Exacerbation d’un hypercorticisme a la faveur d’une apoplexie
hypophysaire révélant une maladie de Cushing.
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INTRODUCTION

L’apoplexie hypophysaire est une complication exceptionnelle en cas de maladie de Cushing. Nous rapportons une observation originale d’'une maladie de
Cushing révélée par une apoplexie hypophysaire ayant entrainé un hypercorticisme symptomatique spontanément régressif.

OBSERVATION

Une patiente de 82 ans se présente aux urgences pour céphalées, nausées et apparition d’un ptosis gauche. A 'anamnése, on retrouve une dégradation
récente de son diabéte et de son hypertension artérielle ainsi qu’une prise de poids. L’examen clinique met en évidence une opthalmoplégie gauche
compléte, une fragilité vasculaire et cutanée, une amyotrophie des quadriceps ainsi qu’un comblement des creux sus-claviculaires. ( Fig. 1 et 2).

L’imagerie confirme la présence d’une masse intra-sellaire de 25x20x15mm envahissant le sinus caverneux gauche avec remaniement nécrotico-
hémorragique et ne se rehaussant pas apreés injection de produit de contraste faisant évoquer une apoplexie d’'un macroadénome hypophysaire (Fig 4).
Devant 'amendement des céphalées et I'ophtalmoplégie isolée sans diminution de I’acuité visuelle, un traitement médical est retenu.
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Fig 1. Ptosis gauche, facies lunaire; Fig 2. Fragilité Cutnée et vasculaire. Fig 3. Evolution de la cortisolurie de 24h durant les trois premiers mois suivant
I'apoplexie.

L’hypophysiogramme met en évidence un hypercorticisme ACTH-dépendant (cortisol de 8h a 92,1ug/dl (N : 9-22) et a minuit a 76,8ug/dl (N:2-7) en regard
d’un ACTH a 8h a 375pg/ml et a minuit a 269pg/ml (N : 10-50), cortisolurie de 24h a 2646 ug/24h pour une créatinurie a 650mg/24h). L'IGF1 est également
majorée a 321ng/ml (N : 56-171) sans anomalie des autres axes antéhypophysaires.

L’évolution se fera spontanément vers la régression progressive de I’hypercorticisme (ACTH 8h J5 :339pg/ml, J10 : 137pg/ml, J15 : 69 pg/ml en regard d’'un
cortisol a 73.3ug/d|, a 31.8ug/dl et 15.8ug/dI, respectivement) permettant I'arrét des antidiabétiques oraux et la correction de I'hypertension artérielle
puis la normalisation de la cortisolurie de 24h et de la cortisolémie a 1 mois ( ACTH 8h : 35pg/ml, 16h : 7pg/ml en regard d’un cortisol de 8h a 16.7ug/dl, de
16h a 5.5ug/dl et d’une cortisolurie de 24h a 12ug/24h).

A 3 mois, on observe I'absence d’insuffisance corticotrope (ACTH 8h : 24pg/ml, 16h : 10pg/ml, 24h : 12 pg/ml en regard d’un cortisol de 8h a 12.2ug/dl, a
16h a 8.6ug/dl et 24h a 13.6ug/d|, cortisolurie de 24h a 18ug/24h)). Une normalisation de I'IGF-1 est également obtenue avec apparition d’'une
insuffisance gonadotrope et thyréotrope. Sur le plan clinique, une perte de poids est objectivé ainsi qu’une récupération quasi compléte de
I’ophtalmoplégie. Sur le plan morphologique, I’évolution se fera vers la diminution progressive de 'adénome (Fig 5 et 6).
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Fig 4. IRM Coupe coronale T2 au diagnostic: ig 5. IRM Coupe coronale T1 a 1 mois: Fig 6. IRM Coupe coronale T1 a 3 mois:
masse intra-sellaire avec remaniements. diminution en taille de la masse intra-sellaire. poursuite de la diminution en taille.

CONCLUSION:

L’apoplexie hypophysaire est une complication rare des adénomes hypophysaires et exceptionnelles dans les adénomes a ACTH qui sont le plus souvent des
microadénomes. L’hypothése évoquée ici est celle de la libération d’ACTH a la faveur de I'apoplexie ( parallelement a ce qu’on peut observer dans les
thyroidites) ayant entrainé un hypercorticisme sévére symptomatique régressant spontanément chez cette patiente agée qui présentait probablement
préalablement une maladie de Cushing paucisymptomatique. L’évolution a été marqué par le maintien d’'une fonction corticotrope satisfaisante sans
nécessité de substitution et par la régression de I’'ophtalmoplégie a 3 mois. Un suivi est nécessaire a long terme pour ne pas méconnaitre une récidive.
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