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Résumé: L’apoplexie hypophysaire est une urgence rare mais grave. Le diabète insipide central survient chez 

moins de 5% des patients présentant une apoplexie hypophysaire. Nous rapportons le cas d’un patient âgé de 

42 ans, qui s’est présenté dans notre formation dans un tableau fait de syndrome polyuro-polydipsique avec des 

céphalées intenses et des troubles visuels. L’IRM hypothalamo-hypophysaire avait mis en évidence une 

apoplexie hypophysaire avec disparition du signal normal de la post-hypophyse. L’examen ophtalmologique et 

le champ visuel étaient normaux. Le bilan biologique avait objectivé une insuffisance corticotrope, 

gonadotrope, thyréotrope et un diabète insipide central avec la découverte d’un diabète sucré. Un traitement 

substitutif par l’hydrocortisone, lévothyroxine et la desmopressine a été instauré avec une bonne évolution 

clinique et radiologique.  Ce cas souligne l’intérêt de rechercher une apoplexie hypophysaire devant un diabète 

insipide et la nécessité d’une substitution rapide des déficits. 
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I. Introduction 

Le diabète insipide central survient chez moins de 5% des patients présentant une apoplexie 

hypophysaire; en effet, il ne complique un adénome hypophysaire qu’à la suite d’une lésion de la post-

hypophyse ou de la tige après exérèse chirurgicale, sa description lors de la nécrose spontanée d’un adénome est 

rare [1]. 

 

II. Cas clinique: 
Il s’agit d’un patient âgé de 42 ans, qui avait présenté 20 jours avant son admission un syndrome 

polyuro-polydipsique avec des céphalées intenses, l’évolution était marquée par l’aggravation du syndrome 

polyuro-polydipsique (entrées à 13 litres et sorties à 13 litres) et l’apparition de troubles visuels. 

L’examen clinique avait noté une hypotension orthostatique. 

L’IRM hypothalamo-hypophysaire avait mis en évidence une apoplexie hypophysaire avec un petit 

remaniement hémorragique intra-hypophysaire et disparition du signal normal de la post-hypophyse. L’examen 

ophtalmologique et le champ visuel étaient normaux. Le bilan biologique avait objectivé une osmolarité 

plasmatique à 292mosmol/kg, une insuffisance corticotrope, gonadotrope, thyréotrope et un diabète insipide 

central avec la découverte d’un diabète sucré. 

 Un traitement substitutif par l’hydrocortisone,  lévothyroxine et la desmopressine a été instauré avec 

une bonne évolution clinique et radiologique. L’IRM hypothalamo-hypophysaire de contrôle à 3 mois avait 

objectivé une diminution en taille de la glande hypophysaire laissant apparaitre un macro-adénome kystique de 

12mm avec disparition du signal de la post-hypophyse. 

 

III. Discussion 

L'apoplexie hypophysaire correspond à un syndrome clinique associant des céphalées brutales, des 

troubles ophtalmologiques et/ou une insuffisance anté et post-hypophysaire avec hyponatrémie [2]. La 

physiopathologie est soit un infarctus, soit une hémorragie intra-adénomateuse. Il s'agit soit d'un événement 

inaugural révélateur de la tumeur comme le cas de notre  patient, soit d'un événement compliquant l'histoire d'un 

adénome hypophysaire. Son incidence est de 2 à 7% [2].  

La fonction de la post-hypophyse est presque toujours préservée et le diabète insipide central (DIC) est 

une complication rare de l'apoplexie hypophysaire qui se produit transitoirement dans environ 4% des patients 

atteints d'apoplexie et de façon persistante dans seulement 2% de ces patients. La physiopathologie dans ce cas 

peut être expliquée par la pression de l’œdème ou de l’hémorragie sur l’infundibulum [3,4].  

Les facteurs favorisants l'apoplexie retrouvés dans la littérature sont: l’hypertension artérielle, les 

anticoagulants, la chirurgie, un traumatisme crânien et la grossesse [5]. 

L’imagerie fondée sur l’IRM assure le diagnostic. L’aspect est variable avec des images de nécrose et 

d’hémorragie. 

Le traitement reste sujet à controverse et a fait l'objet d'une conférence de consensus par la société 

anglaise d'endocrinologie [5]: le patient doit être réhydraté et, après prélèvements, mis sous hydrocortisone, 
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antalgiques, ainsi que le traitement DIC par la desmopressine, et la substitution des autres déficits hypophysaires 

[6,7]. 

La controverse porte sur la question « indication chirurgicale ou traitement conservateur ». La chirurgie 

par voie transphénoidale est indiquée en urgence, chez un patient ayant des troubles visuels sévères ou des 

troubles de la vigilance et en semi-urgence chez le patient qui a des troubles importants s'aggravant ou restant 

stables après un recul de quelques jours. Les paralysies oculomotrices ne sont pas des indications en l'absence de 

problème d'acuité visuelle ou de champs visuel [8, 9,10]. 

En l’absence de prise en charge chirurgicale, le suivi nécessitera une exploration des fonctions 

hypophysaires et une IRM à 3 mois de l’épisode aigue.  

 

IV. Conclusion 
L’apoplexie hypophysaire est une urgence rare mais grave. Cette situation est la seule où l’adénome 

hypophysaire peut être responsable de diabète insipide central.  

A travers cette observation, on rapporte un cas de diabète insipide sévère révélant une apoplexie 

hypophysaire, n’ayant pas nécessité d’intervention chirurgicale et qui s’est amélioré sous hormonothérapie d’où 

la nécessité d’une substitution rapide des déficits. 

 

Conflits d’intérêt : Aucun 
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IRM  hypophysaire en coupe coronale au moment de l’apoplexie : 

 
 

IRM  hypophysaire en coupe  coronale 3 mois après: 
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