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Introduction:- 
L’apopléxie hypophysaire au cours de la grossesse est redoutable, Elle constitue une urgence diagnostique et 

thérapeutique pouvant mettre en jeu le pronostic fœto-maternel vital et fonctionnel.   Le risque d’apoplexie 

hypophysaire au cours de la grossesse se trouve augmenté  du faite de l’hyperestrogenie physiologique, qui peut 

conduire a une augmentation du volume des prolactinomes. Nous rapportons un cas rare illustrant le défi  de prise en 

charge d'un microprolactinome compliqué d’une apoplexie tumorale découverte au cours de la 24ème semaines 

d’aménorrhée (SA)de la grossesse. 

 

Observation  

Mme A .A âgée de 30ans ayant un antécédent une infertilité primaire depuis 5ans. suivie depuis 9ans pour un 

micorprolactinome hypophysaire de 6*3mm avec une prolactiémie en regard à 200ng/ml mise sous dostinex 

1cp/semaine qu’elle a pris pendant 4mois est a arrêté d’elle-même puis elle a été perdue de vue.  

 

A 24 SA la patiente a signalé une céphalée intense brutale, accompagnée de nausées, des vomissements, de vertige 

et de brouillard visuel, sans troubles de conscience. La patiente a consulté initialement chez un gynécologue, un 

bilan de pré éclampsie fait est revenu normal, la patiente a été mise sous traitement symptomatique puis libérée.  

 

Une semaine plus tard, La patiente est revenue aux urgences dans le même tableau sus-décrit, la tension artérielle 

était à 12 /8 cm l’examen ophtalmologique trouve une hémianopsie bitemporale sans diplopie ni paralysie 

oculomotrice, une IRM hypophysaire a été demandé devant la normalité préalable des investgations par rapport à la 

préeclampsie. L’IRM hypophysaire a mis en évidence un niveau liquide- liquide au sein d’un prosessus kystique à 

portion charnue mesurant 3*2,5 cm refoulant le chiasma optique (figure 1). 

 

L’exploration hormonale trouve une insuffisance corticotrope et thyréotrope: Cortisol à 5,4µg/dl(6-19), TSH=0,44 

(0,27-4,5)mui/L, T4=9,45pmol/l (12-22), prolactinémie=1000ng/ml, Le bilan de coagulation était normal, 

L’évaluation obstétricale trouve une grossesse mono-fœtale évolutive, un placenta fundique et une estimation du 

poids fœtale de 894g. 
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Figure 1:-Image IRM d’apoplexie hypophysaire A(coupe sagittale ) B (coupe coronale)  montrant  un niveau 

liquide- liquide au sein d’un prosessus kystique à portion charnue mesurant 3*2,5 cm refoulant le chiasma optique 

responsable d’un comblement des fissures orbitaires supérieur et les artères cérébrales antérieurs, latéralement il 

refoule les structures du sinus caverneux avec les citerne prépontique et préchiasmatisue 

 

Après une concertation multidisciplinaire entre neurochirurgiens, endocrinologues et obstétriciens. une excision 

aspiration trans-sphénoïdale de l'adénome hypophysaire a été réalisée en urgence après une substitution de l’axe 

corticotrope. L'histopathologie a confirmé une lésion antérieure de l'hypophyse avec des signes d'hémorragie récente 

et antérieure. L’immunohistochimie a confirmé que c’est un prolactinome. L’évolution post opératoire a été 

marquée par une nette amélioration de l’acuité visuelle, l’apparition d’un syndrome polyuro-polydipsie chiffré à 6l 

avec une natrémie normale à 138mmol/l en regard, la patiente a été mise sous minirin comprimé 0,2 mg /j le 

soir, l’hydrocortisone 20mg/j, levothyrox 50µg/j. la prolactinémie post opératoire était à 400 mui/l, l’échographie 

obstétricale de contrôle était sans anomalies. IRM de control a montré : décompression totale du chiasma optique 

avec ponction totale de la portion kystique et persistance d’un processus tissulaire de 2,5*2,6mm (figure 2). la 

cabergoline, a été instauré après la chirurgie hypophysaire, à dose progressive même après déclin du taux de la 

prolactinémie devant la taille tumorale et afin de prévenir la progression physiologique du résidu tumoral au cours 

de la grossesse surtout qu’il reste au contact intime avec le chiasma optique. 

 

Discussion:- 

L'apoplexie hypophysaire est une complication rare de la grossesse. Les conséquences graves fœto-maternelles de 

l’omission du diagnostic soulignent l’importance de cette urgence endocrinienne potentiellement mortelle. Plusieurs 

causes d'hémorragie hypophysaire ont été décrites, telles que le diabète sucré, l'hypertension intracrânienne, les tests 

hypophysaires dynamiques et l'utilisation de bromocriptine ou d'anticoagulants. L'apoplexie hypophysaire, 

cependant, est extrêmement rare pendant la grossesse et n'a été rapportée que dans quelques cas ; 16 cas ont été 

décrits dans la littérature (13adénomes ,2 hypophysite lymphocytaires, et un seul cas d’apoplexie sur une glande 

normale) [1,2]. En effet, la grossesse est une condition prédisposante au développement d'un environnement 

ischémique par hyperplasie hypophysaire d’une part, d’autre part, Les cellules adenomateuses des prolactinomes 

expriment les récepteurs aux estrogènes; La grossesse, situation physiologique d’hyperestrogenie, peut donc 

conduire a une augmentation du volume des prolactinomes. Ce risque d’augmentation symptomatique du volume est 

plus important en cas de macroprolactinome (30%) qu’au cours d’un microprolactinome (2,6%) [3]. Une montée 

progressive du taux de prolactine au cours de la grossesse est physiologique du fait de L’hyperplasie hypophysaire, 

elle peut atteindre 200-300 ng/ml, voire 450 ng/ml dans certains cas [4], le taux initiale de prolactine chez notre 

patiente était fortement élevé à 1000ng/ml. 

 

Les manifestations cliniques d’apoplexie hypophysaire au cours de la  grossesse sont variées avec en premier lieu 

des céphalées intenses, brutales, le plus souvent rétro-orbitaires ou frontales, et parfois diffuses. Elles sont 

retrouvées dans (95%) des cas [5] et peuvent mimer la douleur observée dans les irritations méningées [6]. les 

anomalies de la vision, sont retrouvées dans 61 % des cas [5]. La baisse d’acuité visuelle et l’altération du champ 

visuel  sont dues à l’expansion de la tumeur avec compression du chiasma et/ou des nerfs optiques. La détérioration 

peut aller de la simple hémianopsie bitemporale à la cécité totale [6]. Les trois paires des nerfs crâniens 

oculomoteurs peuvent être touchées par compression ou invasion tumorale du sinus caverneux responsable d’une 

diplopie avec trouble oculomoteur. Les nausée  sont présent dans  33% des cas [5].  Les troubles de la conscience 
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pouvant aller de la simple somnolence au coma [7,8] sont en rapport avec hémorragie sous-arachnoïdienne, une 

augmentation de la pression intracrânienne, une hydrocéphalie obstructive ou une compression hypothalamique [9]. 

Dans notre observation, le facteur de bon pronostic était l’absence de troubles de conscience. En revanche, la 

symptomatologie ophtalmologique était sévère, faite d’une pré-cécité avec une hémianopsie bitemporale. Les 

troubles endocriniens sont très fréquents dues à insuffisance anté-hypophysaire brutale. L’nsuffisance corticotrope 

est le déficit le plus fréquent en cas d’apoplexie hypophysaire. Il est à l’origine d’un collapsus hémodynamique et 

d’hyponatrémie [10]. Les manifestations d’insuffisance post-hypophysaire à type de diabète insipide sont rares.  

Deux patientes avaient présenté une polyurie et une polydipsie [11, 12]. Sur le plan endocrinien la patiente a 

présenté une insuffisance corticotrope et thyréotrope.  

 

Concernant L'âge gestationnel moyen au début des symptômes dans la littérature est de 24 semaines [5], ce qui 

rejoint le cas de notre patiente. 4 cas décrits  sont survenus en post partum.[5,13,14,15]. 

  

L’urgence médicale consiste en l’administration d’hydrocortisone, elle est toujours nécessaire à la phase initiale 

permettant de traiter l'insuffisance surrénale et de lutter contre les effets de l'œdème sur les structures suprasellaires 

[16]. Une intervention chirurgicale urgente, généralement par voie trans-sphénoïdale, est indiquée chez les patients 

présentant des troubles de consciences ou un déficit neuro-ophtalmologique important ou d’aggravation progressif.  

Selon la littérature, un total de 42% patientes ont été traités chirurgicalement, tandis que 31% ont reçu de la 

bromocriptine ou la cabergoline. Vingt-deux soit dans 61% ont reçu une substitution hormonale, principalement par 

la lévothyroxine et l'hydrocortisone. Douze patients (33%) ont eu au moins deux types de traitement. Deux patientes 

n'ont reçu aucun traitement. Une radiothérapie en post partum a été réalisée dans un seul cas [5].  

 

Chez notre patiente après une concertation multidisciplinaire entre neurochirurgien, endocrinologue et obstétricien 

était nécessaire. Après administration par voie veineuse d’hemisuccinate d’hydrocortisone La chirurgie trans-

sphénoïdale a été jugée la plus appropriée compte tenu du déclin visuel aigu et du manque de précision quant à 

savoir si l'adénome était sensible au traitement par un agoniste de la dopamine. L’équipe d’obstétrique a indiqué que 

même s’il existait un faible risque de fausse couche avec anesthésie générale, il était peu probable qu’il soit 

supérieur au taux de fausse couche au deuxième trimestre. Le risque de fausse couche associé spécifiquement à la 

chirurgie trans-sphénoïdale reste inconnu. 

 

Conclusion:- 
Ce cas illustre le comportement inhabituel d'un microprolactinome à progression rapide ayant évolué vers 

l’apoplexie au cours de la grossesse. En raison de sa nature peu fréquente et de ses conséquences potentiellement 

dévastatrices, les cliniciens doivent garder dans l’esprit le diagnostic  d’apoplexie hypophysaire  surtout chez  des  

patientes aux antécédents d’adénomes hypophysaires qui se présentent pour des céphalées sévères brutales. la prise 

en charge de l’apoplexie hypophysaire au cours de la grossesse  nécessite  une équipe  expérimentée 

multidisciplinaire. Cette attitude permettra de réduire au minimum la morbidité et la mortalité fœto-maternelle. Un  

suivi  étroit est nécessaire pour ces patientes lors des grossesses ultérieures. 
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