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Introduction :
Les tumeurs hypophysaires sont pour la plupart des tumeurs bénignes. Cependant certaines tumeurs bénignes sont 
cliniquement « agressives », avec une croissance rapide, de multiples récurrences ou une résistance au traitement 
conventionnel ou à la radiothérapie (1). Ce cas d'un homme jeune, illustre ce type de tumeur de mauvais pronostic avec un profil 
anatomopathologie particulier.

Observation :
Chez un patient de 45 ans, sans antécédent, une tumeur 
hypophysaire a été diagnostiquée à l’IRM, réalisée pour des 
troubles visuels. 
En 2007 : la tumeur volumineuse (43.8×34.4×43.1mm)
kystique, invasive, comprimant le 3ème ventricule et le 
chiasma optique, a été traitée initialement par dérivation 
ventriculaire externe seule. Ex anatomopathologique : cf
infra.
Sur le plan hormonal, il existait une insuffisance
thyréotrope, gonadotrope, une hyperprolactinémie
modérée variable sans autre hypersécrétion, en particulier
corticotrope (Tableau).
En 2010, une exérèse partielle par voie haute, a été réalisée
en raison de crises comitiales et d'un SIADH. Il est alors
adressé en endocrinologie. Un traitement post-opératoire
par somatuline pendant 1 an et une radiothérapie ont été
inefficaces sur le contrôle tumoral. Compte-tenu des
complications post-opératoires, l’équipe chirurgicale était
réticente pour toute réintervention. Le traitement par
Témodal a été refusé par la famille. L’évolution a été
marquée par une aggravation du syndrome tumoral et
l’apparition d’un tableau neurologique complexe.
En 2014, la reprise chirurgicale par voie basse a été
compliquée par une méningite aseptique, à l’origine du
décès, soit à 9 ans du diagnostic initial.

Discussion :Même si la relecture anatomopathologique a mis en évidence un contingent mixte rare, 
cette information n’aurait pas à ce jour modifié la prise en charge. Il est regrettable de ne pas avoir 
essayer le Témodal, cependant le mauvais état général du patient à cette époque était un frein réel. 
Parmi les adénomes hypophysaires, la co-sécrétion hormonale n’est pas si rare. Mais même sans 
compter les adénomes sécrétant à la fois GH et prolactine, environ 30 % des adénomes exprimeraient 
plus d’une hormone et ceci pourrait être associé à un risque plus élevé de récidive (3).
Conclusion : Cette observation d’un homme jeune, présentant une tumeur 
hypophysaire « agressive », ayant entrainé le décès à 9 ans du diagnostic, illustre 
l’absence de marqueurs pronostiques histologiques et les difficultés de prise en charge 
de ces patients. (4). 

Photographie 1 : Marqueur FSH Photographie 2 : Marqueur ACTHExamen anatomopathologique : 
L’aspect de la tumeur était identique lors des deux
interventions. Il s’agissait d’une tumeur hypophysaire
pluri-hormonale d’un type rare (FSH-ACTH), avec un
Ki-67< 2% et une P53 négative (Grade 2a) (2). La
relecture réalisée récemment montre une forte
expression de MGMT et pas SSTR2-5. Ceci n’a pas pu
être testé sur la tumeur enlevée lors de la première
intervention.
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