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Особенности диагностики и лечения 
гиперпролактинемического 
синдрома

ри этом проблема ги-
перпролактинемическо-
го синдрома сохраняет 

свою актуальность и в настоящее 
время, что связано, прежде все-
го, с ролью повышенного уров-
ня ПРЛ в генезе бесплодия. До 
30% женского и 15-20% мужского 
бесплодия ассоциировано с по-
вышенным уровнем ПРЛ. Целый 
ряд вопросов в отношении уста-
новления причин заболевания, а 
также подходов к терапии оста-
ются нерешенными. Именно на 
этих вопросах, наиболее часто 
возникающих в практике врачей – 
эндокринологов, гинекологов и 
других специалистов, и хотелось 
бы остановиться.

Распространенность гиперпро-
лактинемии в популяции составля-
ет 0,5% у женщин и 0,07% у мужчин; 
у женщин более чем в 7 раз чаще, 
чем у мужчин (25). Наибольшая ча-
стота данной патологии отмечается 
у женщин 25-40 лет. Пролактин-

секретирующие аденомы пре-
обладают среди всех опухолей 
гипоталамо-гипофизарной области. 
По данным аутопсий, в 40-50% слу-
чаев образования гипофиза пред-
ставлены именно пролактиномами. 

ПРОЛАКТИН – ОБЩАЯ 
ХАРАКТЕРИСТИКА

Пролактин является белковым 
гормоном, продуцируемым адено-
цитами (лактотрофами) гипофиза. 
Основная форма ПРЛ, циркулирую-
щего в крови, представляет собой 
полипептидную цепочку, состоя-
щую из 199 аминокислотных остат-
ков, связанных 3 дисульфидными 
мостиками, с молекулярной массой 
23 кДа. ПРЛ синтезируется в лакто-
трофах в форме прегормона с мо-
лекулярной массой 26 кДа и затем 
подвергается протеолитическому 
расщеплению с образованием зре-
лого гормона.

В настоящее время выявлен це-
лый ряд тканей и органов, где 
определятся экспрессия гена ПРЛ. 
К ним относятся головной мозг, 
слезные железы, тимус, лимфоуз-
лы, потовые и молочные железы, 
селезенка, кожа, миометрий, деци-
дуальная оболочка, костный мозг. 
В связи с возможностью продукции 
ПРЛ не только клетками аденогипо-
физа он может обнаруживаться как 
в сыворотке крови, так и в слезах, 
ликворе, молоке, фолликулярной 
и амниотической жидкостях, моче. 
Рецепторы к пролактину найдены 
во многих органах и тканях: мо-
лочной железе, яичниках, матке, 
плаценте, яичках, придатках яичка, 
семенных пузырьках, предстатель-

ной железе, печени, глазах, тимусе, 
лимфоцитах, центральной нервной 
системе, надпочечниках, почках, 
кишечнике, островках поджелудоч-
ной железы (15).

Секреция ПРЛ контролиру-
ется целым рядом эндогенных 
биологически-активных субстан-
ций, среди которых есть как сти-
муляторы (эстрогены, серотонин, 
тиролиберин, эндогенные опиои-
ды, гонадотропин-релизинг гормон 
и др.), так и ингибиторы секреции 
(дофамин, гастрин, соматостатин, 
ионы кальция и др.). Наиболее важ-
ным ингибирующим фактором яв-
ляется дофамин, вырабатываемый 
преимущественно в гипоталамусе и 
воздействующий на выработку ПРЛ 
путем активации Д2-рецепторов 
лактотрофов. 

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИИ

Наиболее освещено влияние 
ПРЛ на репродуктивную функцию. 
Это объясняется тем, что именно 
репродуктивные нарушения со-
ставляют основу клинических про-
явлений при синдроме гиперпро-
лактинемического гипогонадизма. 
У женщин отмечаются нарушения 
менструального цикла (первичная 
или вторичная аменорея, олиго- 
опсоменорея, ановуляторные ци-
клы и укорочение их лютеиновой 
фазы), бесплодие, снижение либи-
до, галакторея. Около 70% случаев 
сочетания аменореи и галактореи 
ассоциировано именно с гипер-
пролактинемией. Однако, при уме-
ренном повышении уровня ПРЛ, 
ярких клинических проявлений мо-
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Таблица 1. Фармакологические средства, 
приводящие к гиперпролактинемии (1).

Фармакологическая группа Препараты
Ингибиторы рецепторов ДА Нейролептики из групп фенотиазина (Трифлуоперазин, 

Хлорпромазин), бутирофенона (Галоперидол, 
Дроперидол), тиоксантена ( Хлорпротиксен), 
бензамидов (Сульпирид). 
Противорвотные средства (Домперидон, 
Метоклопрамид)

Исчерпывающие запасы ДА Резерпин
Ингибиторы синтеза ДА Метилдопа, Карбидопа, Леводопа, Бенсеразид
Тормозящие метаболизм ДА и его секрецию в 
срединном возвышении

Опиаты, морфин, героин, кокаин

Антагонисты гистаминовых Н2-рецепторов Циметидин, Ранитидин, Фамотидин
Трициклические антидепрессанты, 
ингибиторы захвата моноаминооксидазы

Амитриптилин, Кломипрамин, Доксепин, Импрамин, 
Меклобемид

Эстрогены Гормональные контрацептивы
Стимуляторы серотонинергической системы Амфетамины, галлюциногены
Антагонисты кальция Верапамил
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жет и не быть. Гиперпролактинемия 
может быть впервые выявлена при 
обращении по поводу бесплодия в 
отсутствии других жалоб.

У мужчин проявлениями гипер-
пролактинемии могут быть сни-
жение или отсутствие либидо и 
потенции, внешние проявления 
гипогонадизма в виде недостаточ-
ного развития вторичных половых 
признаков, бесплодие, гинекома-
стия, галакторея. С одной сторо-
ны, данные жалобы не являются 
специфичными именно для гипер-
пролактинемии, а с другой – ввиду 
психологического барьера паци-
енты могут откладывать обраще-
ние к врачу, что приводит к более 
позднему установлению диагноза 
у мужчин.

У пациентов с макроаденомами 
гипофиза могут преобладать не-
врологические жалобы – наруше-
ния зрения, головные боли, голо-
вокружения, признаки поражения 
черепно-мозговых нервов.

Выявлено влияние ПРЛ на жиро-
вой, углеводный, водно-электро-
литный обмены, поведенческие 
реакции (2). В ряде исследований 
отмечается увеличение массы тела 
среди пациенток с гиперпролак-
тинемией, а также более высокая 
доля инсулинорезистентности. При 
этом данные проявления частично 
нивелируют на фоне терапии гипер-
пролактинемии (20, 27, 32). Также у 
женщин и мужчин при длительно 
нелеченной гиперпролактинемии 
может уменьшаться минеральная 
плотность кости с развитием остео-
пении и остеопороза, что в первую 
очередь вызвано недостаточно-
стью половых стероидов (15).

ОСОБЕННОСТИ ПРОВЕДЕНИЯ 
АНАЛИЗА НА ПРЛ

Выработка ПРЛ подчиняется цир-
кадным (суточным) ритмам. Макси-
мальная выработка ПРЛ отмечает-
ся во время сна, минимальная  – в 
утреннее время. В связи с этим 
забор крови следует проводить в 
утренние часы. У женщин выработ-
ка пролактина несколько варьиру-
ет в зависимости от фазы менстру-
ального цикла: повышение ПРЛ 
фиксируется в периовуляторный 

период, а также в лютеиновую фазу 
цикла. Поэтому с целью исключе-
ния возможной ошибки более це-
лесообразно проведение анализа 
на ПРЛ в первую фазу менструаль-
ного цикла (5-7 день).

Существует целый ряд внешних 
стимулов, вызывающих временное 
повышение ПРЛ. Повышение ПРЛ в 
десятки раз является физиологиче-
ским во время беременности и груд-
ного вскармливания. К умеренной 
гиперпролактинемии могут приво-
дить физическая нагрузка, стресс, 
половой акт, пальпация молочных 
желез, венепункция. Поэтому диа-
гноз истинной патологической ги-
перпролактинемии может быть 
установлен только после повторно-
го подтверждения повышения ПРЛ. 
Также перед проведением других 
исследований и назначением тера-
пии у пациенток репродуктивного 
возраста следует исключить насту-
пление беременности.

В зависимости от лаборатории, 
уровень ПРЛ может измеряться в 
мМЕ/мл (соответствует междуна-
родным данным) и в нг/мл. Чтобы 
сравнить результаты, можно вос-
пользоваться следующей фор-
мулой: нг/мл х 21 = мМЕ/мл. При 
оценке уровня ПРЛ следует ори-
ентироваться строго на референс-
ные значения той лаборатории, в 
которой проводится исследование. 
Так, в гормональной лаборатории 
ГУ ЭНЦ нормы ПРЛ для женщин со-

ответствуют 90-540 мМЕ/мл, а для 
мужчин – 60-510 мМЕ/мл.

ОСНОВНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ 
ДИАГНОСТИЧЕСКОГО ПОИСКА 

ПРИ УСТАНОВЛЕНИИ ГЕНЕЗА 
ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИИ

Генез гиперпролактинемии поло-
жен в основу наиболее распростра-
ненной классификации данного за-
болевания (3):

1. Гиперпролактинемический ги-
погонадизм. 

1.1. Пролактиномы (макро- и ми-
кроаденомы).

1.2. Идиопатическая гиперпро-
лактинемия. 

2. Гиперпролактинемия  в соче-
тании с другими гипоталамо-
гипофизарными заболеваниями 
(аденомы гипофиза – гормонально 
активные и неактивные, опухоли 
гипоталамо-гипофизарной области, 
синдром пустого турецкого седла, 
системные заболевания, сосуди-
стая патология, травмы, операции, 
лучевая терапия, лимфоцитарный 
гипофизит, синдром изолирован-
ного гипофиза).

3. Симптоматическая гиперпро-
лактинемия (поражение перифери-
ческих эндокринных желез, медика-
ментозная, нервно-рефлекторная, 
почечная, печеночная недостаточ-
ность, наследственные заболева-
ния, алкогольная, у спортсменов, 
психогенная). 

4. Внегипофизарная продукция 
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Распространенность гиперпролактинемии в популяции составля-
ет 0,5% у женщин и 0,07% у мужчин; у женщин более чем в 7 раз 
чаще, чем у мужчин. Наибольшая частота данной патологии от-
мечается у женщин 25-40 лет. Пролактин-секретирующие адено-
мы преобладают среди всех опухолей гипоталамо-гипофизарной 
области. По данным аутопсий, в 40-50% случаев образования ги-
пофиза представлены именно пролактиномами.

12

Тема номера: Гиперпролактинемический синдромТема номера: Гиперпролактинемический синдром

пролактина.
5. Бессимптомная гиперпролакти-

немия. 
6. Сочетанные формы заболева-

ния. 
Исходя из данной классификации, 

определяются основные направ-
ления диагностического поиска 
при установлении причин гипер-
пролактинемии. Тщательный сбор 
анамнеза жизни и заболевания мо-
жет позволить выявить ятрогенные 
(таблица 1) и симптоматические 
формы заболевания. После обще-
клинического обследования, сбора 
жалоб, анамнеза и подтверждения 
стойкого повышения уровня ПРЛ 
пациенту рекомендовано прове-
дение нейровизуализации. Мето-
дом выбора является магнитно-
резонансная томография голов-
ного мозга, при необходимости – с 
контрастным усилением. 

ВОЗМОЖНЫЕ ОШИБКИ В ДИА-
ГНОСТИКЕ ГИПЕРПРОЛАКТИ-

НЕМИЧЕСКОГО СИНДРОМА
Ошибки в диагностике гиперпро-

лактинемии как правило связаны с 
лабораторными исследованиями, а 
также с методами визуализации. С 
развитием современных способов 
обследования приходится сталки-
ваться с проблемой гипердиагно-
стики. Так, частота встречаемости 
инсиденталом гипофиза в популя-
ции достигает 10%, а по данным 
аутопсий – до 25%. И случайное вы-
явление у человека, не предъявля-
ющего характерных для гиперпро-
лактинемии жалоб, микроаденомы 
гипофиза влечет целый ряд после-
дующих клинически необоснован-
ных обследований. 

В лабораторной практике диагно-
стические ошибки могут быть свя-
заны с двумя феноменами: макро-

пролактинемией и Hook-эффектом. 
В настоящее время доказано цир-
кулирование в крови целого ряда 
изоформ ПРЛ. Наиболее распро-
странена мономерная форма ПРЛ 
с молекулярной массой 23 кДа. 
Встречаются гликозилированный, 
фосфорилированный, little-ПРЛ, 
big-ПРЛ, а так же big-big или макро-
пролактин с молекулярной массой 
около 150 кДа, представляющий со-
бой комплекс мономерного ПРЛ и 
IgG. У 15-30% пациентов макропро-
лактин присутствует в значитель-
ном количестве. При содержании 
макропролактина более 60% гово-
рят о наличии феномена макропро-
лактинемии. Клиническое значение 
данного феномена связано с низ-
кой биоактивностью big-big ПРЛ. С 
феноменом макропролактинемии 
связывают около 25% всех случаев 
гиперпролактинемий. Обращает на 
себя внимание нетипичная клини-
ческая картина или бессимптомное 
течение гиперпролактинемии, ас-
социированной с высоким уровнем 
макропролактина. Данная особен-
ность прослеживается у пациентов 
с преимущественно мягким или 
умеренным повышением пролак-
тина (14, 29). 

В настоящее время получило рас-
пространение исследование так 
называемого гормонального про-
филя, когда в рамках общего обсле-
дования при отсутствии специфи-
ческих жалоб определяется целый 
ряд гормонов, в том числе ПРЛ. В 
случае выявления повышенного 
уровня гормона проводится целый 
ряд дополнительных обследова-
ний и, зачастую, назначается тера-
пия. При этом следует помнить о 
правилах сдачи анализа на ПРЛ, о 
чем было указано выше. Также по-
казано определение уровня макро-

пролактина. 
В результате Hook-эффекта воз-

никает противоположная ситуация, 
приводящая к гиподиагностике 
гиперпролактинемии. При чрез-
мерно высоких концентрациях 
пролактина может определяться 
ложно низкий его уровень, что 
связано с изменением оптической 
плотности раствора, на основании 
которой проводится определение 
концентрации фотометрическим 
методом. Каждая тест-система (им-
муноанализатор) имеет не только 
нижний, но и верхний предел чув-
ствительности. В случае несоответ-
ствия клинической картины, раз-
мера аденомы и ответа на терапию 
уровню имеющегося ПРЛ показано 
повторное исследование с разве-
дением исследуемой сыворотки. 
Следует исключать Hook-эффект у 
первичных пациентов с большой 
опухолью гипофиза и нормальным 
или низким уровнем пролактина.

ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ 
ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИИ

В сравнении с другими нейроэндо-
кринными заболеваниями лечение 
гиперпролактинемии, как правило, 
не представляет значительных труд-
ностей. Используется консерватив-
ное лечение, хирургические вмеша-
тельства, а также лучевая терапия. В 
подавляющем большинстве случаев 
даже пациентам с аденомами гипо-
физа достаточно консервативной 
терапии. Терапия агонистами дофа-
мина является наиболее целесоо-
бразной и с точки зрения патогене-
за заболевания. 

При всем видимом благополучии 
в отношении прогноза ведения па-
циентов с гиперпролактинемией 
нельзя не отметить ряд нерешен-
ных вопросов: непереносимость 
терапии из-за развития побочных 
эффектов; резистентность к тера-
пии; проблема длительности лекар-
ственной терапии; тактика наблю-
дения за пациентами с аденомами 
гипофиза и ряд других.

ПОКАЗАНИЯ К 
ХИРУРГИЧЕСКОМУ ЛЕЧЕНИЮ
В подавляющем большинстве слу-

чаев при проведении операций по 
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В настоящее время выявлен целый ряд тканей и органов, где 
определятся экспрессия гена ПРЛ. К ним относятся головной 
мозг, слезные железы, тимус, лимфоузлы, потовые и молочные 
железы, селезенка, кожа, миометрий, децидуальная оболочка, 
костный мозг. В связи с возможностью продукции ПРЛ не только 
клетками аденогипофиза, он может обнаруживаться как в сыво-
ротке крови, так и в слезах, ликворе, молоке, фолликулярной и 
амниотической жидкостях, моче. Рецепторы к пролактину най-
дены во многих органах и тканях: молочной железе, яичниках, 
матке, плаценте, яичках, придатках яичка, семенных пузырь-
ках, предстательной железе, печени, глазах, тимусе, лимфоци-
тах, центральной нервной системе, надпочечниках, почках, ки-
шечнике, островках поджелудочной железы.

поводу пролактином используется 
транссфеноидальный доступ. Необ-
ходимость в хирургическом лече-
нии может возникнуть в следующих 
ситуациях: макропролактинома, 
вызывающая неврологические на-
рушения, в том числе угрожающая 
зрению пациента, выраженные 
побочные эффекты при терапии 
агонистами дофамина и, наконец, 
резистентность к терапии. В каче-
стве первичного и единственного 
метода лечения хирургическое 
вмешательство используется край-
не редко. 

Лучевая терапия, как и оператив-
ное лечение, не является методом 
выбора в лечении гиперпролак-
тинемии. Использование данного 
метода сопровождается вероят-
ностью развития осложнений в 
результате повреждения тканей 
мозга, в том числе зрительных 
нервов, возможностью развития 
гипопитуитаризма. Также пред-
ставляет сложность и отсроченное 
развитие эффекта от проведенной 
терапии.

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИЧЕСКО-

ГО СИНДРОМА
При всех формах гиперпролакти-

немии основным методом лечения 
является медикаментозный. Пре-
параты в лечении гиперпролакти-
немии: 

1) производные алкалоидов спо-
рыньи (эрголиновые):

• препараты 2-бромо-α-эрго крип-
тина (Бромокриптин, Парлодел); 

• препараты 2-бромо-α-эрго крип-
тина и 2-бромо-β-эргокриптина ме-
зилата (Абергин);

• препараты каберголина (Дости-
некс);

2) производные трициклических 
бензогуанолинов (неэрголиновые):

• препараты квинаголида (Нор-
пролак).

Первым из применяющихся аго-
нистов дофамина является бромо-
криптин, который используется в 
лечении гиперпролактинемическо-
го синдрома с 1972 года.

Каберголин (Достинекс) был раз-
работан в 1982 году, а официально 
зарегистрирован в 1985. В России 
препарат зарегистрирован с 1997 
года.

Несмотря на значительный опыт 
использования и доступность, бро-
мокриптин имеет и ряд негативных 
аспектов использования. Ввиду ко-
роткого периода полувыведения 
препарата, частота его приема со-
ставляет 2-3 раза в сутки. Отмеча-
ется достаточная частота развития 
побочных эффектов, а также веро-
ятность резистентности к терапии. 
Все это снижает приверженность 
пациентов терапии бромокрип-
тином. Напротив, каберголин от-
личает возможность приема 1-2 
раза в неделю ввиду длительно-
го периода полувыведения – до 
115  ч. Частота развития побочных 
эффектов на фоне приема кабер-
голина также ниже, в сравнении с 
бромокриптином. Наиболее часто 
пациенты отмечают жалобы со сто-
роны желудочно-кишечного тракта 

(тошнота, рвота), слабость, голово-
кружение, головную боль (33). Так, 
в одном из первых крупных срав-
нительных исследований Webster 
и соавторов 1994 года, частота 
возникновения тошноты у паци-
ентов, получавших бромокриптин, 
составила 50%, а каберголин – 31%, 
рвоты – 10% и 4% соответственно. 
Всего же ввиду развития выражен-
ных побочных эффектов из иссле-
дования выбыло 3% пациенток в 
группе, получавших каберголин, и 
12% – бромокриптин (34). 

В ведении пациентов с гиперпро-
лактинемией опухолевого генеза, 
особенно с макропролактинома-
ми, целью терапии является также 
уменьшение размеров объемного 
образования, что может быть до-
стигнуто при использовании агони-
стов дофамина. На фоне монотера-
пии каберголином пациентов с опу-
холевой формой гиперпролактине-
мии на базе ГУ ЭНЦ была оценена 
динамика размеров опухолей. Сре-
ди женщин медиана объема опухли 
до лечения составляла 101 мм3, по-
сле лечения – 64 мм3, a у мужчин до 
лечения – 675 мм3 и после лечения 
соответственно – 312 мм3.

РЕЗИСТЕНТНОСТЬ К 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ ТЕРАПИИ

Нет единого подхода к понятию 
резистентности к терапии агони-
стами дофамина. У пациентов с 
идиопатической гиперпролакти-
немией об эффективности прово-
димого лечения судят, как правило, 
по нормализации уровня ПРЛ. Для 
пациентов с аденомами гипофиза 
целью лечения является также кон-
троль размеров объемного обра-
зования. В этой ситуации наиболее 
распространен подход к понятию 
резистентности к терапии как не-
возможности достичь уменьшения 
объема аденомы на 50% и более 
(24). 

В отношении нормализации уров-
ня ПРЛ терапия бромокриптином 
оказывается неэффективной до 
1/3 случаев. При оценке эффектив-
ности каберголина резистентность 
к терапии отмечается у 10-15% па-
циентов (24). Более того, согласно 
ряду исследований, замена бромо-
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криптина у резистентных к нему 
пациентов позволяла достичь эф-
фекта (16). Так, в исследовании Co-
lao и соавторов 1997 года, у 15 из 
19 пациентов с макроаденомами и 
у всех пациентов с микроаденома-
ми, резистентных к терапии бромо-
криптином, после перевода на ка-
берголин удалось нормализовать 
уровень ПРЛ (12).

В отличие от бромокриптина, хо-
рошая переносимость каберголина 
позволяет использовать его боль-
шие дозы. В настоящее время на-
коплен опыт применения высоких 
доз каберголина, особенно в лече-
нии пациентов с резистентностью к 
терапии, а также при значительных 
размерах пролактином. В исследо-
вании Ono и соавт. (2008 г.) у 26 па-
циентов, ранее расцениваемых как 
резистентных к лечению другими 
агонистами дофамина, дозы кабер-
голина под контролем уровня ПРЛ 
были постепенно увеличены до 5,2 
± 0,6 мг в неделю. На фоне данной 
терапии у 25 пациентов удалось до-
стичь нормализации уровня ПРЛ 
(26). Существуют единичные данные 
о назначении до 15-20 мг каберго-
лина в неделю (19). Большинство же 
специалистов сходятся во мнении, 
что при отсутствии видимого по-
ложительного эффекта от приема 
3,0 мг каберголина в неделю, ожи-
дать хороших результатов от даль-
нейшего увеличения дозы можно 
не всегда. Отсутствие эффекта от 
замены препарата и увеличения 
дозы у пациентов с пролактинсе-
кретирующей опухолью гипофиза 
является показанием к хирургиче-
скому лечению. В настоящее время 
исследуется ряд препаратов, ко-
торые могут быть использованы в 
лечении резистентных к агонистам 
дофамина пациентов – антагонисты 
рецепторов пролактина, аналоги 
соматостатина, модуляторы рецеп-
торов эстрогенов (24).

ПРОБЛЕМА КРАТНОСТИ 
ПРИЕМА КАБЕРГОЛИНА

Согласно данным фирмы-
изготовителя, после приема ка-
берголина снижение уровня ПРЛ 
крови у пациентов с гиперпролак-
тинемией сохраняется в течение 

7-28  дней, а период его полувы-
ведения составляет 79-115 часов. 
Когда необходимая доза составляет 
менее 1 мг в неделю, возможен од-
нократный прием препарата. При 
назначении дозы 1 мг каберголина 
и выше прием следует разделять 
на 2 раза в неделю и более. Необ-
ходимость приема каберголина 
чаще, чем 2 раза в неделю связана 
не с изменением эффективности 
препарата, его фармакодинами-
ческими и фармакокинети-
ческими особенностями, 
а с его переносимостью. 
На фоне одномомент-
ного введения боль-
ших доз каберголина 
повышается риск 
развития побочных 
эффектов, прежде 
всего артериальной 
гипотензии. В случае 
хорошей переноси-
мости лечения разде-
лять прием более чем 
на 2 раза в неделю не 
целесообразно.

ВСЕМ ЛИ ПАЦИЕНТАМ 
С ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИЕЙ 

ПОКАЗАНА ТЕРАПИЯ?
В случае выявления гиперпро-

лактинемии у пациентов репродук-
тивного возраста, предъявляющих 
характерные клинические жалобы, 
вопрос о необходимости терапии, 
как правило, не возникает. Даже 
если больной не предъявляет выра-
женных жалоб, на фоне гиперпро-
лактинемического гипогонадизма 
отмечается повышение риска осте-
опении/остеопороза, что связано, 
прежде всего, со снижением уров-
ня эстрогенов. Также повышение 
уровня ПРЛ может сопровождаться 
нарушениями углеводного, водно-
электролитного балансов, психиче-
ской сферы. 

В случае выявления умеренной 
гиперпролактинемии у женщины 
менопаузального и постменопау-
зального возраста, при отсутствии 
у нее жалоб, возможно динамиче-
ское наблюдение. До определения 
дальнейшей тактики ведения обя-
зательно проведение нейровизуа-
лизации. 

При выявлении нормальной кар-
тины аденогипофиза, признаков его 
неоднородности, синдрома пустого 
турецкого седла и даже микроаде-
номы возможно воздержаться от 
назначения агонистов дофамина. 
Согласно исследованиям, при ги-
перпролактинемии при отсутствии 
лечения до 95% случаев не наблю-
дается роста микроаденом. Одна-

ко обязательно проведение дина-
мического контроля такой группе 
пациентов с оценкой уровня ПРЛ и 
проведением МРТ головного мозга. 
Согласно ряду специалистов, и у па-
циенток репродуктивного возраста 
при сохранении регулярного мен-
струального цикла и умеренном 
повышении уровня ПРЛ также воз-
можно динамическое ведение. При 
выявлении макроаденомы, сопро-
вождающейся значительным повы-
шением ПРЛ, назначение терапии 
показано с целью контроля разме-
ров объемного образования (8). 

ТЕРАПИЯ 
ЭСТРОГЕНСОДЕРЖАЩИМИ 

ПРЕПАРАТАМИ ПРИ СИНДРОМЕ 
ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИИ

Представляет интерес вопрос 
влияния эстрогенсодержащих пре-
паратов, таких, как комбиниро-
ванные оральные контрацептивы 
(КОК) и препараты для замести-
тельной гормональной терапии 

препарата, его фармакодинами-
ческими и фармакокинети-
ческими особенностями, 
а с его переносимостью. 

на 2 раза в неделю не 

ВСЕМ ЛИ ПАЦИЕНТАМ 
С ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИЕЙ 

Существует целый ряд внешних стиму-
лов, вызывающих временное повышение ПРЛ. По-

вышение ПРЛ в десятки раз является физиологическим 
во время беременности и грудного вскармливания. К уме-

ренной гиперпролактинемии могут приводить физическая 
нагрузка, стресс, половой акт, пальпация молочных желез, 
венепункция. Поэтому диагноз истинной патологической 
гиперпролактинемии может быть установлен только после 

повторного подтверждения повышения ПРЛ. Также перед 
проведением других исследований и назначением тера-

пии у пациенток репродуктивного возраста следует ис-
ключить наступление беременности.



(ЗГТ), на уровень ПРЛ, в том числе 
у пациентов с гиперпролактинеми-
ей. Данные литературы достаточно 
противоречивы. Ряд исследований 
показал умеренное увеличение 
ПРЛ на фоне приема КОК у 12-30% 
пациентов (22, 24). Есть сообщения 
о влиянии заместительной терапии 
эстрогенами и на рост пролактином 
(17). По другим данным, эффект вы-
шеуказанной терапии на уровень 
пролактина и размер аденомы был 
минимальным либо отсутствовал 
(4, 13, 30, 31). 

Согласно современным представ-
лениям, присутствие гиперпролак-
тинемии не является противопо-
казанием к назначению эстроген-
гестагенсодержащих оральных 
контрацептивов пациенткам с ги-
перпролактинемией. При наличии 
соответствующих показаний у па-
циенток пери- и постменопаузаль-
ного возраста решается вопрос о 
проведении заместительной гор-
мональной терапии. В случае непе-
реносимости или резистентности к 
агонистам дофамина, при неэффек-
тивности радикального лечения 
пациенткам репродуктивного воз-
раста также может быть рекомен-
дована ЗГТ. Основным фактором, 
определяющим возможность на-
значения эстрогенсодержащей те-
рапии и тактику ведения, является 
размер и характер роста аденомы. 
В рамках динамического контроля 
пациенткам рекомендовано ис-
следование уровня ПРЛ до и через 
3 месяца после начала терапии, а 
также проведение МРТ головного 
мозга на фоне лечения. При этом 
следует продолжить ранее нача-
тую терапию агонистами дофамина 
(10). 

БЕРЕМЕННОСТЬ И 
ЛАКТАЦИЯ У ПАЦИЕНТОК 

С ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИЕЙ
Достаточно часто приходится 

сталкиваться с вопросами плани-
рования беременности у паци-
енток с гиперпролактинемией. 
Отсутствие беременности часто 
является поводом для обращения 
к врачу и последующего обследо-
вания, в рамках которого и уста-
навливается наличие гиперпро-

лактинемии. 
Во время нормально протекающей 

беременности у женщины отмеча-
ется физиологическое повышение 
уровня ПРЛ. Увеличение ПРЛ можно 
выявить уже на 8 неделе беремен-
ности. В последующем наблюдает-
ся прогрессивное увеличение его 
уровня в десятки раз: если до бере-
менности у здоровой женщины уро-
вень ПРЛ составляет 10-25 нг/мл, то 
к концу может достигать 200-400 нг/
мл. У некоторых пациенток этот 
уровень достигает 600 нг/мл. Таким 
образом, контроль уровня ПРЛ в 
течение беременности даже среди 
женщин с гиперпролактинемией 
в анамнезе не является целесоо-
бразным. Небольшое снижение ПРЛ 
может отмечаться на 38-40 неделях 
беременности (9). Резкое снижение 
базального уровня ПРЛ наступает в 
течение первой недели после родов. 
Если женщина не проводит грудно-
го вскармливания, то уровень ПРЛ 
возвращается к нормальным значе-
ниям через 3-4 недели. У кормящих 
женщин уровень ПРЛ значительно 
возрастает через 20-30 минут от на-
чала кормления. 

По медицинским показаниям с 
целью прекращения лактации ис-
пользуются агонисты дофамина. 
Для предупреждения и подавления 
физиологической лактации бромо-
криптин назначают по 2,5 мг 2 раза 
в день в течение 14 дней. 

Меньшее количество побочных 
эффектов, большее удобство в при-
менении для пациентов и эффек-
тивность, по данным ряда авторов, 
наблюдаются при использовании 
каберголина. Для предотвращения 
послеродовой лактации каберго-
лин назначают 1 мг однократно в 
первый день после родов. Для по-
давления установившейся лактации 
каберголин назначают по 250  мкг 
каждые 12 ч в течение 2 дней: при 
данном режиме дозирования по-
бочные эффекты (особенно артери-
альная гипотензия) наблюдаются 
реже (6, 28).

Наибольшие разногласия возни-
кают при планировании беремен-
ности у пациенток с аденомами 
гипофиза. Увеличение содержа-
ния эстрогенов во время бере-

менности само по себе приводит 
к гиперпролактинемии и гипер-
плазии лактотрофов. Однако у 
пациенток с гиперпролактине-
мией это не ведет, как правило, к 
последующему росту опухоли (7). 
Так, в исследовании Wang и соав-
торов 1979 года, риск клинически 
значимой прогрессии опухоли во 
время беременности у пациенток 
с микроаденомами составил 5,5%, 
а макроаденомами – 23% (18). В по-
добном исследовании Molitch и со-
авт. данные показатели составили 
1,6% и 15,5% соответственно (23). 
Представляет интерес тот факт, что 
выраженность неврологических 
осложнений в результате роста 
пролактином значительно выше 
среди женщин, совсем не получав-
ших либо получавших консерва-
тивную терапию менее года. Также 
частота репродуктивных потерь на 
ранних сроках значимо ниже сре-
ди женщин, получавших до бере-
менности агонисты дофамина – 9% 
против 36% (21). 

При ведении беременности у па-
циенток с микроаденомой гипофиза 
наряду с общеклиническим наблю-
дением показана оценка полей зре-
ния 1 раз в триместр. Беременным 
с макроаденомами рекомендовано 
наблюдение нейроофтальмолога, 
исследование полей зрения 1 раз 
в месяц. При подозрении на рост 
объемного образовании показано 
проведение МРТ головного моз-
га (начиная со второго триместра 
беременности и без контрастного 
усиления). В плановом порядке по-
сле родов всем пациенткам с про-
лактиномами также необходимо 
проведение МРТ. 

Согласно современным реко-
мендациям, гиперпролактинемия 
не является противопоказанием к 
проведению грудного вскармлива-
ния. Его продолжительность, если 
нет данных за рост объемного об-
разования, также не ограничивает-
ся (8). 

При подтверждении наступле-
ния беременности у пациенток с 
гиперпролактинемией терапия 
агонистами дофамина отменяет-
ся. Возобновляют терапию толь-
ко при наличии показаний в виде 
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признаков прогрессивного роста 
опухоли. В отношении применения 
бромокриптина в качестве индук-
тора беременности у пациенток с 
гиперпролактинемией накоплен 
значительный клинический опыт. 
Здоровье детей, рожденных от этих 
беременностей, не отличается от 
среднего в популяции. Ввиду того, 
что каберголин сравнительно не-
давно на рынке, до последнего вре-
мени не было получено достаточ-
но данных о безопасности его для 
плода. Пациенткам, получавшим 
каберголин, за месяц до предпола-
гаемого зачатия рекомендовалось 
прекратить прием, либо перейти 
на другие препараты. В настоящее 

время получены первые данные 
о здоровье детей, рожденных от 
индуцированных каберголином 
беременностей. Так в исследова-
нии Colao и соавторов 2008 года, 
был оценен исход 380 таких бере-
менностей, согласно которому ни 
частота самопроизвольных преры-
ваний, ни патологии новорожден-
ных не превышали популяционные 
характеристики (11). Также получе-
ны данные об использовании ка-
берголина в рамках вспомогатель-
ных репродуктивных технологий: 
на фоне его приема отмечалось 
уменьшение гемоконцентрации, а 
также асцита при синдроме гипер-
стимуляции яичников (5).

Гиперпролактинемический син-
дром остается одной из наиболее 
актуальных проблем нейроэндо-
кринологии и эндокринной гине-
кологии. В арсенале врача присут-
ствуют и современные методы ла-
бораторного и инструментального 
обследования пациентов, и эффек-
тивные методы лечения. Среди всех 
агонистов дофамина в настоящее 
время каберголин является наи-
более эффективным средством для 
лечения синдрома гиперпролакти-
немии у женщин и мужчин. Тем не 
менее целый ряд вопросов диагно-
стики и ведения пациентов с гипер-
пролактинемическим синдромом 
требует дальнейшего изучения.

www.webmed.ru в  эндокринологии

Э Ф


