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RESUME

Buts: Savoir quand et pour qui il faut doser la pro-
lactinémie qudle est la corrdation entre hyperpro-
lactinémie & adénome hypophysaire, qudleest I’ €fi-
cacitédu traitement.

Matérid et M&hodes: De 1989 a 1996, 13 patients ont
consulté pour troubles de I'érection associés a une
hyper prolactinémie.

Résultats : L' age moyen était de 47,5 ans. 10 patients
% plaignaient d'une baisse de la libido. 3 patients
avaient une gynécomastie La prolactinémie s éche-
lonnait de 31,3 ng/ml & 1300 ng/ml. 7 patientsavaient
une testod & onémie inféieure a 4 ng/ml. 7 patients
pr ésentaient un micro ou macroadénome de la selle
turdque découvert al’lRM. Apreés traitement médi-
camenteux par la bromocriptine, la prolactinémie
séait normalisée chez tous les patients pour qui
celle-d a été dosée 6 patients ont jugé queleur fonc-
tion érectile s'était ré&ablie 5 des 6 patients n’ ayant
pas eu d'amélioration de leur fonction sexuelle
avaient une pathologie associée pouvant expliquer
I"'impuissance.

Conclusion : L'hyperprolactinémie est une causer are
de dysé& ection maisqui doit &re évoquée devant tout
patient pr ésentant une dysérection idiopathique aso-
déeaunebaissedelalibido, une gynécomastieou une
baisse de la testostéronémie. Son traitement médica-
menteux est efficace et I'lRM de la sdle turcique
rechercheraun adénome hypophysaire.
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L’ antéhypophyse est e principal lieu de synthese de la
prolactine plasmatique. Son rdle n’est pas uniquement
lactogene mais de nombreux travaux fondamentaux |ui
accordent un réle également dans la fonction de repro-
duction et dans |’ équilibre foetal. L' hyperprolactinémie
(HPRL) peut inhiber la plupart des aspects du compor-
tement sexuel [9].

L' HPRL est une cause peu fréquente (moinsde 1%) [6,
7, 17] de dysfonction éectile L e but de notre &ude &ait
desavoir quand & pour qui il faut doser la prolactinémie,
qudle est la corrélation entre HPRL et adénome hypo-
physare, et quelle est I'efficacité dutraitement.

PATIENTSET METHODE

De 1989 a 1996, une hyperprolactinémie a été décou-
verte chez 13 patients consultant pour troubles de
I'érection. Il s'agissait de patients vus par différents
médecins dans un service a orientation andrologique.
Certains médecins dosaient systématiquement la pro-
lactinémie, d'autres uniqguement en cas d'éléments
d’ orientation.

Ont &é dosées la prolactinémie ainsi que latestostéroné
mie (Tebleau 1). La prolactinémie a été contrlée par un
deuxiéme prélévement danstous|es cas. Cesdosages ont
été réalisés dans diff érents | aboratoires d’ analyse médi-
cde.

Une imagerie par résonance magnéique nudéare
(IRM) de la selle turcique a été demandée pour douze
patients.

RESULTATS

L'&ge moyen des patients était de 47,5 ans (les ages
extrémes étant de 25 a 70 ans).

Le motif de consultation était une insuffisance érectile
pour tous les patients.

Dix patients (77%) sur 13 se plaignaient d’ une diminu-
tion delalibido.

Huit patients sur 13 (61%) présentaient des érections
nocturnes & matinales fortement diminuées ou
absentes.

Dix patients n‘avaient pas d'éaculation et pas d’ orgas-
me, deux patients avaient des € aculations normales, un
patient présentait une éaculation prématurée.

Trois patients sur 13 (23%) avaient une gynécomeastie.

Cinq patients avaient une autre pathologie susceptible
d’ expliquer leur impuissance (Tableau 2).

Un paient état traté pa neuroleptique (Dogmatil®)
depuis20ans & un patient préentat une cirrhose hépa
tique décompensée susceptible d'expliquer leur hyper-
prolactinémie.

Manuscrit regu : novembre 1997, accepté : mars 1998..

Adresse pour correspondance : Dr. F. Abram, Service d’Uro-Andrologie (Pr.
Arvis), Hopital Tenon, 4, rue de la Chine, 75020 Paris.
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Tableau 1. Données cliniques et biologiques des patients.

n°1 n° 2 n°3 n°4 n°5 n°6 n°7 n°8 n°9 n°10| n°11 n° 12 n° 13

Age 42 54 53 34 59 38 70 56 50 43 25 48 45
Désir - - + - - - - - + - - - +
ENM (1) - - + - - - + + + + - - -
Gynécomastiq - - - - - + - + - + - - -
Prolactine (2) |39,8 1300 33,4 63 31,3 183 66 30 39 445 83 58 260
Testostérone | 4,8 2,62 3,15 55 21 2,7 20 2,8 9,6 45 7,76 2,2 3,26
(2 sous

Pantes-

tone®

(1) ENM : érections nocturnes et matinales
(2) Valeurs normales : Prolactine (PRL) < 20 ng/ml, Testostérone > 4 ng/ml

Tableau 2. Pathologies associées a I'HPRL pouvant entrainer
une dysérection.

Patient Pathologies associées Prolactinémie

n°1 Diabete insulinodépendant 39,8
(artériopathie débutante)

n° 3 Antécédent d’infarctus, hypercholes- 334
térolémie, diabéte non insulino-
dépendant

n°5 Diabete non insulinodépendant 31,3

n°8 Hernie discale opérée, traitement 30
par Dogmatil® depuis 20 ans

n°9 Cirrhose éthylique décompensée, 39

diabéte non insulinodépendant

Tableau 3. Selle turcique en IRM et prolactinémie.

Patient IRM Prolactininémie
n°1 Selle turcique normale 39,8
n° 2 Macroadénome de 16 mm 1300
n° 3 Microadénome postérolatéral droit 334
n° 4 Selle turcique normale 63
n°5 Selle turcique normale 31,3
n° 6 Microadénome de 4 mm 183
n°7 Microadénome de 25 mm 66
n° 8 Selle turcique non étudiée 30
n°9 Selle turcique normale 39
n° 10 Macroadénome, enfoncement du plancher 445
n° 11 Selle turcique normale 83
n° 12 Microadénome 58
n° 13 Macroadénome de 17 mm 260

Les dosages de la prolactine sérique séchelonnaient de
31,3 ng/ml & 1300 ng/ml (normale < 20 ng/ml). Sept
patients avaient une testostéronémie inférieure a 4
ng/ml (normale > 4 ng/ml).
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Pour les 12 patients ayant été soumis a un examen IRM
de la selle turcique, sept patients (58%) présentaient
une tumeur hypophysaire : un microadénome (< 10
mm) pour 3 ou un macroadénome (> 10mm) pour 4.

La correspondance entre I'importance de I'HPRL et la
taille de I’ adénome est détaillée dans le Tableau 3.

Tous les patients ont recu un traitement par bromocrip-
tine (Parlodel®); celui-ci a été prolongé pendant plu-
sieurs mois ou années. Parmi ces patients, deux ont
subi une cure chirurgicale de leur adénome hypophy-
saire secondairemen car le traitement médical ne pou-
vait pas étre baissé chez eux.

Apreés traitement médicamenteux par bromocriptine a
dose progressive, le taux de prolactine sétait normalisé
pour tous les patients dont la prolactinémie a été dosée
en consultation a6 ou 12 mois . Six patients ont répon-
du au traitement entre 6 mois et 12 mois et ont jugé que
leur fonction érectile sétait rétablie : ils ont repris une
vie sexuelle normale. Cing des six patients qui n’ ont pas
eu d'amélioration de leurs fonctions sexuelles avaient
une pathologie associée al'HPRL qui pouvait expliquer
I'impuissance : celle-ci était donc probablement d’ étio-
logie mixte. Un patient n’a pas été revu (Tableau 4).

DISCUSSION

Hormone de lalactation, la prolactine est indispensable
a la fonction gonadique de I'homme et de la femme.
Son excés en phase aigué induit une stimulation gona-
dique mais en phase chronique provoque un blocage de
larégulation gonadique [17]. La prolactine est sécrétée
par les cellules a prolactine qui occupent prés de 5% de
I"antéhypophyse. Sa demi-vie est de I'ordre de 20
minutes et elle subit un rythme nycthéméral avec aug-
mentation en fin de nuit. Le taux de base se situe entre
8 et 12 heures [17].
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Tableau 4. Evolution sous traitement.

Patient PRL avant PRL apreés Reprise de la fonction érectile Pathologie associée
traitement traitement
(ng/ml) (ng/ml)
6 mois 12 mois 6 mois 12 mois

n°1 39,8 16 non dosé - +
n° 2 1300 59 3 + +

n°3 334 9,7 non dosé - +
n° 4 63 non dosé non dosé -

n°5 31,3 non dosé 25 - +
n° 6 183 19 16 + +

n°7 66 45 2 + +

n°8 30 non dosé non dosé - +
n°9 39 non dosé non dosé - +
n° 10 445 non revu ? ? ?

n° 11 83 30 non dosé + +

n° 12 58 20 + +

n° 13 260 2 2 + +

Tableau 5. Hyperprolactinémie médicamenteuse [17].

Hypotenseurs | Antidépresseurs| Neuroleptiques | Autres
tricycliques substances
Aldomet® Anafranil® Primpéran® Tagamet®
Serpasi|® Tofranil® Dogmatil® Aldactone®
Aldol® Opiacés
Largactil® Oestrogenes
Solian®

Si on élimine les causes d' erreur de laboratoire (préle-
vement a jeln, aprés 20 minutes de décubitus dans un
lieu calme pour éviter |’ effet hyperprolactinémiant du
stress, 2éme dosage de controle) et |les hyperprolactiné
mies médicamenteuses [17] (Tableau 5), I’ étiologie de
I'HPRL est soit primaire (maladie hypophysaire,
macro-adénome ou micro-adénome), soit secondaire
lors de maladies métaboliques (cirrhose ou insuffisance
rénde chronique) ou de maladies endocriniennes
(maladies d’ Addison, maladie de Cushing, hypothyroi-
die primaire), soit idiopathique [14, 15, 17, 19].

Bien qu'il sagisse d’ une cause rare detroubles éectiles
(moins de 1%), I'HPRL chez I'homme est souvent
découverte a cette occasion car il S agit du signe le plus
précoce & le plus caractéristique [1, 3, 5, 11, 18]. Dans
notre série, 10 patients présentaient une basse de la libi-
do, 7 paients présentaient une baisse dela testostéroné
mie, 3 patients présentaient une gynécomastie. Le rende-

ment du dosage systématique de la prolactinémie éant
faible, il semble exister un consensus pour le réserver aux
paients présentant des troubles éediles idiopathiques
associés ades symptdmesd’ orientation tds qu'une bais-
sedelalibido, une gynécomeastie, une baisse delatesto-
stéronémieou destroublesvisuels [8, 1,7, 9, 13]. En pro-
cédant de la sorte, nous aurions détecte 12 patients hyper-
prolactinémiquessur 13 & latotalité des patients présen-
tant un adénome hypophysaire Le seul paient non
détecté avait une |RM de la selle turcique normde et le
tratement institué par bromocriptine n'a pas amélioré sa
symptomatologie, ce patient présentait en fait une dysé
rection d'étiologie mixte

L'HPRL est également a I'origine de troubles de
I’éjaculation associés aux troubles de I’ érection. Ce
symptéme peut méme étre le seul motif de consulta-
tion [8, 20]. Pourtant, dans une série de 68 patients
présentant des troubles de I’ §aculation idiopathique
(49 éjaculations prématurées et 19 anéjaculations),
BuvAaT ne retrouve pas d anomdie majeure de la
fonction prolactinémique. |l observe toutefois une
hyperprolactinémie basale modéée chez 22% des
éaculaeurs prématurés sans adénome hypophysaire
et sans hypotestostéronémie associés et émet I'hypo-
thése d' unerelation entre troubles sexuels, psycholo-
giques et hormonaux par la perturbation des mémes
systémesde neurotransmetteurs [4]. Dans notre série,
lemotif de consultaion était I 'insuffisance érectile et
les troubles de I’ §acul a&ion associés étaent liés a
cette insuffisance érectile .



F. Abram et coll., Progrés en Urologie (1998), 8, 537-541

Est-ce par |e biais de la diminution de la testostéroné-
mie que I’homme hyperprol actinémique est impuissant
[16]? En fait, cet effet inhibiteur de I’'HPRL sur I’ érec-
tion serait dd non seulement a une diminution de la
sécrétion de la testostérone, mais auss a une inhibition
de la 5 apha réductase et a un impact sur les neuro-
transmetteurs [8, 9, 10, 17]. La diminution de la testo-
stéronémie et de son métabolite actif, la dihydrotesto-
stérone, résulte de I'inhibition de la sécrétion pulsatile
de LH par I'HPRL. Or il a été démontré que la testo-
stérone est nécessaire au désir sexuel ainsi qu’ aux érec-
tions spontanées, matinales et nocturnes. Elle facilite
probablement aussi les érections psychiques [9].
S'agissant des neurotransmetteurs, la sécrétion de pro-
lactine est étroitement liée al’ activité dopaminergique.
Le niveau de sécrétion de la prolactine augmente
lorsgue I’ activité dopaminergique de |’ hypophyse est
insuffisante. Inversement, les agonistes de la dopamine
diminuent la production de prolactine [8].

Dans notre sé&rie, 7 pdients présentaent un adénome
hypophysaire découvert a I'lRM de la selle turcique.
Selon certains auteurs, seules les HPRL franches (> 35
ng/ml) sont secondares a un adénome hypophysaire [4,
6, 12]. Dans notre étude, un patient présentat un microa
dénome avec une prolactinémie a 33,4 ng/ml.
L'importancedel’ hyper prolactinémie ne semble pastou-
jours corrdée a la taille de I’adénome ce qui pourrait
s'expliquer par lanécrose intratumorale

Quelles que soient I'importance de I’ HPRL et lataille
del’ adénome, le traitement médicamenteux est laregle
de premiére intention [2], aprés avoir arrété la prise
d’'un éventuel médicament en cause dans I’ hyperpro-
lactinémie. Nous débutons en général le traitement par
un demi comprimé de 2,5 mg de bromocriptine le soir
puis augmentons trés progressivement jusgu’a en
moyenne deux comprimeés par jour en deux prises en
fonction de latolérance et dela prolactinémie. Dés que
la prolactinémie s'est normalisée, nous tentons de
diminuer la dose médicamenteuse. L arrét complet est
en général impossible et un traitement pendant de
nombreuses années, sinon a vie, est en général néces-
saire.

L'indication du traitement chirurgical se pose rare-
ment en premiére i ntention méme en cas d' expansion
supra-sellaire et troubles vi suels ol I’ urgence est trai-
tée médicdement par dose rapidement croissante de
bromocriptine [2]. En revanche, I'indication chirurgi-
cde peut seposer quand le volume tumoral ne mena-
ceplusles sinus caverneux e le chiasmaoptique, afin
de diminuer voire d’arréter | etraitement médicamen-
teux bien que le risque opératoire avec hyperprolacti-
némie résiduelle et insuffisance antéhypophysaire
soit important [2]. Se pose égdement le problemedes
intoléances au tratement par bromocripti ne, intol é-
rances principd ement dues ades troubles digesti fs ou
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psychiques. Dans ce cas se discute également le trai-
tement chirurgical [2]. Nous avons traté tous nos
patients par bromocriptine. Parmi ces patients, deux
ont subi une cure chirurgicale de leur adénome car la
diminution du traitement entrainait une récidive de la
symptomatologie. En postopératoire, le traitement
par bromocriptine a pu étre réduit mais non suppri-
mé. Tous les patients dont la prolactinémie a été
dosée apres traitement ont normalisé leur prolacting-
mie au bout de 6 mois ou un an & tous les patients
n' ayant pas d autres facteurs deri sque de dysérection
ont repris une vie sexuelle normale

CONCLUSION

L'HPRL est une cause rare de dysérection mais il faut
y penser devant tout patient présentant une dysérection
idiopathique associée a une baisse de la libido, une
gynécomastie ou une baisse de |a testostéronémie. Son
traitement est efficace et I'lRM de la selle turcique per-
met de reconnaitre un adénome hypophysaire, cause de
I" hyperprolactinémie nécessitant dans certains cas un
traitement chirurgical.
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SUMMARY

Erectile dysfunction secondary to hyperprolactinaemia.
Report of 13 cases.

Hyperprolactinemia is the cause of erectile dysfunction in less
than 1% of cases. From 1989 to 1996, 13 patients consulted for
erectile disorders associated with hyperprolactinemia. The
mean age was 47.5 years. 10 patients complained of decreased
libido. 3 patients had gynecomastia. Plasma prolactin levels
ranged from 31.3 ng/ml to 1,300 ng/ml. 7 patients had a plasma
testosterone less than 4 mi/ng. 7 patients had a micro- or
macroadenoma of the sella turcica visualized by MRI. After
drug treatment, plasma prolactin levelsreturned to normal in all
patients in whom assays were performed. 6 patients considered
that their erectile function was restored. 5 of the 6 patients with
no improvement of their sexual function had a concomitant
disease able to explain the impotence.

Hyperprolactinemia is a rare cause of erectile dysfunction, but

it must be considered in any patient presenting with idiopathic

erectile dysfunction associated with decreased libido, gyneco -
mastia, and decreased plasma testosterone. Drug treatment is

effective and MRI of the sella turcica should be performed loo -
king for a pituitary adenoma.

Key-words : Male impotence, prolactin, testosterone.
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