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На сегодняшний день в литературе можно встретить

неоднозначную трактовку термина «гиперпролакти!

немия», нормальных и патологических показателей

ПРЛ, правил постановки диагноза, показаний к про!

ведению терапии и т.д. Причина таких разногласий

связана с тем, что этой проблемой занимаются врачи

различных специальностей – эндокринологи, гинеко!

логи, нейрохирурги, которые, соответственно, имеют

отличительные взгляды на проблему и собственный

подход к ведению таких больных. Кроме того, сущест!

вует проблема несовершенства коммерческих наборов

для определения ПРЛ. 

Таким образом, возникла необходимость выработать

единую тактику лечения гиперпролактинемии для со!

гласования действий врачей различных специальнос!

тей. Первые согласованные Рекомендации по диа!

гностике и лечению пролактином для клинической

практики, были предложены на IX Международном

питуитарном конгрессе в 2005 году, который проходил

в Сан!Диего (США) [1]. Позже они были дополнены и

изменены консенсусом Французского общества эн!

докринологов и практическим клиническим руковод!

ством по диагностике и лечению гиперпролактине!

мии, подготовленным Международным обществом

эндокринологов [2, 3]. Хотя эти нормативные доку!

менты не ответили на целый ряд вопросов, с которыми

сталкиваются акушеры!гинекологи, в этой работе сде!

лана попытка взглянуть на проблему гиперпролакти!

немии с позиций врача акушера!гинеколога, учитывая

рекомендации вышеупомянутых консенсусов.

Эпидемиология
Остановимся на некоторых эпидемиологических

данных в женской популяции. Согласно данным не!

которых авторов гиперпролактинемия встречается у

5% женщин репродуктивного возраста, у 17% больных

с синдромом поликистозных яичников, в 14% случаев

вторичной аменореи. Микроаденомы гипофиза обна!

руживают в 1,5!26,7% исследованиях прижизненных

биопсий.

Эти данные позволяют выяснить, у каких гинеколо!

гических больных целесообразно определение концен!

трации ПРЛ в плазме периферической крови на на!

чальных этапах обследования по поводу нарушений

репродуктивной функции. В настоящее время в мно!

гочисленных исследованиях подтверждена необходи!

мость соответствующего обследования не только у па!

циенток с нарушением менструальной и репродуктив!

ной функции, но и у женщин с синдромом поликис!

тозных яичников, предменструальным синдромом,

остеопенией как в репродуктивном, так и в переход!

ном возрасте, а также у больных старших возрастных

групп с тяжелыми формами климактерического синд!

рома, особенно при наличии дисгормональных забо!

леваний молочных желез [4].

История 
Впервые персистирующая галакторея была описана

почти 150 лет назад и получила название синдрома

Киари!Фроммеля. В конце 60!х годов прошлого сто!

летия была сформулирована гипотеза о том, что галак!

торею!аменорею можно рассматривать как необяза!

тельный симптом гипоталамо!гипофизарной патоло!

гии, наблюдающийся при различных заболеваниях.

К этому времени сформировалось представление о

чрезвычайной редкости синдрома галактореи!амено!

реи. Если в 1961 г. в мировой литературе было описано

всего 19 случаев этого заболевания, то уже через 11 лет

в обзоре приводится около 200. Это объясняется как

совершенствованием методов диагностики, так и рос!

том заболеваемости, в том числе за счет ятрогенных

форм. На сегодняшний день в Японии гиперпролак!

тинемия наблюдается у каждой 17 из 1000 женщин,

причем у одной половины больных она гипофизарно!

го происхождения (микро! и макропролактинома),

у другой – симптоматическая вследствие гипотирео!

за, синдрома поликистозных яичников, заболеваний

печени, почек, приема лекарственных препаратов,

снижающих уровень дофамина [5]. 

Физиология
ПРЛ относится к числу наиболее филогенетически

древних гормонов, секретируемых передней долей

гипофиза у позвоночных, причем известно более 100

различных проявлений его биологического эффекта у

различных животных (амфибий, рептилий, птиц, мле!

копитающих). Это один из первых гормонов, выде!

ленных в гипофизе (P. Hwang et аl., 1972).

ПРЛ представляет собой полипептид, содержащий

199 аминокислотных остатков, по аминокислотному

составу он сходен с гормоном роста и плацентарным

лактогеном. Найден лишь один ген ПРЛ, который

предположительно произошел от общего соматотроп!

ного предшественника трех гормонов – ПРЛ, сома!

тотропного гормона и плацентарного лактогена

(D. Owerbach et al., 1981). Этот ген расположен на

5 хромосоме, в локусе человеческого лейкоцитарного

антигена (N. Farid, J.C. Bear, 1981).

Синтез и секреция ПРЛ происходят в лактотрофах

аденогипофиза, составляющих 20% гипофизарных

клеток, количество которых изменяется с возрастом.

ПРЛ синтезируется лактотрофами, клетками мозга и

другими тканями и может выполнять функции гормо!

на и нейропептида. Например, матка является вторым

после гипофиза органом по количеству синтезируемо!

го ПРЛ. Это еще раз свидетельствует о том, что ПРЛ

может играть определенную роль в развитии доброка!

чественных опухолей матки, что является показанием

для определения его концентрации как в системном,

так и, по возможности, в локальном кровотоке. 

При различных физиологических и патологических

состояниях соотношение биологически активного и

иммунореактивного ПРЛ может значительно коле!

баться. Биологическая активность ПРЛ определяется

не только его количеством, но и состоянием рецепто!

ров в органах!мишенях [6]. Известны четыре изофор!

мы ПРЛ, обладающие различной молекулярной мас!

сой, происхождение которых связано с различными

посттрансляционными модификациями полипептид!

ной цепи (H.L. Fideleff et al., 2000):

– малый ПРЛ обладает высокой биологической ак!

тивностью и способностью связываться с рецептора!

ми (22  кДа) составляет 50!90%; 

– большой ПРЛ с (50 кДа) составляет 5!25%;

– большой!большой ПРЛ (150 кДа) составляет 9!

21%;

– гликозилированная форма ПРЛ (25 кДа) обладает

более высокой лактогенной активностью и снижен!

ной иммунореактивностью [7, 8].

Молекулярный полиморфизм ПРЛ позволяет объ!

яснить наличие симптомов гиперсекреции без повы!

шения его уровня, определяемого методом радиоим!

мунного анализа. Сохранность репродуктивной

функции у некоторых женщин с гиперпролактине!

мией поддерживается за счет большого!большого

ПРЛ, обладающего сниженной биологической

активностью. Для установления диагноза при подо!

зрении на макропролактинемию используют реакции

преципитации с полиэтиленгликолем (рис. 1). При

макропролактинемии в отличие от истинной гипер!

пролактинемии уровень ПРЛ снижается до нормаль!

ных показателей.

Следующая погрешность лабораторной диагности!

ки может быть связана с использованием двухфазных

иммунометрических технологий. При этом высокие

концентрации ПРЛ связывают не только антитела за!

хвата, но и сигнальные антитела, что затрудняет детек!

цию ПРЛ и снижает показатели. Этот феномен извес!

тен как эффект высоких доз. В связи с этим у больных

с макропролактиномами и уровнем ПРЛ >1000 нг/мл

(>180 тыс. мЕД/л) могут выявлять ложно низкие уров!

ни ПРЛ (например, 30!120 нг/мл или 600!

2400 мЕД/л). Чтобы избежать подобных ошибок диа!

гностики, используют пробы с серологическим разве!

дением 1:100 у пациентов с пролактиномами. Исклю!

чение  эффекта высоких доз показано пациенткам с

диагностированной гипофизарной макроаденомой и

нормальным или незначительно повышенным уров!

нем ПРЛ. Исследование проводится для дифференци!

альной диагностики пролактиномы и гормонально

неактивной аденомы. При наличии большой пролак!

тиномы показатель ПРЛ увеличится, а при гормональ!

но неактивной аденоме – снизится [3]. 

Регуляция
ПРЛ непосредственно контролируется гипоталаму!

сом. Физиологическая секреция гормона имеет им!

пульсный характер, значительно повышаясь во время

сна, что связано с циркадными биологическими рит!

мами. К циркадным относятся среднечастотные био!

ритмы с периодом 20!28 часов. Циркадный ритм сек!

реции ПРЛ впервые появляется в препубертатном пе!

риоде. Ночью у женщин, как и у мужчин, наблюдает!

ся пик секреции ПРЛ, который достигает максимума

через 2!3 ч после засыпания. Установлено, что днев!

ной сон также связан с повышением содержания ПРЛ

и при нарушении соотношения сон!бодрствование

максимальная концентрация достигается через 10!

68 мин после засыпания. Таким образом, именно сон,

а не время суток, является основной детерминантой

повышения уровня ПРЛ. Это подтверждено в послед!

них исследованиях ученых Калифорнийского универ!

ситета о влиянии смены часовых поясов на ночной

пик выработки ПРЛ, для восстановления которого не!

обходимо 2!3 недели [7]. Этим, по всей вероятности, и

объясняется плохое самочувствие после длительных

перелетов и быстрой смены часовых поясов. Ночной

пик ПРЛ на 50% превышает среднюю дневную концен!

трацию гормона. Максимальный уровень ПРЛ

Современный взгляд на проблему
гиперпролактинемии 

Избыточная секреция пролактина (ПРЛ) – гиперпролактинемия – один из наиболее распространенных
нейроэндокринных синдромов, частота которого колеблется, по данным различных авторов, от 6 до
50 случаев на 100 тыс. населения, а с учетом пациентов, которые ранее проходили лечение, – показатели
в несколько раз выше. Стремительное накопление знаний в этой области относится к 70�80�м годам
прошлого столетия, когда в 1971 г. впервые был предложен радиоиммунологический метод определения
ПРЛ у человека. При этом ряд исследователей показали, что увеличение выработки ПРЛ, которому ранее
отводилась скромная роль в регуляции лактации, является причиной нарушения менструальной
и генеративной функции более чем в 25�30% случаев, а также первопричиной доброкачественных
опухолей матки и молочных желез.

О.А. Ефименко, к.м.н., ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев

Рис. 1. Уровень ПРЛ до и после применения полиэтиленгликоля

О.А. Ефименко
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удерживается на протяжении всего сна, и в первый час

бодрствования снижается до базального показателя

дневного периода. Возрастные и половые отличия в

циркадном ритме секреции ПРЛ не обнаружены, од!

нако с возрастом циркадный ритм у мужчин исчезает,

а у женщин не изменяется. Утрата ритма отмечена у

детей с гипопитуитаризмом. О тоническом характере

секреции свидетельствует тот факт, что у таких детей

средние концентрации ПРЛ днем и ночью одинаковы.

На ритм выработки ПРЛ большое влияние оказывает

стресс, лактация, гипогликемия, существенное изме!

нение массы тела, прием некоторых психотропных

препаратов [7, 8].

Гипоталамо!гипофизарная система оказывает как

тормозящее, так и стимулирующее влияние на секре!

цию ПРЛ с помощью нейроэндокринных, ауто! и па!

ракринных механизмов (рис. 2). 

Основным ПРЛ!ингибирующим фактором являет!

ся дофамин, который секретируется в тубероинфун!

дибулярной дофамин!системе аркуатных ядер. Дофа!

мин является не единственной, но наиболее важной

из эндогенных пролактинингибирующих субстанций,

секретируемых в системе гипоталамуса [3, 7]. 

К пролактин!рилизинговым факторам относится

тиреолиберин и широко распространенный в ЦНС,

гипоталамусе и крови гипофизарной портальной сис!

темы вазоактивный интестинальный пептид, стиму!

лирующий эффект которого менее выражен, чем у ти!

реолиберина [7]. Необходимо помнить, что эстроге!

ны, препараты синтетических эстрогенов и эстроген!

содержащие комбинированные оральные контрацеп!

тивы усиливают секрецию ПРЛ в гипофизе в зависи!

мости от дозы и времени их приема [7]. Доказано, что

длительная гиперэстрогенемия может привести к ги!

перплазии лактотрофов с последующим формирова!

нием гормонально активной опухоли. Прогестерон и

его синтетические аналоги не влияют на секрецию

ПРЛ [2, 7, 8]. Глюкокортикоиды оказывают ингибиру!

ющее действие на секрецию ПРЛ [7]. 

Низкие уровни тироксина и трийодтиронина уве!

личивают ТТГ!обусловленную секрецию ПРЛ, тогда

как высокие уровни этих гормонов ингибируют на!

копление матричной РНК и секрецию ПРЛ.

Достаточно противоречивы данные относительно

влияния андрогенов на секрецию ПPЛ. Предполага!

ют, что неароматизированные андрогены, в частности

дигидротестостерон, не оказывают влияние на секре!

цию ПРЛ. В качестве аргумента приводятся данные о

том, что у 30!40% женщин с синдромом гиперпролак!

тинемии повышен уровень дегидроэпиандростерона

(ДГЭА) и дегидроэпиандростерон!сульфата (ДГЭА!С).

Однако активизировать секрецию ПРЛ может тесто!

стерон посредством его эстрогеновых метаболитов.

Другие исследователи полагают, что повышенные

уровни ДГЭА и ДГЭА!С связаны с нарушением мета!

болизма андрогенов в надпочечниках под действием

ПРЛ, которому предписывается роль дополнительно!

го фактора, регулирующего секрецию надпочечнико!

вых андрогенов. Подтверждает последнюю гипотезу

тот факт, что ученым удалось выделить рецепторы к

ПРЛ в сетчатой зоне надпочечников [15]. 

Таким образом, описано более 80 различных биоло!

гических функций ПРЛ, однако основная биологичес!

кая роль гормона в организме сводится к регуляции

процесса лактации [6!9]. Другими не менее важными

функциями ПРЛ является участие в стероидогенезе

(поддержка желтых тел и секреция прогестерона) и

иммуномодулирующее действие (усиление миграции

лейкоцитов и активация фибробластов) [8, 9]. 

ПРЛ участвует в формировании материнского инс!

тинкта, необходим для развития долгосрочной памя!

ти, играет роль в развитии болезни Альцгеймера, эпи!

лепсии, суицидального поведения, продуктивных

психозов, галлюцинаций при шизофрении; обладает

морфиноподобным действием. При обеспечении вы!

работки молока ПРЛ в значительной мере перестраи!

вает метаболические процессы организма для обеспе!

чения энергетических и пластических потребностей

лактации, оказывая различные метаболические эф!

фекты (рис. 3). 

ПРЛ обладает способностью повышать в клетках

содержание ДНК, РНК, активность фосфатаз, сни!

жать содержание аминокислот в крови, ускорять син!

тез белка, существенно снижать скорость его деграда!

ции, сохранять количество гликогена, уменьшать

концентрации глюкозы, лимонной кислоты и лактата

в крови и некоторых тканях, снижать потребление

кислорода. В целом гормон оказывает выраженное

адаптивное действие, повышает устойчивость орга!

низма к стрессу приблизительно в 3,7 раза [2, 3, 7].

В связи с этим некоторые ученые пришли к выводу,

что  гиперпролактинемия – это приспособительная

реакция организма на хронический стресс, причиной

которого могут быть различные патологические про!

цессы в репродуктивной и эндокринной системе,

приводящие к метаболическим и гормональным нару!

шениям [7]. 

Такая полифункциональность ПРЛ объясняется его

эволюционным развитием, поэтому известный уче!

ный Nikolli предложил назвать ПРЛ версатилином (от

англ. versatile – многосторонний). Таким образом,

ПРЛ оказывает прямое или опосредованное метабо!

лическое действие на все виды тканей. В связи с этим

даже незначительное повышение уровня ПРЛ в сыво!

ротке крови может стать причиной остеопенических

состояний, инсулинорезистентности, гиперандроге!

нии, что негативно влияет на процессы метаболизма и

требует соответствующей терапии, направленной на

снижение его концентрации [4, 10, 11]. 

Гиперпролактинемия может быть обусловлена фи!

зиологическими причинами, фармакологическими

воздействиями и рядом патологических состояний

нейроэндокринной системы. Физиологическая гипе!

рпролактинемия наблюдается во время сна, после фи!

зических упражнений, при стрессовых ситуациях, в

поздней фолликулиновой фазе менструального цик!

ла, на протяжении беременности (с десятикратным

увеличением к концу срока гестации), в процессе

кормления грудью и в перинатальном периоде плода и

новорожденного [8, 12]. В первые сутки после рожде!

ния уровень ПРЛ у новорожденного в несколько раз

превышает материнский [13]. 

Классификация 
Патологическая гиперпролактинемия согласно ма!

териалам ВОЗ развивается в результате органических

или функциональных нарушений в системе гипотала!

мус!гипофиз и наблюдается при следующих состоя!

ниях.

І. Первичные формы (интракраниальные): 

– опухоли гипофиза (макро! и микропролакти!

номы);

– травматические повреждения ножки гипофиза,

любой процесс, нарушающий транспорт дофамина по

аксонам (объемно!деструктивные и воспалительно!

инфильтративные заболевания гипоталамуса, такие

как глиома, краниофарингиома, арахноидит, туберку!

лез и др., разрыв стебля гипофиза вследствие травмы,

опухоли; синдром пустого турецкого седла);

– хроническая внутричерепная гипертензия.

II. Вторичные формы (висцеральные):

– эндокринопатии (первичный гипотиреоз как

следствие пролактинстимулирующего действия тире!

олиберина, заболевания надпочечников, болезнь Ад!

дисона, болезнь Иценко!Кушинга, синдром Штейна!

Левенталя, акромегалия);

– нейрогенная гиперпролактинемия;

– эктопическая продукция ПРЛ (карцинома брон!

хов, гипернефроз, рак молочных желез, хроническая

почечная недостаточность, повреждение внутрима!

точных рецепторов при частых выскабливаниях, трав!

ма грудной клетки в области молочных желез).

III. Фармакологическая гиперпролактинемия (на

фоне применения некоторых лекарственных препара!

тов, например нейролептиков, антидепрессантов, ан!

тигипертензивных средств, высоких доз эстрогенов). 

IV. Идиопатическая (функциональная) гиперпро!

лактинемия [8, 13, 14].

Клиническая характеристика синдрома гиперпро!

лактинемии довольно разнообразна. При идиопати!

ческой форме доминируют вегетативные расстрой!

ства, симптомы нейроциркуляторной дистонии (го!

ловная боль, головокружение, снижение остроты зре!

ния, сужение полей зрения на белые и цветные мет!

ки). При гиперпролактинемии, связанной с опухолью

гипофиза, преобладают жалобы на нарушение репро!

дуктивной функции и галакторею. Существует гипо!

теза, что бесплодие при гиперпролактинемии являет!

ся частью компенсаторной реакции, в результате ко!

торой организм перестраивается на самосохранение и

блокирует репродуктивную систему, чтобы сохранить

энергию и предотвратить рождение неполноценного

потомства [5, 9]. 

Выявлена прямая коррелятивная зависимость меж!

ду тяжестью нарушения менструального цикла и вы!

раженностью гиперпролактинемии (рис. 4) [7, 12, 13].

Между уровнем ПРЛ и содержанием гонадотропинов

и эстрадиола, напротив, установлена отрицательная

коррелятивная связь с высокой степенью значимости.

Как правило, гиперпролактинемические состояния

сопровождаются недостаточностью лютеиновой фазы

с последующими стойкими ановуляцией, олигомено!

реей, аменореей, галактореей, себореей, гирсутным

синдромом, вирилизацией, снижением либидо и ря!

дом метаболических нарушений.

Наиболее часто в гинекологической практике

встречается синдром галактореи!аменореи (гиперпро!

лактинемический гипогонадизм), который подразде!

ляется на идиопатическую, симптоматическую и сме!

шанную формы заболевания. Практически для всех

форм галактореи!аменореи характерны увеличение

секреции ПРЛ, наличие лактореи и аменореи или ги!

поменструального синдрома. Симптоматическая ги!

перпролактинемия чаще всего сочетается с первичным

Опиоиды Дофамин

ГРГ
Гонадотропины

Гиперпролактинемия

Молочная железа – лактогенез

Надпочечники ДГЭА-С, А-дион

Печень – Рецепторы ПЛ , ТЭСГ

Поджелудочная железа – активность β-клеток , 
резистентность к инсулину

Плотность КТ

Сократимость матки

Овариальный стероидогенез

Пролиферация эндометрия ?

Рис. 3. Нейроэндокринно�метаболические эффекты
гиперпролактинемии

Кортикостероиды Пролактин Эстрогены

Гипофиз

Портальная система

Гипоталамус

Дофамин
Пролактин-
ингибирую-
щий фактор

Пролактин рилизинг фактор
(вазоинтестинальный пептид)

ТРГ

Лактотрофы

Рис. 2. Ингибиторы и стимуляторы секреции ПРЛ

Нормальный уровень ПРЛ Гиперпролактинемия

ДофаминДофамин ДофаминДофамин
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Рис. 4. Взаимодействие ПРЛ и гонадотропных гормонов в норме и
при гиперпролактинемии
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гипотиреозом и характеризуется преждевременным

половым созреванием, галактореей, менометрорраги!

ей (синдром Ван Вика!Росса!Генесса). Гиперпролак!

тинемия довольно часто сочетается с синдромом по!

ликистозных яичников и проявляется нарушением

менструального цикла и репродуктивной функции,

гирсутизмом, хронической ановуляцией и бесплоди!

ем [1, 5, 8, 13]. 

Все это дает основания предположить наличие еди!

ного патогенеза и тесной взаимосвязи эндокринных

нарушений при патологической секреции гипофизар!

ных гормонов, что приводит к серьезным нарушения!

ми в репродуктивной системе и требует комплексного

гормонального обследования и соответствующей кор!

рекции гормонального гомеостаза.

Диагностика различных форм гиперпролактинемии

основывается на определении уровня ПРЛ в сыворот!

ке крови. Диагноз заболевания подтверждается при

наличии показателей выше верхнего предела нор!

мального уровня, которым принято считать 25 нг/мл,

или 530 мЕД/л. По стандарту 84/500 ВОЗ, 1 нг/мл

(1 мкг/л) эквивалентен 21,2 мЕД/л [1]. 

Перед сдачей анализа необходимо избегать физи!

ческих нагрузок и стресса, при этом некоторые иссле!

дователи полагают, что на уровень ПРЛ может повли!

ять даже стресс, связанный с пункцией вены. При не!

обходимости повторного определения этого показате!

ля для исключения эффектов, связанных с пульсиру!

ющей секрецией ПРЛ, рекомендуется провести забор

крови с 15!20!минутным интервалом. Диагноз гипер!

пролактинемии подтверждается при наличии показа!

телей выше верхнего предела. Верхней границей нор!

мального уровня пролактина принято считать

25 нг/мл, или 530 мЕД/л. По стандарту 84/500 (ВОЗ),

1 нг/мл (1 мкг/литр) эквивалентен 21,2 мЕД/л [1].

В зависимости от состояний уровень пролактина при

гиперпролактинемии может значительно колебаться

(табл.)

Вопрос о диагностически значимых уровнях ПРЛ

уже длительное время обсуждается учеными. Принято

считать, для лекарственно индуцированной гипер!

пролактинемии характерны показатели ПРЛ в пределах

25!100 нг/мл, однако некоторые препараты, такие как

метоклопрамид, рисперидон и фенотиазины, могут

повышать уровень ПРЛ более 200 нг/мл при отсут!

ствии аденомы.

В большинстве случаев размеры пролактиномы

прямо пропорциональны уровню ПРЛ. В предыдущих

рекомендациях в качестве вероятного признака про!

лактиномы свидетельствовал уровень ПРЛ, в пять раз

превышающий нормальные показатели (150 нг/мл,

или 3000 мЕД/л). В последнем руководстве в качестве

диагностического критерия пролактиномы рекоменду!

ется использовать базальный уровень ПРЛ >250 нг/мл.

Изменены и диагностические критерии макропролак!

тиномы – вместо 250 нг/мл (5000 мЕД/л) назван уро!

вень >500 нг/мл. Однако не всегда размеры опухоли

прямо пропорциональны уровню ПРЛ. В некоторых

случаях даже при минимальном повышении ПРЛ

могут быть выявлены как пролактиномы, так и опухо!

ли, не секретирующие ПРЛ. И наоборот, микроадено!

мы могут вызывать существенное увеличение уровня

ПРЛ [3]. Транзиторное повышение уровня ПРЛ в кро!

ви нехарактерно для пролактиномы. При опухоли

гипофиза и некоторых других опухолях гипоталамуса

отсутствует или слабо выражено ночное повышение

уровня ПРЛ [3].

Необходимо помнить, что длительно, более 10 лет,

существующая гиперпролактинемия является факто!

ром риска возникновения аденомы гипофиза даже

при отсутствии клинических и рентгенологических

признаков.

Кроме определения уровня сывороточного ПРЛ,

для диагностики и дальнейшего успешного лечения

гиперпролактинемии необходимо произвести ряд до!

полнительных исследований (рис. 5).

Коррекция проявлений как латентной, так и выра!

женной гиперпролактинемии должна основываться

на подавлении секреции гормона.  

Еще в 1971 г. было установлено, что агонист дофа!

миновых рецепторов бромокриптин, используемый

для лечения болезни Паркинсона, существенно по!

давляет секрецию ПРЛ, и с этого момента началась зо!

лотая эра в лечении гиперпролактинемии.

Различают следующие агонисты: эрготсодерщащие

(бромкриптин) и неэрготсодержащие (квинаголид), а

также  дофаминергический дериват эрголина – кабер!

голин. 

Нельзя также не отметить эффективность фитопре!

паратов, обладающих мягким дофаминергическим

действием, широко применяющихся в лечении легких

форм гиперпролактинемии.

Доказано, что медикаментозная терапия на сегод!

няшний день является методом выбора не только

симптоматической гиперпролактинемии, но и про!

лактином гипофиза. При этом эффективность комп!

лексной поэтапной терапии гиперпролактинемии

составляет 79,7%. Показания к хирургическому лече!

нию все более сужаются, так как количество рециди!

вов после операции остается достаточно высоким

(43!45%) [2, 5, 8, 15]. К оперативному вмешательству

прибегают при апоплексии гипофиза, супра! и интра!

селлярных аденомах, вызывающих сдавление сосед!

них органов [15].

Таким образом, гиперпролактинемия является не

только причиной, но и одним из звеньев целого ряда

патологических состояний, что требует адекватного

обследования пациенток и своевременного принятия

решения о назначении препаратов, обладающих до!

фаминергическим действием, особенно женщин, пла!

нирующих беременность (рис. 6).

Так, в периоде полового созревания у подростков

при гиперпролактинемии и, как следствие, аменорее в

результате уменьшения уровня эстрогенов снижается

плотность костной ткани, что приводит к нарушени!

ям формирования пика костной массы. При нормали!

зации менструального цикла плотность костной тка!

ни улучшается, однако так и не возвращается к норме.

При этом, чем длительнее существует аменорея, тем

больше вероятность безвозвратной потери пика кост!

ной массы.

В менопаузе же уровень ПРЛ снижается приблизи!

тельно на 50% в течение первых 18 мес; при этом на

фоне заместительной гормональной терапии сниже!

ние менее выражено, хотя некоторые авторы указыва!

ют об отсутствии влияния гормонотерапии на показа!

тель ПРЛ. Кроме того, по данным ряда авторов, повы!

шение уровня ПРЛ в менопаузе коррелирует с риском

развития рака молочной железы, что также требует со!

ответствующей диагностики и коррекции этого пока!

зателя в период менопаузы [11, 15].

И в заключение хотелось бы остановиться на клю!

чевых моментах менеджмента гиперпролактинемии:

– диагноз патологической ГП устанавливается

только после исключения физиологических и медика!

ментозных причин;

– тактика ведения гиперпролактинемии зависит от

наличия и размеров пролактиномы и репродуктивных

планов пациентки;

– агонисты дофаминовых рецепторов высоко эф!

фективны для лечения как микро! (менее 10 мм) и

макро! (10 мм и более) пролактином, так и идиопати!

ческой ГП;

– наиболее эффективным и селективным дофами!

нергическим действием являются агонисты третьего

поколения (каберголин);

– основываясь на данных доказательной медицины

на сегодняшний день бромкриптин является препара!

том первого выбора для лечения гиперпролактинемии

у женщин, планирующих беременность;

– хирургическое лечение пролактиномы является,

по современным представлениям, «шагом отчаяния»

и применяется при отсутствии эффекта от медикамен!

тозной терапии [15].
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Современный взгляд на проблему гиперпролактинемии 

Таблица. Диагностическое значение показателей ПРЛ

Макропролактиномы Более 500 нг/мл 

Микропролактиномы Более 250 нг/мл 

Беременность и кормящие
матери 

200�320 нг/мл 

Гормонально неактивная
макроаденома 

до 200 нг/мл, (4000 мЕД/л)

Лекарственная
гиперпролактинемия 

25�200 нг/мл  (500�4000 мЕД/л)

Макропролактин Более 25 нг/мл* 

Функциональная
гиперпролактинемия

25�80 нг/мл (500�1600 мкЕД/мл)

Норма 5�25 нг/мл (136�530 мЕД/л)

Гипопролактинемия Ниже  5 нг/мл (136 мЕД/л)

* При отсутствии симптоматики.

Гиперпролактинемия

Пролактинома не выявлена Пролактинома выявлена

Пациентки не
планируют

беременность

Пациентки
планируют

беременность

Пациентки не
планируют

беременность

Пациентки
планируют

беременность

Агонисты
ДА

рецепторов
+ наблюдение

-возможно
применение

КОК

Бромкриптин
до наступления

беременности

Агонисты
ДА

рецепторов
+ наблюдение

-возможно
применение КОК

-при больших
размерах

пролактиномы
-хирургическое

лечение

Агонисты
ДА

рецепторов
до

наступления
беременности

с постепенным
снижением

дозы

Рис. 6. Алгоритм менеджмента гиперпролактинемии с учетом
репродуктивных планов пациентки

Определение уровня ПРЛ

Исключить медикаментозные и
анамнестические факторы

Если причина не установлена, повторить
ПРЛ; определить уровень ТТГ, ХГЧ, 

функцию почек (азот мочевины, креатинин)

Повышение ТТГ

Нормализация функции
щитовидной железы 4-6 

недель

Высокий ПРЛ
ТТГ – в норме

MRT или КТ

Отсутствие органической
патологии – определение ЛГ, ФСГ, 
ИПФР-1, кортизол в суточной моче

Рис. 5. Алгоритм диагностики гиперпролактинемии 
(J.A. King et al., 2006) 
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