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Les grands staffs

Paralysie du lll

A propos d’un cas révelant une apoplexie hypophysaire

Chérif Titah', Zineb Lazrak', Catherine Vignal-Clermont’, Francoise Héran?

Le cas de Madame G.

Il s'agit d'une femme agée de 64 ans, sans anté-
cédent particulier, qui consulte pour des céphalées
diffuses et violentes depuis 15 jours, suivies de l'appa-
rition d'un ptosis a droite et d'une diplopie.

L'examen retrouve
une acuité visuelle a
10/10-P2 ceil droit et
5/10-P6 il gauche,
avec un ptosis et une
exotropie droits. La mo-
tilité oculaire de leeil
droit est limitée en ad-

Figure 1. En position primaire :
ptosis complet droit (au centre).
Lors des mouvements conjugués :
limitation de ['élévation, de l'abais-
sement et de l'adduction avec une
abduction normale de ['ceil droit.

duction, élévation, abaissement. L'abduction est nor-
male. La motilité oculaire de 'ceil gauche est normale
(figure 7). Les pupilles sont réactives et symétriques. Il
n'y a pas d'atteinte du trijumeau. L'examen du seg-
ment antérieur et du fond d'ceil est sans particularité.

Le champvisuelde Goldmann découvre une atteinte
paracentrale bitemporale prédominant a gauche (fi-
gure 2).

L'IRM cérébrale montre une hypophyse augmentée
de taille avec un aspect hétérogene traduisant un
macroadénome hémorragique. La lésion refoule vers
le haut le chiasma optique et latéralement le sinus
caverneux droit (figure 3).

ILn'y a pas de signes cliniques ou biologiques en fa-
veurd'un déséquilibre hormonal corticotrope, thyréo-
trope, nid’acromégalie. La prolactinémie est élevée a
2 600 ng, sans galactorrhée.

Un traitement par carbergoline (Dostinex®) est
instauré.

Aprés dixjours de traitement, les céphalées régres-
sent, l'acuité visuelle a gauche remonte 3 8/10-P3 et la
motilité oculaire récupere partiellement (figure 4). Une
amélioration périmétrique est constatée.

Une semaine plus tard, la patiente est hospitalisée
enurgence pour des céphaléesintenses, une asthénie,
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Figure 2. Champ visuel de Goldmann.

une anorexie, avec troubles de la conscience et hypo-
tension artérielle. Lexamen révele une baisse de
l'acuité visuelle - a droite 7/10-P3 et a gauche 4/10-
P5 -, une aggravation de la paralysie du lll droit et un
syndrome chiasmatique plus marqué a gauche. Le
bilan biologique hormonal retrouve une insuffisance
corticotrope, thyréotrope et une prolactinémie abais-
sée a 800 ng avec une hyponatrémie. L'IRM montre
le macroadénome d'aspect hétérogéne Llésionnel
nécrotico-hémorragique avec un effet de masse surle
chiasma optique (figure 5).
Le diagnostic d’apoplexie pituitaire est posé.
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Figure 3. IRM hypophysaire. Coupes coronales T1 sans injection (a) et T2 [b).
Macroadénome hypophysaire comprimant le chiasma (— ] avec zones
hémorragiques en discret hypersignal (— ] débordant vers le sinus caverneux
droit (— ] [Remerciements au Dr F. Héran).
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Figure 4. Coordimétrie initiale. a. Hypoaction des muscles droit supérieur, droit

inférieur et droit médial OD. b. 10 jours plus tard, amélioration de la coordimeétrie,

mais persistance de ['hypoaction du droit médial et du droit supérieur OD.

Figure 5. IRM hypophysaire. Coupes sagittales T1. Macroadénome avant
traitement et sans injection (a), puis avec injection [b] et aprés traitement [c).
Compression du chiasma (— ). Nécrose hémorragique avec niveau hydrique -
sang [— ]. Persistance de tissu antérieur hypophysaire rehaussé aprés injection
(— ] [Remerciements au Dr F. Héran).
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La paralysie douloureuse du lll

Dans cette présentation clinique, la para-
lysie douloureuse du lll fait redouter la fissu-
rationd’unanévrisme artériel comprimant le
nerf. En effet, trois éléments sémiologiques
sont a retenir : la douleur, linstallation pro-
gressive de la paralysie et l'atteinte partielle,
quiimposentde réaliser en urgence uneima-
gerie IRM ou TDM avec angiographie (figure 6)
[1]. Cependant, l'age de la patiente, l'absence
d’anisocorie et de facteurs de risque cardio-
vasculaire doivent faire discuter et éliminer
une artérite de Horton par un bilan biologique
immédiat (vitesse de sédimentation et CRP).

La paralysie douloureuse du lll releve de
nombreuses étiologies (figure 7) [1]. Chez
Mme G., la paralysie du lll a été le mode révé-
lateur d'un macroadénome hypophysaire
comprimant le sinus caverneux. La baisse de
Uacuité visuelle et les anomalies du champ
visuel sont la conséquence d'une compres-
sion des voies visuelles chiasmatiques. La
prise en charge a été médicale par l'adminis-
tration d'un agoniste dopaminergique qui
diminue la sécrétion de la prolactine et réduit
levolume de l'adénome. Cependant, lune des
rares complications liée a la prise de ce pro-
duit est la survenue d'une apoplexie pituitaire
[2]. D’autres facteurs déclenchant ont été
signalés : les variations de la pression arté-
rielle (26 %), une ponction lombaire, un trau-
matisme cranien, la radiothérapie, les tests
dynamiques de la fonction pituitaire, les ago-
nistes ou antagonistes des récepteurs de
dopamine (bromocriptine) et les thrombo-
pathies [5].

L'apoplexie pituitaire,
une affection rare mais grave

Elle peut mettre en jeu le pronostic vital.
Sonincidence est estimée entre 2 et 7 % [3,4].
L'atteinte survient entre 40 et 60 ans avec une
prédominance masculine [5-7]. C’est un acci-

La patiente est transférée en réanimation médicale
pour une rééquilibration hydro-électrolytique avec
traitement hormonal substitutif.

Le deuxieme volet thérapeutique sera chirurgical
avec décompression de la loge pituitaire par voie trans-
sphénoidale.

24 Les cahiers J‘Of/\/ﬁ/w‘o?“f.

dentvasculaire de la glande hypophysaire responsable
d'un infarcissement de type hémorragique et/ou né-
crotique. La glande hypophysaire est adénomateuse,
connue ou non (il s'agit souvent d’'un macroadénome),
ou normale. Plus rarement, l'apoplexie survient sur
une glande pathologique (abces, tumeur métastatique
ou infiltration lymphocytaire] [8].
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Figure 6. Conduite a tenir devant une paralysie du Il douloureuse.

Le syndrome d'apoplexie pituitaire associe des cé-
phalées d’installation brutale dans 100 % des cas
[9,10]. Le siege est rétro-orbitaire, frontal ou diffus.
Les douleurs sont accompagnées de nausées, vomis-
sements, photophobies et raideur de la nuque. La
paralysie oculomotrice est présente dans 70 % des cas
avec, par ordre de fréquence d’'atteinte des nerfs
craniens: lelll (prés de 50 % des cas) [11], le VI, le IV et
le V. Les atteintes peuvent étre isolées ou associées.

La localisation du Il rend compte de sa vulnérabi-
lité : placé horizontalement dans le méme plan que
la glande hypophysaire, la croissance latérale de la
glande exerce une pression sur la paroi latérale du
sinus caverneux qui écrase le Ill. Ceci explique le
caractére progressif de la paralysie du nerf moteur
oculaire commun dans les adénomes hypophysaires.

L'apparition rapide de la paralysie du lll dans l'apo-
plexie hypophysaire est en rapport avec un défaut de
perfusion du nerf par compression des vasa nervorum
issus de lartére carotide interne et donnant le carac-
tere douloureux de la paralysie [8].

La baisse de l'acuité visuelle et les altérations du
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champ visuel, en particulier Uatteinte bitemporale
(75 %], traduisent une expansion supérieure et latéra-
lisée de laglande endirection du chiasma optique et du
nerfoptique [11].

Lestroubles de la conscience peuventallerjusqu’au
coma et sont liés a l'irritation méningée et/ou a l'insuf-
fisance surrénale aigué. En effet, prés de 80 % des
patients présentent un déficit hormonal antéhypophy-
saire, essentiellement adénocorticotrope (ACTH] (70 %
des cas), thyréotrope (TSH) et gonadotrope (50 a 70 %
des cas) [5,9] avec des troubles hydro-électrolytiques
(hyponatrémie).

La prise en charge thérapeutique est multidiscipli-
naire, d'abord médicale par une équilibration hémody-
namique, électrolytique et un apport en hydrocortisone
si besoin. Le traitement du macroadénome est contro-
versé entre une attitude conservatrice et une décom-
pression chirurgicale parvoie transsphénoidale. Selon
les dernieres recommandations, la chirurgie s'impose
devant une baisse de l'acuité visuelle sévere et persis-
tante, une altération du champvisuel et des troubles de
la conscience. La paralysie des nerfs oculomoteurs
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Figure 7. Etiologies des ophtalmoplégies douloureuses.

n'est pas une indication a la chirurgie car une récupé-
ration est possible sous traitement conservateur [12].

La paralysie douloureuse du Il est une urgence
diagnostique devant laquelle il faut éliminer un ané-
vrysme intracranien compressif, par une imagerie,
ainsi qu'une maladie de Horton chez le sujet agé.
Il faut également penser au diagnostic d’apoplexie
pituitaire qui met en jeu le pronostic vital, ce d'autant
qu’il existe une baisse visuelle ou un syndrome
chiasmatique associé a la paralysie oculomotrice.
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