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a b s t r a c t

Background and purpose. – The purpose of this retrospective study was to assess the MRI aspects and
the function of the residual pituitary gland (RPG) after surgical decompression of an apoplectic pitui-
tary macroadenoma, and to attempt to answer the question of whether an intra-adenomatous apoplexy
necessarily leads to hypophyseal apoplexy.
Methods. – Between 1992 and 2008, 150 pituitary macroadenomas were surgically treated via the trans-
sphenoidal approach, 19 of which presented an apoplectic feature (13 %). They were subdivided into three
groups: pure hemorrhage, hemorrhagic infarction, and ischemic infarction. The imaging was studied after
surgery to identify the RPG and establish a correlation with the endocrine status.
Results. – After surgery five of 19 patients had normal adenohypophyseal function (27 %), eight (42 %)
had panhypopituitarism, and six (31 %) complete or partial corticotropic hypopituitarism. The RPG was
identified on MRI in 13 patients (69 %), four of them (31 %) with normal adenohypophyseal function.
The RPG was clearly identified intraoperatively in nine patients (47 %), four of whom (44 %) had normal
adenohypophyseal function. One patient presented preoperative diabetes insipidus, which disappeared
immediately after surgery, and two other patients developed postoperative diabetes insipidus: in one
patient it quickly declined and in the other one it persisted, requiring replacement. According to the
radiological classification of Hardy and Vezina modified by the Mohr (Mohr et Hardy, 1982) grade, the
patients were subdivided up as follows: one grade II-0, four grade II-A, 11 grade II-B, two grade C, and
one grade IV-B + D.
Conclusion. – The repercussions of adenomatous apoplexy on the RPG is significant: only 27 % of the
patients retained normal pituitary function. Furthermore, although the RPG was identified on the MRI in
more than two-thirds of the cases, more than half had adenohypophyseal failure: therefore, the visuali-
zation of a RPG does not mean that its functions are preserved. The involvement of the neurohypophysis
is much rarer: one patient of 19 (5 %). The implications of the ischemic or compressive damage on the
normal pituitary gland are discussed.

© 2009 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.

r é s u m é

Introduction. – Le but de cette étude rétrospective est d’étudier les aspects IRM et fonctionnels de
ots clés :
dénomes apoplectiques
ypophyse résiduelle (HR)
onction hypophysaire

l’hypophyse résiduelle (HR) suite à une décompression de macroadénome hypophysaire apoplectique, et
de tenter de répondre à la question: une apoplexie intra-adénomateuse entraîne-t-elle obligatoirement
une apoplexie hypophysaire ?

De 1992 à 2008, 150 macroadénomes hypophysaires ont été traités chi-
Patients et méthodes. –

rurgicalement par voie trans-sphénoïdale parmi lesquels 19 présentaient une forme apoplectique
(13 %) subdivisée en trois groupes : hémorragie pure, infarcissement hémorragique et infarcissement
ischémique. L’imagerie postopératoire a été étudiée afin d’identifier l’HR et d’établir une corrélation
avec le statut endocrinien.

∗ Auteur correspondant.
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Résultats. – En postopératoire, cinq sur 19 patients ont retrouvé une fonction adénohypophysaire normale
(27 %), huit (42 %) ont présenté un pan-hypopituitarisme et six (31 %) un hypopituitarisme corticotrope
complet ou partiel. L’HR a été identifiée à l’IRM chez 13 patients (69 %), dont quatre (31 %) avec une fonc-
tion adénohypophysaire normale. L’HR a été bien identifiée en peropératoire chez neuf patients (47 %)
dont quatre (44 %) ont conservé une fonction adénohypophysaire normale. Un patient a présenté un dia-
bète insipide préopératoire qui a disparu en postopératoire immédiat, deux autres patients ont présenté
un diabète insipide postopératoire dont un a rapidement régressé, et l’autre persistant nécessitant une
substitution. Selon la classification radiologique de Hardy et Vezina modifiée par Mohr (Mohr et Hardy,
1982), les patients se répartissaient comme suit : 1 grade II-0, 4 grade II-A, 11 grade II-B, 2 grade C et
1 grade IV-B + D.
Conclusion. – La répercussion d’une apoplexie adénomateuse sur l’HR est significative : seulement 27 %
des patients retrouvent une fonction hypophysaire normale. De plus, bien que l’HR ait pu être visualisée
sur l’IRM dans un peu plus de deux tiers des cas, plus de la moitié avaient une insuffisance adénohypo-
physaire : la visualisation d’une HR n’implique donc pas la préservation de sa fonction. L’atteinte de la
neuro-hypophyse est beaucoup plus rare un patient sur 19 (5 %). Les implications du dommage ischémique
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. Introduction

L’apoplexie d’un adénome hypophysaire est une affection rare
ais grave qui peut impliquer le pronostic vital du patient. Il est

mportant de la différencier de l’apoplexie pituitaire qui elle peut
urvenir sur une hypophyse non tumorale tel que décrit dans le
yndrome de Sheehan HL (Sheehan, 1937). Sa fréquence varie entre
,6 et 21 % des adénomes opérés selon la plupart des grandes séries
ubliées. Les mécanismes physiopathologiques impliqués ne sont
as encore clairement élucidés mais plusieurs théories ont tenté
’expliquer la survenue brutale de ce phénomène dans un adé-
ome hypophysaire et des facteurs de précipitation ont été décrits
Biousse et al., 2001 ; Russel et Klahr Miller ; Semple et al., 2007 ;

ang et al., 2007).
Cliniquement le tableau typique est assez bruyant avec

éphalées brutales, nausées vomissements, troubles visuels, oph-
almoplégie, voire même troubles de la conscience ; mais il n’est
as toujours aussi complet (Muller-Jensen et Ludecke, 1981) et une
poplexie adénomateuse peut être asymptomatique comme l’ont
rouvé plusieurs séries publiées (Semple et al., 2008) d’adénomes
ypophysaires opérés où le diagnostic d’apoplexie a été fait en
eropératoire ou à l’examen anatomopathologique de la pièce opé-
atoire. L’IRM avec les différentes séquences a nettement amélioré
e diagnostic et la prise en charge (Liu et Couldwell, 2006. Piotin et
l., 1999, Sade et al., 2004, Saeki et al., 2002). L’évolution est en géné-
al favorable concernant les troubles neurologiques (Tanriverdi et
l., 2007) si une prise en charge adéquate est assurée, mais une
nsuffisance antéhypophysaire séquellaire est souvent définitive
écessitant une substitution à vie, pour cela nous avons essayé dans
ette étude d’analyser le devenir de l’HR et de sa fonction.

. Patients et méthode

Une étude rétrospective est réalisée chez les patients opérés
’un adénome hypophysaire entre 1992 et 2008. Parmi 150 patients
raités pendant cette période 19 (13 %) ont présenté des caractéris-
iques apoplectiques, cliniques et/ou radiologiques. Un cas a été
carté de l’étude étant donné qu’il avait présenté un trouble de
’agrégation plaquettaire ayant entraîné un saignement abondant
ors de l’abord chirurgical et donc l’arrêt de la procédure ; le patient
donc été mis sous corticoïdes en attendant sa stabilisation en vue
’une éventuelle chirurgie, mais celui-ci s’est nettement amélioré

ous traitement médical, et l’intervention a donc été annulée. Une
RM cérébrale préopératoire a été obtenue chez tous nos patients,
auf chez une patiente qui a été opérée en urgence sur un diagnos-
ic scannographique. La classification modifiée de Hardy et Vézina
Mohr et Hardy, 1982) a été adoptée pour classer l’adénome. Tous
normale sont discutées.
© 2009 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

les patients ont été opérés par voie transnasale trans-sphénoïdale.
La durée moyenne du suivi des patients est de 39 mois (1 mois
– 13 ans). Une IRM postopératoire a été réalisée chez tous les
patients en séquence T1 pondérée avant et après injection de gado-
linium et séquence T2 (en coupes sagittales et coronales). Une étude
minutieuse de l’HR a été réalisée en collaboration avec l’équipe de
radiologie. Ces images ont été corrélées avec le statut endocrinien
des patients.

La fonction hypophysaire a été considérée comme intacte chez
les patients exempts de substitution hormonale postopératoire.

3. Résultats

Les manifestations cliniques ont été résumées dans le Tableau 1.
Le signe le plus fréquent étant le syndrome d’HIC avec des cépha-
lées généralement brutales et des vomissements 13 patients sur
19 (68 %). Un déficit des champs visuels a été observé à l’entrée
chez neuf patients sur 19 (47 %) la plupart ayant une hémianopsie
bitemporale. D’autres signes ophtalmologiques ont été retrouvés
à l’entrée à type de paralysie oculomotrice quatre patients sur 19
(21 %), baisse de l’acuité visuelle six patients sur 19 (32 %). Deux
patients seulement ont présenté des troubles de la conscience
(11 %).

L’apoplexie a été le mode révélateur chez tous les patients
sauf chez quatre (21 %) qui ont présenté des signes prédictifs de
l’existence d’un adénome hypophysaire. Une patiente présentait
des facteurs de risque à type de diabète et d’HTA. Chez deux autres
patients une anticoagulation à dose thérapeutique pour une angine
de poitrine une semaine auparavant a été retenue comme facteur
déclenchant de leur apoplexie adénomateuse.

Sur le plan de l’imagerie, différents aspects ont été retrouvés :
kystique (Fig. 1A) chez sept patients sur 19 (37 %) dont le signal
correspondait à un liquide riche en protéines (hémorragique), hété-
rogène avec des zones hémorragiques et zones de nécrose (Fig. 1B)
chez neuf patients sur 19 (47 %), et nécrotique pur (Fig. 1C) retrouvé
chez trois patients sur 19 (16 %). Sur le plan du grade radiolo-
gique, les patients se répartissaient comme suit : grade II-0 chez
un patient (5 %), grade II-A chez quatre patients (21 %), grade II-B
chez onze patients (58 %), grade II-C chez deux patients (11 %) et
grade IV-B+D chez un patient (5 %). En postopératoire, les patients
ont tous bénéficié d’une IRM en coupes coronales et sagittales, avec
des séquences pondérées T1 sans et avec injection de gadolinium

et en séquence T2. L’HR a été bien identifiée dans 13 cas sur 19
(63 %). Tous les patients ont été opérés par voie transnasale trans-
sphénoïdale, avec des délais variables de deux jours à sept mois
entre le début de la symptomatologie et la prise en charge chirur-
gicale. En peropératoire l’HR a été identifiée chez neuf patients sur
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Tableau 1
Présentation clinique.
Clinical presentation.

Présentation clinique

Patients AV OM CV Céphalées Vomissements Troubles de la conscience Autres

1/47 ans (M) + + +
2/60 ans (M) + + + + +
3/43 ans (F) +
4/52 ans (F) + +
5/64 ans (F) + + + + + Hémiparésie
6/36 ans (M) + + Polyurie/polydipsie +baisse de libido
7/46 ans (M) +
8/58 ans (F) + +
9/74 ans (F) + + Acromégalie
10/46 ans (M) +
11/52 ans (M) + + Baisse de libido
12/56 ans (M) +
13/64 ans (F) +
14/57 ans (M) + +
15/56 ans (M) +
16/50 ans (M) + +
17/63 ans (F) +
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18/33 ans (F)
19/53 ans (M)

V : acuité visuelle ; OM : oculomotricité ; CV : champ visuel.

9 (47 %). Les suites opératoires ont été généralement simples sauf
hez deux patients qui ont présenté un diabète insipide qui est rapi-
ement rentré dans l’ordre chez un patient et qui a persisté chez le
euxième nécessitant une substitution.
L’étude anatomopathologique de la pièce opératoire avait dans
ous les cas conclu à une apoplexie dans un adénome hypophy-
aire. Le type histologique se répartissait comme suit : adénome
on fonctionnel huit cas sur 19 (41 %), prolactinome cinq cas sur

ig. 1. Différents aspects IRM retrouvés dans cette série : Séquences T1 pondérées ave
ystique avec deux signaux suggérant un saignement en deux temps. B. Patient (2) présen
résentant un adénome de grade IV-B+D apoplectique ischémique.
arious aspects MRI found in this series: A. Patient (11) presenting a cystic apoplectic adenom
poplectic necrotic-hemorrhagic adenoma II-B. C. Patient (16) presenting an ischemic apople
Aménorrhée/galactorrhée
Asthénie

19 (26 %), adénome somatotrope deux cas sur 19 (11 %), adénome
gonadotrope deux cas sur 19 (11 %), et oncocytome dans deux
cas sur 19 (11 %). L’évaluation de la fonction hypophysaire post-
opératoire a révélé que seulement cinq patients sur 19 (27 %) ont

conservé une fonction normale, six patients sur 19 (31 %) avaient un
hypopituitarisme corticotrope partiel ou complet et huit patients
/ 19 (42 %) présentaient un pan -hypopituitarisme. En corrélant
ces résultats aux images de l’IRM postopératoire (Tableau 2), on

c Gadolinium. A. Patient (11) présentant un adénome de grade II-B apoplectique
te un adénome de garde II-B apoplectique nécrotico-hémorragique. C. Patient (16)

a II-B with two signals suggesting bleeding in two episodes. B. Patient (2) presents an
ctic adenoma IV-B+D.
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Tableau 2
Corrélation entre la visualisation de l’hypophyse résiduelle (HR) sur l’IRM et le statut endocrinien postopératoire.
Correlation between the visualization of the RPG on the MRI and the postoperative endocrine status.

État de L’HR à l’IRM Fonction hypophysaire conservée (patient non substitué)

HR identifiable sur l’IRM préopératoire 9/18 (50 %)
HR identifiable sur l’IRM postopératoire 13/19 (69 %)
HR non identifiable sur l’IRM postopératoire 6/19 (31 %)

Tableau 3
Corrélation entre le grade radiologique de l’adénome et le statut endocrinien post-
opératoire.
Correlation between the radiological grade of the adenoma and the postoperative endo-
crine status.

Stade radiologique Fonction hypophysaire postopératoire normale

II-0 n = 1 1 4/5
(80 %)II-A n = 4 3

II-B n = 11 1 1/13
(7 %)II-C n = 2 0

IV- B+ C n = 1 0

r
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tivement aisé dans la forme typique et chez les patients porteurs
d’un adénome connu, mais il est plus difficile quand l’apoplexie est

F
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Total n = 19 5/19 (27 %)

etrouve que parmi les 13 patients chez lesquels l’HR a été bien
isualisée (Fig. 2) seulement quatre (31 %) ont gardé une fonction
dénohypophysaire normale et parmi les six patients dont l’HR n’a
as été identifiée (Fig. 3), un patient sur six (16 %) a conservé sa fonc-
ion adénohypophysaire. Dans le groupe des neuf patients dont l’HR
bien été identifiée en peropératoire, quatre (44 %) ont gardé une

onction adénohypophysaire normale. En tenant compte du grade
adiologique et du statut endocrinien, les patients qui présentaient

n adénome volumineux dépassant le grade II-A gardaient presque
ous un hypopituitarisme : 13 patients sur 14 (93 %) résumés dans
e Tableau 3.

ig. 2. A et B. Images IRM T1 pondérées avec contraste préoperatoires du patient 18. C
ontrant une restitution de hypophyse résiduelle (HR) (eupituitarisme).
and B. Preoperative sagittal and coronal T1-weighted MRI contrasted with patient no 18. C

atient showing complete restitution of RPG (eupituitary).
2/9 (22 %)
4/13 (31 %)
1/6 (16 %)

4. Discussion

L’apoplexie hypophysaire a été décrite la pre-
mière fois par Bailey en 1898 (Nawar et al.,
2008), puis par Bleibtreu en 1905 (Sussman et Porro, 1974)
qui rapporte la survenue de céphalées brutales, vomissements,
troubles visuels, troubles de la conscience et troubles hormonaux
chez un patient porteur d’un adénome hypophysaire. Brougham
en 1950, (Nawar et al., 2008), a souligné ce tableau clinique sur-
venant chez des patients porteurs de tumeur hypophysaire. Il est
important de différencier l’apoplexie pituitaire qui peut survenir
en dehors de toute pathologie tumorale, comme dans la nécrose
hypophysaire post-partum décrite par Sheehan, voire pendant la
grossesse (De Heide et al., 2004), ou suite à un choc hypovolémique
ou en post-radique, de l’apoplexie d’un adénome hypophysaire
qui est la survenue dans la tumeur elle-même d’un infarcissement
nécrotique plus ou moins hémorragique. Actuellement, le tableau
clinique de l’apoplexie d’un adénome hypophysaire est bien connu
(Dubuisson et al., 2007, Faiz et al., 2005 ; Guiot, 1958 ; Lubina et al.,
2005 ; Mohanty et al., 1977 ; Ostrov et al., 1989 ; Sibal et al., 2004 ;
Symon et Mohanty, 1982 ; Yue et al., 2006). Le diagnostic est rela-
le mode révélateur de celui-ci et surtout quand le tableau clinique
est atypique simulant une rupture d’anévrisme intracrânien ou une
méningite comme décrit dans la littérature (Nakahara et al., 2006).

et D. Images IRM T1 pondérées avec contraste postopératoire du même patient

and D. Postoperative sagittal and coronal T1-weighted MRI contrasted with the same



328 R. Marouf et al. / Neurochirurgie 56 (2010) 324–330

Fig. 3. A et B. Images préopératoires d’IRM séquences T1 pondéreés en coupes sagittale et coronale avec contraste du patient no 16. C et D. Images postopératoires d’IRM
séquences T1 pondéreés avec contraste du même patient montrant un réhaussement de la tige pituitaire et de la post-hypophyse sans hypophyse résiduelle (HR) identifiable
(pan-hypopituitarisme mais pas de D.I).
A and B. Preoperative sagittal and coronal MRI of patient no16. C and D. Sagittal and coronal postoperative MRI of the same patient showing absence of identifiable RPG except for
enhancing stalk and posterior pituitary (pan-hypopituitarism but no D.I).

Fig. 4. Mécanismes et évolution possibles d’une apoplexie dans un adénome hypophysaire

Mechanisms and putative progression of apoplexy within pituitary adenoma (designed by Dr. Mohr).

Conçu par Dr Mohr.
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Du point de vue physiopathologique, plusieurs théories
nt été émises depuis les premières descriptions pour expli-
uer l’avènement de ce phénomène. Brougham évoquait, en
950, une croissance tumorale rapide dépassant les capacités
e ses apports vasculaires suivie d’une hypoperfusion tumo-
ale et d’un infarcissement. D’autres auteurs suggèrent une
ragilité des vaisseaux tumoraux en particulier des capillaires
inusoïdes, sujets à une rupture facile ; d’autres auteurs consi-
èrent ce phénomène comme une conséquence d’un accident
hrombœmbolique suivi d’ischémie puis de transformation hémor-
agique.

Quel serait la cause d’une apoplexie adénomateuse ? Quelles
ont ses répercussions sur l’hypophyse résiduelle ? La clef de la
éponse se trouve dans la vascularisation de l’hypophyse. La vas-
ularisation de l’hypophyse est complexe ; après le foie, c’est le
euxième organe du corps humain qui bénéficie d’une vascularisa-
ion double : porte et artérielle. Les travaux effectués sur cadavres
Leclerc et Grisoli, 1983 ; Gorczyca et Hardy, 1987) ont confirmé
ue la majeure partie de l’hypophyse antérieure et centrale est
limentée par ce système porte, qui s’organise en anastomoses
inusoïdes. Il existe une faible participation de l’artère hypophy-
aire supérieure, tandis que la partie postérieure de l’hypophyse est
limentée par l’artère hypophysaire inférieure qui est la plus impor-
ante artère à destination hypophysaire et fait partie des premières
ranches de la carotide interne intracrânienne intracaverneuse. La
urvenue d’un phénomène hémorragique dans un adénome hypo-
hysaire entraînerait une augmentation de volume brutale avec
réquemment un tableau clinique bruyant qui nécessite souvent
ne chirurgie décompressive. L’adénome peut également subir
ne dégénérescence kystique (Ram et al., 1989). Lors des phéno-
ènes ischémiques, les conséquences cliniques sont en général
oins graves (Semple et al., 2006) et l’évolution peut éventuel-

ement se faire vers une destruction et régression de l’adénome,
oire même une selle turcique vide (Fig. 4) avec rarement une
uérison spontanée du patient (Nishioka et al., 2005). Mais il
st possible aussi que l’infarcissement ischémique présente une
ransformation hémorragique par des phénomènes de reperméabi-
isation vasculaire sur des vaisseaux déjà fragiles. Dans des études
e la pression intrasellaire peropératoire chez des patients présen-
ant une apoplexie adénomateuse (Arafah et al., 2000 ; Zayour et
l., 2004), il a été clairement démontré qu’il existe une corréla-
ion entre l’augmentation brutale de cette pression intrasellaire
t l’installation de troubles de la fonction adénohypophysaire de
açon définitive : cela pourrait s’expliquer par la fragilité du sys-
ème porte qui alimente en majorité l’adénohypophyse, et surtout
e gradient de pression qui existe entre ce système veineux et
a pression intrasellaire résultant d’une augmentation brutale du
ontenu intrasellaire et entraînant un arrêt circulatoire dans les
aisseaux portes avec une ischémie adenohypophysaire et apo-
lexie. La posthypophyse est alimentée par l’artère hypophysaire

nférieure de plus gros calibre avec un flux et une pression intravas-
ulaire plus importants, résiste mieux à ces variations de pression
ntrasellaires expliquant que le diabète insipide, dû à un arrêt de
écrétion de l’ADH, se rétablisse bien après une décompression
ellaire en absence de phénomène de nécrose tissulaire de la post-
ypophyse.

. Conclusion

L’apoplexie intra-adénomateuse est rare mais reste une affec-

ion grave nécessitant une prise en charge rapide en milieu
pécialisé. Sa répercussion sur la fonction de l’HR est signifi-
ative entraînant souvent un hypopituitarisme partiel ou total,
ême si celle-ci est visible à l’IRM postopératoire dans près de

0 % des cas. L’atteinte de l’adénohypophyse durant l’apoplexie
gie 56 (2010) 324–330 329

intra-adémonateuse est de loin plus fréquente que celle de la
neurohypophyse, cela probablement dû à la particularité de sa vas-
cularisation.
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