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POURQUOI L’INSUFFISANCE HYPOHYSAIRE 
S’ACCOMPAGNE-T-ELLE ENCORE D’UN RISQUE  

DE SURMORTALITÉ ?

par Fahim EBRAHIMI, Dr. Med.1, 2 et Emanuel CHRIST, Dr. Med. et phil.1 
(Bâle, Suisse)

L’insuffisance hypophysaire se définit comme l’absence ou la diminution de la sécrétion d’une 
ou plusieurs hormones hypophysaires. Elle peut résulter de maladies de l’hypophyse ou de 
pathologies du centre supérieur de régulation, l’hypothalalamus, ce qui conduit à une diminution 
des hormones hypophysaires en relation avec celle des facteurs de relargage hypothalamiques. Il 
s’agit encore de maladies rares dont la prévalence est estimée à 30-45 patients/100 000 et 
l’incidence à 4-5/100 000/an. Cette revue rassemble les principales données disponibles, 
centrées sur l’étiologie des insuffisances hypophysaires, qui établissent la réalité d’une 
augmentation de la mortalité chez les patients insuffisants hypophysaires. Le taux de mortalité 
évolue avec le temps. Les affections associées participent aussi au taux de la sur-mortalité, 
élargissant le champ des mécanismes possibles impliqués ainsi que les facteurs de risque. 

Mots-clés : Insuffisance anté-hypophysaire, étiologies des insuffisances hypophysaires, taux de mortalité, 
maladie cérébro-vasculaires et cardio-vasculaires.

INTRODUCTION

L’insuffisance hypophysaire se définit comme l’absence ou la réduction de sécrétion d’une 
ou plusieurs hormones hypophysaires. Elle résulte d’atteintes de la glande pituitaire ou de 
pathologies du centre régulateur sus-jacent, l’hypothalamus, du fait de la diminution de 
l’une ou l’autre hormone de relargage avec, en conséquence, une moindre sécrétion d’hor-
mone par l’hypophyse. 

La maladie en cause dans le dysfonctionnement de la glande caractérise les manifes tations 
cliniques de l’insuffisance hypophysaire. Ainsi, les symptômes peuvent être dus aux compli-
cations locales, essentiellement atteinte du champ visuel par compression du nerf optique, 
ou aux troubles fonctionnels induits par la nature et le degré de l’insuffisance hormonale 
(1). Le diagnostic d’insuffisance hypophysaire n’est donc pas simple, ceci en raison de la 
complexité des interactions entre l’hypothalamus et l’hypophyse d’une part, et la possibilité 
de déficits hormonaux partiels, d’autre part, nécessitant des tests diagnostiques dynamiques 
que l’on n’effectue pas systématiquement dans la pratique quotidienne  (1).

L’épidémiologie des insuffisances hypophysaires est assez peu fournie, mais ces maladies 
restent rares. À la fin du siècle dernier, deux études transversales réalisées en Espagne ont 
conclu à une prévalence d’environ 30-45 patients pour 100 000 habitants (2). L’incidence 
de l’insuffisance hypophysaire a été évaluée entre 4-5/100 000 personnes/année, la distri-
bution étant similaire entre les hommes et les femmes (2).
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 Quelles sont les causes majeures d’insuffisance hypophysaire ?

L’insuffisance hypophysaire est majoritairement due à des pathologies de la glande (essen-
tiellement macro-adénomes, kystes) ou, moins fréquemment, à des pathologies de l’hypo-
thalamus (principalement craniopharyngiome), mais aussi aux effets de leurs traitements 
(chirurgie, radiothérapie) (3). De façon notable, en cas d’atteinte de l’hypothalamus, la 
présence d’un diabète insipide (DI) est plus fréquente que dans les cas où la pathologie est 
limitée à l’hypophyse (3). Les métastases sont une cause très rare d’insuffisance hypophy-
saire. Il s’agit principalement de métastases situées dans la région hypothalamique, elles se 
manifestent fréquemment par un DI (4). La tumeur primitive est le plus souvent mammaire 
ou pulmonaire (4). Les tumeurs malignes primaires de la région hypophysaire -  gliomes ou 
germinomes - sont, également, rares (5). 

Les causes vasculaires, accident vasculaire ou hémorragie sous-arachnoïdienne avec hypo-
pituitarisme ultérieur sont rares (6-8). La responsabilité d’un infarcissement de l’hypophyse 
comme cause d’insuffisance hypophysaire dans les suites d’une hémorragie du post-partum 
est connue depuis longtemps sous le nom de syndrome de Sheehan (9). Cette complication, 
cependant, est devenue rare, sans doute essentiellement grâce aux progrès de la prise en 
charge obstétricale (9).

Des causes encore plus rares d’insuffisance hypophysaire incluent la survenue de lésions 
infiltratives du type histiotcytose à cellules de Langerhans et neuro-sarcoïdose (au niveau de 
l’hypothalamus et de la tige pituitaire), hémochromatose (déposition de fer dans la glande) 
et infections dans le contexte de méningites à différents agents infectieux, bacille de la 
tuberculose, candida et hantavirus (10).

L’hypophysite se marque par une augmentation du volume de la glande, et c’est récem-
ment qu’elle s’est signalée à notre attention comme une autre cause d’insuffisance hypophy-
saire (11). L’hypophysite lymphocytaire typique survient en fin de grossesse ou dans le post-
partum (12). Sa physiopathologie n’est pas claire mais a peut-être un substratum 
auto  immunitaire (12). Une hypophysite survient chez 10-15 % des patients traités pour 
cancer par immuno-modulation avec l’anticorps monoclonal anti-CTLA-4 (anti-cytotoxic 
T-lymphocyte-associated antigen-4) ipilimumab, inhibiteur du point du contrôle de l’immunité, 
(11). Récemment ont été décrits encore deux types rares d’hypophysite, a) plasmocytaire 
granulomateuse associée aux IgG4 et b) xanthomateuse (13).

Dans la dernière décennie, l’attention s’est portée sur le lien éventuel entre lésions 
crâniennes traumatiques et insuffisances hypophysaires par retentissement sur la sécrétion 
hormonale hypothalamique (11). En fait, bien qu’une insuffisance hypophysaire soit habi-
tuelle à la phase aiguë du traumatisme cérébral, la fonction hypophysaire se normalise, 
dans la majorité des cas, dans les 3 à 12 mois après le traumatisme (14).

Insuffisance hypophysaire et surmortalité. Présentation du sujet.

Il y a des arguments pour suggérer que l’insuffisance hypophysaire a un rôle dans une 
augmentation de la mortalité. Cependant, du fait de la diversité des causes, de la sévérité, 
et de l’extension des insuffisances hypophysaires, il se fait que toutes les études qui se sont 
attachées à ce sujet sont extrêmement hétérogènes. Bien entendu, outre le degré de l’insuf-
fisance hormonale, la nature et le type de la pathologie hypophysaire peuvent représenter 
des facteurs « confondants » dans l’interprétation des données recueillies. De plus, les 
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processus pathologiques sous-jacents antérieurs à l’origine de l’insuffisance hypophysaire 
peuvent affecter de façon variable le risque de mortalité. Par exemple, il est bien établi que 
la sécrétion autonome de GH (acromégalie) d’une part, et celle d’ACTH (syndrome ou 
maladie de Cushing) d’autre part, sont, compte étant tenu de la durée de l’exposition à ces 
hormones, associées à une surmortalité (15, 16). Il est clair, donc, que, chez ce type de 
patients, l’analyse de l’impact de l’éventuelle survenue d’une insuffisance hypophysaire 
thérapeutique sur la mortalité nécessite une évaluation beaucoup plus fine, dont la présen-
tation dépasserait le cadre de cette revue. 

LES QUESTIONS ABORDÉES DANS CETTE REVUE

1)  Quelles sont les preuves de l’association de l’hypopituitarisme avec une surmortalité ?

Les premières données indiquant une augmentation du risque de mortalité prématurée 
chez les patients présentant une insuffisance hypophysaire ont été publiées par Rosén et 
Bengtsson en 1990 ; elles étaient basées sur le registre national Suédois (17). Peu après, des 
études observationnelles conduites au Danemark, en Suède, au Royaume Uni et aux 
Pays-Bas ont apporté des données similaires de mortalité accrue (18-23, tableau 1).

À ce jour, deux méta-analyses, l’une provenant du Royaume-Uni (24), l’autre de la Mayo 
Clinic (25) font le point sur tous les arguments en faveur de la réalité de ce risque. L’objectif 
de la seconde méta-analyse répondait à la demande d’un groupe de travail dédié de la 
Société Américaine d’Endocrinologie visant à obtenir un tableau complet et actuel des 

Table 1. - Characteristics of studies reporting mortality rates in patients with hypopituitarism

Study, Year Country Follow-up 
duration, y N Causes of hypopituitarism SMR (95% CI)

Rosén et al.,  
1990 (19) UK unknown 172 Heterogeneous 1.73 (1.28- 2.28)

Bates et al.,  
1996 (19) UK unknown 172 Heterogeneous 1.73 (1.28- 2.28)

Bülow et al.,  
1997 (23) Sweden 11.9 344 Heterogeneous 3.39 (2.27- 4.99)

Tomlinson et al., 
2001 (18) UK 12.1 1’014 Heterogeneous 1.87 (1.62- 2.16)

Svensson et al., 
2004 (58) Sweden 3.9 1’411 Heterogeneous 3.80 (3.43- 4.19)

Lindholm et al., 
2006 (20) Denmark 12.4 160 Non-functioning pituitary 

adenoma 1·18 (0.87- 1.60)

Nielsen et al.,  
2007 (60) Denmark 13.1 192 Nonfunctioning pituitary 

adenoma 1.21 (0.93- 1.59)

Van Bunderen 
et al., 2011 (22) Netherlands 6.1 2’694 Heterogeneous 1.27 (1.04- 1.56)

Gaillard et al., 
2012 (51) International 4.9 13’ 983 Heterogeneous population 

with GH-deficiency 1.13 (1.04- 1.24)

Burman et al., 
2013 (21) Sweden 9.6 1’286 Heterogeneous population 

with GH-deficiency 1.42 (1.18- 1.70)

Olsson et al.,  
2015 (59) Sweden 9.0 307 Craniopharyngioma 3.80 (2.90- 5.00)

Abbreviations: SMR, standard mortality rate; UK, United Kingdom
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données, en préparation des recommandations élaborées pour la prise en charge des 
patients atteints d’insuffisance hypophysaire. Il est important de noter que cette méta-
analyse englobe tous les éléments comparant les taux de mortalité toutes-causes des insuffi-
sants hypophysaires par rapport à des cohortes de sujets appariés à fonction hypophysaire 
normale, cette approche permettant d’évaluer, même dans cette population hétérogène, les 
facteurs potentiellement prédictifs de mortalité. Au total, 12 études, publiées entre 1996 et 
2015, ont été incluses dans cette méta-analyse (Table 1) et les données de mortalité de plus 
de 23 000  patients ont été analysées. Comparée à la population générale, l’insuffisance 
hypophysaire est associée à un taux standardisé de mortalité de 1.55 (95 % CI 1.14 −2.11), 
significativement élevé. Parmi les facteurs de risque d’excès de mortalité étaient relevés, en 
particulier, le jeune âge au diagnostic, le sexe féminin, le diagnostic de craniopharyngiome, 
le traitement par irradiation ou chirurgie trans-cranienne, l’absence de vasopressine (DI) et 
l’insuffisance de l’axe gonadique (25). Au total, de ces données il ressort que, au moins pour 
les patients suivis en consultation, il existe un faisceau suffisant d’arguments pour authen-
tifier l’existence d’une sur-mortalité en cas d’insuffisance hypophysaire. 

Mais, récemment, nous avons pu démontrer que les patients porteurs d’une insuffisance 
hypophysaire présentent aussi un risque de sur-mortalité au cours d’hospitalisations pour 
un épisode médical aigu, infarctus du myocarde ou pneumonie, par exemple (26). À partir 
des données administratives nationales Suisses sur la période 2012-2017, les patients hospi-
talisés pour une affection quelconque et porteurs en outre d’une insuffisance hypophysaire 
ont été appariés à des patient sans insuffisance hypophysaire. Au cours de l’hospitalisation, 
la mortalité était significativement plus élevée chez les insuffisants hypophysaires (5,9 %) 
que chez les contrôles (4,9 )̈. Parallèlement, les porteurs d’insuffisance hypophysaire avaient 
une plus grande probabilité d’admission en service de soins intensifs (facteur de risque, 
« odd ratio, OR » 1,5), leurs durées de séjour étaient prolongées de 2,4 jours, et leur risque 
de ré-hospitalisation était augmenté à 1,31 (OR) à 1 mois, et à 1,29 à 1 an. Note importante, 
ce sont particulièrement les patients avec insuffisance hypohysaire et DI associé chez qui le 
risque de sur-mortalité était le plus élevé. Ainsi, il faut donc conclure que les insuffisants 
hypophysaires hospitalisés pour une affection aigue sont plus fragiles et présentent un 
risque plus élevé de mortalité et de complications cliniques. Et ce risqué est plus prononcé 
chez ceux qui présentent aussi un DI (26).

En somme, les données actuelles suggèrent que les insuffisants hypophysaires sont à 
risque accru de mortalité, tant en suivi ambulatoire qu’en hospitalisation. 

2)  La mortalité a-t-elle changé au cours du temps ?

On a peu de données sur l’évolution au cours du temps de la tendance du risque de morta-
lité. Les seules données dont on dispose sont celles du registre Suédois 1997-2011 croisées 
avec celles du registre Suédois de mortalité ; elles ont été analysés et publiées (27, 28). Mais, 
les données concernent surtout les cas d’adénomes hypophysaires non-fonctionnels et l’on 
n’y trouve pas de quoi étudier la tendance de la mortalité chez les patients porteurs d’autres 
causes d’insuffisance hypophysaire. Cependant, les données disponibles confirment l’aug-
mentation de la mortalité, surtout chez les femmes ; mais cette tendance diminue avec le 
temps, parallèlement à la diminution de l’incidence de l’insuffisance hypophysaire (28). 

Cependant, il existe des limitations. Les données des registres ne comportent pas, pour 
les tumeurs, les détails concernant la taille des adénomes et leur infiltration, le degré de 
l’insuffisance hypophysaire, et la modalité des traitements substitutifs. De ce fait, l’analyse 
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de l’évolution en fonction du temps de la prévalence et des traitements des déficits des 
différents axes hormonaux, somatotrope, surrénalien, thyroïdien et gonadique, n’est pas 
faisable. De même, on ne dispose pas de données précises sur les techniques chirurgicales. 
On ne peut donc que spéculer sur les mécanismes en cause dans ces observations. Un 
facteur potentiel est la diminution de la prévalence de l’insuffisance hypophysaire pendant 
la même période. De plus, il est possible que l’amélioration des techniques d’imagerie 
conduise à une augmentation des petits incidentalomes qui sont sans incidence sur l’état de 
santé des patients (28). Et enfin, les techniques chirurgicales plus précises et moins trauma-
tisantes peuvent aussi contribuer à ces résultats (29). 

Les patients porteurs d’un craniopharyngiome présentent un risque accru de mortalité, 
même après traitement chirurgical ou radiothérapie, et supplémentation hormonale (30). 
Un récent travail regroupant les données de huit études totalisant plus de 2 800 patients 
suggère que le taux standardisé de mortalité a diminué de façon significative en fonction du 
temps, passant de 6,2 avant 2010 à 2,9 après. Cependant, les études sont hétérogènes, et un 
biais de sélection ne peut pas être écarté (30).

3)   Quelles pathologies sont plus fréquentes chez les patients avec insuffisance 
hypophysaire ?

Il est d’observation habituelle que l’insuffisance hypophysaire est associée à un excès de 
poids et à des éléments du syndrome métabolique : résistance à l’insuline, obésité abdomi-
nale, dyslipémie, hypertension et syndrome de stéatose hépatique non-alcoolique (31, 32). 
Certains auteurs pensent que ces manifestations résultent de la carence en GH, du fait que 
le traitement substitutif par GH fait disparaitre la plupart des traits du syndrome métabo-
lique (31). Mais, d’un autre côté, une sur-correction en hydrocortisone (33) peut contribuer 
à favoriser ces manifestations. Compte tenu de ce profil de risque, il n’est pas étonnant que 
la prévalence des maladies cardio-vasculaires, cérébro-vasculaires en particulier, soit logi-
quement accrue chez les insuffisants hypophysaires (17-19, 23, 34).

Élément supplémentaire, les patients atteints de dysfonctionnement hypophysaire se 
plaignent souvent de diminution de la qualité de vie, d’humeur négative et d’anxiété malgré 
le traitement optimum des déficits hormonaux (35, 36). Ces facteurs affectent profondé-
ment le bien-être psychologique et l’état fonctionnel des patients avec comme conséquence, 
un retentissement significatif sur la capacité de travail et la vie sociale (37).

4)   Mécanismes potentiels à l’origine de la surmortalité ? Y a-t-il des facteurs de risque ?

Pour ce qui concerne l’augmentation du risque des pathologies cérébro-vasculaires après 
radiothérapie, on conçoit qu’il puisse être en rapport avec la possible radio-toxicité de cette 
dernière pour les artères proches de l’hypophyse (18). Mais, il faut noter que cela n’a jamais 
été démontré par des études prospectives.

Il est évident que la substitution thérapeutique de quelque axe endocrinien hypophysaire, 
que ce soit par voie orale, une fois par jour ou en injection toutes les 12 semaines, ne peut 
pas mimer la subtile régulation des sécrétions hormonales dans le contexte normal d’une 
glande saine. Il est donc très probable qu’actuellement, le traitement hormonal passe par 
des phases transitoires de surdosage et/ou de sous-dosage de l’axe hypophysaire correspon-
dant. De plus, chez l’adulte, le déficit en GH, fréquent dans les pathologies hypophysaires, 
est rarement traité. 

17-Emanuel_CHRIST.indd   917-Emanuel_CHRIST.indd   9 27/09/2022   15:4827/09/2022   15:48



Mises au point cliniques d’Endocrinologie

10 Fahim EBRAHIMI et Emanuel CHRIST

Tomlinson et al. (18) ont, les premiers, montré que l’hypogonadisme hypogonadotro-
phique est un facteur de risque de mortalité. En effet, la testostérone et les œstrogènes ayant 
tout une panoplie d’effets sur la composition corporelle (38), le métabolisme (résistance à 
l’insuline, lipides) (39, 40), et la coagulation (41, 42), il n’est pas surprenant que le traite-
ment substitutif inapproprié, tout comme l’absence de traitement, puissent affecter la 
morbidité et la mortalité. C’est ainsi que l’on pourrait rattacher le risque de surmortalité 
des femmes en insuffisance hypophysaire au caractère inapproprié du traitement substitu-
tif. Mais, on ne dispose pas, actuellement, d’études objectives de l’impact sur la mortalité 
des différentes modalités des traitements substitutifs de l’axe gonadotrope (traitement oral, 
transdermique, injections retard), ni des différents types de molécules utilisées (œstrogènes, 
analogues d’œstrogènes, types d’analogues de progestérone).

La disponibilité depuis la fin des années 80 de GH synthétisée par technologie molécu-
laire, et non plus obtenue par extraction d’hypophyses, a permis l’étude approfondie de ses 
effets chez l’adulte (43-45). Les patients ayant un déficit de GH manifestent des traits du 
syndrome métabolique, augmentation de la masse grasse, diminution de la masse maigre, 
dyslipidémie. Leurs fonctions endothéliales (46), ainsi que la fibrinolyse (47), sont pertur-
bées, et ils présentent aussi un état inflammatoire systémique (45, 48). Le traitement par 
GH corrige certaines de ces anomalies : composition corporelle, dyslipidémie (45), fonc-
tions endothéliales (49), inflammation (48) et troubles de la coagulation (47), mais il aggrave 
l’insulino-résistance et augmente le taux de Lp(a) (45, 50). Toutefois, les modifications de 
ces paramètres sont modestes et leur signification en termes cliniques ne sont pas évidentes. 
Mais, l’analyse, après la mise sur le marché de la GH, des données des adultes traités (KIMS) 
indique que, par comparaison aux non traités, le ratio standardisé de mortalité est 
diminué  (51). Cette observation a été confirmée par les données de la ré-analyse de Pappa-
chan et al. publiée en 2015 (24).

Le marqueur le plus sensible de l’équilibre de la substitution de l’axe thyroïdien, le taux 
de la TSH plasmatique, ne peut pas être utilisé pour les hypothyroïdies secondaires (52). 
C’est donc sur la clinique et le taux de la T4 libre que l’on doit se fonder (53). Mais la zone 
de normalité des taux de la T4libre est étendue et, quoique les recommandations en cours 
conseillent de viser la moitié supérieure de la zone normale (52), la base objective de cette 
recommandation est fragile. Ce point est important car les hormones thyroïdiennes, au-delà 
de leur rôle bien connu dans la phosphorylation oxydative, sont importantes pour l’expres-
sion des récepteurs des LDL, dont le niveau est déterminant pour l’élimination du LDL-
cholestérol, lipoprotéine athérogène bien connue (54).

Chacun sait bien que le traitement substitutif de l’axe corticotrope par l’hydrocortisone 
est primordial en matière de morbidité et de mortalité (55). En cas de besoins accrus (chirur-
gie, accident, autres pathologies), l’inadéquation du traitement substitutif par cortisol peut 
conduire à une urgence grave et, en l’absence de correction adéquate, mortelle (55). A l’in-
verse, à dose excessive, le traitement substitutif par hydrocortisone peut entrainer une sur-
mortalité par ses effets métaboliques (insulino-résistance) et sur la coagulation (33). Il n’est 
donc pas exclu, qu’au moins en partie, la non-adéquation de la substitution cortisolique 
puisse participer à la sur-mortalité observée chez les patients insuffisants hypophysaires.

Des données obtenues chez des patients suivis en ambulatoire (51) et en hospitalisa-
tion  (26) suggèrent que l’augmentation du ratio standardisé de mortalité pourrait être lié au 
diagnostic de DI, ce qui est surprenant. En effet, le traitement substitutif dont on dispose 
(spray nasal, administration orale) est habituellement évident et de conduite claire. Il reste 
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donc à identifier si la présence d’un DI ne pourrait pas masquer une pathologie plus étendue 
incluant aussi la région hypothalamique et qui pourrait aussi jouer un rôle dans le risque 
de mortalité. 

Il faut redire que le plus surprenant, dans l’insuffisance hypophysaire de l’adulte, est la 
considérable surmortalité féminine (19, 23, 25, 27). L’insuffisance hypophysaire étant nette-
ment plus fréquente chez les hommes que chez les femmes, ou peut alors se poser la question 
d’une disparité homme-femme de diagnostic ou de traitement substitutif, en particulier en 
ce qui concerne le traitement du déficit en GH et l’hypogonadisme (27, 28). En revanche, 
on sait que la fréquence de la chirurgie hypophysaire est plus faible chez les femmes, ce qui 
indique peut-être une moindre propension, chez elles, à une approche thérapeutique 
tumorale directe (28). On pourrait faire en cela une analogie avec le fait qu’en matière de 
maladie coronarienne, les femmes sont diagnostiquées à un stade plus avancé, bénéficient 
plus rarement de chirurgie coronarienne et ont une évolution moins favorable que les 
hommes (56). La même différence a été observée entre les hommes et les femmes en ce qui 
concerne le diagnostic, la morbidité et la mortalité en cas de diabète sucré (57). On est donc 
fondé à se demander si la moins bonne évolution observée chez les femmes présentant un 
adénome hypophysaire non sécrétant n’est pas en rapport avec un niveau inférieur de trai-
tement et de surveillance.  

5)  Autres questions à débattre ?

On peut déduire de ce que l’on vient de voir, qu’il est évident que des études prospectives 
ciblées sur des objectifs cliniques rigoureux, conduites sur des cohortes de patients homo-
gènes sur les plans de l’étiologie de l’insuffisance hypophysaire, des axes déficitaires et des 
degrés des déficits, sont nécessaires.   

De même, des études randomisées prospectives sont indispensables pour évaluer les 
effets de différentes modalités/doses/molécules, y compris analogues, des traitements subs-
titutifs des axes gonadique, somatotrope, thyréotrope, corticotrope et anti-diurétique. 

Cependant, les étiologies et le caractère total ou partiel des insuffisances hypophysaires 
sont si divers que la mise au point de protocoles prospectifs est un véritable défi, et l’on peut 
se demander si des études de ce type seront envisageables dans le futur. Plus probablement, 
les réponses sont à être recherchées dans les registres actuellement disponibles, connectés 
aux données de mortalité de la population. 

La grande question reste de savoir si l’amélioration du suivi des patients, le remplacement 
plus physiologique des déficits hormonaux et des traitements plus ciblés des tumeurs hypo-
physaires pourront un jour faire disparaitre la surmortalité des patients atteints d’insuffi-
sance hypophysaire.

CONCLUSIONS

1.  L’insuffisance hypophysaire est associée à une surmortalité, essentiellement du fait de 
la plus grande fréquence d’un syndrome métabolique et de pathologies cérébro- et 
cardio-vasculaires.

2. Le taux de surmortalité a diminué au cours des dernières années.
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3.  La présence d’un diabète insipide est un facteur de risque de surmortalité chez les 
insuffisants hypophysaires suivis en ambulatoire aussi bien qu’en hospitalisation. Le 
déficit hormonal antéhypophysaire et/ou l’inadéquation de la substitution hormonale 
apparaissent comme un facteur de risque de l’augmentation du ratio de mortalité stan-
dardisé.

4.  Chez les patients insuffisants hypophysaires, il existe un biais lié au genre, l’évolution 
étant défavorable chez les femmes.

5.  Il reste difficile et sans doute pour longtemps, d’évaluer, chez les patients insuffisants 
hypophysaires, le poids spécifique de chaque facteur potentiel de surmortalité, ceci en 
raison de l’hétérogénéité des étiologies et de la sévérité de la maladie.
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WHY DO PATIENTS WITH HYPOPITUITARISM STILL PRESENT 
WITH AN INCREASED MORTALITY

by Fahim EBRAHIMI, Dr. Med.1, 2 and Emanuel CHRIST, Dr. Med. et phil.1 
(Bâle, Suisse)

ABSTRACT

Hypopituitarism is defined as a lack or decreased secretion of one or several pituitary hormones. 
It can result from diseases of the pituitary gland or from a pathology of the superior regulatory 
center, i.e. the hypothalamus, thereby decreasing the hypothalamic releasing hormones and 
consequently the pituitary hormones. It is still a rare disease with an estimated prevalence of 
30-45 patients/100’000 and an incidence of 4-5/100’000/year. This review summarizes the 
currently available data with a focus on etiology of hypopituitarism, the evidence for an increased 
mortality in patients with hypopituitarism, mortality rate changes over time, the associated 
diseases explaining the increased mortality rate, possible mechanisms and risk factors. 

Key-words : mHypopituitarism, etiology of hypopituitarism, mortality rate, cerebro- and cardiovascular disease
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