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Cas clinique

Apoplexie hypophysaire :
complication postopératoire rare d’une chirurgie réglée

Pituitary apoplexy: a rare complication in the postoperative period
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Résumé

L’apoplexie hypophysaire (AH) est une complication postopératoire rare et imprévisible pouvant mettre en jeu le pronostic vital. Nous rap-
portons un cas survenu chez un patient de 62 ans opéré d’une cystoprostatectomie totale. Le tableau clinique initial qui associait une asthénie
importante, des troubles de vigilance et des douleurs généralisées avait fait rechercher un accident vasculaire cérébral. Secondairement, une
hémianopsie latérale homonyme gauche puis bitemporale faisait évoquer le diagnostic. Un premier scanner réalisé au début des signes cliniques
n’avait pas permis le diagnostic. Celui-ci était posé trois semaines plus tard, par un deuxiéme scanner réalisé en urgence lors de 1’aggravation des
troubles visuels puis confirmé par une IRM cérébrale. Le traitement était purement médical et 1’évolution favorable.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Postoperative pituitary apoplexy is an exceptional but life-threatening complication. We report the case of a 62-year-old man who underwent
a cystoprostatectomy under general anaesthesia. The immediate postoperative course was complicated by asthenia and an altered state of con-
sciousness. A few days later, a homonymous followed by bitemporal hemianopia developed. A CT-scan and magnetic resonance imaging made
the diagnosis o pituitary apoplexy. The treatment was a medical one, with rapid improvement in the patient’s condition.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction de la prise en charge médicochirurgicale conditionne 1’évolu-
tion de cette pathologie, qui dans certains cas engage le pro-
L’apoplexie hypophysaire (AH) a été¢ décrite pour la pre- ~ nostic vital.
micre fois en 1950 par Brougham et al. [1]. Elle désigne

I’ensemble des symptomes dus aux modifications morphologi- 2. Observation
ques brutales d’un adénome préexistant [2,3], ou plus rarement
d’une hypophyse non adénomateuse [3]. Il s’agit d’une nécrose Un patient de 62 ans était admis dans le service pour une

hémorragique ou ischémique brutale, accompagnée le plus sou- cystoprostatectomie totale avec cystoentéroplastie sous anes-
vent d’un cedéme périlésionnel. La précocité du diagnostic et thegie générale. La consultation d’anesthésie retrouvait une
hypertension artérielle (HTA) stabilisée, un diabéte de type 11

~ * Auteur correspondant, bien équilibré, une surcharge pondérale a 114 kg et une notion
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était sans particularité. L’¢électrocardiogramme (ECG) déroulait
un rythme sinusal régulier et I’échographie cardiaque préopé-
ratoire était strictement normale.

Au troisiéme jour postopératoire apparaissaient une asthé-
nie, une somnolence diurne progressivement aggravée jusqu’a
une véritable apathie, une sensation de malaise général, des
douleurs diffuses et un état confusionnel. L’examen clinique
et les examens biologiques étaient normaux. Un électroencé-
phalogramme ainsi qu’un scanner cérébral a la recherche d’un
accident vasculaire cérébral étaient interprétés comme nor-
maux.

Apres une nette amélioration clinique sans aucun traitement
spécifique, le patient décrivait au huitiéme jour postopératoire
une amputation brutale du champ visuel gauche associée a un
déficit facial gauche (décrit a posteriori par la famille) rapide-
ment régressifs. L’examen ophtalmologique diagnostiquait une
hémianopsie latérale homonyme gauche. Les neurologues
confirmaient le diagnostic d’accident vasculaire cérébral isché-
mique et le patient était traité par héparine de bas poids molé-
culaire a dose hypocoagulante, des antiagrégants plaquettaires
(Fludex® et Triatec™).

Au 22° jour postopératoire, le patient commengait a se
plaindre de céphalées. Un contréle ophtalmologique montrait
une aggravation des signes visuels avec une bilatéralisation
de I’hémianopsie. Un scanner cérébral sans injection de produit
de contraste demandé en urgence retrouvait une masse de den-
sité tissulaire iso- et hypodense, suprasellaire et probablement
sellaire. L’IRM confirmait un aspect compatible avec le diag-
nostic d’apoplexie d’un macroadénome hypophysaire avec un
important cedéme et le refoulement vers le haut du chiasma
optique (Figs. 1 et 2).

Le patient était transféré en urgence dans le service de neu-
rochirurgie et traité par corticothérapie sur avis des endocrino-
logues. Les signes régressant rapidement sous corticothérapie,

Fig. 1. IRM séquence sagittale T1 avec injection de gadolinium. Processus
tissulaire intrasellaire prenant le gadolinium en périphérie.

Fig. 2. IRM séquence frontale T1 avec injection de gadolinium. Présence d’un
hypersignal intrasellaire.

un geste neurochirurgical urgent était récusé au profit d’une
prise en charge purement médicale en endocrinologie. Une
supplémentation par lévothyrox (75 pg/j) avait été également
introduite suite a un dosage de T4 libre a 9,5 pg/ml (limites
de la normale 10,2 a 25,5 pg/ml).

L’état clinique s’améliorait progressivement autorisant la
sortie du patient quelques jours plus tard. On notait cependant
la persistance de I’hémianopsie bitemporale.

3. Discussion

L’apoplexie hypophysaire est une complication postopéra-
toire tres rare et mal connue de la plupart des anesthésistes
réanimateurs. Toutefois, on retrouve quelques cas décrits dans
la littérature, qui surviennent indifféremment aprés une anes-
thésie générale ou une anesthésie locorégionale [4—6]. Aucun
¢élément ne permet de prédire la survenue de cette complica-
tion. Notre patient n’avait aucun antécédent neurologique ni
endocrinien pouvant faire évoquer une pathologie hypophy-
saire avant son intervention. En effet, dans la majorité des
cas, ’AH concerne des adénomes préexistants sans aucune
manifestation clinique préalable. Ces adénomes représentent
10-15 % de toutes les tumeurs intracraniennes, sont clinique-
ment silencieux et découverts dans 20 a 30 % des cas aprés
autopsie [7]. L’AH en est une complication relativement rare
[4]. Sa survenue est brutale et c’est souvent la premiére mani-
festation de I’adénome hypophysaire, comme c’est le cas chez
notre patient.

Le tableau clinique initial et la normalité¢ des examens com-
plémentaires ont fait retenir 1’hypothése d’un accident vascu-
laire cérébral, qui demeure le principal diagnostic différentiel
[8-10].

La bilatéralisation de I’hémianopsie temporale et 1’appari-
tion des céphalées deux semaines apres le début de la sympto-
matologie, nous ont fait remettre en question le diagnostic



M.-L. Ousmane et al. / Annales Frangaises d’Anesthésie et de Réanimation 26 (2007) 249-251 251

d’accident vasculaire cérébral, et réaliser une IRM en urgence,
qui a confirmé le diagnostic d’AH.

Toutefois, 1’effet vasodilatateur et hypotenseur de traitement
des accidents vasculaires cérébraux associant Kardegic®,
Triatec® et Fludex®™ semble avoir joué un role dans 1’aggrava-
tion des signes cliniques car ces adénomes hypophysaires sont
particuliérement sensibles aux variations de la pression arté-
rielle. Des auteurs ont décrit un cas survenu dans les suites
immédiates d’une prise d’isosorbide mononitrate, et I’AH a
été rattachée a I’effet vasodilatateur de cette thérapeutique [11].

En effet, comparée a celle d’'une glande normale, la vascu-
larisation d’une hypophyse adénomateuse est altérée, car anar-
chique. Les sinusoides sont plus fragiles et il s’agit de plus
d’une vascularisation terminale sans possibilit¢ de suppléance
[12]. Toute augmentation anormale du volume de la glande
comprimerait ces vaisseaux avec comme conséquence une
interruption de la vascularisation et une AH. Tout bas débit
ou vasoconstriction par spasme semble précipiter aussi vers
I’ischémie, la nécrose ou I’hémorragie [13].

D’autres facteurs sont étiquetés comme favorisant la surve-
nue d’AH, car interrompant le fragile équilibre régnant au cceur
de la tumeur. II s’agit d’emboles (gazeux, de plaques d’athé-
rome, d’agrégats de plaquettes), I’augmentation de la pression
intracranienne, des ponctions lombaires pour pneumoencépha-
lographie, la ventilation mécanique [11,13,14]. Dans notre cas
clinique, I’état hémodynamique peropératoire était relativement
stable. Le facteur favorisant dans ce cas précis pourrait étre la
position de Trendelenburg car celle-ci augmente la pression
veineuse intracranienne précipitant la survenue de cette compli-
cation.

Le diagnostic d’AH repose sur I'IRM qui doit étre réalisée
en urgence car le pronostic dépend de la rapidité de la prise en
charge. Les signes cliniques sont les conséquences du dévelop-
pement d’un cedéme périlésionnel ou d’un saignement intratu-
moral entrainant une augmentation de volume du processus,
une majoration de I’effet de masse avec une HTIC.

Dans sa présentation typique, la phase initiale de I’apoplexie
est habituellement marquée par un tableau de méningite asep-
tique avec au premier plan des céphalées lancinantes constantes
précédant les autres signes : une atteinte des paires craniennes
(I, TV, VI et branche ophtalmique du V), provoquée par la
compression ou I’envahissement du sinus caverneux avec
comme conséquence une diplopie, un ptosis, une ophtalmoplé-
gie, une hypoesthésie frontale, une compression des voies opti-
ques par refoulement du chiasma optique entrainant une baisse
de I’acuité visuelle et une hémianopsie bitemporale. Dans les
formes sévéres on peut voir des troubles de la conscience par
effet de masse et hypertension intracranienne. L’insuffisance
hypophysaire aigu€ est inconstante [13—15].

Les formes aigu€s des AH sont des urgences chirurgicales
[15,16]. Le traitement consiste en une décompression par voie
transphénoidale. Dans ce cas, on peut parfois établir le diag-
nostic anatomopathologique d’un adénome hypophysaire ou
d’une hypophysite lymphocytaire sous jacente a I’apoplexie.
Si la prise en charge est retardée, on ne retrouve que des cel-
lules nécrotiques.

4. Conclusion

L’apoplexie hypophysaire est une pathologie treés rare. La
symptomatologie est rarement typique et aucun signe clinique
ne permet la détection des patients a risque de développer cette
complication. L’AVC en est le principal diagnostic différentiel.
L’IRM est I’examen paraclinique de choix et la prise en charge
adaptée doit étre urgente car le pronostic vital et visuel est en
jeux.
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