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RESUME 
La galactorrhée est l’un des signes révélateurs de l’hyperprolactinémie dont les étiologies sont mul-
tiples et variées. Si certaines de ces étiologies sont fréquemment retrouvées, d’autres par contre, telle 
que l’hypothyroïdie frustre semblent être rares. Nous rapportons ici un cas d’hypothyroïdie frustre 
auto-immune révélée par une hyperprolactinémie symptomatique qui a été traitée exclusivement avec 
succès par une hormonothérapie substitutive. 
Mots clés : Hypothyroïdie, hyperprolactinémie, galactorrhée, troubles menstruels 
 
ABSTRACT 
Autoimmune hypothyroidism revealed by galactorrhea in Cotonou 
Galactorrhea is one of the revealing signs of hyperprolactinemia which has multiple and varied caus-
es. Although some of these causes are frequently found those such as subclinical hypothyroidism may 
appear to be rare. We report here a case of autoimmune subclinical hypothyroidism revealed by symp-
tomatic hyperprolactinemia which has been treated exclusively and successfully with hormone re-
placement therapy. 
Keywords: hypothyroidism, hyperprolactinemia, galactorrhea,  menstrual disturbancies. 

 
INTRODUCTION 
La galactorrhée est l’un des signes révélateurs 
de l’hyperprolactinémie qui, le plus souvent fait 
rechercher un adénome à prolactine. La dé-
couverte d'une hyperprolactinémie nécessite 
une démarche diagnostique et thérapeutique 
logique, alliant économie et efficacité. Les 
progrès considérables de la radiologie hypo-
physaire ont fortement influencé le comporte-
ment du clinicien. L'hyperprolactinémie est 
devenue un symptôme biologique très fréquent 
[1].  Nous rapportons ici un cas clinique d’une 
patiente suivie dans une clinique privée de 
Cotonou et qui a présenté une galactorrhée 
ayant fait découvrir une hypothyroïdie auto-
immune (Hashimoto). 
 
OBSERVATION 
Il s’agit d’une patiente de 42 ans, reçue en 
consultation le 04/04/12 pour une galactorrhée 
évoluant depuis environ 2 ans. Elle a rapporté 
avoir eu une prolactinémie élevée lors du bilan 
initial demandé par son médecin mais ne se 
souvenait pas de sa valeur exacte. La patiente 

aurait donc été mise sous bromocriptine et un 
scanner hypophysaire réalisé était normal. 
L’évolution a été marquée par la persistance 
de la galactorrhée malgré la prise de la bromo-
criptine conduisant la patiente à l’arrêt volon-
taire de la bromocriptine. La survenue d’une 
ménométrorragie a motivé une consultation 
chez une gynécologue qui l’adresse en Endo-
crinologie.  
 
A l’interrogatoire, aucune prise de médicament 
hyperprolactinémiant n’avait été retrouvée.  
L’examen physique n’avait rien retrouvé en 
dehors de la galactorrhée bilatérale provo-
quée.  
 
Les explorations paracliniques se présentaient 
comme suit :  
-Prolactine à 285,8 ng/ml (N : 4,79-23,3 ng/ml),  
-TSH à 7,51 µUI/L (N : 0,27- 4,20) et FT4 à 
11,4 Pmol/L (N : 12-24 Pmol/L),  
-Anticorps anti-TPO à 125 ui/ml (N : 0-34).  
L’IRM hypothalamo-hypophysaire était nor-
male.  
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Au total, la patiente présentait donc une hy-
perprolactinémie à imagerie hypothalamo-
hypophysaire normale et une hypothyroïdie 
frustre.  
 
Elle a été mise sous L-thyroxine 25 µg par jour  
puis 50 µg par jour. La Bromocriptine n’a pas 
été réintroduite. L’évolution sous ce traitement 
a été marquée par la disparition de la galactor-

rhée et de l’anomalie des règles, la normalisa-
tion du bilan thyroïdien et une diminution signi-
ficative de la prolactinémie  proche des valeurs 
normales le 01/07/14 (Tableau I). De  plus, on 
remarque que le retour en hypothyroïdie pour 
des raisons non élucidées le 07/01/15 a en-
traîné une ascension  de la prolactinémie à 
35,04 ng/ml. 

 
Tableau I : Evolution de la TSH et de la prolactine sous L-thyroxine 

Dates 20/03/12 08/05/12 03/07/12 02/10/12 27/03/13 09/12/13 01/07/14 07/01/15 

TSH(µUI/L)  
(0,27-4,20) 

    7,51     4,76     2,74     2,86   1,75   1,65   2,08   6,78 

Prolactine  
(4,79-23,3 ng/ml) 

285,8 245 170 110,1 51,76 34,44 28,33 35,04 

DISCUSSION 
L'hypothyroïdie de la femme jeune peut s'ac-
compagner d'une hyperprolactinémie qui va 
régresser sous traitement substitutif par hor-
mones thyroïdiennes [2]. Dans notre observa-
tion il s’agissait d’une hypothyroïdie acquise 
d’origine autoimmune responsable d’une hy-
perprolactinémie laquelle hyperprolactinémie 
s’est manifestée par une galactorrhée bilaté-
rale sans trouble du cycle menstruel. L’ hyper-
prolactinémie est le plus souvent révélée par 
l’association aménorrhée-galactorrhée [1], ce 
qui n’a pas été le cas chez notre patiente.  
 
L’aménorrhée est retrouvée dans 92,7% des 
cas d’hyperprolactinémie et la galactorrhée 
dans 82,9% des cas [3]. L'existence d'une 
galactorrhée sans troubles menstruels a été 
rapportée dans la littérature et conduit plus 
rarement à la découverte d'une hyperprolacti-
némie (5 à 28 % des patientes selon les au-
teurs) [2]. De plus, l’hyperprolactinémie sans 
trouble du cycle est fréquente au cours de 
l’hypothyroïdie [4]. Chez notre patiente, cette 
galactorrhée était plutôt accompagnée de mé-
nométrorragie et l’existence d’une ménomé-
trorragie au cours de l’hypothyroïdie a été rap-
portée dans la littérature. En effet, 
l’hypothyroïdie peut agir sur la fertilité et être à 
l’origine des ménométrorragies dont la préva-
lence est 13,2 à 22% [5, 6, 7]. Dans une co-
horte de 1003 patientes en hypothyroïdie, 
Raber et al [4]ont retrouvé une prolactinémie 
supérieure à la normale chez 8% des pa-
tientes, sans corrélation avec les valeurs de la 
TSH.  
 
L’hypothyroïdie primaire surtout ancienne et 
profonde est couramment rapportée comme 
cause d’ hyperprolactinémie. Mais dans notre 

observation, nous avons rapporté un cas 
d’hypothyroïdie frustre responsable d’une hy-
perprolactinémie franche et symptomatique. La 
fréquence de l’association hypothyroïdie 
frustre et hyperprolactinémie n’est pas rare. En 
effet, dans une étude portant sur 53 cas 
d’hypothyroïdie franche et 147 cas 
d’hypothyroïdie frustre, la prévalence de 
l’hyperprolactinémie était de 36% chez les 
patients ayant une hypothyroïdie franche 
contre 22% chez les patients présentant une 
hypothyroïdie frustre.[8].  
 
De plus, dans une population de 791 enfants , 
la prévalence de l’hyperprolactinémie était de 
51,51% chez les patients ayant une hypothy-
roïdie primaire franche contre 30,98% chez les 
patients présentant une hypothyroïdie 
frustre.[9]. Le principal facteur prédictif de 
l’hyperprolactinémie au cours de 
l’hypothyroïdie primaire est un niveau de TSH 
supérieur à 7,51mUI/L chez la femme et supé-
rieur à 8,33mUI/L chez l’homme avec une 
sensibilité de 50% et une spécificité supérieure 
à 90%.[10]. Dans notre observation la TSH 
initiale était à 7,51 mUI/L et notre sujet était de 
sexe féminin. 
 
Les mécanismes de survenue de 
l’hyperprolactinémie au cours de 
l’hypothyroïdie sont assez connus. En effet, 
l’hyperprolactinémie serait la résultante de 
l’hypothyroïdie primaire qui, d’une part stimule 
la sécrétion de la TRH (Thyroid Releasing 
Hormone) du fait du rétrocontrôle positif et 
d’autre part inhibe la sécrétion de la dopamine, 
deux paramètres régulant la sécrétion de la 
prolactine, l’un en la stimulant, l’autre en 
l’inhibant [11]. Cette hyperprolactinémie en 
modifiant la pulsatilité de la GnRH expliquerait 
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en partie les troubles du cycle. Les troubles 
menstruels ne peuvent s’expliquer uniquement 
par l’hyperprolactinémie. Il a été aussi évoqué 
un effet direct de l’hypothyroïdie sur la pulsatili-
té de la GnRH [12]. 
 
Au plan thérapeutique et évolutif,  le traitement 
par la L-Thyroxine a permis de normaliser la 
prolactine et l’ascension de la prolactine lors 
du retour à l’hypothyroïdie chez notre patiente 
confirme le lien de causalité et l’intérêt de ce 
traitement. Certains auteurs ont rapporté cette 
évolution favorable de l’hyperprolactinémie 
sous la seule utilisation de la L-thyroxine [4,8].  
 
CONCLUSION 
L’hypothyroïdie primaire, qu’elle soit franche 
ou fruste, est une cause connue 
d’hyperprolactinémie. L’opothérapie thy-
roïdienne constitue le traitement à la fois de 
l’hypothyroïdie et de l’hyperprolactinémie. En 
l’absence de cause évidente, le dosage de la 
TSH doit faire systématiquement partie du 
bilan étiologique de l’hyperprolactinémie. 
 
Confit d’intérêt : aucun 
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