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Abréviations 

 
 
AD : Agonistes dopaminergiques  

BED : Binge Eating Disorder  

BRC : Bromocriptine  

CAB : Cabergoline  

CIM : Classification Internationale des Maladies  

DSM : Manuel Diagnostique et Statistique des troubles Mentaux  

ECMP : Évaluation Comportementale dans la maladie de Parkinson 

FDA : Food and Drug Administration  

GH : Growth Hormone  

ISRS : Inhibiteurs de la recapture de la sérotonine  

PRL : Prolactine  

QNG : Quinagolide  

TCA : Troubles du comportement alimentaire  

TCI : Trouble du contrôle des impulsions  

TSH : Thyréostimuline  
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Introduction  

 

A. Généralités sur les prolactinomes  

 

1. Définition  

 
Les prolactinomes sont des tumeurs développées aux dépens des cellules 

lactotropes de l’antéhypophyse (1,2). On distingue les microprolactinomes, dont la 

taille est inférieure à 10 mm des macroprolactinomes dont la taille est supérieure à 

10 mm. 

 

2. Épidémiologie 
 
Il s’agit des adénomes hypophysaires sécrétants les plus fréquents (50%) (3). Leur 

prévalence est estimée entre 25 et 63 cas pour 100 000 habitants, avec environ 4 à 

5 fois plus de microprolactinomes que de macroprolactinomes (4,5). Leur incidence 

est de 2 à 5 nouveaux cas pour 100 000 habitants et par an (4,5).  

La prévalence est très variable en fonction de l’âge et du sexe. Entre 20 et 50 ans, 

les prolactinomes sont plus fréquents chez la femme avec un sex ratio de 1:10, après 

50 ans, le sex ratio s’équilibre (3–5). 

Chez les femmes, il s’agit le plus souvent de microprolactinomes.  Chez les hommes, 

il s’agit le plus souvent de macroprolactinomes, plus agressifs et plus invasifs (6).  

 

3. Prise en charge 
 
Les objectifs du traitement sont de corriger les symptômes cliniques liés à 

l’hyperprolactinémie, restaurer la fonction gonadotrope via la diminution voire 

idéalement la correction du taux de prolactine (PRL), et de diminuer la taille du 

prolactinome en particulier dans le cas des macroprolactinomes.  
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La résection trans-sphénoïdale de l’adénome pour être proposé en première ou 

deuxième intention. Dans le cas des microadénomes ou des macroadénomes 

enclos, ce traitement peut être proposé en cas de résistance ou intolérance aux AD, 

de préférence du patient, ou en cas de désir rapide de grossesse. Dans le cas des 

macroprolactinomes, la chirurgie est indiquée en cas de résistance ou intolérance 

aux AD, en cas de complication neurologique ou ophtalmologique, en cas 

d’apoplexie, ou en cas de désir de grossesse (7). 

Le taux de rémission varie en fonction de l’expertise du chirurgien, de la taille de 

l’adénome et de la présence ou non d’une invasion des sinus caverneux. Selon la 

revue de Chanson et Maiter (8), le taux de rémission, défini par une normalisation de 

la prolactinémie post-opératoire, est de 81% (allant de 60 à 93% selon les études) en 

cas de microprolactinome et de 41% (allant de 10 à 74% selon les études) en cas de 

macroprolactinomes. Le taux de rémission est plus élevé en cas d’adénome enclos 

(87%) qu’en cas d’adénome situé latéralement (45%) du fait d’un risque d’invasion 

des sinus caverneux (8). 

 

Les indications de radiothérapie sont rares, réservées aux prolactinomes résistants 

au traitement médical, avec hyperprolactinémie symptomatique,  aux 

macroprolactinomes agressifs (récidivants ou évoluant après chirurgie sous 

traitement médical maximum), ou aux prolactinomes malins (3) 

 

Le traitement médical fait appel aux agonistes dopaminergiques D2 (AD).  
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B. Dopamine et agonistes dopaminergiques  
 
 

1. Dopamine et voies dopaminergiques  
 
La dopamine est un neurotransmetteur de la famille des catécholamines.  

Il existe 3 voies dopaminergiques principales au sein du système nerveux central : la 

voie nigrostriée, la voie mésocorticolimbique et la voie tubéro-infundibulaire (Figure 

1).  

La voie nigrostriée projette ses axones de la substance noire vers le striatum. Elle est 

impliquée dans le contrôle moteur. La dégénérescence de ces neurones est 

associée aux troubles moteurs (rigidité, tremblements) rencontrés dans la maladie de 

Parkinson.  

La voie mésocorticolimbique est constituée de la voie mésolimbique et de la voie 

mésocorticale. La voie mésolimbique est composée de neurones dopaminergiques 

projetant leurs axones de l’aire tegmentale ventrale vers le striatum. Aussi connue 

sous le nom de « circuit de la récompense », elle est impliquée dans le contrôle des 

processus motivationnels, dans la sensation de plaisir en réponse aux stimuli, et 

donc dans le développement de dépendances et d’addictions. La voie mésocorticale 

est composée de neurones projetant leurs axones de l’aire tegmentale ventrale vers 

le cortex préfrontal et est impliquée dans les fonctions exécutives. 

La voie tubéro-infundibulaire est constituée de la projection des axones issus du 

noyau arqué de l’hypothalamus sur l’antéhypophyse. La dopamine exerce un tonus 

inhibiteur sur les cellules lactotropes, afin de diminuer la sécrétion de PRL (9). 
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Figure 1 : Voies dopaminergiques selon Klein et al. (9) 

 

La dopamine exerce ses effets en se fixant sur les récepteurs dopaminergiques qui 

sont des récepteurs à sept domaines transmembranaires couplés aux protéines G 

(Figure 2). Il en existe cinq types (D1 à D5), subdivisés en deux groupes selon leur 

structure et leur fonction. On distingue le sous-groupe D1-like regroupant les 

récepteurs D1 et D5 et le sous-groupe D2-like regroupant les récepteurs D2, D3 et 

D4.  

 

Les récepteurs dopaminergiques sont principalement retrouvés au sein du système 

nerveux central (principalement le récepteur D1) mais également en périphérie, au 

niveau de la rétine, des parois vasculaires, du myocarde, des reins, des surrénales et 

de l’intestin (10).  

 

Les récepteurs du groupe D1-like sont retrouvé au niveau du striatum (constitué du 

noyau caudé, du putamen et du noyau accumbens), de la pars reticulata de la 
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substance noire, des bulbes olfactifs, du complexe amygdalien et du cortex frontal 

(9).  

Les récepteurs du groupe D2-like sont principalement retrouvés au niveau de la 

partie latérale du pallidum, de l’aire tegmentale ventrale, du noyau accumbens, du 

complexe amygdalien, de l’hippocampe, de l’hypothalamus, de l’hypophyse et des 

aires corticales (9) 

 

Les effets endocriniens de la dopamine sont médiés par les récepteurs D2 situés sur 

la membrane des cellules lactotropes de l’antéhypophyse. Il existe deux isoformes de 

ces récepteurs : D2s et D2l. Ces deux isoformes diffèrent de 29 acides aminés qui 

forment une boucle intracellulaire supplémentaire dans la forme D2l. Cette différence 

de structure a pour conséquence un rôle différent au sein de la voie MAPK. Certains 

travaux suggèrent que les effets sur la sécrétion de PRL seraient plus 

particulièrement médiés par l’isoforme D2s. Une diminution de la forme D2s au profit 

de la forme D2l serait donc une des causes de résistance des prolactinomes aux 

agonistes dopaminergiques (10–12).  

 

Figure 2 : Structure des récepteurs dopaminergiques D2  
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2. Généralités sur les agonistes dopaminergiques  
 
Les AD sont des traitements visant à diminuer la sécrétion de prolactine, inhiber 

l’expression du gène PRL et réduire le volume tumoral via une diminution en taille 

des cellules lactotropes. L’effet antiprolifératif existe mais dans une plus faible 

proportion.  

Ils peuvent également être utilisés pour le traitement de l’acromégalie, seuls en cas 

d’hypersécrétion somatotrope modeste ou associés aux analogues de la 

somatostatine (13). 

On distingue les AD dérivés de l’ergot de seigle comme la bromocriptine (BRC) et la 

cabergoline (CAB) et ceux non dérivés de l’ergot de seigle comme le quinagolide 

(QNG).  

Les AD sont également utilisés dans le cadre de la maladie de Parkinson et le 

syndrome des jambes sans repos.  

 

                         

 

Bromocriptine (PARLODEL®)                                Cabergoline (DOSTINEX®) 
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Quinagolide (NORPROLAC®) 

 

Figure 3 : Structure chimique des agonistes dopaminergiques 

 

3. Bromocriptine (PARLODEL®) 
 
La BRC est le premier AD utilisé dans le traitement des prolactinomes, 

commercialisé dans les années 70. Cette molécule se lie sur les récepteurs D2 à la 

surface des cellules lactotropes, mais également sur les récepteurs D1 intestinaux et 

les récepteurs D3 du système limbique, expliquant ses effets indésirables.  

Sa demi-vie est de 12 à 14h, nécessitant deux à trois prises quotidiennes. La plupart 

des patients est contrôlée avec des doses quotidiennes allant de 2,5 à 7,5 mg par 

jour. Sous BRC, on observe une normalisation de la prolactinémie dans 78% des cas 

de microprolactinomes et dans 72% des cas de macroprolactinomes (14,15). Une 

réduction de la taille tumorale est observée chez 77% des patients dont une 

réduction de plus de 50% de la taille tumorale dans 40% des cas, entre 25 et 50% de 

la taille dans 30% des cas et de moins de 25% de la taille dans 7% des cas (16).  

Une résistance à la BRC est rencontrée dans 20 à 30% des prolactinomes 

(13,14,17). 

Les principaux effets indésirables de la BRC rapportés sont les nausées, les 

vomissements, les vertiges, l’hypotension orthostatique et les céphalées. 
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Aujourd’hui, la BRC est l’AD le moins utilisé dans le traitement des prolactinomes.  

 

4. Cabergoline (DOSTINEX ®) 
 
La CAB est un dérivé de l’ergot de seigle. Elle est commercialisée depuis 1998.  

La demi-vie de la CAB est supérieure à celle de la BRC, entre 63 et 69h, permettant 

une à deux prises par semaine. Les doses utilisées vont de 0,5 à plus de 3,5 mg par 

semaine.   

La CAB permet une normalisation de la prolactinémie dans 90% des cas de 

microprolactinome, et dans 83% des cas de macroprolactinome (17).  

Une large étude rétrospective menée sur 455 patients a retrouvé une normalisation 

de la prolactinémie chez 92% des patients traités pour une hyperprolactinémie 

idiopathique ou pour un microprolactinome (244 patients) et chez 77% des patients 

traités pour un macroprolactinome (181 patients). Dans cette étude, on retrouvait une 

amélioration du champ visuel chez 70% des patients présentant des anomalies au 

moment du diagnostic. Treize pourcent des patients ont présenté des effets 

indésirables sous CAB (céphalées, hypotension orthostatique, nausées et troubles 

du sommeil) mais le traitement n’a dû être arrêté que chez 4% des patients (18) 

Selon les études, une régression de 50 à 100% du volume tumoral est retrouvé dans 

73 à 96% des cas (14).  

Une reprise des cycles ovulatoires est observée chez 72% des femmes après 8 

semaines de traitement (19). 

La résistance à la CAB est rare dans les cas de microprolactinomes (moins de 10%), 

et concerne 10 à 15% des macroprolactinomes. (4,13). Dans les cas de résistance à 

la BRC, la CAB permet un contrôle de l’hyperprolactinémie dans 80% des cas (2) 
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Les effets indésirables les plus fréquemment rapportés sous CAB sont l’asthénie, les 

céphalées, l’hypotension orthostatique et la constipation (19).  

Après la découverte de valvulopathies chez les patients traités par CAB et pergolide 

à fortes doses dans le cadre de la maladie de Parkinson, plusieurs équipes se sont 

intéressé à cette association dans les prolactinomes. La première étude, publiée en 

2008 par Bogazzi et al. montre qu’il n’y a pas d’association significative entre les 

doses de CAB utilisées dans le traitement de l’hyperprolactinémie et le risque de 

valvulopathie (20). Ils suggèrent un risque de valvulopathie corrélé à la dose 

cumulative de CAB, via l’action sur les récepteurs 5-HT2B. Dans la méta-analyse de 

Stiles et al. (21) publiée en 2018, est retrouvé un sur-risque de régurgitation 

tricupidienne de faible importance, sans qu’aucun patient ne soit symptomatique. Il 

n’y a pas de risque significatif concernant les autres valvulopathies.  

La dernière étude sur le sujet a été publiée en février 2021, Stiles et al. (22)  ont 

comparé 646 patients traités par CAB depuis au moins 6 mois (durée moyenne de 

traitement de 40 mois ; durée médiane de traitement de 27 mois) à des patients 

témoins, aucune association n’a été retrouvée entre la dose cumulée de CAB et le 

risque de valvulopathie.  

 

5. Quinagolide (NORPROLAC®) 
 
Le quinagolide (QNG) est un AD non dérivé de l’ergot de seigle.  

La dose utilisée est de 75 à 600 µg par jour, en une prise quotidienne.  

Son efficacité est comparable à celle de la BRC. Environ 40% des patients 

présentant une résistance à la BRC sont sensibles au QNG (14). 

Le QNG présente moins d’effets indésirables que la BRC mais plus que la CAB. Il 

n’agit pas sur les récepteurs 5-HT2B (14,23) .  
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C. Troubles du contrôle des impulsions  
 

1. Généralités  
 
L’impulsivité est un trait de personnalité caractérisé par une prédisposition à des 

réactions rapides et imprévisibles en réponse à des stimuli internes ou externes, 

sans anticipation des conséquences négatives de ces réactions sur l’individu lui-

même ou sur les autres (24). Il s’agit d’une entité rencontrée dans les troubles 

addictifs, mais également dans les troubles de la personnalité, de l’humeur, les 

troubles psychotiques, les troubles anxieux ou le comportement suicidaire.  

 

Les TCI sont définis, par la CIM-10, comme une incapacité répétée de résister à une 

impulsion, à une pulsion ou à un besoin d’accomplir un acte gratifiant pour la 

personne (du moins à court terme), en dépit de dommages à long terme pour la 

personne elle-même ou pour les autres.  

Dans le DSM-IV, le terme de trouble du contrôle des impulsions regroupe le trouble 

explosif intermittent, la kleptomanie, le jeu pathologique, la pyromanie et la 

trichotillomanie.  

Par analogie, plusieurs autres troubles sont rattachés aux troubles du contrôle des 

impulsions. Il s’agit des achats compulsifs, des troubles du comportement alimentaire 

et notamment les accès hyperphagiques, l’hypersexualité, le punding et 

l’hyperactivité nocturne. 

 

Dans le DSM-V, plusieurs modifications ont été apportées, avec notamment la 

disparition de l’hypersexualité et des achats compulsifs.  Pour des raisons 

physiopathologiques, le jeu pathologique est la seule addiction comportementale 
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reconnue comme un trouble addictif, au même titre que l’alcoolisme ou la 

toxicomanie.  

 

Plusieurs auteurs proposent le terme « d’addiction sans produit » ou « addiction 

comportementale ». Ce terme regroupe l’hypersexualité, le jeu pathologique, les 

achats compulsifs mais également l’addiction à l’activité physique et l’addiction aux 

jeux vidéo et à internet.  

 

2. Le jeu pathologique  
 
Le jeu pathologique est défini par une pratique inadaptée, persistante et répétée de 

jeux d’argent qui perturbe l’épanouissement personnel, familial ou personnel. Il s’agit 

de préoccupations centrées sur le jeu, d’un besoin de jouer toujours plus, avec une 

impossibilité de se contrôler malgré des efforts.  

Selon les différentes études, le jeu pathologique concerne entre 0,4 et 3,8% de la 

population générale (25). Les facteurs de risque identifiés sont : le sexe masculin, un 

âge jeune, le faible niveau socio-économique, le célibat et une vie citadine. Ces 

patients ont significativement plus de risque de développer un syndrome anxieux, un 

syndrome dépressif, une addiction à l’alcool, au tabac ou aux drogues (26).  

 

3. L’hypersexualité  
 
Dans le DSM-IV, l’hypersexualité est définie comme une préoccupation par une 

gratification sexuelle en dehors des liens sociaux et interpersonnels acceptés, malgré 

les conséquences négatives qui peuvent en découler. En 2010, Kafka a proposé les 

critères diagnostiques suivants :  
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- Des fantasmes, des pulsions et des comportements sexuels non paraphiliques (non 

légalement répréhensibles) récurrents et intenses, pendant une période d’au moins 6 

mois, associés aux critères suivants :  

- Un temps excessif pris par les fantasmes, les pulsions, la planification ou 

l’accomplissement d’une activité sexuelle 

- Le fait de se livrer répétitivement à des comportements sexuels en réponse à 

un état d’humeur dysphorique ou à un évènement stressant 

- Des efforts répétés mais infructueux de contrôler ou réduire les fantasmes, 

pulsions ou comportements sexuels 

- Une répétition des comportements sexuels sans tenir compte des 

conséquences physiques ou psychologique pour soi-même ou pour les autres.  

- Une détresse personnelle significative et/ou des conséquences sociales, ou 

dans d’autres domaines de la vie des comportements sexuels 

- Des comportements sexuels non dus aux effets directs de substances exogènes  

 

La prévalence de l’hypersexualité concerne entre 1 et 6% de la population générale 

(27). En 2020, Ballester et al. (28), ont comparé 68 patients présentant une 

hypersexualité à 315 patients contrôles. Dans cette étude comme dans la plupart des 

autres études sur le sujet, le diagnostic était posé grâce à des questionnaires 

évaluant la perte de contrôle lors des comportements sexuels ; la négligence de la 

santé, des activités et des responsabilités engendrée par les comportements 

sexuels ; les efforts répétés et infructueux de contrôler les comportements sexuels ; 

le fait d’utiliser la sexualité pour faire face aux émotions négatives et les 

conséquences négatives des comportements sexuels sur la vie personnelle ou la 
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santé. Chez les patients avec hypersexualité il y avait significativement plus d’abus 

d’alcool, de syndrome dépressif, de boulimie et de troubles de la personnalité.  

 

4. Les achats compulsifs  
 
Les achats compulsifs sont caractérisés par des comportements répétitifs d’achats 

inappropriés associés à des pensées envahissantes concernant les achats, des 

impulsions d’achats, des achats supérieurs aux capacités financières et l’achat 

répété d’objets inutiles.  

 

Les achats compulsifs concernent, selon les études réalisées en Europe et aux 

États-Unis, 6 à 7% de la population générale (29,30). Les facteurs de risques 

identifiés sont un âge jeune et le sexe féminin. Chez les patients souffrant d’achats 

compulsifs, on retrouve significativement plus de syndromes anxio-dépressifs, d’abus 

de substances et de troubles de la personnalité de type borderline (caractérisé par 

une instabilité émotionnelle et dans les relations interpersonnelle, la survenue de 

distorsions cognitives en cas période de stress, et par des comportements impulsifs) 

ou obsessionnelle-compulsive (31). 

 

5. Les troubles du comportement alimentaire  
 
Les accès hyperphagiques sont caractérisés par une perte de contrôle concernant 

l’alimentation. Les patients présentent des épisodes répétés de prise alimentaires 

supérieures à la moyenne, rapides, sans sensation de faim, entrainant souvent un 

inconfort digestif et une sensation de culpabilité.  
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Les troubles du comportement alimentaires à type d’accès hyperphagiques (binge 

eating disorder) sont rencontrés chez environ 1,5% de la population générale. Les 

patients présentant ces troubles présentent significativement plus de troubles de 

l’humeur et de troubles anxieux (32). 

 

6. Le trouble explosif intermittent 
 
Le trouble explosif intermittent est caractérisé par des accès brefs (de moins de 30 

minutes) d’agressivité entrainant des agressions de personnes ou des destructions 

de biens disproportionnées par rapport au facteur déclenchant.  

Le trouble explosif intermittent concerne entre 4 et 7% de la population générale. Le 

facteur de risque identifié est le sexe masculin. Dans les différentes études, les 

troubles les plus fréquemment associés au trouble explosif intermittent sont les 

troubles anxieux, l’abus de substance, le trouble du déficit de l’attention avec 

hyperactivité, les conduites suicidaires et les séquelles de traumatismes crâniens 

(24).  

 

7. Le punding  
 
Le punding est un comportement initialement décrit chez les patients atteints d’une 

maladie de Parkinson en dehors de toute thérapeutique. Selon Borg et Bayreuther, le 

punding se caractérise par « un comportement moteur stéréotypé, complexe, peu 

productif, sans but précis, répétitif, caractérisé par une fascination et un besoin 

d’examiner, de manipuler, de démonter, de collectionner un type d’objet ». Plusieurs 

comportements de punding ont été décrits : démonter-remonter ou trier des objets, 

griffonner sans produire de réel dessin, écrire de façon désordonnée, marcher ou 

conduire sans but.  
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D. TCI et AD 
 

1. Généralités  
 
Une étude rétrospective menée en 2012, à partir du registre d’effets indésirables de 

la FDA, a identifié 1580 cas de troubles du contrôle des impulsions iatrogènes entre 

2002 et 2012. Les troubles les plus fréquents étaient le jeu pathologique (814 

rapports), l’hypersexualité (462 rapports) et les achats compulsifs (202 rapports). 

Sept cent soixante-dix patients (45%) étaient traités par agonistes dopaminergiques, 

dont 62% pour une maladie de Parkinson, 24% pour un syndrome des jambes sans 

repos et 3,5% pour un prolactinome (soit 27 cas). Les agonistes dopaminergiques les 

plus associés au risque de survenue de troubles du contrôle des impulsions étaient 

le pramipexole (410 cas) puis le ropinirole (188 cas)  (agonistes dopaminergiques 

utilisés dans la maladie de Parkinson), suivi par la cabergoline (56 cas ; dose non 

précisée) puis la bromocriptine (30 cas ; dose non précisée) (33). 

 

2. Données dans le cadre de la maladie de Parkinson 
 
Les premiers cas de trouble du contrôle des impulsions ont été décrits chez des 

patients traités par agonistes dopaminergiques pour une maladie de Parkinson.  

La maladie de Parkinson (MP) est la deuxième pathologie neurodégénérative la plus 

fréquente, après la maladie d’Alzeimer. Elle se caractérise par une akinésie ou une 

bradykinésie, associée une rigidité plastique et des tremblements de repos en lien 

avec la destruction des neurones de la voie nigrostriée. Le traitement des 

manifestations motrices implique la L-dopa et les AD. La maladie de Parkinson peut 

également s’accompagner de symptômes cognitifs, sensitifs, psychoaffectifs ou 

neurovégétatifs. Parmi ces troubles non moteurs, on retrouve les TCI. Les TCI sont 

parfois associés à une addiction au traitement par AD proche des addictions aux 

molécules psychotropes, il s’agit du « syndrome de dysrégulation dopaminergique ». 
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La première étude publiée sur le sujet est celle de Pontone et al. (34) en 2006. Ils ont 

suivi 100 patients traités par pramipexole, ropinirole, pergolide, sumatinirole ou 

bromocriptine, associée ou non à de la L-dopa pour une maladie de Parkinson afin 

de définir la prévalence de ces troubles. Neuf patients ont présenté des troubles du 

contrôle des impulsions. Ces patients étaient traités par pramipexole et/ou ropinirole. 

Huit des neuf patients étaient traités par une association agoniste dopaminergique et 

L-dopa. 

La plus grande étude réalisée dans la maladie de Parkinson est l’étude DOMINION 

(35). Il s’agit d’une étude transversale multicentrique regroupant 3090 patients. La 

prévalence des troubles du contrôle des impulsions était de 13,6%. Les troubles les 

plus représentés étaient les achats compulsifs, le jeu pathologique, les accès 

hyperphagiques et l’hypersexualité avec des prévalences respectives de 5,7%, 5%, 

4,3% et 3,5%. Dans cette étude, les achats compulsifs et les troubles du 

comportement alimentaire étaient plus fréquents chez les femmes (respectivement 

7,8 vs 4,5% et 5,8% vs 3,4%) et l’hypersexualité plus fréquente chez les hommes 

(5,2 vs 0,5% ). La prévalence des troubles du contrôle des impulsions n’était pas 

significativement différente entre les deux agonistes dopaminergiques les plus 

prescrits dans cette indication : le pramipexole et le ropinirole (17,7 vs 15,5% 

respectivement).  

Dans les différentes études publiées, la prévalence des troubles du contrôle des 

impulsions varie de 2,6 à 38,4%. La prévalence est plus élevée dans certains 

groupes de patients, atteignant 39,1% chez les patients traités par une dose 

quotidienne d’au moins 50 mg d’équivalent L-dopa depuis au moins 3 mois, et 58,3% 

chez les patients avec une maladie de Parkinson à début précoce (avant 65 ou 68 

ans selon les études). (Figure 4) (36). 
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Figure 4 : Prévalence des TCI dans les études réalisées dans la maladie de Parkinson. Le diamètre du cercle est d’autant plus important que l’étude 

est réalisée sur un grand nombre de patient. Le cercle orange représente l’étude DOMINION
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Dans le cadre de la maladie de Parkinson, plusieurs facteurs de risque ont été 

identifiés (36) :  

- Un âge jeune, inférieur à 65 ans (35) 

- Un début précoce de la maladie  

- Le sexe masculin  

- Le célibat 

- De fortes doses d’agonistes dopaminergiques  

- Les formes à libération immédiate d’agonistes dopaminergiques 

- Les antécédents psychiatriques et notamment les troubles anxieux et 

dépressif  

- La consommation de caféine, de nicotine, de stimulants et d’alcool 

- Une personnalité impulsive avec un score d’impulsivité plus élevé au 

questionnaire BIS-11 

 

En pratique courante, en cas de survenue d’effets indésirables à type de TCI, la prise 

en charge consiste en une adaptation thérapeutique. Trois conduites à tenir ont été 

évaluées :  

- La diminution de dose ou l’arrêt de l’agoniste dopaminergique ou de la L-

dopa, avec un risque de recrudescence des symptômes moteurs  

- Le changement de molécule pour un agoniste dopaminergique avec une 

affinité moindre pour les récepteurs D3 

L’association de faibles doses d’agoniste dopaminergique avec de l’apomorphine ou 

de la sélégiline (inhibiteur de la monoamine oxydase de type B)  
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Thomas et al (37) ont évalué les effets de l’amantadine chez 17 patients 

parkinsonien présentant un trouble du contrôle des impulsions à type de jeu 

pathologique. Dans cette étude en double aveugle, il y avait une réduction 

significative des symptômes dans le groupe de patients traités par amantadine.  

L’étude de Okai et al. (38) a évalué l’efficacité de la thérapie cognitivo-

comportementale sur 45 patients parkisonniens avec troubles du contrôle des 

impulsions. Cette étude a montré une diminution significative des comportements 

impulsifs après prise en charge.  

Quelques cas d’amélioration des troubles ont été rapportés après stimulation 

cérébrale profonde des noyaux gris centraux.  

 

3. Données dans le cadre du syndrome des jambes sans repos 
 
Il existe moins de données dans le cadre du syndrome des jambes sans repos.  

La première étude publiée est celle de Driver-Dunkerley en 2007 (39). Soixante-dix-

sept patients ont été inclus, dont 70 ont complété les questionnaires de dépistage 

des TCI, avec un suivi moyen de 24 ans. La prévalence des troubles du contrôle des 

impulsions était de 11,4%. Les troubles rapportés étaient le jeu pathologique et 

l’hypersexualité. Depuis, 4 autres études ont été publiées avec une prévalence des 

troubles du contrôle des impulsions allant de 7,1 à 12,4% (36).  

L’étude de Bayard et al. (40) retrouvait une prévalence des TCI comparables chez 

les patients traités par agonistes dopaminergiques (2%) et ceux non traités (2,5%). 

Dans cette étude, les seuls cas de TCI chez les patients traités par agonistes 

dopaminergiques étaient des accès hyperphagiques. A noter que dans cette étude, 

les patients étaient traités par de très faibles doses d’agonistes dopaminergiques (3 
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à 5 fois inférieures aux doses habituelles utilisées dans le syndrome des jambes 

sans repos).  

 

4.  Données dans le cadre des adénomes hypophysaires  
 
Récemment, des troubles du contrôle des impulsions ont été décrits chez des 

patients traités par agoniste dopaminergique pour un prolactinome. Il s'agit effets 

indésirables peu connus des endocrinologues  

Une revue de la littérature a été conduite dans le but d’identifier l’ensemble des 

publications rapportant des troubles du contrôle des impulsions sous agonistes 

dopaminergiques dans le cadre du traitement de prolactinomes.  

 

a) Cas cliniques 
 
En 2007, Davie et al. (41) rapportent le premier cas de TCI sous AD dans le cadre du 

traitement d’un prolactinome. Il s’agissait d’une femme de 47 ans, traitée par de 

faibles doses de CAB (0,25 mg par semaine) pour un microprolactinome. Après un 

an de traitement, elle est prise en charge pour dépression sévère avec délire 

paranoïaque et jeu pathologique avec des pertes financières estimées à 700 000 $.  

Depuis, plusieurs cas ont été rapportés (Tableau 1 : 41–52). 

Parmi les 21 cas publiés, 16 concernaient des hommes (76%) (Figure 5). Les 

patients étaient âgés de 14 à 70 ans. Deux patients (9%) avaient un antécédent de 

syndrome dépressif dont la symptomatologie s’est aggravée sous traitement. 

Quatorze patients (67%) n’avaient pas d’antécédent psychiatrique connu (Figure 6). 

Treize patients (62%) étaient traités par cabergoline (0,25 à 5 mg par semaine, dont 

10 qui étaient traités par des doses inférieures à 1 mg par semaine), 2 patients (9%) 

par quinagolide (75 µg par jour), 5 patients (24%) par bromocriptine (5 à 40 mg par 

jour dont 1 patient à 5 mg, 1 patient à 40 mg et 4 patients entre 20 et 25 mg) et un 

patient (5%) a présenté des troubles sous cabergoline puis bromocriptine 

(respectivement 5 mg par semaine et 5 mg par jour) (Figure 7). Onze patients sur les 

21 (52%) ont rapporté l’association de plusieurs troubles (Figure 8). Les troubles ont 

été identifiés avec des délais très variables, allant de quelques jours à 6 ans après 

l’initiation du traitement (8 dans les 6 premiers mois ; 6 entre 1 et 2 ans et 5 à plus de 

2 ans) (Figure 9). Le patient ayant rapporté des troubles à type d’hypersexualité et 
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de jeu pathologique 6 ans après l’initiation du traitement était perdu de vue et a, 

rétrospectivement, rapporté des premiers symptômes durant la première année de 

traitement. 
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Tableau 1 : Case report et séries de cas publiées  

 

Cas Sexe Âge (ans) Pathologie Antécédents 

psychiatriques 

Molécule, Posologie, 

Durée 

Effets indésirables PEC, Évolution 

(41) F 47 Micro 0 CAB 0,25 mg/sem, 1 an Dépression, JP, délire 

paranoïaque 

Arrêt CAB, 

Disparition 

(42) F 44 Micro 0 QNG 75µg/jour, NC Épisode maniaque, HS, 

JP 

Arrêt QNG, 

Disparition 

(43) M 50 Micro NC CAB, 0,5 mg/sem, 6 ans 

 

HS, JP Arrêt CAB, 

Disparition 

 

(44)  M 46 Micro Sd dépressif CAB 0,25 mg/sem, 2,5 

ans 

 

JP, majoration dépression Arrêt CAB, 

Diminution 

(45) M 61 Prolactinome NC CAB 0,5 mg/jour, NC HS Arrêt CAB, 

Disparition 

(46) M 51 Macro NC BRC 25 mg/jour, 5 mois HS, JP Arrêt BRC, 

Disparition 

M 14 Macro NC BRC 22,5 mg/jour, 2 ans HS Arrêt BRC, 

Disparition 

M 36 Macro NC BRC 20 mg/jour, NC JP Arrêt BRC, 

Disparition 

(47) F Age moyen Micro Sd dépressif BRC 5 mg/jour, 2 ans Majoration dépression, 

AC, TCA (BED) 

Arrêt BRC, 

Disparition 

CAB 5 mg/sem, 2,5 ans JP, TCA (AM) Arrêt CAB, 

Disparition 

(48) F 16 Prolactinome 0 BRC 20 mg/jour, 2 ans JP Arrêt BRC, 

Disparition 

(49) M 19 Géant 0 CAB 1,5 mg/sem, 3 ans HS Arrêt CAB, 

Disparition 

(50) F 44 Hyperprolactinémie 0 CAB 1,5 mg/sem, 3 ans JP, AC, TCA Arrêt CAB, 

Disparition 
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Tableau 1 : Case report et séries de cas publiées (suite) 

 
Cas Sexe Âge (ans) Pathologie Antécédents 

psychiatriques 

Molécule, Posologie, 

Durée 

Effets indésirables PEC, Évolution 

(51) 

 

M 40 Macro 0 CAB 1 mg/sem, 2 ans HS, addiction drogues Diminution CAB, 

Disparition 

M 70 Macro 0 CAB 1 mg/sem, 6 mois HS Arrêt CAB, 

Disparition 

M 30 Macro 0 CAB 0,5 mg/sem, < 1 

mois 

HS Aucune, Disparition 

spontannée  

M 20 Micro 0 QNG 75 µg/jour, 18 mois HS, JP Arrêt QNG, 

Diminution 

M 30 Micro 0 CAB 5 mg/sem, 3 mois HS, addiction drogues Diminution CAB, 

Diminution 

M 50 Micro 0 CAB 0,5 mg/sem, < 1 

mois 

HS Arrêt CAB, 

Disparition 

M 60 Macro 0 CAB 1 mg/sem, < 1 mois HS Arrêt CAB, 

Disparition 

M 30 Macro 0 CAB 1 mg/sem, 6 mois HS Échec d’arrêt, 

Persistance 

(52) M 19 Géant  0 BRC 40 mg/jour, < 1 

mois 

Dépression, JP Arrêt CAB, 

Disparition 

 

Abréviations : AC : Achats Compulsifs ; AM : Anorexie Mentale ; BED : Binge Eating Disorder ; BRC : Bromocriptine ; CAB : Cabergoline ; HS : 

Hypersexualité ; JP : Jeu pathologique ; Macro : Macroprolactinome ; Micro : Microprolactinome ; NC : Non Connu ; QNG : Quinagolide ; TCA : Troubles du 

Comportement Alimentaire  
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Figure 5 : Sexe des cas publiés                           Figure 6 : Antécédents psychiatriques des cas publiés 

 

 

 

 

Figure 7 : Molécule sous laquelle les troubles du contrôle des impulsions se sont développés 

Abréviations : BRC : bromocriptine ; CAB : cabergoline ; QNG : quinagolide 
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Figure 8 : Nombre de troubles rapportés dans les cas publiés 

 

Figure 9 : Délai du report des troubles du contrôle des impulsions (en mois) 

Le patient 6 a présenté des troubles du contrôle des impulsions sous bromocriptine puis sous 

cabergoline.  

Le délai d’apparition des troubles n’est pas connu pour 3 patients  
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Le premier cas d’hypersexualité publié dans la littérature est celui d’une femme de 44 

ans, sans antécédent notable, traitée par 75 µg de quinagolide quotidiennement pour 

un microprolactinome. Plus d’un an après l’initiation du traitement elle consulte en 

psychiatrie pour un épisode maniaque avec hypersexualité (à type de pensées 

sexuelles obsédantes) et jeu pathologique ayant entrainé une perte de son travail et 

des pertes financières estimées à 10 000 € (42).  

Depuis, plusieurs cas d’hommes ayant développé une hypersexualité sous agonistes 

dopaminergiques ont été publiés.  

De Sousa et al. (51) ont rapporté le cas de huit hommes pris en charge pour un 

prolactinome. Au diagnostic, 6 patients avaient un déficit gonadotrope complet, et 

deux présentaient un déficit partiel. Aucun patient n’avait d’antécédent psychiatrique 

notable. Les patients étaient traités avec des doses variables de cabergoline (de 0,5 

à 1 mg par semaine), bromocriptine (0,625 à 2,5 mg par jour) et/ou quinagolide (75 

µg par jour). L’hypersexualité s’était manifestée de différentes façons chez les 

patients (augmentation de la fréquence des rapports sexuels, consommation de 

vidéos pornographiques sur internet, pensées sexuelles obsédantes et prostitution). 

Deux patients avaient également développé une addiction aux jeux et deux autres 

avaient débuté une consommation occasionnelle de drogue. Les troubles sont 

apparus avec des délais variables, allant de quelques jours à 24 mois après le début 

du traitement par agonistes dopaminergiques. Sept patients avaient normalisé leur 

taux de testostérone au moment de l’apparition troubles. Il n’y avait aucun taux de 

testostérone au-delà des normes. Un patient avait présenté des troubles quelques 

jours après l’initiation du traitement, malgré la persistance d’un déficit gonadotrope.  

Trois patients ont par la suite bénéficié d’une androgénothérapie substitutive, sans 

recrudescence de l’hypersexualité. Un patient a bénéficié d’une prise en charge 

chirurgicale de son prolactinome, avec normalisation de la prolactinémie et 

restauration de l’eugonadisme dans les suites, sans récidive des troubles. 

De Sousa et al. (51) ont fait l’hypothèse de l’implication de la restauration rapide de 

l’eugonadisme après un hypogonadisme prolongé dans le développement de 

l’hypersexualité et ont utilisé le terme de « dopa-testotoxicosis » Ces observations 

suggèrent cependant plutôt un effet propre des agonistes dopaminergiques. 

 

Il n’existe pas de recommandations concernant la prise en charge des troubles du 

contrôle des impulsions développés sous agonistes dopaminergiques, ainsi les 
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stratégies thérapeutiques diffèrent d’un patient à un autre. Le traitement a été arrêté 

chez dix-sept patients, avec une disparition des troubles pour quatorze d’entre eux, 

et une diminution de la symptomatologie pour les trois autres. La posologie du 

traitement a été diminuée dans trois cas avec une régression complète des 

symptômes pour un patient et partielle pour les deux autres. Un patient a présenté 

une régression spontanée des troubles après plus de huit années de traitement. La 

diminution de dose n’a pas été possible chez un patient, qui n’était pas gêné par la 

symptomatologie (hypersexualité rapportée par son épouse). (Figure 10) 

 

 

Figure 10 : Évolution des troubles du contrôle des impulsions en fonction de la stratégie thérapeutique 

adoptée dans les différents cas publiés 

 

b) Études de prévalence  
 
Il existe quelques études qui se sont intéressées à la prévalence des troubles du 

contrôle des impulsions survenant sous agonistes dopaminergiques dans les 

prolactinomes (Tableau 2 : 53–58). 
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La première étude sur le sujet a été publiée en 2011. Il s’agissait d’une étude 

transversale évaluant vingt patients traités par agonistes dopaminergiques, 

principalement pour un macroprolactinome. Deux patients ont développé des 

troubles du contrôle des impulsions : un homme de 35 ans traité par cabergoline a 

développé un jeu pathologique et un trouble du comportement alimentaire à type de 

compulsions alimentaires ; le deuxième patient de 53 ans a présenté une 

hypersexualité sous bromocriptine (53).  

 

En 2014, Bancos et al. (54)  ont mené une étude transversale dont l’objectif était de 

dépister les troubles du contrôle des impulsions à l’aide de 4 questionnaires validés 

dans le cadre de la maladie de Parkinson et/ou dans le syndrome des jambes sans 

repos. Les questionnaires ont été envoyés par voie postale à 200 patients traités 

pour un prolactinome et à 200 patients pris en charge pour un adénome non 

sécrétant. Le taux de réponse était faible avec 70 patients dans le groupe 

« prolactinome » (39,5%) et 77 dans le groupe « adénome non fonctionnel, 

sans antécédent de traitement par AD» (38%). En cas de détection d’un trouble du 

contrôle des impulsions par un des questionnaires, un contact téléphonique était pris 

pour préciser la nature des troubles. Les patients du groupe « prolactinome » 

devaient être diagnostiqués depuis au moins 12 mois pour participer à l’étude, avoir 

été ou être toujours traité par AD. La durée médiane de traitement par AD était de 94 

mois, allant de 5 à 955 mois. Dans ce groupe, la majorité des patients étaient traités 

par cabergoline (53%), 29% étaient sous bromocriptine et 18% n’avaient plus de 

traitement au moment de l’étude. Il n’y avait pas de différence significative entre la 

prévalence des TCI dans les groupes « prolactinome » (25%) et « adénome non 

fonctionnel » (17%). Il n’y avait pas de relation entre la molécule utilisée, la dose, la 

durée de traitement ou un antécédent psychiatrique et le développement des TCI. 

L’hypersexualité était le TCI le plus rapporté et était significativement plus fréquent 

dans le groupe « prolactinome » (Tableau 3). Dans l’analyse en sous-groupe, les 

hommes du groupe « prolactinome » avait 10 fois plus de risque de développer des 

TCI que les hommes du groupe « adénome non fonctionnel ».  
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Tableau 3 : Prévalence des différents types de TCI dans les groupes « prolatinome » et 

« adénome non fonctionnel » de l’étude de Bancos et al. (54) 

 Prolactinome Adénome non fonctionnel 

Jeu pathologique 6,5% 5,7% 

Achats compulsifs 5,2% 12,9% 

Hypersexualité 13% 2,9% 

Punding 9,1% 7,1% 

 

En 2018, Celik et al. (55) ont étudié pendant un an, 25 patients suivis pour un 

prolactinome, comparés à 31 patients avec un adénome non sécrétant et 32 patients 

contrôles. Tous les patients traités pour prolactinome ont reçu un traitement par 

cabergoline, avec des doses allant de 0,25 à 1,25 mg par semaine. Deux patients 

traités par agonistes dopaminergiques ont développé une hypersexualité (8%). Ces 

troubles ont été dépisté lors du suivi à 3 mois pour le premier patient et à 12 mois 

pour le deuxième, avec amélioration de la symptomatologie à l’arrêt du traitement. Il 

n’y a pas eu de cas de TCI dans les autres groupes.  

 

En 2019, Dogansen et al. (56) ont mené la plus grande étude transversale sur le 

sujet. 308 patients avec prolactinome ont été inclus. Les patients devaient être traités 

par agoniste dopaminergique depuis au moins 3 mois. Le dépistage des troubles 

était réalisé à l’aide des questionnaires QUIP et BIS-11. La prévalence des troubles 

du contrôle des impulsions était de 17%, dont 6,5% d’hypersexualité seule (dont 65% 

d’hommes), 2,9% de compulsions alimentaires (uniquement des femmes), 1% 

d’achats compulsifs (dont 66% d’hommes), 0,6% de jeu pathologique (autant 

d’hommes que de femmes) et 5,5% d’association de plusieurs troubles sans que 

ceux-ci ne soient précisés. Dans cette étude, il y avait significativement plus de 

troubles du contrôle des impulsions et plus d’hypersexualité chez les hommes et plus 

de compulsions alimentaires chez les femmes. Parmi les patients ayant développé 

des troubles du contrôle des impulsions, il y avait significativement plus de 

consommation de tabac et d’alcool, plus fréquemment des antériorités de jeux 

d’argent, le taux de prolactine au diagnostic était significativement plus haut, ainsi 

que le nadir de prolactine à la fin de l’étude. Il n’y avait pas de corrélation avec la 

molécule et la dose utilisée. Il n’y avait pas non plus de corrélation entre le risque de 

développer une hypersexualité et le pourcentage d’élévation de la testostérone. 
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En 2020, De Sousa et al. (57) ont publié une étude multicentrique comparant 113 

patients traités par agonistes dopaminergiques à 99 patients contrôle parmis le 

personnel médical travaillant dans les centres recruteurs. Le dépistage des troubles 

du contrôle des impulsions était réalisé à l’aide de 5 questionnaires. En cas de 

réponse pathologique, un contact téléphonique était pris pour préciser la nature des 

troubles. Parmi les 113 patients traités par agonistes dopaminergiques, 96,5 % 

étaient sous cabergoline et 3,5% étaient sous quinagolide. Aucun patient n’était traité 

par bromocriptine. 61% des patients sous agonistes dopaminergiques ont développé 

des troubles du contrôle des impulsions, contre 42,4% dans le groupe contrôle (p 

<0,01). Les troubles les plus fréquemment retrouvés étaient les troubles du 

comportement alimentaires (27%), suivi de l’hypersexualité et le hobbyisme (22% 

pour chacun des troubles). Les facteurs de risque identifiés sont le sexe masculin, 

l’eugonadisme et les antécédents psychiatriques pour l’hypersexualité et l’âge jeune 

pour les achats compulsifs. Cette étude est la seule à avoir rapporté les troubles 

« hobbyisme » (préoccupation marquée par une activité spécifique) et « walkabout » 

(errance excessive à pied ou en voiture), dont le caractère pathologique est difficile à 

affirmer. La prévalence des TCI dans le groupe « contrôle » est plus élevée que dans 

toutes les autres études réalisées. Ceci peut être dû au manque de spécificité du 

questionnaire QUIP-S qui est un questionnaire de dépistage rapide des TCI utilisé 

dans la maladie de Parkinson.  

 

La dernière étude publiée sur le sujet est celle de Ozkaya et al. (58). Elle a comparé 

40 patients traités pour une acromégalie, 40 patients traités pour un prolactinome et 

38 patients avec un adénome non sécrétant. Les patients suivis pour un 

prolactinome et une acromégalie étaient traités par cabergoline depuis au moins 6 

mois. Les troubles du contrôle des impulsions ont été dépistés à l’aide 4 

questionnaires. Les patients présentant une suspicion de trouble du contrôle des 

impulsions étaient alors contactés par les investigateurs et, si la suspicion se 

confirmait, ils étaient adressés à un psychiatre afin de confirmer le diagnostic. Parmi 

les 40 patients traités pour une acromégalie, 34 recevaient un analogue de la 

somatostatine et de la cabergoline, 5 recevaient un analogue de la somatostatine, du 

pegvisomant et de la cabergoline et 1 patient recevait du pegvisomant et de la 

cabergoline. La dose cumulée et la dose mensuelle de cabergoline utilisée était 
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significativement plus élevée dans le groupe « acromégalie ». Aucun trouble du 

contrôle des impulsions n’a été diagnostiqué dans le groupe « adénome non 

sécrétant ». Deux cas ont été diagnostiqués dans le groupe « acromégalie » (soit 

une prévalence de 5%), il s’agissait de deux cas d’achats pathologiques. Trois cas 

ont été diagnostiqués dans le groupe « prolactinome » (soit une prévalence de 

7,5%), il s’agissait de 2 cas d’achats pathologiques et d’un cas d’hypersexualité. Il n’y 

avait pas de différence significative concernant la prévalence des troubles du 

contrôle des impulsions entre les groupes « acromégalie » et « prolactinome ».  

 

 

Les objectifs de cette thèse sont :  

- De décrire une population de patients lillois ayant présenté ces troubles 

- De mettre en place un protocole permettant le dépistage des troubles du 

contrôle des impulsions au cours du suivi des patients traités pour un 

prolactinome  

- De définir une stratégie thérapeutique à adopter en cas de survenue de ces 

troubles puisqu’il n'existe pas, à ce jour, de recommandations concernant la 

prise en charge des patients présentant des troubles du contrôle des 

impulsions apparus sous agoniste dopaminergique. 
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Tableau 2 : Études de prévalence publiées 

 

 

Abréviations : / : non testé ; AC : Achats Compulsifs ; AM : Addiction Médicamenteuse ; AMG : Acromégalie ; ANF : Adénome Non Fonctionnel ; BAI Beck 

Anxiety Inventory: ; BDI : Beck Depression Inventory ; BIS-11 : Barratt Impulsivness Scale ; CS : Contrôles Sains ; DASS21 : Depression, Anxiety and Stress 

Scale ; H : Hobbyisme ; HBCS : Hypersexual Behavior Consequences Scale ; HS : Hypersexualité ; JP : Jeu Pathologique ; MIDI : Minnesota Impulse 

Disorders Interview ; P : Punding ; PRL : Prolactinome ; QUIP : Questionnaire for Impulsive-Compulsive Disorders in Parkinson’s disease ; SDRS5 : Socially 

Desirable Response Set 5-item Survey ; SCL-90-R : Symptom Checklist-90-R ; SOGS : South Oaks Gambling Screen ; TCA : Trouble du Comportement 

Alimentaire ; TCI : Trouble du Contrôle des Impulsions ; W : Walkabout 

 

    Prévalence selon le type de TCI (%) 

Études Effectifs Questionnaires Prévalence 

des TCI 

(%) 

HS JP AC TCA P H AM W 

(53) 20 PRL MIDI 10 5 5 0 5 / / / / 

(54) 77 PRL, 70 ANF MIDI, SOGS, modified HS et P 

questionnaires 

25 13 6 5 / 9 / / / 

(55) 25 PRL, 32 CS, 31 

ANF 

MIDI, BIS-11, SCL-90-R, BDI, 

BAI 

8 8 0 0 / 0 0 / / 

(56) 308 PRL Modified QUIP, BIS-11 17 10 3 5 6  / / / 

(57) 113 PRL, 99 CS QUIP-S, HBI, HBCS, DASS21, 

SDRS5 

61 22 6 16 27 19 22 5 8 

(58) 40 AMG, 40 PRL, 38 

ANF 

MIDI, SCL-90-R, BDI, BAI 6 1 0 5 0 / / / / 
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Description de la population lilloise 

 

A. Méthode  
 

1. Patients  
 
La population étudiée est constituée de patients suivis dans les services 

d’Endocrinologie-Diabétologie du CHRU de Lille ou du CH de Valenciennes ayant 

présenté des TCI sous agonistes dopaminergiques. Ces patients étaient traités pour 

un adénome hypophysaire.  

 

2. Recueil des données  
 
Les informations concernant les patients, le traitement et les effets indésirables ont 

été recueillis dans les dossiers médicaux et par interrogatoire. 

Plusieurs données ont été recueillies (Tableau 4) 

 

Données épidémiologiques Données diagnostiques Effets indésirables 

Sexe  
Âge  
Statut marital 
Antécédents psychiatriques  
Consommation d’alcool  
Tabagisme  

Taille de l’adénome  
Sécrétion(s) de l’adénome  
Déficit anté-hypophysaire  

Nature du trouble  
Molécule  
Posologie 
Délai d’apparition  
Modification thérapeutique 
proposée  
Évolution du trouble après 
modification thérapeutique 
Autres effets indésirables associés 
 

Tableau 4 : Ensemble des données collectées 
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Tableau 5 : Tableaux des résultats des patients  
Abrévations : BED : Binge Eating Disorder ; BRC : Bromocriptine ; CAB : cabergoline ; Def gonado : Déficit gonadotrope ; HS : Hypersexualité ; 
Macro : Macroadénome ; Micro : Microadénome ; NC : Non connu ; QNG : Quinagolide 

 
Cas Sexe 

(F/H) ; 
âge 

(ans) 

Sécrétion ; 
Taille 

Def 
gonado 

(O/N) 

Molécule ; dose ; délai Effet indésirable Évolution 

1 M ; 58 PRL ; 
Macro 

O CAB ; 2,5 mg/sem ; < 1 mois Jeu pathologique, 
BED, 

Achats compulsifs 

Passage sous BRC ; Disparition  

2 F ; 52 GH-PRL ; 
Macro 

O QNG ; 75µg/J ; 2 mois Achats compulsifs ; 
Irritabilité 

Arrêt QNG et chirurgie ; Disparition  

3 F ; 25 PRL ; 
Macro 

NC CAB ; 1 mg/sem ; 4 mois Irritabilité Passage sous QNG ; Disparition  

4 H ; 32 PRL ; 
Macro 

N CAB ; 1 mg/sem ; 3 mois 
 
 
 
QNG ; 75 µg/J ; < 1 mois 
 
 

Irritabilité 
 
 

 
Irritabilité ; addiction à 

l’alcool 

Diminution posologie ; Diminution 
symptômes  
 
 
Arrêt et chirurgie ; Disparition  
 

5 H ; 61 PRL ; 
Macro 

N CAB 1 mg/sem ; 12 mois 
 
 
QNG 75 µg/J 
 

Irritabilité ; Impulsivité 
 
 

Irritabilité ; Impulsivité 

Passage sous QNG ; Persistance  
 
 
Diminution QNG ; Persistance  

6 H ; 62 PRL ; 
Macro 

O QNG 150 µg/J ; 3 ans Irritabilité Passage sous CAB ; Disparition en 2 
semaines  

7 F ; 54 GH-PRL ; 
Micro 

N QNG 150 µg/J ; 4 ans Irritabilité Passage sous CAB ; Disparition  

8 H ; 46 PRL ; 
Macro 

O QNG 225 µg/J ; 4 mois Irritabilité Diminution QNG puis passage sous 
CAB ; Persistance  
Disparition sous BRC 

9 F ; 61 GH ; Micro N CAB 1,75 mg/sem ; 3 mois Irritabilité ; Majoration 
dépression 

Diminution CAB ; Disparition  
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10 H ; 38 PRL ; 
Macro 

O QNG 225 µg/J ; 6 mois Irritabilité ; HS Passage sous CAB ; Disparition  

11 H ; 65 PRL ; 
Macro 

O CAB ; variable ; < 12 mois 
QNG ; variable 

Irritabilité ; HS Passage sous CAB ; Persistance 
Diminution dose CAB ; Diminution 

12 H ; 55 PRL ; 
Macro 

O CAB 2 mg/sem ; 5 mois Irritabilité 
HS 

Diminution CAB ; Disparition  

13 H ; 66 PRL ; 
Macro 

O QNG 300 µg/jour ; 3 mois Irritabilité Diminution QNG ; Disparition 

14 F ; 33 PRL ; 
Micro 

O CAB 0,25 mg/sem ; < 1 mois HS Régression spontanée  

15 H ; 53 PRL ; 
Macro 

O QNG 225 µg/J ; 6 mois HS Passage sous CAB ; Disparition  

16 F ; 44 PRL ; 
Macro 

O QNG 75 µg/J ; 6 mois HS Passage sous BRC ; Disparition  

17 F ; 57 GH ; Macro N CAB 0,5 mg/sem ; 8 semaines HS Passage sous QNG, Diminution  
 

18 H ; 38 PRL ; 
Macro 

O CAB 1 mg/sem ; 3 mois HS Diminution CAB + Psychothérapie ; 
Disparition 

19 F ; 49 TSH ; 
Macro 

N CAB 0,5 mg/sem ; 6 mois Irritabilité ; 
Hallucinations visuelles 

Arrêt CAB ; Disparition 

20 H ; 30 PRL ; 
Macro 

O CAB 1,5 mg/sem ; 10 mois Irritabilité Diminution CAB ; Diminution puis 
Passage sous QNG ; Disparition  

21 F ; 33 PRL ; 
Macro 

O CAB 0,5 mg/sem ;  
< 12 mois 

Irritabilité Diminution CAB ; Diminution  

22 F ; 54 PRL ; 
Micro 

O CAB 0,25 mg/sem ; < 3 mois Irritabilité Régression spontanée  
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B. Résultats 
 

1. Résultats généraux  
 
Vingt-deux patients ont rapporté des troubles du contrôle des impulsions sous 

agonistes dopaminergiques (Tableau 5). Il y avait 12 hommes (55%) et 10 femmes 

(45%). L’âge médian était de 52,5 ans. Quatorze patients vivaient en couple (64%). 

La majorité des patients ne présentaient pas d’antécédent psychiatrique notable 

(82%). Parmi les quatre patients qui présentaient des antécédents psychiatriques, un 

patient était traité par anxiolytiques pour un trouble anxieux, un patient présentait un 

trouble anxio-dépressif traité par anxiolytiques et inhibiteur sélectif de la recapture de 

sérotonine (ISRS), une patiente était traitée par ISRS pour un trouble dépressif 

ancien et la dernière patiente était traitée par lithium et neuroleptiques pour un 

trouble bipolaire avec antécédent d’épisode psychotique à type de bouffées 

délirantes aigues. La consommation d’alcool était difficile à préciser en l’absence 

d’outil objectif. La majorité des patients ne rapportait pas de consommation d’alcool 

(72%) ou de tabac (86%) (Figures 9 et 10). 

 

 
Figure 9 : Consommation tabagique 
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50%

9%

Tabagisme actif Tabagisme sevré

Absence de tabagisme Non connue
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Figure 10 : Consommation éthylique 

 

Tous les patients de notre cohorte étaient traités pour un adénome hypophysaire. 

Parmi les vingt-deux patients, Dix-huit présentaient un macroadénome (82%).  

La majorité des adénomes avait une sécrétion unique de PRL (77%). Deux 

adénomes avaient une co-sécrétion de GH et de PRL. Deux patients étaient traités 

par agonistes dopaminergiques dans le cadre d’une acromégalie et un patient pour 

un adénome thyréotrope (Figure 11).  

Le déficit gonadotrope était défini par une atteinte du bilan gonadotrope ou par 

l’irrégularité des cycles menstruels, voire une aménorrhée chez les femmes. 

Quinze patients présentaient un déficit gonadotrope au moment du diagnostic (68%), 

dont dix hommes et cinq femmes. Une patiente était sous contraception œstro-

progestative au moment du bilan, rendant le bilan gonadotrope ininterprétable 

(Figure 12). 
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Figure 11 : Sécrétion des adénomes 

 

 
Figure 12 : Proportion des patients avec déficit gonadotrope au moment du diagnostic d’adénome 
hypophysaire  
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Parmi les troubles du contrôle des impulsions déclarés, on retrouve par ordre de 

fréquence (Figure 13) :  

- L’irritabilité marquée avec ou sans accès de colère (73%) 

- L’hypersexualité (36%) 

- Les achats compulsifs (9%) 

- Le jeu pathologique (5%) 

- Les accès hyperphagiques (5%) 

 
Deux patientes ont rapporté des effets indésirables psychiatriques qui n’étaient pas 

des TCI mais une majoration des troubles de l’humeur pour l’une et des 

hallucinations visuelles pour l’autre.  

 

 
Figure 13 : Nombres de cas en fonction du type de TCI 
Abréviations : AC : Achats Compulsifs ; BED : Binge Eating Disorder; HS: Hypersexualité; JP: 
Jeu Pathologique 
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Parmi ces 22 patients, 8 ont déclaré plusieurs troubles associés (Figure 14).  

 
Figure 14 : Nombre de TCI déclarés 

 

 
 
Parmi les 22 patients, 9 ont présenté d’autres effets indésirables des AD (Figures 15 

et 16). 

 
Figure 15 : Proportion de patients ayant présenté d’autres effets indésirables 
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Figure 16 : Nombres de cas d’autres effets indésirables survenus sous AD 
 
 

2. Cas d’irritabilité, d’agressivité et accès de colère  
 
 
Seize patients ont rapporté une irritabilité excessive sous AD, avec accès de colère. 

Ces effets indésirables étaient exprimés soit par le patient lui-même soit par son 

entourage. Les manifestations étaient variables, avec parfois des accès de colère 

difficilement contrôlable, avec des conséquences dans le domaine personnel et 

professionnel. L’âge médian de ces patients était de 53 ans. Parmi les seize patients, 

il y avait neuf hommes et sept femmes.  

Neuf patients ont rapporté une irritabilité marquée seule. Trois patients ont présenté 

une irritabilité marquée, associée à une hypersexualité. Une patiente a présenté une 

irritabilité avec accès de colère et des achats compulsifs. Un patient a remarqué une 

irritabilité accrue et a développé une addiction à l’alcool. Une patiente a présenté une 

irritabilité associée à des hallucinations visuelles survenant dans la nuit suivant la 

prise du traitement. Une patiente se sentait plus irritable et a constaté une 

recrudescence des symptômes dépressifs à l’introduction du traitement, malgré un 

traitement par ISRS.  
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Figure 17 : Proportion d’irritabilité pathologique dans les TCI rapportés 

 

 
Figure 18 : Troubles rapportés par les patients ayant présenté une irritabilité pathologique et 
répartition en fonction du sexe  
Abréviations : AC : achats compulsifs ; HS : Hypersexualité ; I : Irritabilité ; OH : Alcool ; Sd : 
Syndrome 
 
 

Parmi les seize patients ayant rapporté une irritabilité excessive, sept étaient traités 

par CAB, 6 par QNG et 3 patients ont rapporté ce trouble sous les deux molécules 
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utilisées successivement (CAB et QNG). Aucun patient n’était traité par BRC (Figure 

19). 

Les doses utilisées variaient de 0,25 à 2 mg par semaine pour la CAB et de 75 à 300 

µg par jour pour le QNG (Figures 20 et 21). Parmi ces 16 patients, 7 étaient traités 

par de faibles doses d’AD (QNG  75 µg par jour ou CAB  1 mg par semaine). 

 
Figure 19 : Molécule utilisée à la survenue du TCI à type d’irritabilité 

 

Figure 20 : Nombre de patients par dose de CAB reçue 

 

 
Figure 21 : Nombre de patients par dose de QNG reçue  
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Les effets indésirables ont été rapporté par le patient ou par son entourage dans des 

délais allant de moins d’un mois à 4 ans. Le délai moyen de déclaration de l’irritabilité 

accrue était de 10,8 mois. Le délai médian était de 5,5 mois. Parmi les 16 patients, 9 

ont rapporté l’irritabilité dans les 6 mois suivant l’initiation du traitement (Figure 22). 

 
Figure 22 : Délai de déclaration des TCI à type d’irritabilité sous AD (en mois). 

 
 

3. Cas d’hypersexualité  
 
Huit patients ont rapporté une hypersexualité sous AD, dont 5 hommes et 3 femmes 
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déploraient une hypersexualité associée à une irritabilité accrue. Les patients étaient 

âgés de 33 à 65 ans, avec un âge médian de 48,5 ans. 

 
Figure 23 : Hypersexualité et genre 

 

Les 5 hommes étaient traités pour des macroprolactinomes, compliqués d’un déficit 

gonadotrope, au moins partiel, au moment du diagnostic.  

Parmi les 5 patients, un patient était traité par ANDROTARDYL 250 mg toutes les 3 

semaines au moment de la survenue des TCI, avec une testostéronémie normale à 

5,2 ng/ml. Pour les 4 autres patients, on observait une récupération spontanée de 

l’axe gonadotrope après correction de l’hyperprolactinémie (Figure 24).  

 

Le patient 11 a, à 3 mois de l’initiation du traitement eu une testostéronémie au-delà 

des valeurs normales du laboratoire (15,1 ng/ml), sans explication retrouvée. 

Cependant, l’hypersexualité s’est développée après un retour de la testostéronémie 

dans les valeurs normales du laboratoire. Le trouble a persisté après diminution de la 

posologie, réascension de la PRL et malgré une diminution progressive de la 

testostéronémie. 

Les patients 10 et 12 ont développé une hypersexualité alors que le déficit 

gonadotrope persistait (Figure 24).  
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Figure 24 : Évolution du taux de testostérone chez les patients ayant présenté une hypersexualité 
L’encadré orange représente les valeurs normales de testostéronémie. 
Les cercles violets indiquent le moment où l’hypersexualité a été rapportée par les patients 
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Parmi les 3 femmes, 2 présentaient un macroprolactinome et une un 

microprolactinome. Une patiente était ménopausée, les autres présentaient un déficit 

gonadotrope avec oligo-spanioménorrhée.  

 

Il y avait autant de patients traités par CAB que par QNG. Deux patients ont présenté 

de symptômes sous CAB et sous QNG (Figure 25). Aucun patient n’était traité par 

BRC. Les doses utilisées variaient de 0,25 mg à 2 mg par semaine pour la CAB et de 

75 à 225 µg par jour pour le QNG.  

 

 
Figure 25 : Molécule utilisée au moment de la survenue de l’hypersexualité 

 

Le délai de déclaration du TCI allait de moins de 1 à 12 mois, avec un délai médian 

de 5,5 mois (Figure 26). 
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Figure 26 : Délai de survenue de l’hypersexualité (en mois) 
 
 

4. Autres troubles  
 
Le patient 1 a développé une addiction aux jeux d’argent en ligne. Ce trouble a été 

rapporté à son endocrinologue référente au cours du suivi au bout de 6 mois (Figure 

29). Rétrospectivement, nous avons appris que ce trouble s’était développé dès les 

premières semaines de prise de la CAB. A l’interrogatoire nous avons appris que le 

patient présentait également une tendance aux accès hyperphagique, avec la prise 

rapide de 5 kg et quelques épisodes d’achats compulsifs. Ces troubles se sont 

développés de façon contemporaine mais avaient moins inquiété le patient. 

 

La patiente 2 a consulté son endocrinologue référente pour apparition d’achats 

compulsifs sous QNG, 2 mois après l’initiation du traitement (Figure 27). A 
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l’interrogatoire, la patiente rapportait également une irritabilité plus marquée avec 

accès de colère dont s’étaient plaint son entourage familial et professionnel. 

 

Le patient 4 a développé une irritabilité pathologique avec accès de colère moins 

d’un mois après l’introduction du QNG à 75 µg par jour (Figure 27). Ces troubles ont 

amené le patient à diminuer de lui-même la posologie du QNG, entrainant une 

réascencion de la PRL à 3 mois. Devant ces symptômes, le QNG a été remplacé par 

la CAB à 1 mg par semaine. Trois mois après le changement de molécule, l’irritabilité 

est réapparue et le patient s’est plaint d’une addiction à l’alcool (sans notion de 

consommation éthylique antérieure). Après diminution de la posologie à 0,5 mg par 

semaine, la symptomatologie s’est améliorée avec diminution de l’irritabilité et un 

arrêt de la consommation éthylique en quelques semaines. Après un an de 

traitement par CAB à 0,5 mg par semaine, la symptomatologie est réapparue, 

motivant une prise en charge chirurgicale du prolactinome. L’exérèse a été complète 

et, à 5 ans de la chirurgie, il n’y a pas eu de nécessité de réintroduire d’AD.  

La patiente 9 a rapporté une exacerbation de ces symptômes dépressifs apparue 

rapidement après l’initiation du traitement par CAB, alors qu’elle était traitée et 

stabilisée sur le plan thymique depuis plusieurs années grâce à un traitement par 

ISRS. Il existait également une irritabilité plus marquée.  

 

La patiente 19 ne présentait aucun antécédent psychiatrique notable et rapporté, lors 

de la consultation de suivi à 6 mois (Figure 27), l’apparition d’hallucinations visuelles 

dans la nuit suivant la prise du traitement par CAB. Il n’y avait pas d’épisodes 

hallucinatoires les autres jours de la semaine. La patiente présentait également une 

irritabilité plus marquée.    
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Figure 27 : Délai de survenue des TCI (en mois).  
Le patient 4 a présenté une irritabilité dès le premier mois (bleu clair) puis une addiction à l’alcool 
à 6 mois (bleu foncé) 

 
 

5. Évolution des troubles  
 
La conduite à tenir lors de la survenue de TCI sous AD ne fait pas consensus. La 

stratégie thér apeutique différait selon l’endocrinologue.  

 

a. Diminution de la posologie de l’AD 
 
 
Dix patients ont bénéficié d’une diminution de la posologie de l’AD utilisé (Tableau 6). 

Pour 8 patients il s’agissait du premier changement proposé ; pour les 3 autres, il 

s’agissait du deuxième changement proposé après un changement de l’AD (Figure 

28).   

La diminution de la dose d’AD a permis une disparition du TCI dans 4 cas, une 

régression partielle des symptômes dans 4 cas et 2 patients n’ont pas remarqué de 

changement (Figure 29).  
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Tableau 6 : Évolution de la pathologie chez les patients ayant bénéficié d’une diminution de la dose d’AD 
 

Patient Dose initiale Dose finale Évolution de la pathologie Évolution des troubles  

4 CAB 1 mg/sem CAB 0,5 mg/sem Situation stable  Diminution 

5 QNG 75 µg/jour QNG 37,5 µg/jour  de la PRL à 23 ng/ml Persistance 

8 QNG 225 µg/jour QNG 150 µg/jour  de la PRL à 450 ng/ml (vs 120 ng/ml) Persistance 

9 CAB 1,75 mg/sem CAB 1 mg/sem  de la GH à 120% de la valeur théorique  

Réapparition des symptômes d’acromégalie 

Disparition 

11 CAB 1,75 mg/sem CAB 0,25 mg/sem  de la PRL à 103 ng/ml Diminution 

12 CAB 2 mg/sem CAB 1,5 mg/sem Situation stable Disparition 

13 QNG 300 µg/jour QNG 225 µg/jour Situation stable   Disparition 

18 CAB 1 mg/sem CAB 0,5 mg/sem Situation stable  Disparition 

20 CAB 1,5 mg/sem CAB 1 mg/sem  de la PRL à 126 ng/ml Diminution 

21 CAB 0,5 mg/sem CAB 0,25 mg/sem Situation stable  Diminution 
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A la diminution de la dose d’AD, on observait une réascension de la PRL ou de la 

GH dans 50% des cas (Tableau 6). 

 
Figure 28 : Proportion des patients ayant bénéficié d’une diminution de dose (en première ou 

seconde intention) après la survenue de TCI 

 

 
Figure 29 : Évolution des symptômes chez les patients ayant bénéficié d’une diminution de la 

posologie de l’AD 
 

b. Changement d’AD  
 
Treize patients ont bénéficié d’un changement de l’AD après la survenue du TCI 

(Figure 30). Parmi ces 13 patients, 9 ont remarqué une disparition du TCI 

antérieurement développé, 2 patients ont observé une diminution de leurs 

symptômes et 2 patients déclaraient une persistance des troubles (Figure 31). 
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Figure 30 : Proportion des patients ayant bénéficié d’un changement de molécule après la 

survenue de TCI 
 

 
Figure 31 : Évolution des TCI après changement de l’AD 

 

 

c. Arrêt de l’AD  
 
L’AD a été arrêté chez deux patientes.  

La patiente 2 était traitée pour un adénome somatotrope. Le traitement pat QNG a 

été arrêté et la patiente a ensuite bénéficié d’une prise en charge chirurgicale. A 

l’arrêt du traitement, les troubles ont disparu.  

59%

41%

Changement d'AD Autre

70%

15%

15%

Disparition Diminution Persistance



   
 
 

 58 

La patiente 19 était traitée pour un adénome thyréotrope. Devant la survenue de TCI 

sous CAB, le traitement a été arrêté et les symptômes ont rapidement disparu.  

 

d. Régression spontanée 

 
Deux patientes ont rapporté une régression spontanée de leurs symptômes dans les 

3 mois (hypersexualité pour l’une et irritabilité pour l’autre). Les troubles étaient 

arrivés précocement (moins d’un mois après l’initiation du traitement par CAB à très 

faibles doses, ne permettant pas de diminuer la posologie dans un premier temps.  

 

e. Illustration de deux cas avec plusieurs interventions thérapeutiques  
 

Le patient 4 avait développé une irritabilité sous QNG 75 µg par jour. La posologie 

avait été diminuée à 37,5 µg par jour avec une légère amélioration de la 

symptomatologie mais un défaut de contrôle de l’hyperprolactinémie et du syndrome 

tumoral. Dans ce contexte, le traitement a été remplacé par de la CAB à 1 mg par 

semaine mais rapidement (moins de 3 mois après), l’irritabilité est réapparue avec 

développement d’une addiction à l’alcool. La diminution de la posologie à 0,5 mg par 

semaine a permis une régression partielle de l’irritabilité et un sevrage éthylique. A 

distance, les troubles sont réapparus sous CAB 0,5 mg par semaine, motivant une 

prise en charge chirurgicale.  

 

Le patient 11 a présenté une hypersexualité et une irritabilité marquée sous QNG à 

la dose de 150 µg par jour pour le reliquat d’un macroprolactinome. Le traitement a 

été changé pour de la CAB à 1,75 mg par semaine. Les troubles ont persisté sous 

CAB motivant une diminution de la dose jusqu’à 0,25 mg par semaine. Les 

symptômes semblaient bien contrôlés sous CAB 0,25 mg par semaine, mais au prix 

d’une réascencion de la PRL, une diminution de la testostéronémie et par la suite, 
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une augmentation de la taille tumorale. Ceci a justifié le changement de molécule et 

un retour sous QNG à 37,5 µg par jour avec une amélioration des symptômes. Sous 

QNG 37,5 µg/jour, la sécrétion de PRL s’est normalisée, le bilan gonadotrope est 

resté satisfaisant et le volume tumoral était stable. Il est à noter que ce patient avait 

été traité initialement par CAB jusqu’à 3,5 mg par semaine et que, devant une 

résistance du prolactinome aux AD, une prise en charge chirurgicale avait été 

décidée. Le patient n’avait pas déclaré de TCI sous CAB en pré-opératoire.  

 

Discussion 

 

Ce travail avait pour but de décrire les TCI constatés chez les patients traités par AD 

pour un adénome hypophysaire. 

Nous avons identifié 22 cas. Bien que les microadénomes soient plus fréquents, on 

retrouvait une proportion plus importante de macroadénomes dans notre population 

(82%). Ces résultats concordent avec ceux de la littérature. Dans les différents cas et 

études publiés, les cas de TCI décrits sont uniquement survenus sous AD utilisés 

dans le traitement des prolactinomes. Dans notre population, on retrouve une 

majorité de prolactinomes (17 cas, soit 77%) mais également une proportion non 

négligeable d’autres adénomes hypophysaires (2 cas d’adénomes somatotropes, 2 

cas d’adénomes mixtes GH-PRL et 1 adénomes thyréotropes) qui représentent des 

indications rares de traitement par AD. 

Contrairement aux résultats dans la littérature, nous avions sensiblement autant 

d’hommes que de femmes dans notre population (55 versus 45%). Plusieurs études 

ont décrit le sexe masculin comme un facteur de risque de survenue de TCI sous 
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AD. Dans l’étude de Dogansen et al. (56), 25% des hommes traités par AD ont 

développé des TCI contre seulement 10% des femmes (p= 0,009). 

Contrairement aux études de Dogansen et al. (56) et De Sousa et al. (57) qui 

identifient une consommation d’alcool ou de tabac comme des facteurs de risque de 

développer des TCI sous AD, peu de patients de notre population rapportaient une 

consommation éthylique ou tabagique.  

La proportion de patient présentant des antécédents psychiatriques (18%) était 

comparable à celle retrouvée dans les différentes études (22% dans l’étude de 

Bancos et al. (54)). Dans les différentes études réalisées chez des patients traités 

par AD pour un adénome hypophysaire, les patients avec TCI ne présentent pas 

significativement plus d’antécédent psychiatrique que les patients sans TCI.  

 

Le trouble le plus rapporté dans notre cohorte est l’irritabilité excessive avec accès 

de colère incontrôlables. Ces symptômes sont comparables au trouble explosif 

intermittent. Il s’agit d’un trouble peu décrit dans la littérature et les différentes études 

de prévalence réalisées ne l’ont pas dépisté (53–58). Sept patients sur 16 ont 

développé ce trouble rapidement après l’initiation du traitement (< 1 an). Dans le cas 

de ces troubles, il est important de questionner l’entourage du patient car il existe 

parfois une réelle anosognosie et le trouble peut donc ne pas être rapporté par le 

patient lui-même.  

 

Le second trouble le plus rapporté est l’hypersexualité. Il s’agit d’un TCI bien 

documenté dans la maladie de Parkinson, comme dans les adénomes 

hypophysaires. L’hypersexualité pose un réel problème diagnostique. En effet, ce 

trouble n’est plus défini dans le DSM-V car les critères diagnostiques proposés par 
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de nombreux auteurs ne font pas consensus. Cependant, les critères de Kafka et 

son équipe sont repris dans la quasi-totalité des études sur l’hypersexualité. Pour 

certains patients, la différence peut être difficile à faire entre une augmentation 

physiologique de la libido et une hypersexualité.  

Contrairement aux cas et études publiés, nous retrouvons une prédominance moins 

marquée de cas masculins (63%). Dans notre population, l’hypersexualité est 

survenue précocement après l’introduction du traitement (un patient au bout de 12 

mois et les autres patients après 6 mois ou moins). Les AD étaient prescrits à faible 

dose chez 50% des patients. Après étude des bilans gonadotropes des hommes 

ayant développé une hypersexualité sous AD, il n’apparait pas de lien évident entre 

le développement de ce trouble et l’augmentation de la testostéronémie en lien avec 

la récupération de l’axe gonadotrope après correction de l’hyperprolactinémie. En 

effet, 3 patients avaient une testotéronémie normale (dont un patient sous 

substitution androgénique) et le déficit gonadotrope persistait chez 2 patients. Cette 

hypothèse physiopathologique suggérée par De Sousa et al. (51) avait, par la suite, 

été infirmée par plusieurs auteurs.  

 

Les TCI sont apparus autant sous QNG que sous CAB (11 patients sous CAB, 9 

patients sous QNG et 3 patients été traités successivement par les deux molécules). 

Comme suggéré par plusieurs études et observation de cas, les TCI n’apparaissent 

pas être dose-dépendant. Dans notre population, 50% des patients ont développé 

des TCI avec des doses faibles d’AD (CAB  1 mg par semaine ou QNG  75 µg par 

jour).  
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Les TCI se sont, dans la majorité des cas, développés rapidement après la mise en 

place du traitement (20 cas sur 22 dans la première année). Deux patients ont 

déclaré beaucoup plus tardivement les TCI mais, pour la plupart, à la reprise de 

l’interrogatoire, ces symptômes existaient depuis plusieurs mois.  

 

La prise en charge en cas de survenue de TCI sous AD ne fait pas consensus. Dans 

notre population, 9 patients ont bénéficié d’un changement de molécule, une 

diminution de la posologie a été proposée pour 4 patients et 4 patients ont eu les 

deux stratégies combinées. Le traitement par AD a été arrêté chez 2 patients (un 

adénome thyréotrope et un adénome somatotrope). Un patient a nécessité plusieurs 

interventions thérapeutiques et a finalement bénéficié d’une prise en charge 

chirurgicale de son macroadénome en raison d’une persistance des TCI.  

Comme ce qui a été décrit dans la littérature, ces troubles évoluent le plus souvent 

favorablement après adaptation thérapeutique. En effet, dans 14 cas, le trouble à 

disparu et dans 4 cas il a partiellement régressé.  

Dans 2 cas, le trouble a régressé spontanément, malgré le maintien du traitement. Il 

s’agissait de TCI développés précocément sous de faibles doses de CAB (0,25 mg 

par semaine).   

Cependant, pour un nombre non négligeable de patients de notre cohorte, 

l’hyperprolactinémie réapparaissait, avec, à terme, un risque de majoration du 

volume tumoral. Pour deux patients, ceci a motivé une prise en charge chirurgicale 

de l’adénome.  

L’étude Bancos et al. (54) est la seule dans laquelle on connait le devenir de 

quelques patients ayant présenté des TCI sous AD. Le traitement a été arrêté pour 3 

patients, avec une disparition des troubles et la posologie a été diminuée chez 2 
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autres patients, permettant une régression partielle des symptômes. Aucune étude 

n’a, à ce jour, étudié l’évolution des TCI après intervention thérapeutique. 

 

Notre travail ne permet pas de déterminer la prévalence des TCI chez les patients 

traités par AD pour un adénome hypophysaire. Les études transversales publiées 

retrouvent une prévalence chez 6 à 61% des patients traités. Il n’existe pas, à ce 

jour, d’étude prospective permettant de définir la prévalence de ces troubles. Ils sont 

vraisemblablement sous-estimés du fait du manque d’outil de dépistage à la 

disposition des endocrinologues, mais également par manque de déclaration de la 

part des patients. De nombreux patients peuvent éprouver de la honte vis-à-vis de 

ces troubles, ou parfois, ne pas en avoir conscience. Dans ce cas, il peut être 

intéressant de recevoir le patient ou la patiente en consultation avec une personne 

de son entourage. Les AD sont des traitements efficaces pour contrôler 

l’hypersécrétion et diminuer la taille tumorale. De ce fait, certains patients peuvent 

être opposés au fait de modifier ce traitement qui a permis une régression des 

symptômes et/ou une régression du volume tumoral.  

Il apparait donc nécessaire de disposer d’outils objectifs pour le dépistage des TCI. Il 

existe plusieurs auto ou hétéro-questionnaires développés et validés dans le cadre 

de la maladie de Parkinson. Par extension, nous pensons que certains de ces outils 

sont utilisables chez nos patients. Après études des principaux questionnaires, il 

nous semble que la plus adaptée est l’échelle d’Évaluation Comportementale dans la 

Maladie de Parkinson (ECMP). 

 

L’échelle ECMP a été créée en 2009 par l’équipe d’Ardouin, composée de 

neurologue, psychiatres et neuropsychologues (59). Il s’agit d’une échelle permettant 
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d’évaluer les troubles de l’humeur et les troubles du comportement décrits chez les 

patients pris en charge pour une maladie de Parkinson. Elle est divisée en 4 parties 

comportant plusieurs items :  

- L’évaluation psychique portant sur l’humeur dépressive, hypomaniaque ou 

maniaque, l’anxiété, l’irritabilité, l’agressivité, l’hyperémotivité et les troubles 

psychotiques  

- Le fonctionnement sur le mode apathique  

- Les fluctuations non-motrices (on-off) 

- Les comportements hyperdopaminergiques et notamment, l’hyperactivité 

nocturne, la somnolence diurne, le comportement alimentaire, la créativité, le 

bricolage, le punding, les comportements à risque, les achats compulsifs, le 

jeu pathologique, l’hypersexualité, l’addiction dopaminergique et le 

fonctionnement sur le mode appétitif.  

Le médecin dispose d’un livret « guide d’entretien » (Annexe 1). Chaque rubrique 

débute par une question ouverte, permettant au patient de s’exprimer spontanément, 

et se poursuit par des questions précises sur les points non abordés par le patient. 

Les items évaluent l’état du patient sur le dernier mois. Il peut s’avérer informatif 

d’interroger le conjoint, notamment concernant les troubles hyperdopamiergiques.  

Le praticien dispose également d’un livret de cotation (Annexe 2). Pour chaque 

trouble, il cote à 0 (absence de trouble), 1 (trouble léger), 2 (trouble modéré), 3 

(trouble marqué) ou 4 (trouble sévère) en fonction de l’intensité des manifestations. 

Un trouble coté à 2 ou plus est un signe d’alerte. Une grille récapitulative permet 

d’observer rapidement le profil comportemental du patient.  

 

Il n’existe pas de consensus concernant le dépistage des TCI survenant sous AD,  



   
 
 

 65 

nous proposons pour l’ensemble des patients qui vont être traités par AD pour un 

adénome hypophysaire  des outils pour un dépistage systématique et objectif, à 

l’aide d’éléments issus de ce questionnaire validé,  

Concernant les patients suivis pour un prolactinome, nous proposons de réaliser une 

première évaluation avec le patient, à l’aide de l’ECMP  en gardant les rubriques I et 

IV (éléments rapportés dans la littérature ;  nous avons décidé de ne pas évaluer les 

rubriques « fonctionnement sur le mode apathique », « fluctuations non motrices   et 

« fonctionnement sur le mode appétitif » plus spécifiques de la maladie de 

Parkinson)  au moment du diagnostic, avant la mise sous AD, afin de mieux identifier 

le profil comportemental du patient.  

Ces questionnaires seront renouvelés lors des consultations de suivi à 3 mois, 6 

mois et 12 mois (Figure 33). Une consultation supplémentaire pourrait être organisée 

en cas d’apparition des symptômes recherchés en dehors de ces délais. 

En cas de survenue de TCI, nous proposons un changement de molécule et  de 

réévaluer le patient à 1 mois, 3 mois, 6 mois et 12 mois de la modification 

thérapeutique. En l’absence d’efficacité la posologie de l’AD pourra être diminuée. 

Cependant, le choix du patient apparait important dans la stratégie thérapeutique.  

Si nécessaire, le patient pourra être orienté vers un psychiatre ou un psychologue en 

fonction de la problématique rencontrée et si le médecin référent le juge nécessaire.  

 

Conclusion 

 
Les TCI sont des effets indésirables fréquents des AD et peu connus des 

endocrinologues. Il convient d’informer systématique les patients de leur existence 

avant la mise en place du traitement puis de les rechercher de façon systématique 
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au cours du suivi du patient traité pour un adénome hypophysaire. En effet, il s’agit 

d’un traitement prescrit au long cours, et ces effets indésirables peuvent avoir des 

conséquences sociales, professionnelles, économiques et médicales. Il est important 

de ne pas les méconnaitre. L’ECMP apparait être un outil utilisable en pratique 

clinique pour dépister le plus efficacement possible ces troubles.  

En cas de survenue de ces troubles, il n’existe pas de recommandation sur la 

stratégie thérapeutique à adopter. Le changement de molécule semble la stratégie la 

plus efficace et permet une disparition des symptômes dans la majorité des cas.  

Nous pensons qu’il est intéressant de valider cette stratégie thérapeutique grâce à 

une étude clinique.  
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Annexes 

 
Annexe 1 : Échelle d’Évaluation Comportementale dans la Maladie de Parkinson 
(ECMP) 
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I) EVALUATION AFFECTIVE ET EMOTIONNELLE 

1) Humeur dépressive (les troubles du sommeil, la perte de poids, la réduction de l’activité et les 
troubles de l’attention sont à prendre en compte uniquement s’ils sont dus à une 
symptomatologie dépressive) 

Comment va le moral depuis 1 mois ?  

• Vous sentez-vous triste ou découragé presque toute la journée ?  
• Est-ce-que vous pleurez souvent parce que vous êtes triste ?  
• Avez-vous moins de plaisir ou moins d’intérêt à réaliser vos activités quotidiennes ?  
• Vous sentez-vous fatigué sans raison ?  
• Avez-vous moins confiance en vous, ou l’impression de ne plus vous aimer ?  
• Vous sentez-vous constamment pessimiste face à l’avenir ?  
• Pensez-vous être coupable de quelque chose, honteux, cette sensation existe presque 

tous les jours ?  
• Avez-vous perdu du poids ?  
• Avez-vous des troubles du sommeil (insomnie ou hypersomnie) et ce presque tous les 

jours ?  
• Avez-vous des difficultés pour vous concentrer, être attentif et ce presque tous les jours ?  
• Vous arrive-t-il de penser que vous préfèreriez ne plus vivre ?  
• Avez-vous des idées de suicide ? Avez-vous des projets précis pour mettre fin à vos jours 

?  
• Par le passé avez-vous déjà traversé une période similaire ?  

2) Humeur hypomaniaque ou maniaque 

Depuis 1 mois, vous sentez-vous plutôt en pleine forme ?  

• Vous sentez-vous plus joyeux, plus excité que d’habitude ?  
• Avez-vous constamment envie de parler, de rire ?  
• Pensez-vous que tout est possible pour vous et que vous pouvez réaliser de grandes 

choses ?  
• Dormez-vous moins que d’habitude sans être fatigué ?  
• Avez-vous l’impression d’avoir beaucoup d’idées constamment dans votre esprit ?  
• Avez-vous du mal à vous concentrer  
• Avez-vous du mal à maintenir une certaine retenue vis-à-vis des gens que vous ne 

connaissez pas ?  
• Avez-vous dépensé beaucoup plus d’argent que d’habitude ces derniers temps, ou fait 

des choses inhabituelles pour vous ?  
• Par le passé, avez-vous déjà traversé une période identique ?  

 

3) Anxiété :  

Depuis 1 mois, êtes-vous plus anxieux ?  

•  Êtes-vous plus anxieux, inquiet ?  
•  Beaucoup plus ? Tout le temps ?  
•  Vous sentez-vous inquiet pour tout, même des petites choses qui ne vous inquiétaient 

pas avant ?  
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•  Est-ce que le moindre changement dans vos habitudes, ou les imprévus, vous rendent 
inquiet ?  

•  Est-ce qu’il vous arrive de « paniquer » tellement vous vous sentez inquiet, angoissé ?  
•  Est-ce que vous ressentez parfois, votre cœur qui se met à battre très fort et très vite, 

tout à coup ?  
•  Vous arrive-t-il d’avoir l’impression de ne plus pouvoir respirer ?  
•  D’avoir peur de mourir ?  
•  Avez-vous eu par le passé, des périodes ou vous étiez particulièrement anxieux ?  

4) Irritabilité-Agressivité : 

Depuis 1 mois, est-ce-que vous vous énervez facilement ?  

•  Vous sentez-vous facilement énervé, tendu, à cran ?  
•  Vous sentez-vous plus irritable que d’habitude ?  
•  Plus coléreux que d’habitude ?  
•  Est-ce que votre entourage vous trouve particulièrement irritable ?  
•  Dans ces moments, vous est-il arrivé d’insulter votre entourage ?  
•  Ou de vous en prendre physiquement aux personnes autour de vous ?  
•  Dans ces moments de tension, vous est-il arrivé de jeter, de dégrader des objets ?  
•  Pouvez-vous vous maitriser ?  
•  Avez-vous déjà eu par le passé, ce type de comportement ?  

5) Hyperémotivité :  

Depuis 1 mois, pleurez-vous plus facilement qu’avant pour des choses tristes ou gaies 
?  

•  Avez-vous facilement les larmes aux yeux ?  
•  Cela vous arrive-t-il plus souvent qu’avant en regardant un film ?  
•  Cela vous arrive-t-il plus qu’avant quand vous parlez de choses personnelles (familles...) 

?  
•  Cela vous arrive-t-il dans n’importe quelles circonstances ?  
•  Cela vous gêne-t-il tous les jours ?  
•  Par le passé avez-vous déjà traversé une période où vous étiez hyperémotif ?  

     6) Symptômes psychotiques :  

Les traitements peuvent entrainer des manifestations bizarres comme des                       
hallucinations, des visions anormales… Ces derniers mois, cela vous est-il déjà arrivé ?  

Hallucinations : 

• Voyez-vous des choses, des personnes, des objets, que vous êtes le seul à voir  
• Entendez-vous des sons, des bruits, des musiques que vous êtes le seul à entendre ?  
• Sentez-vous des odeurs que vous êtes le seul à sentir ?  
• Ressentez-vous dans votre bouche des goûts bizarres, inhabituels ?  
• Avez-vous l’impression de sensations bizarres au niveau corporel, par exemple : 

impression que l’on vous touche ou qu’il y a quelqu’un derrière vous ou près de vous 
alors que vous ne voyez personne ? 

• Est-ce que ces manifestations vous font peur ? 
• Et maintenant, est-ce-que vous pensez toujours que c’est réel ?   

Éléments délirants :  

• Êtes-vous devenu plus méfiants envers les gens ?  
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• Avez-vous tendance à penser que les gens vous veulent du mal, que l’on vous espionne 
ou que l’on complote contre vous ?  

• Avez-vous l’impression que la relation avec votre conjoint a changé (jalousie) ?  
• Avez-vous l’impression que l’on vous parle à travers les médias ?  
• Avez-vous des idées que votre entourage considère comme étranges ou en dehors de la 

réalité (possession, grandeur, hypochondriaque) ?  
• Est-ce-que ces manifestations vous inquiètent ?  
• Pensez-vous que cela est possible ? 
• Avez-vous déjà par le passé, perçu ce type de manifestations ?  

II) FONCTIONNEMENT SUR LE MODE APATHIQUE 

Durant ce dernier mois, est-ce-que vos habitudes de vie, vos loisirs, vos envies ont 
changé ?  

Comportement :  

• Êtes-vous aussi actif qu’avant ?  
• Avez-vous du mal à commencer de nouvelles activités ou à les maintenir ?  
• Faites-vous les choses spontanément sans les autres ?  
• Êtes-vous le plus souvent motivé ? 

Cognition :  

• Êtes-vous intéressé par de nouvelles activités, pour acquérir de nouvelles 
connaissances ?  

• Avez-vous autant d’intérêt qu’avant dans ce que vous faites ?  
• Êtes-vous aussi curieux qu’avant ?  
• Vous exprimez-vous autant qu’avant avec votre entourage ?  

Émotions :  

• Lorsque quelque chose de positif arrive, êtes-vous heureux autant qu’avant ?  
• Êtes-vous autant enthousiaste qu’avant ?  
• Avez-vous toujours autant de plaisir à faire les choses ?  
• Avez-vous toujours autant d’envie de faire des choses ?  
• Par le passé, avez-vous déjà traversé une période identique ? 

III) FLUCTUATIONS NON MOTRICES (ON/OFF)  

Depuis un mois, est-ce-que votre humeur, votre moral, votre caractère changent selon 
votre état moteur ?  

1) ON : 

Ressentez-vous un changement de votre humeur dans les bonnes phases, quand les 
médicaments font leur effet ?  

• Vous sentez-vous plus joyeux ? plus bavard ? plus dynamique ?  
• Vous sentez-vous parfois trop joyeux ?  
• Est-ce que votre entourage vous trouve trop excité ?  
• Avez-vous plein d’idées et d’envies dans la tête ?  
• Est-ce que vous avez du mal à ordonner, à contrôler toutes ces pensées, ces idées ?  
• Est-ce que vous vous montrez plus facilement vos désirs, vos sentiments ?  
• Est-ce que vous faites des choses pas habituelles, même déraisonnables ?  
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• Vous sentez vousplus irritable ? plus impatient ?  

 

2) OFF :  

Et quand vous êtes dans les mauvaises phases, comment vous sentez-vous ?  

• Ressentez-vous une grande fatigue, une fatigue psychique ?  
• Ressentez-vous de la tristesse ?  
• Est-ce que vous avez tendance à tout voir en noir ?  
• Est-ce que vous pleurez facilement ?  
• Vous sentez-vous anxieux ? irritable ?  
• Est-ce que vous avez peur ?  
• Avez-vous l’impression de ne plus pouvoir respirer, d’étouffer, l’impression que vous allez 

mourir ?  
• Est-ce que vous préférez être seul dans ces moments -à ?  
• Ou au contraire, vous ne supportez pas d’être seul ? 
• Avez-vous du mal à avoir une activité (compatible avec les troubles moteurs) ?  
• Avez-vous du mal à penser à des choses à faire, à avoir des idées ?  
• Est-ce que vous avez du mal à trouver agréables des choses qui vous font plaisir 

habituellement ?  
• Avez-vous du mal à vous concentrer, à réfléchir ?  

IV) COMPORTEMENTS HYPERDOPAMINERGIQUES : 

La maladie de Parkinson, mais aussi les médicaments peuvent modifier certaines choses 
dans votre caractère ou vos façons de faire. Avez-vous remarqué des changements ?  

1) Sommeil 

Durée de sommeil (moyenne d’heures/nuit) : 

Comment dormez-vous, depuis 1 mois ?  

• Dormez-vous moins que d’habitude ?  
• Avez-vous du mal à vous endormir ?  
• Vous réveillez-vous trop tôt le matin ?  
• Vous réveillez vous durant la nuit ? plusieurs fois ?  
• Si vous, arrivez-vous à vous rendormir ?  
•  Le matin, avez-vous l’impression d’être reposé ?  
• Avez-vous durant votre sommeil, des cauchemars ou des rêves agités ?  
• Avez-vous des hallucinations avant de vous endormir ou au moment de vous réveiller ?  

Lorsque vous vous réveillez pendant la nuit, que faites-vous ?  

• Vous restez couché ? 
• Vous vous levez ?  
• Avez-vous des occupations ? manger, cuisiner, ordinateur, internet, bricolage, ménage, 

créativité ?  
• Avez-vous le sentiment d’avoir suffisamment dormi ? Vous vous sentez en pleine forme ? 
• Est-ce-que vous aimez ces nuits où vous dormez peu ?  
• Combien de temps restez-vous occupé par vos activités pendant la nuit ?  
• Par le passé, avez-vous déjà connu les mêmes difficultés de sommeil ?  

 
2) Somnolence diurne  
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Et dans la journée, depuis 1 mois, avez-vous tendance à vous endormir alors que vous ne 
le souhaitez pas ?  

•  Vous endormez-vous plus facilement que d’habitude, après le repas, devant la TV ?  
•  Somnolez-vous si vous n’avez rien à faire ou si vous êtes seul ?  
•  Vous endormez-vous dans des situations inhabituelles (conversations, au volant, à 

table)?  
•  Ces troubles existent-ils régulièrement ?  
•  Ont-ils des conséquences dangereuses sur votre quotidien (accidents, oublis...) ?  
•  Cela vous gêne-t-il dans vos activités dans la journée, dans vos relations avec les 

autres?  
•  Par le passé, avez-vous déjà connu ce type de difficultés ?  

3) Comportement alimentaire :  

Poids actuel :                            Poids de forme : 

Depuis 1 mois, vos habitudes alimentaires, votre appétit ont-ils changé ?  

•  Avez-vous plus d’appétit ?  
•  Avez-vous plus souvent, tout le temps envie de manger ?  
•  Avez-vous souvent envie de « grignoter » ?  
•  Vous levez-vous la nuit pour manger ?  
•  Avez-vous pris du poids ?  
•  Avez-vous spécifiquement envie de manger certains aliments (sucrés, chocolat...) ?  
•  Avez-vous récemment mangé de grandes quantités d’aliments en moins de 2 heures, 

sans pouvoir vous arrêter ?  

4) Créativité :  

 Depuis 1 mois, avez-vous des passions ? Etes-vous un peu artiste ? (écriture, poésie, 
peinture, sculpture, théâtre...)  

• Vous inventez, vous créez, de nouvelles choses, de nouveaux objets ?  
• Etes-vous très productif ? Avez-vous toujours de nouvelles idées ?  
• Est-ce une activité nouvelle ?  
• Consacrez-vous beaucoup de votre temps à cette activité ? plus qu’avant ? tout votre 

temps ? pendant la nuit ?  
• Cette activité est-elle devenue votre unique centre d’intérêt, votre seule 

préoccupation ?  
• Continuez-vous votre activité, même si cela gêne votre entourage ?  
• Avez-vous laissé de côté d’autres activités habituelles pour celle-là ?  
• Est-ce seulement un loisir ou plus que ça ? (exposition, vente, publication...)  
• Pouvez-vous vous en passer sans problème ?  
• Par le passé, avez-vous eu des périodes où vous étiez très créatifs ?  

5) Bricolage : 

 Depuis 1 mois, êtes-vous plus bricoleur ? Qu’est-ce que vous aimez faire ?  

• Est-ce que vous passez beaucoup de temps à ces activités ? Tout votre temps ?  
• Avez-vous encore le temps de vous intéresser à autre chose ? (famille, amis...)  
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• Est-ce que c’est une véritable passion ?  
• Est-ce qu’il vous arrive d’y travailler aussi pendant la nuit ?  
• Est-ce que vous y pensez sans arrêt ?  
• Est-ce que vous en parlez tout le temps et à tout le monde ?  
• Etes-vous efficace dans ce que vous faites ou avez-vous du mal à vous organiser ?  
• Est-ce que vous entreprenez plusieurs choses en même temps ?  
• Est-ce que votre entourage vous fait des reproches sur vos activités de bricolage ? 

(trop de temps, trop de projets, désordonné, inefficace ?)  
• Par le passé, avez-vous eu des périodes où vous étiez hyperbricoleur ?  

6) Punding  

 Depuis 1 mois, avez-vous une activité préférée ? Que faites-vous tous les jours ?  

• Avez-vous tendance à faire et à refaire toujours la même chose ?  
• Y a-t-il une raison pour refaire toujours la même chose ?  
• Réalisez-vous cette activité avec plaisir ?  
• A votre avis, consacrez-vous trop de temps à cette même activité ?  
• Avez-vous du mal à vous en passer ?  
• Est-ce que vous arrivez à finir quelque chose dans le cadre de cette activité ?  
• Avez-vous l’impression que cette activité finalement ne sert à rien ?  
• Par le passé, avez-vous déjà eu ce même comportement ?  

7) Comportements à risque  

 Depuis 1 mois, êtes-vous d’un naturel plus téméraire ?  

• Pratiquez-vous des activités à risque ? comme avant ou plus ?  
• Prenez-vous plus de risque que d’habitude ?  
• Recherchez-vous régulièrement de nouvelles expériences qui peuvent être 

dangereuses ?  
• Les recherchez-vous justement parce que vous trouvez le risque excitant ?  
• Recherchez-vous toujours de nouvelles sensations ?  
• Ces risques peuvent-ils mettre en jeu votre équilibre familial, financier, au pire votre 

vie ?  
• Continuez-vous malgré les reproches ou les mises en garde de votre famille ?  
• Avez-vous conscience des risques ?  
• Par le passé, avez-vous déjà eu ce même comportement ?  

8) Achats compulsifs :  

 Depuis 1 mois, êtes-vous devenu plus dépensier qu’avant ?  

• Faites-vous plus d’achats que d’habitude ?  
• Pensez-vous constamment à aller acheter des choses ?  
• Pouvez-vous vous empêcher d’acheter sans difficultés ?  
• Achetez-vous des choses qui vous sont utiles, dont vous avez besoin ?  
• Ces achats sont-ils sources de conflits dans votre couple ou dans votre famille ?  
• Entrainent-ils des problèmes financiers ?  
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• Est-ce qu’il vous arrive d’utiliser des stratagèmes pour que votre conjoint ne s’en 
aperçoive pas ?  

• Avez-vous déjà commis des actes illégaux pour vous procurer de l’argent pour 
acheter ?  

• Avez-vous déjà eu par le passé, ce type de comportement ?  

9) Jeu pathologique  

 Depuis 1 mois, est-ce que vous jouez aux jeux d’argent ?  

• Etes-vous plus préoccupé que d’habitude par le jeu et l’envie de jouer ?  
• Jouez-vous de façon raisonnable ? trop ?  
• Jouez-vous plus que vos finances ne le permettent ?  
• Avez-vous besoin de jouer des sommes croissantes ou de plus en plus souvent pour 

vous sentir bien ?  
• Avez-vous déjà essayé, à plusieurs reprises mais sans succès, d’arrêter de jouer ?  
• Mentez-vous à votre entourage par rapport à votre activité de joueur  
• Avez-vous mis en péril votre travail ou votre entourage à cause du jeu ?  
• Avez-vous des dettes pour le jeu ?  
• Comptez-vous sur les autres pour les régler ?  
• Vous êtes-vous fait interdire de jeu ?  
• Vous sentez-vous, tendu, irritable si vous diminuez ou arrêtez le jeu ?  
• Avez-vous déjà réalisé des actes illégaux pour avoir de l’argent pour jouer ?  
• Avez-vous déjà eu par le passé, ce type de comportement ?  

10)  Hypersexualité :  

Depuis 1 mois, avez-vous constaté une augmentation inhabituelle de votre libido (désir 
sexuel)?  

• Est-ce que l’augmentation de vos besoins pose problème dans votre couple ?  
• Etes-vous attiré par les sites érotiques sur Internet, par les journaux spécialisés ?  
• Recherchez-vous de nouveau partenaires ?  
• Avez-vous des demandes inhabituelles ?  
• Avez-vous essayé, sans succès de diminuer ou d’arrêter de répondre à ces envies ?  
• Ces comportements ont-ils entrainés des conflits au sein de votre couple ?  
• Ont-ils entrainés des problèmes judiciaires ?  
• Avez-vous déjà eu par le passé, ce type de comportement ?  

11) Addiction hyperdopaminergique :  

Depuis 1 mois, comment prenez vous votre traitement, êtes-vous très rigoureux sur les 
doses prescrites et les horaires ?  

• Vous arrive-t-il souvent de prendre plus que ce qu’il est prescrit ?  
• Anticipez-vous la plupart du temps les prises de traitement ?  
• Augmentez-vous régulièrement votre traitement malgré les conseils de votre médecin ou 

les rappels de votre entourage ?  
• Faites-vous des réserves de médicaments ?  
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• En avez-vous toujours dans les poches, dans plusieurs pièces de la maison, dans la 
voiture ?  

• Vous sentez-vous tendu, irritable, si vous ne prenez pas les doses prescrites ?  
• Continuez-vous à prendre plus que ce qui vous est prescrit alors que vous connaissez les 

risques d’un surdosage ?  
• Vous est-il arrivé de falsifier des ordonnances ou de demander une prescription à 

plusieurs médecins pour avoir plus de médicaments ?  
• Avez-vous déjà eu par le passé, ce type de comportement ? 

V) FONCTIONNEMENT SUR LE MODE APPETITIF 

 Si on résume… durant ce dernier mois, vos habitudes de vie, vos loisirs, vos envie ont 
changé… 

Comportement 

• Vous avez du mal à rester sans rien faire ? 
• Est-ce que vous faites les choses une par une ou alors plusieurs choses à la fois  
• Est-ce que vous avez l’impression de ne pas avoir le temps de faire tout ce que vous 

voulez faire ?  
• Êtes-vous organisé dans ce que vous faites ?  
• Êtes-vous efficace dans vos activités ? votre travail ?  
• Faites-vous des activités qui dépassent vos capacités (intellectuelles ? organisations ?) 
• Est-ce que votre entourage trouve que vous êtes trop actif ?  

Cognition 

• Vous avez toujours des idées, des projets en tête ?  
• Vous êtes plus créatif, plus inventif ?  
• Est-ce que vous aimez plaisanter, rigoler, faire des blagues ?  

Émotion 

• Êtes-vous plus excité, plus entousiaste que de coutume ?  
• Êtes-vous plus démonstratif, plus affectueux que d’habitude ?  
• Vous recherchez du plaisir, de la satisfaction dans tout ce que vous faites ?  
• Par le passé, avez-vous déjà traversé une période identique ?  
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Annexe 2 : Cotations pour interprétation de l’ECMP 
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Résumé :  
 
Contexte : Les agonistes dopaminergiques constituent le traitement de première intention des 
prolactinomes. Il s’agit de traitements efficaces mais qui présentent des effets indésirables, 
dont les troubles du contrôle des impulsions. Ces troubles sont bien décrits dans la maladie de 
Parkinson mais peu connu dans le cadre des adénomes hypophysaires. 
Objectif : Les objectifs de ce travail sont de décrire une population de patients lillois ayant 
présenté ces troubles afin de mettre en place un protocole permettant de les dépister et de 
définir une stratégie de prise en charge. 
Méthode : Nous avons étudié 22 patients ayant présenté des troubles du contrôle des 
impulsions sous agonistes dopaminergiques utilisés pour le traitement d’adénomes 
hypophysaires. 
Résultats : Parmi les 22 patients étudiés, on retrouvait sensiblement autant d’hommes que de 
femmes (55 vs 45%). L’âge médian était de 52,5 ans. La majorité des patients étaient traités 
pour un macroadénome (82%). Il existait une prédominance de prolactinomes (77%) mais une 
proportion non négligeable de patients étaient traités pour un adénome somatolactotrope 
(9%), somatotrope (9%) ou thyréotrope (5%). Il y avait 50% de patients traités par cabergoline, 
41% de patients traités par quinagolide et 9% de patients traités successivement par les 2 
molécules. La moitié des patients avaient de faibles doses d’agoniste dopaminergique. 91% 
Des patients ont rapporté les troubles dans la première année suivant la mise en place du 
traitement. Le trouble le plus représenté était l’irritabilité excessive avec accès de colère 
(73%). Le deuxième trouble le plus rapporté était l’hypersexualité, sans prédominance 
masculine franche. L’évolution des troubles est favorable pour la majorité des patients (95%) 
après arrêt du traitement ou diminution de la dose. 
Conclusion : Les troubles du contrôle des impulsions sont des effets indésirables fréquents 
des agonistes dopaminergiques mais peu connus. Il convient de les dépister de façon 
systématique, notamment à l’aide de questionnaires validés dans la maladie de Parkinson. Il 
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n’existe pas de consensus concernant la prise en charge de ces troubles mais l’évolution est 
le plus souvent favorable après changement de molécule ou diminution de dose.  
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