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La peau est un organe cible pour de nom-
breuses hormones (1). Elle est également le lieu
de synthèse et d’activation hormonale (1). Les
endocrinopathies, par excès ou déficit hormo-
nal, peuvent entraîner des modifications de la
structure et des fonctions de divers comparti-
ments de la peau (2). Cet article est une synthèse
des principales situations cliniques rencontrées
dans ce groupe de pathologies.

HYPERTHYROÏDIE

La cause la plus fréquente de l’hyperthyroïdie
est la maladie de Basedow-Graves. La peau des
patients hyperthyroïdiens a tendance à être éry-
thémateuse, chaude, humide et de texture
soyeuse. Une vasodilatation périphérique avec
un érythème facial et palmaire est particulière-
ment évocatrice (3). Une hyperhidrose peut se
manifester au niveau palmo-plantaire. Une alo-
pécie diffuse survient dans 20 à 40 % des cas
(fig. 1). La prévalence de la pelade est égale-
ment plus élevée que dans la population nor-
male. Les ongles deviennent brillants, friables et
sont sujets à une onycholyse. Une hyperméla-
nose cutanée peut apparaître de manière focale
ou diffuse, ressemblant à celle accompagnant la
maladie d’Addison. A l’opposé, un vitiligo sur-
vient chez une proportion importante des
patients hyperthyroïdiens, particulièrement dans
la forme auto-immune d’hyperthyroïdie(4).

Le myxoedème prétibial, encore appelé der-
mopathie thyroïdienne, est très souvent combiné
à l’ophtalmopathie de la maladie de Basedow-
Graves (5), mais il accompagne aussi certains
cas de thyroïdite de Hashimoto. Cette lésion

cutanée se localise sur la face antérieure des
jambes et/ou le dos des pieds. Elle se présente
sous forme d’un placard induré, bien circonscrit,
de couleur rosée à pourpre ou brunâtre.

Des manifestations cutanées plus rares
incluent un prurit, une dermite spongiotique, un
dermographisme, une urticaire (6), un purpura
et un xanthelasma (2).

HYPOTHYROÏDIE

En cas d’hypothyroïdie, la peau est pâle et
froide, reflet d’une vasoconstriction périphé-
rique. Contrastant avec cet aspect, un flush
malaire est présent chez près de la moitié des
patients. L’épiderme est mince, xérotique et par-
fois squameux. Un réseau de ridules donne un
aspect parcheminé à la peau. L’accumulation de
carotène dans la couche cornée peut donner un
teint jaunâtre des paumes, des plantes et des plis
nasogéniens. Cette xanthodermie est consécu-
tive à une insuffisance hépatique limitant la
transformation de ß-carotène en vitamine A.
Elle contraste avec un ictère par l’absence d’at-
teinte des conjonctives (7).
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Figure 1 : Hypotrichose de l’hyperthyroïdie
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Un myxoedème prédominant aux mains et
dans la région périorbitaire est pathognomo-
nique. Il correspond à des dépôts dermiques de
protéoglycanes. Très souvent, une alopécie du
tiers externe des sourcils est associée. Les lèvres
et la langue peuvent être épaissies. La chevelure
est terne et clairsemée chez près de la moitié des
patients. La pilosité androgéno-dépendante est,
elle aussi, raréfiée. Les ongles sont souvent fins,
déformés, striés et fragiles (fig. 2). De manière
plus exceptionnelle, une hypothyroïdie peut être
associée à un vitiligo, une pelade ou à une der-
matite herpétiforme (2).

MALADIE THYROÏDIENNE AUTO-IMMUNE

De nombreuses anomalies cutanées accom-
pagnent une atteinte auto-immune de la thy-
roïde indépendamment d’une altération de la
fonction glandulaire (8). Parmi elles, le
mélasma représente la dyschromie la plus fré-
quente consistant en une hypermélanose. Il
s’étend sur le front, la région malaire, les joues,
la lèvre supérieure et le menton, et se révèle
plus particulièrement au cours d’une grossesse
ou lors de la prise de contraceptifs (9). Le viti-
ligo représente l’hypochromie la plus fréquente
(fig. 3). chez les patients atteints d’une patho-
logie auto-immune thyroïdienne (4, 10). Une
alopécie diffuse ou une pelade sont aussi asso-
ciées avec une fréquence plus élevée avec ce
dysfonctionnement thyroïdien (11). Un
ensemble d’autres dermatoses entrent aussi
dans le cadre de cette pathologie auto-immune.
Par exemple, un pemphigus, une pemphigoïde
bulleuse, une dermatite herpétiforme, un lupus
érythémateux, un scléroedème, un syndrome
de Sjögren, une urticaire chronique et un
angioedème peuvent être présents (2, 12).

SYNDROME DE CUSHING

Le syndrome de Cushing est le résultat d’un
excès chronique en glucocorticoïdes. La caracté-
ristique clinique la plus notoire est l’obésité
céphalo-tronculaire contrastant avec un aspect
grêle des membres (13, 14). En plus de la modi-
fication de la répartition des masses graisseuses
hypodermiques, l’épiderme est atrophié ainsi
que le derme qui voit sa charpente de collagène
s’amenuiser considérablement (13, 15). Cette
atrophie cutanée, dite « en papier à cigarette »
est responsable d’un aspect ridé de la peau des
avant-bras et du dos des mains (13, 15, 16) et
d’une fragilité telle que la peau se déchire au
moindre traumatisme (fig.4).

Des vergetures pourpres sont fréquentes sur
l’abdomen et les flancs, mais peuvent aussi être

Figure 3 : Vitiligo accompagnant une atteinte auto-immune de la
thyroïde

Figure 2 : Ongles striés au cours d’une hypothyroïdie
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présentes sur les bras, les épaules, les seins, les
hanches, les cuisses, … (13, 17, 18). Une hyper-
pigmentation est présente chez certains patients
dans le cas d’une sécrétion ectopique d’ACTH.
Comme dans toute situation responsable d’une
hyperinsulinémie et d’une résistance à l’insu-
line, un acanthosis nigricans peut survenir (19-
22). Une hypertrichose n’est pas rare sur le front
et les région malaire (13).

MALADIE D’ADDISON

La maladie d’Addison est une insuffisance sur-
rénalienne aux origines diverses. La caractéris-

tique cutanée est une hyperpigmentation focale
ou diffuse due à une stimulation de la mélanoge-
nèse par la MSH et l’ACTH (23, 24). Un vitiligo
se développe chez 10 à 20% des patients atteints
de la forme auto-immune de la maladie d’Addi-
son. Une alopécie pubienne et axillaire est fré-
quente chez la femme addisonienne.

ACROMÉGALIE

L’acromégalie est l’expression d’un excès de
sécrétion d’hormone de croissance par l’hypo-
physe (26). Les signes cutanés de l’acroméga-
lie sont typiques. La peau est épaisse, élargie
(14, 27) et ses propriétés mécano-biologiques
sont altérées (28). Des plis cutanés profonds et
des acrochordons complètent le tableau d’hy-
pertrophie conjonctive (fig. 5). Les ongles sont
épais et durs. Une hyperhidrose, souvent mal-
odorante, incommode près de la moitié des
patients. La chevelure est souvent épaisse. Une
hyperpigmentation généralisée, mais peu
intense atteint environ 40% des acromégales.
Un acanthosis nigricans est beaucoup plus rare-
ment observé. Dans des cas rarissimes, l’acro-
mégalie fait partie du syndrome de
McCune-Albright.

MALADIES ANDROGÉNO-DÉPENDANTES

Les maladies androgéno-dépendantes ont,
d’un point de vue schématique, deux origines
distinctes. D’une part, il peut y avoir une
hyperandrogénie avec excès d’androgènes cir-
culants. Le syndrome des ovaires polykys-
tiques en est un exemple. D’autre part, il peut
y avoir une hyperréactivité des cellules cibles à
des taux normaux d’androgènes circulants.
C’est le cas des unités pilo-sébacées qui sont
impliquées dans l’acné et l’alopécie androgé-
nétique.

Figure 4 : Atrophie et fragilité cutanée au cours d’un syndrôme de
Cushing.

Figure 5 : Hypertrophie des structures de la main chez un acromé-
gale
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Sous l’effet des androgènes, les glandes séba-
cées sont stimulées, ce qui se remarque par une
séborrhée plus ou moins intense. Les pores cuta-
nés s’ouvrent et se comblent parfois d’un bou-
chon corné appelé comédon. Une alopécie
androgénétique et un hirsutisme peuvent se
manifester (29). Un acanthosis nigricans n’est
pas rare chez les patientes atteintes du syndrome
des ovaires polykystiques (19). Il s’agit alors
d’une manifestation de la résistance à l’insuline.

Aucune manifestation cutanée particulière
n’accompagne un état d’hypo-androgénie, et rien
n’a été rapporté dans le cadre de dérèglements
endocriniens (30) d’origine environnementale.

HYPOPITUITARISME

La peau est souvent pâle, jaunâtre et fréquem-
ment rêche. L’amincissement de la peau et de
l’hypoderme donne un aspect ridé, particulière-
ment autour de la bouche et des yeux. Les che-
veux sont fins et raréfiés, et le reste de la pilosité
corporelle a tendance à disparaître. Les sécré-
tions sébacées et sudoripares s’amenuisent.

HYPO- ET PSEUDOHYPOPARATHYROÏDIE

Ces deux pathologies sont responsables d’une
xérose, voire même d’un état squameux ichtyo-
siforme et, parfois, eczématiforme. Les ongles
sont opaques et striés. La chevelure est raréfiée.

DIABÈTE

Les manifestations cutanées du diabète ont
été rapportées récemment dans la Revue Médi-
cale de Liège (31, 32).
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