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Nous rapportons  le cas d'une patiente de 34 ans  consultant pour  un 

adénome hypophysaire de 2,2 cm en contact avec le chiasma optique. 

La patiente a été traité avec  1 mg / semaine de Cabergoline  (agoniste 

dopaminergique DA) et a développé une valvulopathie tricuspide stade 

III qui a ensuite été réversible  après l'arrêt du traitement par la 

Cabergoline . 
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Introduction:- 
patiente de 34 ans ayant des antécédents de traumatisme crânien   et un adénome hypophysaire de 2,2 cm ; les  

autres antécédents étaient non significatif.  La patiente a confirmé des antécédents familiaux de diabète, mais  pas   

d’ antécédents familiaux de troubles cardiaques ni de masses hypophysaires ou de maladies héréditaires connues. La 

patiente   a été référée  au  service d’endocrinologie pour évaluation hormonale . À son admission, le niveau de 

prolactine initiale datant d’un an s'est avéré être  à 153,3 ng / ml . Un traitement par l'agoniste dopaminergique (DA) 

la Cabergoline a été initié sur une période de 12 mois .  La dose de Cabergoline à ce moment était de 1 mg / 

semaine . La patiente a signalé des symptômes comme on aurait pu s'y attendre d'un adénome de cette taille; 

notamment l’altération  du champ visuel, la galactorrhée, l'inconfort au sein, l’aménorrhée ,  le changement de poids 

, la perte de cheveux, la faiblesse. Elle sentait que sa libido était quelque peu diminué  , elle  a signalé des maux de 

tête  qui n’ont pas disparu après 12 mois de traitement par la Cabergoline . 

 

À l'examen physique, elle était normotendu 120/80 mmHg, pouls 80 Bpm, poids 85 kg, hauteur 1,64 m , IMC= 31  

Kg/m2 , TDT=  98   cm. Elle  avait un examen cardiaque normal sans murmure, frottement ou galop.  L’examen des 

seins révélait une galactorrhée bilatérale multipores. Elle avait une dépilation axillopubienne sans  dysmorphie facial 

ni obésité faciotronculaire. Le reste de son examen physique était sans particularité. 

 

L'évaluation biologique   du laboratoire a montré  un niveau d’oestrdiol de 5 ng /l avec l'hormone folliculostimulante 

(FSH) de 10 UI /l  et LH  de 6.6 UI /l . L'axe thyroïdien était atteint avec l'hormone thyréotrope a   2.51 mUI /l et la 

thyroxine libre (T4) a 11PMOL /l. Le taux de prolactine était de 0,22 ng / ml , la cortisolemie de 8h00  était basse a 

8,5 μg/dl  . Le champs visuel réalisé était déficitaire et L'imagerie par résonance magnétique (IRM hypophysaire) 

avant le traitement par la cabergoline indiquait une tumeur de 19*21*15 mm en contact avec le chiasma optique ; 

suivi d’une IRM après 12 mois de traitement par  la cabergoline révélant une tumeur résiduelle  qui a augment  de 

taille  de 21*22*17 mm  avec refoulement du chiasma optique et des 2 sinus caverneux (Figure 1). 

 

 

 
Corresponding Author:-H. Moata. 

Address:-service d’endocrinologie, diabetologie , maladies metaboliques et nutrition,laboratoire 

pcim, fmpm. Universite cadi ayad. Chu mohamed VI. Marrakech. 

 

http://www.journalijar.com/


ISSN: 2320-5407                                                                                    Int. J. Adv. Res. 6(12), 900-903 

901 

 

 
Figure 1:-IRM hypophysaire montrant la persistance du macroadénome sellaire 

 

La présence d'un macroadénome hypophysaire, d'un hypogonadisme  central et d'une seule mesure de prolactine 

sérique a 153.3 ng / mL a confirmé le diagnostic d’ hyperprolactinémie liée a cet adénome. De même, 

l'hyperprolactinémie médicamenteuse, ainsi qued’autres étiologies ont été exclus. 

 

Un  traitement  avec de faibles doses de glucocorticoïdes (hydrocortisone 15 mg par jour) et de lévothyroxine 50 ug 

par jour a été instauré. 

 

 Après 12 mois de traitement par Cabergoline, le niveau de prolactine s’est normalisé cependant, la tumeur 

augmenta de taille . L’augmentation  a une  dose  antitumoral de Cabergoline s’est révélé donc nécessaire. Pour cela 

une échographie cardiaque dans le cadre du bilan prethérapeutique par la cabergoline a été faite montrant ainsi une 

insuffisance tricuspide grade III. La fraction d'éjection a été estimée à 60-65% avec une fonction ventriculaire 

gauche normale. Ce constat était compatible avec le traitement par faible dose  Cabergoline. La Cabergoline a été 

par la suite arrêtée et la patiente a été renvoyée pour chirurgie hypophysaire. 

 

Après 6 mois d’arrêt de  traitement par la Cabergoline , une échocardiographie de contrôle (réalisée dans les mêmes 

modes ; par le même échographiste et revue par le même cardiologue) a révélé une fonction valvulaire tricuspide 

normale. 

 

Discussion:- 
La Cabergoline a été impliquée dans l'induction de la valvulopathie cardiaque fibrotique lorsqu'elle est utilisée à 

fortes doses principalement pour le traitement de la maladie de Parkinson 7 -13 mais également dans le traitement 

des prolactinomes 20-22. D'autres études n'ont pas montré d'augmentation significative de la valvulopathie 

cardiaque. Le mécanisme physiopathologique de la cardiopathie valvulaire liée à l'AD est probablement lié aux 

interactions du médicament avec les récepteurs de la sérotonine (5-HT), en particulier les récepteurs 5-HT 2B. Ce 

récepteur est présent dans les fibroblastes sur les valvulescardiaques à des concentrations élevées 11-3. 

 

Il a été démontré que l'activation de ces récepteurs conduisait à une division cellulaire excessive et à une 

valvulopathie  19. Dans une étude de Zanettini et al. les taux de valvulopathie induite par les médicaments sont 

survenus chez 28,6% des patients traités 14. 

 

Dans notre cas il s'agit d'inversion des anomalies valvulaires après l'arrêt du traitement par la Cabergoline chez une 

patiente présentant un adénome hypophysaire avec hyperprolactinemie . On ne sait pas si le risque de valvulopathie 

cardiaque est associé à une dose cumulative élevée 16 ou est lié au sexe ou autres facteurs 4. Cependant, ce cas 

souligne la réversibilité potentielle de la valvulopathie légère associée au traitement par la Cabergoline si le 

traitement est interrompu avant l'apparition d'anomalies structurelles graves. . 
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La Cabergoline reste un traitement efficace pour normaliser les taux de prolactine et pour la rétraction tumorale chez 

les patients avec les prolactinomes 9. Les recommandations de prise en charge comprennent l'utilisation de la dose la 

plus faible possible pendant la période la plus courte possible pour atteindre ces objectifs, tout en surveillant le 

développement des souffles cardiaques à chaque visite. Une évaluation échocardiographique doit être envisagée 

chez les patients nécessitant un traitement à long terme par la Cabergoline, en particulier à fortes doses. Les lignes 

directrices concernant les intervalles échocardiographiques répétés restent floues. Il y a un besoin pour des études 

plus vastes, de préférence prospectives, avec une évaluation échocardiographique soigneuse et avec des durées de 

suivi plus longues que les études actuellement disponibles.Si une régurgitation valvulaire se développe, l'arrêt 

précoce et la prise en charge par la bromocriptine peuvent être efficaces pour inverser le dysfonctionnement 

valvulaire cardiaque, comme observé dans cette étude de cas. 

 

Conclusion:- 
L'article ci-dessous , traite un problème généralement peu connu  (le risque de développement de la valvulopathie 

après un traitement à long terme par la Cabergoline chez les patients présentant une hyperprolactinemie  avec 

adénome hypophysaire) et fournit des preuves sur la réversibilité  de changements des anomalies valvulaires après 

l'arrêt du traitement. 
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