BOSSE DE BISON

* Traitement :
» Correction des anomalies hormonales

> Possibilité de liposuccion si persistance

LaTrenta GSet al. Hast Reconstr Surg. awr 1991;87(4):768-70.
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ERYTHROSE FACIALE

* Epidémiologie :

» Plus fréquente chez la femme

* Physiopathologie :

» Par vasodilatation des vaisseaux dermiques

* Clinique :

» Erythéme sur les joues et le nez, paroxystique ou permanent

ERYTHROSE FACIALE

* Traitement :
» Normalisation du cortisol

> Si géne esthétique, possibilité de traitement par laser vasculaire ou lumiére pulsée

* Diagnostics différentiels :

> Rosacée
» Ethylisme chronique

» Syndrome carcinoide
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VERGETURES

* Physiopathologie :

» Par désorganisation du tissu élastique

* Clinique :
» Pourpres
» Horizontales
» Larges

» Sur les zones convexes

Saurat Edlition: 20

Vergetures larges, violacées, sur les zones convexes (abdomen,
cuisses)

: personnelle A BESSS

Vergetures pourpres et larges sur les faces internes des
cuisses
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HYPERTRICHOSE

* Physiopathologie :

> Signe d’hyperandrogénie (excés d’androgénes produit par les surrénales)

* Clinique :
» Modérée chez la femme

» Accompagnée de signes de féminisation chez ’homme

Si hirsutisme ou signes de virilisation =» oriente vers une cause maligne

Hypertrichose du menton, de la lévre supérieure et de la
région temporo-malaire
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AUTRES MANIFESTATIONS DERMATOLOGIQUES

* Infections cutanées :

» Plus fréquentes, favorisées par 'effet immunosuppresseur des glucocorticoides

> Infections mycosiques a Candida le plus souvent : muguet buccal, intertrigo, etc.

* Acné :

» Secondaire a I'hyperandrogénie relative
» Clinique :

- acné papuleuse et/ou pustuleuse, sans comédons

- épargnant souvent le visage
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GENERALITES SUR LE DEFICIT EN

GLUCOCORTICOIDES

INTRODUCTION

¢ |nsuffisance surrénalienne primaire ou maladie d’Addison :

» Défaut de sécrétion de glucocorticoides et de minéralocorticoides par les surrénales

» Rétrocontréle positif avec augmentation de la production ’ACTH

* Insuffisance surrénalienne secondaire : par déficit de production d’ACTH par I'hypophyse

> Le plus souvent dii a I'arrét d’'une corticothérapie prolongée
> Souvent déficiences hormonales multiples associées
» Taux ’ACTH et de cortisol bas
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EPIDEMIOLOGIE

* Pathologie rare (un cas pour 10000 habitants)

* Potentiellement grave en raison du risque d’insuffisance surrénale aigué, létale en I'absence
de traitement rapide et adapté

PHYSIOPATHOLOGIE

* Le cortisol a de hombreux roles :

» Stimulation de la néoglucogenése, donc effet hyperglycémiant

» Stimulation du catabolisme protidique

» Stimulation de la lipogenése (viscérale et de la région facio-tronculaire)
» Inhibition de la sécrétion d’hormone antidiurétique

» Action stimulante sur le systéme nerveux central

» Effet anti-inflammatoire et antipyrétique

» Stimulation du tonus vasculaire

> Effet minéralocorticoide a forte dose
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PHYSIOPATHOLOGIE

* L’aldostérone :
> Action essentiellement rénale
» Rétention sodée et excrétion de potassium (effet minéralocorticoide)
> Sous la dépendance prépondérante du systéme rénine-angiotensine

> Sécrétion préservée en cas d’insuffisance surrénalienne haute par déficit en
ACTH

* Les androgénes surrénaliens :
» Stimulés par TACTH

ETIOLOGIES

e Causes de maladie d’Addison (atteinte primitive de la surrénale) :

» Auto-immune :
- cause le plus fréquente, représentant 80 % des cas (plus rare chez I'enfant)
- souvent autres pathologies auto-immunes associées : hypothyroidie, vitiligo, etc.
- peut s’intégrer dans une polyendocrinopathie de type | ou 2

- bilan étiologique comprenant la recherche d’anticorps anti-2|1-hydroxylase et d’'une atrophie des surrénales au
scanner abdominal

> Infectieuses :
- tuberculose (10 % des cas), avec surrénales augmentées de volume et calcifiées

- infection VIH, aux stades avancés de la maladie
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Sodiété Francaise d’Endocinologie

Atrophie de la surrénale droite au cours d’une insuffisance
surrénale primaire auto-immune

ETIOLOGIES

> Infiltratives:
- amylose
- hémochromatose
» Granulomateuse :
- sarcoidose
» Tumorales (métastases bilatérales)
» Génétiques (chez I'enfant) :
- bloc enzymatique (hyperplasie bilatérale des surrénales) : dépistage systématique a la naissance
- adrénoleucodystrophie : maladie récessive liée a I'’X
> latrogénes
»> Chirurgicales
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ETIOLOGIES

* Insuffisance corticotrope :

> La principale cause est I'interruption d’une corticothérapie prolongée

- il faut habituellement une dose supraphysiologique (plus de 30 mg d’équivalent hydrocortisone) pendant 3 a 4
semaines

> Autres causes:
- tumeur de la région hypothalamo-hypophysaire
- atteinte auto-immune (hypophysite), granulomatose (sarcoidose en particulier)

- traumatisme, chirurgie hypophysaire, radiothérapie

SIGNES GENERAUX

* Nausées :
» Tres fréquentes

» Lapparition de vomissements, diarrhées ou douleurs abdominales doivent faire craindre une
insuffisance surrénalienne aigue

* Hypotension orthostatique
* Anorexie et amaigrissement

* Asthénie
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SIGNES GENERAUX

* Autres signes :

> Impuissance et aménorrhée
> Perte de la pilosité

> Appétence pour le salé

> Irritabilité

> Arthralgies et myalgies

* Chez le nouveau-né, I'insuffisance surrénalienne peut étre révélée par un ictére cholestatique

* Dans l'insuffisance corticotrope, les signes cliniques sont souvent moins marqués, en
particulier la baisse tensionnelle et les troubles digestifs (car pas de déficit en aldostérone)

PERTURBATIONS BIOLOGIQUES

Insuffisance surrénalienne .
Insuffisance corticotrope

primaire

Hyperkaliémie Kaliémie normale
Hyponatrémie par perte de sel Hyponatrémie de dilution
Hypoglycémie de jeun Hypoglycémie de jeun
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DIAGNOSTIC

* Biologique :

» Cortisolémie a 8h (plus haute concentration de la journée) :

- insuffisance surrénale si inférieure a 50 ng/ml

- normale si la cortisolémie de base a 8 h est supérieure a 180 ng/ml

- dans tous les autres cas, les tests dynamiques sont indispensables

> Associée a la mesure ’ACTH a 8 h du matin :

- insuffisance surrénale primaire si le taux d’ACTH est élevé (par rétrocontrole)

- si insuffisance surrénale établie, excellent moyen de différencier une insuffisance surrénale primaire
(ACTH élevée) d’une insuffisance corticotrope (ACTH normale ou basse)

Suspicion d'insuffisance surrénale
(hors situation aigus)

e

Cortisol sanguin 8h et ACTH 8h

.

Cortisol <5 pg/di
[138 nmol]

5<Cortisol <18

Cortisol >18 pg/di
[500 nmol/l]

Insuffisance -
‘7 sk |:>18:|uglal

|

Test au Synacthene®

'

ACTH ACTH
élevee N ou basse S dinsuffisance
corticotrope ?
insufisance || g, gisance o
e corticotrope + 3
Hypoglycémie insulinique
>18 pg/dl <18 pg/dl
"=s Insuffisance
dinsuffisance (| o= S
corticotrope o
Sodiété Francaise d’Endoarinologie

.

Pas dinsuffisance
surrénale

Forte suspicion

d’insuffisance surrénale

Algorithme diagnostique devant une suspicion
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TRAITEMENT

* Traitement substitutif (si insuffisance surrénalienne primaire) :

» Glucocorticoide : hydrocortisone, 15 a 25 mg par jour

» Minéralocorticoide : fludrocortisone, 50 a 150 pg par jour en une prise

» Dans I'insuffisance corticotrope, seule I’hydrocortisone est nécessaire

* Traitement de la cause si possible

TRAITEMENT

* Education thérapeutique du patient :

» Avoir sur soi les outils de sécurité :

une carte d’insuffisant surrénalien

des comprimés d’hydrocortisone et, en cas de déficit en minéralocorticoides, de fludrocortisone
une boite d’hydrocortisone injectable et le matériel pour I'injection

les recommandations d’urgence (en langue étrangere en cas de voyage)

régime normosodgé, proscrire les laxatifs et diurétiques

traitement a vie, ou jusqu’a la preuve de la récupération de I'axe hypophyso-surrénalien

savoir administrer I'hydrocortisone par voie sous-cutanée
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MANIFESTATIONS DERMATOLOGIQUES

DU DEFICIT EN GLUCOCORTICOIDES

INTRODUCTION

* La seule manifestation du déficit en glucocorticoides est la mélanodermie

* Ce symptome est présent uniquement dans les insuffisances surrénaliennes primitives, avec
taux d’ACTH élevé

* Linsuffisance surrénalienne aigué ne donne pas de manifestations dermatologiques spécifiques
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MELANODERMIE

* Epidémiologie :
» Touche 80 % des patients

* Physiopathologie :

» Stimulation de la production mélanocytaire par taux plasmatiques élevées d’ACTH et de MSH se
liant a des récepteurs au niveau de I'épiderme

MELANODERMIE

* Clinique :
+ Atteinte de la peau :
» Acquise, diffuse ou en taches, d’aspect brun bronzé
» Hyperpigmentation des naevus, apparition de nouveaux naevus et bandes longitudinales unguéales
> Prédomine aux zones découvertes, de frottement, plis de flexion, cicatrices et mamelons (aspect
des mains évocateurs ++)

> Respect des paumes hormis les plis palmaires
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Patiente atteinte d’'une maladie d’Addison. A : hyperpigmentation de la face
et du cou ; B : hyperpigmentation des plis palmaires ; C : normalisation de la
couleur de la peau aprés substitution en glucocorticoides

| Collection personnelle A BESSS

Mélanodermie : coloration brune du dos de la main
(main de droite)
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MELANODERMIE

«» Atteinte des muqueuses :
» Fréquente
» Surtout dos de la langue

> Sous forme de taches gris ardoisées

Taches gris ardoisées de la muqueuse buccale ‘

a et b : macules hyperpigmentées sur les lévres et le dos de la langue ;
c et d : hyperpigmentation péri unguéale et des plis palmaires

Chen H et al. Dermatol Sn. 1 janv 2022;40(1):48.
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MELANODERMIE

e Evolution :

» Normalisation de la couleur de la peau aprés traitement

¢ Traitement :

> Supplémentation précoce en glucocorticoides

A : mélanodermie chez une patiente atteinte de maladie d’Addison. B : diminution de
I’hyperpigmentation apreés supplémentation en glucocorticoides

Tong CVet al. BVJCase Rep QP 1 ao(it 2021;14(8):6245610.
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MELANODERMIE

« Autres étiologies a évoquer devant une hyperpigmentation :

» Hémochromatose

> Absorption de métaux lourds

» Syndrome paranéoplasique (cancer broncho-pulmonaire)

» Syndrome de Peutz-Jeghers (pigmentation de la muqueuse buccale et rectale)
> Maladie de Biermer

» Carence en vitamine B|2

Collection personnelle F* DH AFORTE

Lentiginose péri-orificielle : syndrome de Peutz-Jeghers ‘
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EPIDEMIOLOGIE

* Prévalence d’environ |/1 000 000

* Production de catécholamines, c’est-a-dire « fonctionnel », dans 85 %
des cas

- Malin dans 10 %des cas
* 85 % au sein de la médullosurrénale, |5 % d’autres localisations
* Bilatéral dans 10 % des cas

* Se déclare a tout age, mais le plus souvent entre 40 et 50 ans

PHYSIOPATHOLOGIE

* Tumeur développée au dépend des cellules chromaffines de la surrénale

* Sécrétrice de catécholamines (norépinephrine surtout et épinéphrine) de fagon
paroxystique ou permanente

* Le phéochromocytome peut aussi relarguer des peptides vasodilatateurs dans la circulation
sanguine, provoquant une hypotension orthostatique

* Poussées parfois déclenchées par la palpation de la tumeur, un stress, un traumatisme, une
douleur, etc.
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SIGNES GENERAUX

* Responsable de la Triade de Ménard : céphalées, sueurs et palpitations
> Responsable de 0,01 % de I'ensemble des HTA
» HTA chez 95 % des patients avec phéochromocytome
» Souvent HTA paroxystique
» Persistance le plus souvent, malgré le traitement anti-hypertenseur
 Céphalées :
» D’intensité sévere le plus souvent

» Parfois associées a des nausées et des vomissements

SIGNES GENERAUX

* Situations particulieres :

» Chez I'enfant : possible cause de polyuro-polydipsie et de convulsions
» Chez la femme enceinte : parfois poussées tensionnelles pendant I'accouchement

> Si situé dans la paroi vésicale : provoque une hématurie lors de la distension de la vessie
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DIAGNOSTIC

* Biologie : augmentation des métanéphrines plasmatiques et urinaires (sensibilité de 100 %)

* Imagerie anatomique et fonctionnelle :

> TDM TAP aux trois temps : Tumeur nodulaire de 3 a 5 cm en général
> TEP au FDG

TRAITEMENT

* Chirurgical :

» Aprés préparation médicale en milieu spécialisé (alpha-bloquants pour normalisation tensionnelle)

> Bilan préopératoire du retentissement vasculaire

* PEC multidisciplinaire dans un centre de référence

* Suivi prolongé de tout patient opéré d’'un phéochromocytome, méme en cas de rémission
compléte (clinique et par le dosage des métanéphrines)

* Risque létal majeur si phéochromocytome sécrétant non traité
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COMPLICATIONS

* Complications cardiovasculaires :

> La plus fréquente : syndrome de Tako-T subo (cardiopathie de stress)
» Troubles du rythme

» Syndrome Coronarien Aigu

* Complications digestives :

» Colite ischémique suite a la vasoconstriction de I'artére mésentérique

* Complications ophtalmologiques :

> Risque de rétinopathie hypertensive si HTA sévere

PATHOLOGIES ASSOCIEES

* Contexte génétique dans 40 %des cas (de transmission autosomique dominante surtout),
donc recommandations de dépistage systématique méme en I'absence de signes

* Pathologies associées :
> NEM de type | ou 2
» Maladie de Von Hippel Lindau
» Sclérose tubéreuse de Bourneville
» Syndrome de Sturge Weber
> Neurofibromatose de type | (NF1) : rare mais classique
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MANIFESTATIONS DERMATOLOGIQUES

DU PHEOCHROMOCYTOME

SUEURS ET PALEUR CUTANEE

* Epidémiologie :
» Paleur dans 40 % des cas

» Sueurs dans 2/3 des cas

* Physiopathologie :

» Vasoconstriction artérielle secondaire au relargage de catécholamines

* Clinique :
» Crises sudorales intenses contemporaines des pics hypertensifs
» Paleur
- surtout faciale

- flushs rares, orientant plutot vers un syndrome carcinoide ou une mastocytose
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NECROSES DISTALES

Epidémiologie :

Cause rare de nécrose distale

Physiopathologie :

Ischémie périphérique due a une vasoconstriction artérielle secondaire a une libération massive
d’amines vasopressives

Clinique :
Nécroses de I'extrémité distale d’'un ou plusieurs orteils

Trés douloureux au stade initial

Cours n® 22 — Endoarinopathies

Collection personnelle A BESSS

Nécrose ischémique distale du 4 eéme orteil
révélateur d’'un phéochromocytome
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Collection personnelle A DHAFORTE

Nécroses bilatérales des orteils

LIVEDO

* Epidémiologie :

> Rare, devant faire évoquer en priorité d’autres étiologies

e Physiopathologie :

> Vasospasme des vaisseaux de petit calibre

¢ Clinique :
» Livédo réticulaire le plus souvent

Livédo réticulaire des membres inférieurs chez
un patient ayant un phéochromocytome

Shrikrishnapalasuriyar N et al. Endocrinol Diabetes Metab Case Rep. 2018;2018:17-0179, EDM170170.
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Livédo réticulaire des membres inférieurs révélant un
phéochromocytome

Buckley SA et I. JQlin Endocrinol Metab. féw 2013;98(2):439-40.
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ACROMEGALIE

INTRODUCTION

* Hypersécrétion de facteur de croissance (GH), par un adénome de I'antéhypophyse dans 95 %
des cas

* Quelques cas exceptionnels sont rapportés a une production de GHRH (Growth Hormone
Releasing Hormone) par une tumeur neuroendocrine

* Evoquer une origine syndromique chez les sujets de moins de 35 ans :
» NEM |
» Mutation du géne AIP
» Syndrome de Mc Cune Albright
» Complexe de Carney
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INTRODUCTION
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EPIDEMIOLOGIE

* Rare (40 a 70 cas /million d’habitants)

* Age moyen au diagnostic : 40 a 45 ans

* Légére prédominance chez la femme

* Retard diagnostic d’environ 10 ans

* Représente 10 % des adénomes hypophysaires

* Hyperprolactinémie associée dans 30 % des cas

SIGNES GENERAUX DE

L’ACROMEGALIE
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SIGNES GENERAUX

e Asthénie ’

* Paresthésies des mains voire syndrome du canal
carpien

* Syndrome de Raynaud
* Arthralgies

* Voix rauque

MDD Manuals

Syndrome de Raynaud

SIGNES GENERAUX

e Signes liés a la tumeur hypophysaire :

» Céphalées rétro-orbitaires
» Anomalies du champ visuel :

- gene visuelle ou impression de voile devant les yeux

- si compression du chiasma optique : tableau de quadranopsie temporale supérieure puis d’hémianopsie
bitemporale
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DIAGNOSTIC

* Biologique :
> Augmentation de la concentration d’IGF1
> Absence de freination de la GH lors du test d’hyperglycémie provoquée :
- Positif si taux de GH supérieure a 0,1 microgrammes/L dans les 2 h aprés la prise de 75 gr de glucose

- mangque de sensibilité de ce test

DIAGNOSTIC

Radiologique o eyrochirurgie Lariboiserg
IRM hypophysaire, pour localisation de 'adénome : v Y\
> 17/
Définit selon sa taille : macroadénome (si > | cm) ou __{ *
microadénome

recherche d’'une compression des voies optiques

Chiasma optique
Carotides internes
lacroadénome hypophysaire avec extension sus diaphragmatique

Macroadénome hypophysaire
comprimant le chiasma optique
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TRAITEMENT

* Chirurgie :
» Exérése de I'adénome par voie rhino-septale, avec
succes de 90 %

» Attention succes < 50 % si macro-adénome > | cm

o CHUV

TRAITEMENT

* Traitement médicamenteux (si échec de la chirurgie) :

> Analogues de la somatostatine (Octréotide, Lanréotide)
> Agonistes dopaminergiques (Cabergoline) :
- surtout en cas d’adénomes mixtes (GH + prolactine)
> Antagoniste du récepteur de la GH (Pegvisomant, depuis 2003) :

- réservé aux patients opérés, non guéris et non controlés par les analogues de la somatostatine

* Radiothérapie stéréotaxique :

» En troisieme ligne

=> Taux d'IGFI normalisé chez 80 % des patients aprés traitement adapté
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COMPLICATIONS

* Ostéoporose

* Insulinorésistance, voire diabete de type 2

* Risque augmenté de tumeurs coliques

* Cardiomyopathies hypertrophiques et HTA

* Syndrome d’apnées du sommeil

SIGNES OSSEUX DE

L’ACROMEGALIE
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SYNDROME DYSMORPHIQUE

* Epidémiologie :

» Systématique en 'absence de traitement

* Physiopathologie :

> L’augmentation de la GH induit une augmentation de I'lGF-1 a I'origine de la dysmorphie
- PIGF-1 stimule la prolifération de kératinocytes

- la GH stimule la prolifération de fibroblastes

SYNDROME DYSMORPHIQUE

* Clinique :
> Dysmorphie faciale :
- saillie des arcades sourcilieres et des pommettes
- nez élargi
- prognatisme et écartement des dents pouvant entrainer une malocclusion dentaire
> Atteinte des muqueuses:
- macroglossie

- hypertrophie des cordes vocales, a I'origine d’une voix rocailleuse
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SYNDROME DYSMORPHIQUE

» Aux extrémités:
- mains larges, épaissies avec doigts boudinés
- ongles courts, plats, a croissance rapide

- signes évocateurs : augmentation de la pointure, alliance trop petite

» Le gigantisme représente jusqu'a 5 % des cas et survient lorsque I'excés de GH se manifeste
chez les jeunes, avant la fusion épiphysaire

Apparition insidieuse souvent non remarquée par la famille !

Prognatisme chez un patient atteint d’acromégalie
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1983 1988

Aggravation de la dysmorphie faciale au cours des
années chez une patiente atteinte d’acromégalie

Molitch ME Endocrindl Metab Qin North Am. 1 sept 1992,21(3):597-614.

A : mains épaisses avec doigts boudinées. B : élargissement des pieds et ongles
courts

Cerda Gabaroi D et al. Reumatol Qlinica Bngl 0. 1 mars 2013:9(2):128-9.
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MANIFESTATIONS
DERMATOLOGIQUES DE

L’ACROMEGALIE

EPAISSISSEMENT CUTANE

* Physiopathologie :

» Augmentation de glycosaminoglycanes dans le derme, entrainant une augmentation de I'élasticité de la
peau

* Clinique :
> Rides plus marquées
» Pores dilatés

» Qutis Verditis Grrata (épaississement du cuir chevelu)

Cutis Vercitis Gyrata

A-Bedaia et al. Int JDermatol. 2008;47(2):164-164.
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Renforcement des rides du front ‘ Cutis Vercitis Gyrata
HISTOLOGIE

* Histologie :
» Epaississement dermique dii a 'accumulation de tissu conjonctif

» (Edeéme interstitiel par dépots de mucopolysaccharides acides

» Par action directe de la GH sur les récepteurs fibroblastiques
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SUDATION EXCESSIVE

* Physiopathologie :

> Hypertrophie des glandes sudorales

¢ Clinique :
» Sueur abondante

» Souvent malodorante

> A prédominance nocturne

MANIFESTATIONS CUTANEES ASSOCIEES

Hypertrichose (50 %)
Hyperpigmentation diffuse (40 %)
Fibromes cutanés multiples (30 %)
Acanthosis Nigricans (10 %)
Kératoses séborrhéiques profuses

Psoriasis
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Découverte d’acromégalie : nez et lévres augmentés de volume, associés a un
hirsutisme (région thoracique antérieure) et a un acanthosis nigricans

&in Ret al. Indian JEndocrinol Metab. déc 2012;,16(uppl 2):S297-9.

EVOLUTION

* Evolution :
» Anomalies cutanées rapidement réversibles apres traitement

» Contrairement aux anomalies osseuses
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HYPOPITUITARISME

INTRODUCTION

* L’hypopituitarisme correspond a une insuffisance partielle ou
compléte de sécrétion des hormones hypophysaires :

> Atteinte de I’hypophyse antérieure :
- tumorale (adénome hypophysaire)

- vasculaire (syndrome de Sheehan ou nécrose hémorragique du
post-partum)

- iatrogene (chirurgie, radiothérapie)
> Atteinte hypothalamique :
- tumorale (craniopharyngiome)

- inflammatoire

- infectieuse
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SIGNES GENERAUX

e Liés au déficit des fonctions hypophysaires :

Atteinte Atteinte Atteinte Atteinte Atteinte
corticotrope gonadotrope hypothalamique thyréotrope somatotrope

Adulte : fatigabilité

L, . X Disparition de la Asthénie, frilosité, >
- Asthénie, hypotension ) ) U . musculaire
Clinique L. , . libido,aménorrhée,  Diabete insipide perte de poids,
artérielle, hypoglycémie S 2 dbes Enfant : retard de
dysfonction érectile dépilation :
croissance

4 \ 4 \ 4 4 4

¢, [BH € 1%
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DIAGNOSTIC

Recherche d’'un déficit hormonal d’origine centrale :

Atteinte Atteinte Atteinte Atteinte Atteinte
corticotrope gonadotrope hypothalamique thyréotrope somatotrope

> Que si
supplémentation par

» Test d’hypoglycémie Polyurie TAL basse avec TSH GH envisagé
Diagnostic insulinique »> FSH et LH hypotonique le plus souvent ‘enVIsagee’ .
- . R . - X » Test d’hypoglycémie
biologique > Test a la metopirone basse supérieure a 3L normale (donc insulinique et test au
» Test au synacthéne par 24 h inadaptée) E;HRH

¢ Particularités de l'insuffisance lactotrope
> Pas de signe clinique (sauf absence de montée de lait en post-partum)
» Diagnostic souvent uniquement biologique avec prolactine effondrée

URGENCE DIAGNOSTIQUE

« Apoplexie hypophysaire :
» Clinique :
- début brutal
- céphalées violentes (tableau de méningite aseptique)
- photophobie
- paralysie oculomotrice avec diplopie et ptosis
- possible syndrome confusionnel voire coma
» Paraclinique :
- IRM hypophysaire en urgence :adénome en voie de nécrose ou d’hémorragie
> Traitement :
- Hospitalisation en réanimation pour surveillance, réhydratation et substitution en hydrocortisone

- Avis neurochirurgical pour discuter décompression chirurgicale en urgence
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DIAGNOSTIC

* IRM de la région hypothalamo-hypophysaire a la recherche d’'un adénome :

» Macro-adénome :
- iso-intense au reste du parenchyme cérébral enT| avant injection

- hypo-intense par rapport a I’hypophyse saine et hyper-intense par rapport au reste du parenchyme
cérébral aprés injection

» Micro-adénome :

hypo-intense au reste de I'hypophyse du fait d’un retard de prise de contraste par rapport a I’hypophyse
saine qui prend le contraste de fagon homogene en T

DIAGNOSTIC

Société Frangaise d’ Endocrinologie

T1 avant injection T1 avant injection

T1 aprés gadolinium T2

Macroadénome hypophysaire rehaussé apres
injection de gadolinium a 'IRM
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TRAITEMENT

Atteinte Atteinte Atteinte Atteinte Atteinte
corticotrope gonadotrope hypothalamique thyréotrope somatotrope

Traitement Hydrocortisone PO - Femme: Desmopressine Lévothyroxine GH en injection
15320 mg/jen2a3  Traitement oestro- PO 1 a 1,2 ug/kglj SC quotidienne
prises progestatif substitutif en | prise
- Homme:

Testostérone par
voie IM ou patch
transdermique

ADENOMES HYPOPHYSAIRES
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EPIDEMIOLOGIE DES ADENOMES HYPOPHYSAIRES

* Clest la cause principale d’hypopituitarisme
* La prévalence est d’environ 1/1000
» Dont 15 a 30% d’adénomes hypophysaires non fonctionnels

* lIs représentent 10 a 20 % des tumeurs intra-craniennes

PHYSIOPATHOLOGIE

* Tumeur bénigne, développée aux dépens de I'hypophyse
* Les symptomes sont fonction de sa croissance et de son caractére sécrétant éventuel
* Les signes cliniques sont classés en 3 catégories :

» Un syndrome tumoral hypophysaire

» Un syndrome d’hypersécrétion hormonale

> Un syndrome d’insuffisance antéhypophysaire, généralement pan-hypopituitarisme

* Les adénomes hypophysaires ne s’accompagnent pas de diabéete insipide
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SIGNES GENERAUX

* Signes liés au syndrome tumoral :

» Céphalées rétro-orbitaires

» Troubles visuels : altération du champ visuel (jusqu’a 'hémianopsie bi-temporale)

* Symptomes liés a ’hypersécrétion de certaines hormones par 'adénome :

» Hyperprolactinémie
» Syndrome de Cushing

» Acromégalie

* Signes liés a 'insuffisance de sécrétion des autres hormones hypophysaires
(généralement pan-hypopituitarisme)

Champ visuel normal (Goldman)

Champ visuel ] L 3
il gauche

Syndromes chiasmatiques

!

cell droit

Champ rétinien Quadranopsie bitemporale supérieure

Nerf optique

Chiasma optique

Bandelette optique Hémianopsie bitemporale

Soadiété Francaise o’ Bndocrinologie

Physiopathologie de I'atteinte du champ visuel en cas d’adénome
hypophysaire
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MANIFESTATIONS DERMATOLOGIQUES

DE UHYPOPITUITARISME

HYPOPIGMENTATION

* Epidémiologie :
» Quasi systématique chez les patients ayant un hypopituitarisme

* Physiopathologie :

» Mécanisme plurifactoriel :
- anémie
- diminution du flux sanguin

- diminution de la mélanine intra-épidermique
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HYPOPIGMENTATION

¢ Clinique :
» Hypopigmentation diffuse

» Plus marquée aux aréoles mammaires et aux
organes génitaux

» Respect des muqueuses sauf si anémie
associée

» Caroténodermie des sillons nasogéniens et
des régions palmo-plantaires

Caroténodermie des paumes et des plantes ‘

Patient de 17 ans souffrant d’'un hypopituitarisme aprés traumatisme
cérébral : hypopigmentation et absence de pilosité axillaire et pubienne

Vlad RVl et al. Diagnostics janv 2023;13(2):212.
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ATTEINTE DES PHANERES

* Epidémiologie :

» Touche plus de la moitié des patients atteints d’hypopituitarisme

* Physiopathologie :

» Arrét prématuré de la phase anagene (de croissance) du cheveu, surtout si hypothyroidie centrale

* Clinique :
» Alopécie diffuse
» Cheveux cassants
» Ongles fins et fragiles

» Dépilation axillaire et pubienne

Patiente atteinte d’hypothyroidie centrale secondaire a un syndrome de Sheehan :
a :dépilation du 1/3 externe du sourcil ; b : mains boudinées au diagnostic ; c : mains aprés deux semaines de
supplémentation hormonale ; d : mains aprés six semaines de supplémentation hormonale

Jbse M et al. Qureus [Internet]. 4 déc 2019
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ANOMALIES DE LA TEXTURE CUTANEE

* Peau fine, froide, seche et dépilée

* Rides péri-orbitaires et péri-labiales

 Sécrétion sébacée et sudorale diminuées
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POLYENDOCRINOPATHIES

PLAN

I. Polyendocrinopathies
» PEAI de type |
» PEAI de type 2

II.  Syndrome POEMS

[ll.  Néoplasies Endocriniennes Multiples
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POLYENDOCRINOPATHIES (PEAI) AUTO-IMMUNES

* Coexistence d'au moins deux affections endocriniennes dont I'origine auto-immune (Al) est
prouvée ou fortement suspectée

* Il peut s’y associer d’autres maladies Al
* 4 types:

> PEAI de type |=> ci aprés

> PEAI de type Il = ci aprés

> PEAI de type Ill : maladies thyroidiennes Al associées a d'autres maladies endocriniennes Al en
dehors de la maladie d'Addison et/ou de I'hypoparathyroidie

» PEAI de type IV :autres associations non incluses dans les groupes précédents

PEAI DETYPE |

* Aussi appelée syndrome APECED

* Epidémiologie :
> Rare (1/100 000)

* Physiopathologie :

> Transmission autosomique récessive, par mutation du gene régulateur de |'auto-immunité (AIRE
» Code pour un facteur de transcription, exprimé par les cellules épithéliales médullaires thymiques

» Production de Lymphocytes T (LT) auto-réactifs
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’ Physiopathologie de la PEAI de type | ‘

PEAI DETYPE |

* Clinique :

> Des le plus jeune age : candidose cutanéo-

» Plus tardivement : apparition d’'une hypoparathyroidie primaire et de la maladie d'Addison

* Autres associations possibles :

> Insuffisance gonadique
» Diabéte de type |
» Thyroidite

muqueuse sévere

> Atteinte digestive avec malabsorption, etc.
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A : Kératoconjonctivite chronique. B : Candidose buccale sévéere. C : Oesophagite a Candida visualisée a
I’endoscopie. D : Dystrophie unguéale sur onychomychose a candida. E : Plaques d’alopécie. F : Vitiligo des genoux.
G : Exantheme maculo-papuleux chez un enfant atteint d’'un syndrome APECED

Domingues-+erreira M et al. JMycol Mediicale. aoit 2022;32(3):101293.

PEAI DE TYPE 2

* Epidémiologie :
» Plus fréquent que le type |

> Plus fréquent chez la femme (sex-ratio F/H de 2 a 3)

* Physiopathologie :

» Transmission de type autosomique dominant a pénétrance variable dans les formes familiales (50 %)

> Associées a certains alléles du CMH, en particulier DR3 (DQB*0201) et DR4 (DQB*0302)
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PEAI DE TYPE 2

¢ Clinique :
» Association de :
- diabéte de type |
- maladie de Basedow
- maladie d'Addison
- thyroidite

» Pas de candidose mais parfois vitiligo (4,5 %) ou alopécie (0,5-9 %)

SYNDROME POEMS

* Epidémiologie :
» Plus de 300 cas décrits dans la littérature

> Pic entre la 5™ et 6™ décennie

* Physiopathologie :

» Forme rare d’hémopathie lymphoide B avec prolifération monoclonale plasmocytaire

» Syndrome « paranéoplasique » lié au clone plasmocytaire appartenant aux gammapathies
monoclonales de signification clinique
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SYNDROME POEMS

Clinique :
P : polyneuropathie =» sensitivo-motrice longueur dépendante
O :organomégalie = lymphadénopathie, hépatomégalie ou splénomégalie
E : endocrinopathie =» centrale ou périphérique, avec hypothyroidie, diabéte ou hypogonadisme
M : gammapathie monoclonale =» le plus souvent a IgA ou IgG, avec chaines légéres lambda

S : modifications cutanées (50 a 90 %)

SYNDROME POEMS

* Manifestations dermatologiques :

> Hyperpigmentation (45-93 %) : diffuse, épargnant les muqueuses

> Syndrome sclérodermiforme (56 a 77 %)

> Hypertrichose (50 a 81 %) : généralisée ou localisée au tronc et au visage

> Lipoatrophie faciale (50 %) : fonte des boules de Bichat

> Angiomes cutanés (30 %) : d’apparition brutale, tubéreux, de petite taille, localisés sur le tronc

> Leuconychies classiques
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Fontiers

Manifestations dermatologiques associées au syndrome POEMS (A :
hyperpigmentation ; B : hypertrichose ; C et D : angiomes cutanés ; E :
leuconychie ; F : acrocyanose ; G : xérose cutanée)

NEOPLASIES ENDOCRINIENNES MULTIPLES

Définition : syndromes associant une atteinte tumorale simultanée ou successive d'au moins
deux glandes endocrines

Maladies héréditaires de transmission autosomique dominante

Classées en plusieurs types selon le géne muté et 'organe touché : | ; Il (anciennement IIA) ;
[l (anciennement IIB) et récemment le type IV

Manifestations cutanéo-muqueuses présentes uniquement dans les types Il et llI
» Type Il : lichen amyloide

> Type lll : névromes muqueux : nodules translucides autour des lévres, de la langue et le long de la
muqueuse buccale
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MSD Manuals

Névromes muqueux de la langue

) persoﬁrﬁle

Lichen amyloide bilatérale et asymétrique sur les faces antérieures des jambes
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7.2 Annexe 2 : QCM d’évaluation (pré et post test)

Question n°=1 : Quelles sont les pathologies dermatologiques possiblement associées au
diabete ?

a) Xanthomes éruptifs

b) Urticaire chronique spontané

c) Eczéma dyshidrosique

d) Granulome annulaire

e) Lichen plan

Correction : L'urticaire, I'eczéma et le lichen plan ne sont pas associés au diabéte. La capillarite
purpurique et la caroténodermie font partie des autres pathologies dont I'association au
diabete est discutable.

Question n°=2 : Concernant la nécrobiose lipoidique, quelles sont les propositions vraies ?
a) Elle touche principalement les diabétiques de type 1
b) Elle a une disposition bilatérale et symétrique sur les faces antérieures des jambes
c) |l peut exister des localisations a distance
d) Ilyale plus souvent une guérison spontanée
e) Il existe un risque de transformation en carcinome épidermoide dans les formes
ulcérées

Correction : La nécrobiose lipoidique est le plus souvent d'évolution chronique. Le traitement
de premiere intention est |'application de dermocorticoides d'activité forte, sous occlusion,
avec un effet uniquement suspensif.

Question n°=3 : Concernant la chéiroarthropathie diabétique, quelles sont les propositions
vraies ?

a) Elle touche plus souvent la diabétique de type 2

b) Elle commence le plus souvent au pouce

c) Elle est responsable du signe de la priere

d) Elle ne touche jamais les pieds

e) Le diagnostic différentiel principal est la sclérodermie

Correction : Elle débute le plus souvent au cinquieme doigt puis s'étend au reste de la main.
Elle peut occasionner une flexion des orteils et de la plante des pieds.

Question n°= 4 : concernant le scléroedéme de Bushke, quelles sont les propositions vraies ?
a) Letype 1 concernent les patients ayant un diabéte déséquilibré
b) Le type 3 concerne les patients ayant une gammapathie monoclonale
c) Letype 2 concerne les patients ayant un diabete déséquilibré
d) Des manifestations systémiques sont possibles
e) L’évolution est le plus souvent chronique sans tendance a la régression



Correction :

- Type 1:femmes, apres infections des voies aériennes supérieures
- Type 2 : hommes obéses avec diabete déséquilibré
- Type 3 : association aux gammapathies monoclonales

Question n=°5 : quel est le traitement recommandé dans I'infection a mucormycose ?
a) Chirurgie seule
b) Chirurgie associée a une antibiothérapie par Augmentin
c) Amphothéricine B
d) Chirurgie associée a une antibiothérapie par amphothéricine B
e) Absention thérapeutique

Correction : Traitement recommandé : Débridement chirurgical des tissus nécrosés +
Amphotéricine B IV ou posaconazole +- thérapie oxygene hyperbare

Question n=°6 : quelles sont les manifestations cutanées spécifiques retrouvées dans
I’hyperthyroidie ?

a) L'érythéme palmaire

b) Le myxcedéme pré-tibial

c) Lesigne de Jellinek (hyperpigmentation palpébrale)

d) Le scléromyxoedéme

e) Le prurit

Correction : L'érytheme palmaire et le prurit ne sont pas des manifestations spécifiques. Le
scléromyxoedeme n'est pas retrouvé dans I'hyperthyroidie.

Question n=°7 : dans I"hyperthyroidie, quelles sont les manifestations définissant le
syndrome de Diamond ?

a) L'acropachie thyroidienne

b) L'exophtalmie

c) Lesigne de Jellinek

d) Le myxcedeéme pré-tibial

e) Lesongles de Plummer

Question n=°8 : quelles sont les manifestations cutanéo-muqueuses non spécifiques
retrouvées dans I’hypothyroidie ?

a) Hypersudation

b) Xérose diffuse

c) Cicatrisation cutanée ralentie

d) Caroténodermie palmo-plantaire

e) Chute du 1/3 externe du sourcil
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Correction : L'hypersudation peut étre retrouvée dans I'hyperthyroidie.

Question n=°9 : quelles sont les caractéristiques du myxoedéme généralisé retrouvé dans
I’hypothyroidie ?

a) Prend habituellement le godet

b) Est généralisé, touchant la peau et les muqueuses

c) Touche plus d’un patient sur deux atteint d’hypothyroidie

d) Estalorigine d'un « facies lunaire »

e) Peut entrainer une chute de la paupiére supérieure

Correction : il ne prend habituellement pas le godet.

Question n="10 : quelles sont les caractéristiques histologiques du myxocedéme pré tibial ?
a) Acanthose
b) Vacuolisation de la basale
c) Nécrose kératinocytaire
d) Dépots de mucine dans le derme
e) Infiltrat a éosinophiles dans le derme

Question n="11 : devant ces lésions érythémateuses infiltrées de la face antérieure de la
jambe, quel diagnostic évoquez-vous ?

i y o

Collection personnelle Pr Berbis

a) Purpura vasculaire

b) Nécrobiose lipoidique
c) Capillarite purpurique
d) Scléroedéme de Bushke
e) Myxcedéme pré-tibial

Correction : I'aspect cedémateux et infiltré est en faveur du myxcedéme pré-tibial
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Question n=°12 : quelles sont les manifestations dermatologiques retrouvées dans un
Syndrome de Cushing ?

a) Des nécroses digitales

b) Une mélanodermie

c) Une acné comédonienne

d) Un purpura de Bateman

e) Une érythrose faciale

Correction : Les nécroses digitales sont retrouvées dans le phéochromocytome. La
mélanodermie est retrouvée dans la maladie d'Addison. L'acné du syndrome de Cushing est
non comédonnienne.

Question n="13 : quelles sont les manifestations cutanées que I'on peut retrouver en cas de
phéochromocytome ?

a) Des ulcérations des muqueuses

b) Une sclérose cutanée diffuse

c) Des nécroses digitales de fagon tres fréquente

d) Unlivédo plut6t de type réticularis

e) Des lésions de calciphylaxie

Correction : Dans le phéochromocytome, les nécroses digitales ont été décrites mais sont rares.
La calciphylaxie est retrouvée dans l'insuffisance rénale sévere.

Question n=°14 : quelles sont les caractéristiques de la Triade de Ménard retrouvée dans le
phéochromocytome ?

a) Céphalées

b) Palpitations

c) Fievre

d) Sueurs

e) Phénoméne de Raynaud

Question n="15 : quelle est la pathologie endocrinienne a évoquer devant ce type de lésions ?

Collection personnelle Pr Bessis

243



a) Maladie de Cushing

b) Maladie d’Addison

c) Phéochromocytome

d) Thyroidite d’Hashimoto
e) Acromégalie

Correction : Il s'agit de taches gris ardoisées de la muqueuse buccale, que I'on peut voir dans la
maladie d'Addison.

Question n="16 : concernant I’acromégalie, quelles sont les propositions vraies ?

a) Un acanthosis nigricans est fréquemment retrouvé chez les patients ayant une
acromégalie

b) Le cutis vercitis gyrata correspond a un renforcement des rides péri-orbitaires

c) L'épaississement cutané est di0 a [l'augmentation de la proportion de
glycosaminoglycanes dans le derme

d) Le syndrome dysmorphique est constant en I'absence de traitement

e) Le traitement ne permet pas d’améliorer les symptémes cutanés

Correction : Le cutis vercitis gyrata correspond au développement de plis et de sillons dans le
cuir chevelu. Le traitement de I'acromégalie permet le plus souvent la régression des anomalies
cutanées mais pas des anomalies osseuses.

Question n="17 : quels sont les signes cutanés retrouvés en cas d’hypopituitarisme ?

a) Une hypopigmentation diffuse

b) Une hypertrichose

c) Une acné a prédominance rétentionnelle
d) Une caroténodermie palmo-plantaire

e) Une dépilation axillaire et pubienne

Question n=°18 : concernant les polyendocrinopathies auto-immunes, quelles sont les
propositions vraies ?

a) Les PEAI sont définies par I'association d’au moins trois pathologies endocrinologiques

b) La PEAIl de type 1, ou syndrome APECED, est la plus fréquente

c) La PEAI de type 1 est associée au risque de candidoses cutanéo-muqueuses extensives

d) La PEAI de type 2 est de transmission autosomique dominante a pénétrance variable

e) La PEAI de type 2 est associée au diabéte de type 1 et a la maladie de Basedow, entre
autres

Correction : les PEAI sont définies par I'association d'au moins deux endocrinopathies liée a un
mécanisme auto-immun. La PEAI de type 2 est la plus fréquente.
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Question n="19 : quelles sont les pathologies dermatologiques associées a I'hypothyroidie ?
a) Le vitiligo
b) L'urticaire chronique
c) Ladermatose a IgA linéaires
d) La dermatite herpétiforme
e) La lucite estivale bénigne

Question n="20 : quelle est la fréquence du myxcedéme localisé chez les patients souffrant
d'hyperthyroidie ?

a) Moinsde5 %

b) Entre5%et10%

c) Entre 10 % et 20 %

d) Entre 20 % et 30 %

e) Entre30% et 40 %
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7.3 Annexe 3 : Questionnaire d’évaluation

Question n°1

En quel semestre étes-vous ?
161‘ ou 2eme

3eme ou 461’1’16

Seme ou 6eme

7eme ou 8eme

9eme ou loeme

Question n°2

Combien de temps avez-vous mis pour réaliser cet e-learning ?

Moins de 1 heure
1 a 2 heures

2 a 3 heures

3 a4 heures

Plus de 4 heures

Question n°3
Dans quel(s) lieu(x) avez-vous réalisé cette formation a distance ?

A votre domicile personnel
Sur votre lieu de travail

Sur votre lieu de vacances
Dans vos moyens de transport
Dans un autre lieu

Question n°4

Comment évaluez-vous la difficulté des QCM ?

Adaptés
Difficiles

Question n°5

Pensez-vous avoir progressé sur les manifestations dermatologiques associées aux pathologies
endocriniennes ?

Oui
Non

Question n°6

Pensez-vous re-consulter cet e-learning plus tard ?

Oui
Non



Question n°7
Quels sont, selon vous, les avantages d'un e-learning par rapport a un cours en présentiel ?

Choisir ces horaires de travail

Faire le cours a son rythme

La possibilité de re-consulter le cours a posteriori en cas de question
Le gain de temps

Aucun

Question n°8
Quels ont été les freins a la réalisation de ce e-learning (une ou plusieurs réponses possibles) ?

Manque de temps

Sentiment de solitude, manque de motivation

Moins bonne mémorisation qu'un cours en présentiel
Probléme technique de connexion

Autres

Question n°9

Auriez-vous préféré un cours magistral ?

Oui
Non

Question n°10

Avez-vous des remarques a faire concernant cet e-learning ?
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RESUME

Introduction : L'utilisation de plateformes numériques pour I'enseignement des étudiants en
santé s’est développé de maniere considérable ces derniéres années, et notamment le e-
learning. Son utilisation en dermatologie est particulierement intéressante du fait du caractere
clinique et visuel de cette spécialité. L'objectif de notre travail était d’élaborer un e-learning
sur les manifestations cutanées associées aux pathologies endocriniennes, a I'attention des
internes inscrits en DES de Dermatologie et Vénérologie de I'Université Aix-Marseille et des
internes inscrits en DES d’Endocrinologie et Nutrition de I'Université d’Aix-Marseille, puis
d’évaluer la satisfaction et I'intérét des étudiants vis-a-vis de cet enseignement.

Matériel et méthodes : Le e-learning se présentait sous forme de cours illustrés, en format

PowerPoint divisés en cinq chapitres, de QCM d’autoévaluation corrigés a réaliser avant et
apres le test et d’un questionnaire de satisfaction. Il était ensuite implanté sur la plateforme
AMEeTICE, plateforme sur laquelle les internes avaient trente jours pour se connecter et réaliser
les différentes étapes de ce cours.

Résultats : Tous les internes de dermatologie et pres de la moitié des internes d’endocrinologie
ont réalisé cet e-learning, soit un total de 22 étudiants. On remarque une amélioration des
notes entre le pré et le post-test pour I’'ensemble des étudiants. Le support numérique semble
particulierement adapté aux jeunes générations puisque les contraintes techniques n’ont pas
été considérées comme un obstacle pour la majorité des étudiants. Le principal frein a ce type
d’enseignement selon les apprenants est le manque de temps. Soixante-neuf pourcent des
internes ont mis moins de 3h pour réaliser cet e-learning, et certains d’entre eux se sont formés
sur plusieurs lieux (domicile, transports, lieu de travail, etc). L'économie de temps au vu de
I’'absence de déplacement et I'accessibilité depuis son domicile ou son lieu de travail, soulignée
par 45 % des internes, permet de pallier partiellement a ce manque de temps. Contrairement
aux précédents e-learning, la majorité des étudiants (86 %) dit préférer ce type de formation
en comparaison a un cours en présentiel.

Conclusion : Cet e-learning s’inscrit dans un projet de création d’enseignement en ligne crée
par le service de dermatologie de I'Hopital Nord. Le e-learning représente une modalité de
formation intéressante par sa simplicité de production mais aussi d’utilisation par les
apprenants. Elle offre une possibilité de formation souple en temps et en lieu d’apprentissage.
Afin d’améliorer I'efficacité de ce type de formation, il serait souhaitable de I'associer a certains
cours en présentiel pour faciliter les interactions et reprendre les points clés du cours.

Mots-clés : e-learning, internet, dermatologie, endocrinologie, étudiant, médecine, diabete.
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