
47

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ • ЛЕКЦІЯwww.health�ua.com

Продолжение. Начало в № 4, 2012 г.

Диагностика гиперпролактинемии
Показания для определения ПРЛ [37]:

1. Нарушение МЦ.

2. Постконтрацептивная аменорея. 

3. Галакторея, в том числе и у женщин

после менопаузы. 

4. Бесплодие.

5. Половые нарушения, такие как сни�

женное либидо, диспареуния (часто свя�

заны со снижением уровня эстрогенов). 

6. Остеопороз в репродуктивном воз�

расте. 

7. Первичная аменорея у молодых де�

вушек.

8. Выявление опухолей гипофиза с по�

мощью МРТ или КТ.

9. Симптомы повышения внутриче�

репного давления.

10. Нарушение полей зрения.

Некоторые исследователи к показани�

ям для определения концентрации ПРЛ

относят также состояние после операции

по поводу любого образования гипотала�

мо�гипофизарной области, замедление

или остановку роста, связанную с низ�

ким уровнем соматотропина, которые

также могут наблюдаться на фоне высо�

ких показателей ПРЛ [26].

Диагноз гиперпролактинемии подтве�

рждается при наличии показателей выше

верхнего предела. Верхней границей

нормального уровня ПРЛ принято счи�

тать 25 нг/мл или 500 мМЕ/л. Согласно

Третьему международному стандарту

ВОЗ IS 84/500 1 нг/мл (1 мкг/л) эквива�

лентен 21,2 мМЕ/л [1]. 

Перед сдачей анализа необходимо учи�

тывать следующие рекомендации: избе�

гать физических нагрузок и стресса, не�

сколько дней воздерживаться от полово�

го акта, и должно пройти не меньше трех

дней после влагалищного исследования.

Некоторые исследователи полагают, что

на уровень ПРЛ влияет даже стрессовый

фактор, связанный с венепункцией. По�

этому при получении образца необходи�

мо избегать чрезмерного стресса у паци�

ента, связанного с пункцией вены. В слу�

чае если после однократного определе�

ния уровня ПРЛ возникают сомнения о

достоверности результатов, для исключе�

ния эффектов, связанных с пульсирую�

щей секрецией гормона, рекомендуется

провести забор крови с 15�20�минутным

интервалом.

Определение пролактиномы и поста�

новка диагноза базируется на проведе�

нии рентгенологического исследования

для подтверждения аденомы и/или вы�

полнении лабораторных исследований,

свидетельствующих о наличии длитель�

ной гиперпролактинемии. 

Для подтверждения опухолей гипота�

ламо�гипофизарной области применя�

ются рентгенография КТ или МРТ чере�

па, турецкого седла (рис. 3). В последние

годы МРТ получила широкое распрост�

ранение в выявлении опухолевых заболе�

ваний гипофиза и считается методом

первого выбора для диагностики этой па�

тологии. Разделение опухолей гипофиза

на микроаденомы (до 10 мм в диаметре) и

макроаденомы (более 10 мм в диаметре)

имеет важное значение в выборе тактики

ведения больных с повышенным уров�

нем ПРЛ.

Вопрос о диагностически значимых

уровнях ПРЛ длительное время обсужда�

ется учеными (табл.). Принято считать,

что для лекарственно индуцированной

гиперпролактинемии характерны пока�

затели ПРЛ в пределах 25�100 нг/мл, но

такие препараты, как метоклопрамид,

рисперидон и фенотиазины, могут повы�

шать уровень ПРЛ выше 200 нг/мл при

отсутствии аденомы.

В большинстве случаев размеры про�

лактиномы прямо пропорциональны

уровню ПРЛ. В последнем консенсусе

были пересмотрены диагностически зна�

чимые уровни ПРЛ. Предыдущий кон�

сенсус рассматривал в качестве вероят�

ного признака пролактиномы уровень

ПРЛ, в 5 раз превышающий нормальные

показатели (150 нг/мл или 3000 мМЕ/л).

В последнем руководстве рекомендуется

использовать в качестве диагностическо�

го критерия пролактиномы базальный

уровень ПРЛ свыше 250 нг/мл. Измене�

ны и диагностические критерии макро�

пролактиномы. Вместо 250 нг/мл (5000

мМЕ/л) диагностическим критерием на�

личия макропролактиномы назван уро�

вень ПРЛ более 500 нг/мл. Однако не во

всех случаях размеры опухоли прямо

пропорциональны уровню ПРЛ. Иногда

даже при минимально повышенной кон�

центрации ПРЛ выявляются как пролак�

тиномы, так и опухоли, не секретирую�

щие ПРЛ. С другой стороны, даже мик�

роаденомы могут вызывать существен�

ное увеличение уровня ПРЛ [3]. Транзи�

торное повышение его концентрации в

крови нехарактерно для пролактиномы.

При опухоли гипофиза и некоторых дру�

гих опухолях гипоталамуса ночное повы�

шение содержания ПРЛ отсутствует или

слабо выражено [36].

Известно, что кроме пролактином не�

редко встречаются и другие опухоли гипо�

физа, которые не обладают гормональной

активностью и не секретируют ПРЛ –

менингиома, краниофарингиома и др.

В таких случаях при наличии макроаде�

номы (более чем 10 мм в диаметре) повы�

шенные уровни ПРЛ (до 100�150 нг/мл и

даже до 200 нг/мл или 2000�4000 мМЕ/л)

могут быть обусловлены сжатием ножки

гипофиза и нарушением механизмов об�

ратной регуляции функции клеток, сек�

ретирующих ПРЛ [2].

Несовершенство методов определения

ПРЛ является причиной технических

сложностей, возникающих при установ�

лении его уровня. В результате методи�

ческих артефактов полученные результа�

ты могут быть как существенно завы�

шенными, так и заниженными. Завы�

шенные показатели ПРЛ наблюдаются

при наличии макропролактинемии. Ди�

агностика макропролактинемии затруд�

нена. Существующие коммерческие на�

боры для определения ПРЛ не обладают

достаточной специфичностью и дают пе�

рекрестную чувствительность к макро�

пролактину, которая отличается у разных

производителей, что создает серьезные

затруднения при интерпретации резуль�

татов [38]. Поэтому в случаях, когда раз�

ные лаборатории получают различные

значения ПРЛ, должно возникнуть по�

дозрение, что причиной таких разногла�

сий может быть макропролактин.

Длительное время обсуждается во�

прос о показаниях к определению мак�

ропролактина. Консенсусы предыду�

щих лет рассматривали в качестве по�

казаний для определения макропро�

лактина умеренное повышение уровня

ПРЛ (25�150 мкг/л; 500�3000 мМЕ/л)

на фоне невыраженной симптоматики

или двукратное превышение верхней

границы нормы ПРЛ [2]. Ретроспек�

тивные исследования показали, что при

гиперпролактинемии в 40% случаев

выявляется макропролактинемия. При

наличии макропролактинемии нередко

наблюдается симптоматика гиперпро�

лактинемии: так, галакторея выявлена

в 20% случаев, олигоаменорея – в 45%

случаев, гипофизарные аденомы – в

20% случаев. Поскольку только клини�

чески невозможно отличить гиперпро�

лактинемию от макропролактинемии,

во избежание ненужных обследований

и бесполезного лечения гиперпролак�

тинемии рекомендовано определение

макропролактина у пациенток с гипер�

пролактинемией при отсутствии симп�

томатики [3]. 

Для установления уровня макропро�

лактина используются следующие мето�

дики: 

• гель�фильтрационная хроматогра�

фия, обладающая высокой специфич�

ностью, но являющаяся трудоемким и

дорогостоящим методом исследования; 

• ультрафильтрация; 

• иммунопреципитация с полиэтиле�

нгликолем, признанная доступным ме�

тодом диагностики гиперпролактине�

мии [4]. 

Следующая погрешность лаборатор�

ной диагностики может быть связана с

использованием двухстадийных иммуно�

метрических технологий. При этом вы�

сокие концентрации ПРЛ связывают как

антитела захвата, так и сигнальные анти�

тела, из�за чего затрудняется выявление

ПРЛ и получаются заниженные показа�

тели. Такой феномен известен как эф�

фект высоких концентраций (high�dose

hook effect). В связи с этим у пациентов с

макропролактиномами и концентрацией

ПРЛ >1000 нг/мл (>180 000 мМЕ/л) мо�

гут обнаруживаться ложно низкие уров�

ни ПРЛ (например, 30�120 нг/мл или

600�2400 мМЕ/л). Для того чтобы избе�

жать подобных ошибок у пациентов с

пролактиномами, диагностики исполь�

зуют постановку проб с серологическим

разбавлением 1:100. Исключение эффек�

та высоких концентраций показано па�

циентам с диагностированной гипофи�

зарной макроаденомой и нормальными

или слегка повышенными уровнями

ПРЛ. Исследование проводится для диф�

ференциальной диагностики пролакти�

номы и гормонально неактивной адено�

мы. При наличии большой пролактино�

мы получают повышение уровня ПРЛ,

а при гормонально неактивной аденоме –

снижение [3]. 

Программа обследования женщин с

патологией репродуктивной системы,

сопровождающейся гиперпролактине�

мией:

1. Общий анализ крови и мочи. 

2. Биохимическое исследование кро�

ви: уровень холестерина, триглицеридов,

липопротеинов, глюкозы, печеночные

пробы. 

Гиперпролактинемия – симптом, синдром,
диагноз 

Т.Ф. Татарчук, д.м.н., профессор, О.А. Ефименко, к.м.н., Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины, г. Киев
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Рис. 3. Алгоритм диагностики пролактином [1]
* После исключения гиперпролактинемии, связанной с приемом лекарственных препаратов, и других ее форм

Таблица. Спектр состояний в зависимости от уровня ПРЛ

Состояние Уровень ПРЛ

Макропролактиномы >500 нг/мл 

Микропролактиномы >250 нг/мл 

Беременность и кормящие матери 200-320 нг/мл

Гормонально неактивная макроаденома до 200 нг/мл 

Лекарственная гиперпролактинемия 25-200 нг/мл 

Макропролактин более 25 нг/мл* 

Функциональная гиперпролактинемия 25-80 нг/мл 

Норма 5-25 нг/мл 

Гипопролактинемия ниже 5 нг/мл 

* При отсутствии симптоматики

Т.Ф. Татарчук

О.А. Ефименко

Продолжение на стр. 48.
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3. Определение содержания ПРЛ в

крови с соблюдением правил. 

4. Выявление молекулярной гетеро�

генности ПРЛ – по показаниям.

5. Определение содержания в крови

свободного тироксина и ТТГ. Остальные

гормоны щитовидной железы исследуют

при наличии показаний.

6. Измерение базальной температуры в

течение 2�3 мес.

7. Определение ЛГ, ФСГ, эстрадиола

(5�7�й день МЦ), прогестерона (5�7�й и

20�23�й дни МЦ), общего тестостерона,

ДЭА�С, 17�оксипрогестерона, кортизо�

ла, С�пептида.

8. УЗИ органов малого таза.

9. УЗИ щитовидной железы, надпо�

чечников (по показаниям). 

10. Гинекологическое обследование. 

11. КТ и МРТ турецкого седла. 

12. Нейроофтальмологическое иссле�

дование: определение полей и остроты

зрения, офтальмоскопия, исследование

глазного дна – по показаниям.

13. Обследование легких, печени, же�

лудочно�кишечного тракта, почек для

исключения вторичной гиперпролакти�

немии – по показаниям. 

14. Кариотипирование и определение

полового хроматина – по показаниям.

Лечение гиперпролактинемии
Наличие гиперпролактинемии далеко

не во всех случаях служит показанием

для проведения терапии. Прежде всего

необходимо исключить физиологичес�

кую гиперпролактинемию, связанную с

половым актом, гинекологическим

осмотром, физическими нагрузками,

лактацией, беременностью, сном, стрес�

сом. При физиологической гиперпролак�

тинемии лечение не показано. К реше�

нию вопроса о целесообразности лечения

следует подходить индивидуально, осо�

бенно в случаях гиперпролактинемии,

связанной с приемом лекарственных пре�

паратов, почечной недостаточностью, ги�

пофункцией щитовидной железы. 

При всех формах гиперпролактинемии

основным методом лечения является ме�

дикаментозный. Терапия при гиперпро�

лактинемии должна быть направлена на

снижение содержания биологически ак�

тивного ПРЛ до нормальных значений,

на восстановление менструальной функ�

ции, овуляторных циклов, фертильнос�

ти, а также уменьшение размеров про�

лактиномы.

Спонтанная нормализация уровня

ПРЛ при идиопатической гиперпролак�

тинемии наблюдается в 30% случаев. Ме�

нее чем в 10% случаев идиопатической

гиперпролактинемии удается выявить

микроаденому. При наличии пролакти�

номы приоритет отдают медикаментоз�

ной терапии перед хирургическим, луче�

вым и комбинированным методами ле�

чения (рис. 4). 

При решении вопроса о целесообраз�

ности терапии пролактиномы необходи�

мо исходить из того, что примерно 90%

пролактином не увеличиваются в разме�

рах в течение 4�6 лет наблюдения. Бесси�

мптомные микропролактиномы можно

наблюдать без терапии агонистами ДА.

Лечение пролактинсекретирующих мик�

роаденом показано при наличии симпто�

матики (бесплодие, галакторея, длитель�

но существующий гипогонадизм, нару�

шения пубертата, нарушения МЦ, амено�

рея и др.). Терапия назначается для сни�

жения уровня ПРЛ, уменьшения размера

опухоли, восстановления функции реп�

родуктивной системы. При лечении про�

лактинсекретирующих микроаденом и

макроаденом препаратом первого выбора

является каберголин, поскольку на сегод�

няшний день показана его наиболее вы�

сокая эффективность в снижении уровня

ПРЛ и более высокая скорость уменьше�

ния размеров опухоли гипофиза.

При наличии гормонально неактив�

ной аденомы агонисты ДА позволят по�

низить уровни ПРЛ и уменьшить симп�

томатику при сдавлении ножки гипофи�

за, однако использование агонистов ДА в

этом случае не является радикальным

методом лечения. 

Терапия агонистами ДА в качестве ос�

новного лечения не проводится у боль�

ных с почечной недостаточностью, ги�

потиреозом, опухолями гипофиза или

опухолями, расположенными в области

турецкого седла, при наличии симпто�

матики.

Согласно современным рекомендаци�

ям пациенты с пролактиномами на фоне

проведения терапии агонистами ДА под�

лежат следующему наблюдению [3]:

1. Для контроля эффективности про�

водимой терапии рекомендуется через

месяц после начала приема препарата

проводить периодическое измерение

уровня ПРЛ. Это даст возможность по�

добрать оптимальную дозу препарата и

добиться снижения уровня ПРЛ до нор�

мальных показателей и соответственно

избежать гипогонадизма. 

2. Проведение повторной МРТ через

год. Исключением являются больные с

макропролактиномами в случае, когда

наблюдается повышение уровня ПРЛ на

фоне дофаминергической терапии, а так�

же при появлении новых симптомов,

например галактореи, нарушения зре�

ния, головных болей, или при других

гормональных нарушениях. В этих ситу�

ациях повторную МРТ проводят через 3

месяца. 

3. Проверка полей зрения у больных с

макроаденомами в связи с риском пора�

жения перекреста зрительных нервов

один раз в месяц или при появлении кли�

нических симптомов. 

4. Диагностика и наблюдение за сопут�

ствующими заболеваниями (гормональ�

но обусловленным остеопорозом, дли�

тельной галактореей на фоне нормаль�

ных уровней ПРЛ) и резервом гипофи�

зарных тропных гомонов.

При назначении дофаминергической

терапии женщину необходимо предупре�

дить, что восстановление овуляции и

фертильности может произойти даже в

первый месяц лечения. В случае если бе�

ременность нежелательна, необходимо

рекомендовать использование негормо�

нальных методов контрацепции. 

Пациенткам с пролактиномами, у ко�

торых после 2 лет терапии удалось до�

биться снижения уровня ПРЛ до нор�

мальных значений на фоне постепенного

снижения или прекращения приема аго�

нистов ДА, последующее наблюдение

включает: 

• измерение серологических уровней

ПРЛ каждые 3 месяца в течение первого

года наблюдения, а затем ежегодно; 

• проведение МРТ при увеличении

уровня ПРЛ выше нормальных показате�

лей. 

Ведение больных, принимающих
лекарственные препараты

Гиперпролактинемия неопухолевого

генеза чаще всего связана с приемом ле�

карственных препаратов. При лекар�

ственной гиперпролактинемии уровни

ПРЛ обычно постепенно увеличиваются.

После отмены препаратов для снижения

его уровня обычно достаточно трех дней.

Кроме повышения концентрации ПРЛ,

может наблюдаться нарушение МЦ, га�

лакторея, снижение костной массы. Для

подтверждения лекарственной гипер�

пролактинемии предлагается заменить

или прекратить прием лекарственных

препаратов на 3 дня с последующим из�

мерением уровня ПРЛ в сыворотке кро�

ви. В случае если невозможно прекратить

прием или произвести замену препарата,

а также если возникновение гиперпро�

лактинемии не связано с началом приема

лекарственных средств, рекомендуется

выполнить МРТ для дифференциальной

диагностики между лекарственно инду�

цированной гиперпролактинемией и

пролактиномой. При подтверждении

лекарственной гиперпролактинемии

возможно не проводить коррекцию

уровня ПРЛ.

В клинической практике могут возни�

кать ситуации, когда прием лекарствен�

ного средства, вызвавшего гиперпролак�

тинемию, не может быть прекращен или

невозможна его замена, а у пациентки –

симптомы гипогонадизма или снижения

массы костной ткани. Тогда необходимо

исходить из того, что на сегодняшний

день некоторыми исследователями [29�

31] поставлена под сомнение роль эстро�

генов как причины гиперпролактине�

мии, хотя не исключено, что в некоторых

случаях они способны вызвать неболь�

шое повышение содержания ПРЛ, не

требующее лечения. Таким образом,

у больных, длительно наблюдающихся

по поводу гипогонадизма или снижения

костной массы, связанных с медикамен�

тозной гиперпролактинемией, рекомен�

дуется использование препаратов замес�

тительной гормональной терапии.

Ведение женщин в перименопаузе
Женщинам в преклимактерическом

периоде с микроаденомами и наличием

признаков гипогонадизма, которые не

планируют беременность, с целью про�

филактики осложнений, вызванных ги�

поэстрогенией, нужно рекомендовать

прием комбинированных гормональных

препаратов вместе с терапией агониста�

ми ДА. При отсутствии признаков гипо�

гонадизма и наличии микроаденомы

можно назначать только агонисты ДА.

Нет убедительных данных об увеличении

размера опухоли под действием эстроге�

нов. Наблюдения показали, что у паци�

енток с микроаденомой на фоне приема

комбинированных оральных контрацеп�

тивов или эстроген�гестагенных препа�

ратов заместительной гормональной те�

рапии в течение двух лет увеличения раз�

мера опухоли не наблюдалось [3]. 

Нередко с наступлением менопаузы

исчезает и гиперпролактинемия. Как

правило, лечение микропролактином

может быть прекращено после начала

менопаузы. В любом случае, даже если

уровни ПРЛ остаются повышенными, их

коррекция не влияет на периферические

физиологические инволютивные изме�

нения. Нет убедительных данных о том,

что гиперпролактинемия может оказать

вредное воздействие на организм. Это за�

болевание не служит противопоказанием

для гормональной заместительной тера�

пии, и следовательно, нет потребности

систематически продолжать дофаминер�

гическую терапию. Такие женщины

должны находиться под наблюдением

для выявления возможных признаков

увеличения аденомы [2]. 

Ведение женщин, принимающих
оральные контрацептивы

В литературе накоплен сравнительно

небольшой материал по вопросу влияния

оральных контрацептивов на уровень

ПРЛ [47, 48]. Однако имеющиеся данные

свидетельствуют о том, что применение

гормональных контрацептивов не вызы�

вает прогрессирования гиперпролакти�

немии, увеличения концентрации ПРЛ

или изменений при МРТ�исследовании.

Влияние только гестагенных препаратов

на уровень ПРЛ до настоящего времени

не исследовано. Через 3 месяца после

назначения эстроген�гестагенных препа�

ратов необходимо провести определение

уровня ПРЛ. Кроме этого, некоторые ис�

следователи рекомендуют выполнение

МРТ в течение первого года для исклю�

чения роста микропролактиномы [2].
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Наблюдение за больными с микроадено�

мами в течение 2 лет не подтвердило рос�

та опухоли при приеме эстроген�геста�

генных препаратов. В случае появления

гиперпролактинемии или лактореи у

женщины, принимающей гормональные

контрацептивы, целесообразно провести

МРТ и при отсутствии патологии можно

не прерывать прием контрацептивов, до�

полнив терапию фитопрепаратами дофа�

минергического действия.

Признаки гиперпролактинемии (напри�

мер, выделения из соска) могут появиться в

связи с началом приема комбинированных

оральных контрацептивов. Как правило,

эти изменения носят функциональный ха�

рактер, связанный с изменением секреции

гонадотропинов, проходят самостоятельно

после адаптации организма и не требуют

прекращения приема контрацептива. 

Ведение больных с гипотиреозом
У некоторых больных с первичным ги�

потиреозом может наблюдаться умерен�

ная гиперпролактинемия. Сочетание ги�

перпролактинемии с гипотиреозом но�

сит название синдрома Ван Вика�Росса�

Геннеса. Неправильное ведение больных

с гипотиреозом может послужить причи�

ной гиперплазии гипофиза, которая мо�

жет имитировать опухоль гипофиза. В

этом случае терапия L�тироксином при�

ведет к уменьшению размеров гипофиза

и снижению уровня ТТГ, исчезновению

симптомов гиперпролактинемии, пре�

кращению лактореи, восстановлению

менструальной функции и фертильнос�

ти. С другой стороны, лечение тиреоид�

ными гормонами не всегда приводит к

снижению уровня ПРЛ, восстановлению

менструальной функции, овуляций, ис�

чезновению галактореи. Высказывается

предположение, что гиперпролактине�

мия в этом случае связана с пролактино�

мой, и назначение агонистов ДА оправ�

данно. В этой ситуации вполне логично

проведение терапии тиреоидными гор�

монами, а при неэффективности или

частичном улучшении состояния жен�

щины следует рассмотреть вопрос о це�

лесообразности параллельного проведе�

ния терапии агонистами ДА.

Ведение больных с поликистозом
яичников

До настоящего времени нет единого

мнения в тактике ведения больных, у ко�

торых поликистоз яичников сочетается с

гиперпролактинемией. Связано это с тем,

что поликистоз яичников является диа�

гнозом исключения. Возникающая при

поликистозе относительная гиперэстро�

гения может быть причиной гиперпро�

лактинемии. В этом случае гиперпролак�

тинемия вторична. Однако поликистоз

может развиться на фоне гиперпролакти�

немии, в этой ситуации гиперпролакти�

немия – основное заболевание, которое

привело к возникновению поликистоза.

В Роттердамском консенсусе было пред�

ложено проведение рутинного определе�

ния уровня ПРЛ у больных с гиперандро�

генией для исключения гиперпролакти�

немии с предостережением о том, что при

гиперандрогениях показатели ПРЛ могут

быть на уровне верхней границы нормы

или несколько выше [40]. 

Французским консенсусом было сде�

лано уточнение о том, что при поликис�

тозе и персистирующей гиперпролакти�

немии с показателями ПРЛ, двукратно

превышающими норму, после исключе�

ния макропролактинемии необходимо

провести МРТ для исключения пролак�

тиномы.

Вопрос о показаниях к назначению

агонистов гонадотропинов при поли�

кистозе яичников и гиперпролактине�

мии фактически так и остается откры�

тым. Анализ литературы показал, что

при ведении больных с поликистозом и

гиперпролактинемией большинство ис�

следователей считают целесообразным

назначение агонистов ДА. Исходя из на�

шего опыта, начинать следует с фито�

препаратов, обладающих мягким дофа�

минергическим действием [41�45].

Препараты для лечения
гиперпролактинемии

Лекарственные средства, применяемые

при лечении гиперпролактинемии и про�

лактином, представлены двумя группами:

1. Производные алкалоидов спорыньи

(эрголиновые агонисты ДА):

• Препараты 2�бромо�α�эргокрипти�

на (бромокриптина).

• Препараты 2�бромо�α�эргокрипти�

на и 2�бромо�β�эргокриптина мезилата.

• Препараты каберголина.

2. Производные трициклических бен�

зогуанолинов (неэрголиновые агонисты

ДА):

• Препараты хинаголида.

Кроме того, следует обратить внима�

ние на фитопрепараты мягкого дофами�

нергического действия, которые с успе�

хом применяются в гинекологической

практике как в качестве монотерапии,

так и в комплексном лечении эндокрин�

ной гинекологической патологии, сопро�

вождающейся гиперпролактинемией.

Бромокриптин относится к препара�

там первого поколения и длительное вре�

мя применяется для лечения гиперпро�

лактинемии. К его недостаткам можно

отнести короткий период полувыведе�

ния, часто встречающиеся осложнения и

высокий показатель резистентности к

препарату при проведении терапии – от

6 до 18% [15].

При применении бромокриптина наи�

более нередко приходится сталкиваться с

ортостатической гипотонией, что может

приводить к коллапсу. Кроме того, могут

наблюдаться запоры, сонливость, голов�

ные боли, а в некоторых случаях отмеча�

ются спутанность сознания, психомо�

торное возбуждение, галлюцинации,

дискинезии, сухость во рту, судороги в

ногах. Как правило, эти осложнения до�

зозависимы и при уменьшении дозы пре�

парата наблюдается улучшение состоя�

ния пациентов. 

Постепенное увеличение дозы обычно

позволяет предотвратить побочные явле�

ния, поэтому лечение бромокриптином

начинают с низких доз (0,625; 1,25 мг),

лучше перед сном, чтобы предотвратить

тошноту и ортостатическую гипотензию.

В дальнейшем доза постепенно увеличи�

вается на 0,625�1,25 мг каждые 3�4 дня

или по мере адаптации организма, пока

не будет достигнута необходимая доза в

2,5�7,5 мг/сут (дробно 2�3 раза в день во

время еды). Доза подбирается индивиду�

ально под контролем уровня ПРЛ и при

необходимости увеличивается каждые

2 нед. Трансвагинальное назначение пре�

парата исключает побочные действия, но

возможно раздражение слизистой обо�

лочки влагалища.

Хинаголид – неэрголиновый дофа�

миномиметик, относится к классу окта�

бензохинолинов. Обладает селектив�

ным воздействием в отношении D2�pe�

цeптopoв лактотрофов с незначитель�

ным антагонистическим действием в

отношении α1�адренергических и серо�

тониновых рецепторов. Биологическая

активность хинаголида при перораль�

ном введении примерно в 35 раз превы�

шает таковую бромокриптина. Суточная

доза препарата равна 50�150 мкг/сут.

В течение первых трех дней хинаголид

назначается по 25 мкг/сут, в последую�

щие три дня – по 50 мкг/сут. С седьмо�

го дня его суточная доза составляет

75 мкг/сут. При появлении побочных

эффектов снижать дозировку или

отменять препарат не следует, посколь�

ку большинство побочных эффектов са�

мостоятельно исчезают через 1�3 сутки.

При их большой выраженности можно

назначать периферические антагонисты

ДА (например, домперидон). Их прини�

мают несколько дней на фоне примене�

ния хинаголида, за 1 ч до приема по�

следнего [15].

Каберголин является третьим поколе�

нием агонистов ДА. Оказывает прямое

длительное стимулирующее воздействие

на D2�дофаминовые рецепторы лактот�

рофных клеток гипофиза. Длительно

элиминируется из кровотока аденогипо�

физа. Оказывает мощное и пролонгиро�

ванное ингибирующее воздействие на

секрецию ПРЛ, что позволяет назначать

его 1�3 раза в неделю. Хорошо перено�

сится пациентами.

Опыт применения показал высокую

его эффективность при лечении пролак�

тином. Резистентность к каберголину

встречается значительно реже, чем к дру�

гим агонистам ДА. При терапии каберго�

лином рекомендуется раз в месяц опре�

делять уровень ПРЛ. Начальная доза пре�

парата составляет 0,25 либо 0,5 мг/нед с

последующим увеличением дозы на 0,5

мг в неделю с интервалами в 4 недели.

Обычная терапевтическая доза равна 0,5�

2,0 мг/нед. При назначении дозы 1

мг/нед и выше количество препарата

следует разбивать на два или больше при�

емов в неделю в зависимости от его пере�

носимости. 

Таким образом, на сегодняшний день

существуют современные методики ди�

агностики и алгоритмы лечения синдро�

ма гиперпролактинемии, как изолиро�

ванного, так и в сочетании с различными

заболеваниями эндокринной и репро�

дуктивной системы. Применение этих

знаний на практике позволит, на наш

взгляд, достигнуть более полного взаи�

мопонимания среди специалистов раз�

ных специальностей и заметно улучшит

качество лечения пациентов с симптома�

ми гиперпролактинемии.
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