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Abstract

The basic data on hyperprolactinemia (i.e. an excess of PRL
above a reference laboratory’s upper limits), the most com-
mon endocrine disorder of the hypothalamic-pituitary axis
are given in this review. The following issues are discus-
sed: regulation of prolactin (Prl) secretion, definition of
hyperprolactinemia, its etiology and pathogenesis as well
as its symptoms, diagnosis, and treatment (including me-
dical and surgical therapy).

It should be stressed that finding of elevated PRL serum
concentrations constitute the beginning of diagnostic pro-
cedure and, after exclusion of physiologic, pharmacologic,
and other organic causes of increased PRL levels, should
be followed by detailed diagnosis including MRI. In patients
in whom hyperprolactinemia has been confirmed the tre-
atment with dopamine agonists (with prevalence of caber-

goline, followed by quinagoline) is currently considered
first-choice therapy. Surgery should be performed only in
the patients resistant or intolerant to these agents, or in pa-
tients who refuse long-term therapy.

(Pol ] Endocrinol 2006; 6 (57): 656—-662)
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Streszczenie

W tym przegladzie przedstawiono podstawowe dane na
temat hiperprolaktynemii, czyli stanu zwigzanego z nadmia-
rem prolaktyny (Prl), ktéra jest najczesciej wystepujacym
zaburzeniem osi podwzgoérzowo-przysadkowej. W niniej-
szym artykule przedstawiono nastepujace zagadnienia: re-
gulacja wydzielania Prl, definicja hiperprolaktynemii, jej etio-
logia i patogeneza, a takze objawy, rozpoznanie i leczenie.
Nalezy podkresli¢, ze stwierdzenie podwyzszonych stezen
Prl w surowicy pacjenta stanowi poczatek procedury dia-
gnostycznej, ktéra po wykluczeniu przyczyn fizjologicz-
nych (np. cigzy ilaktacji), farmakologicznych (np. stosowa-
nie lekéw wplywajacych na wydzielanie Prl) i innych przy-
czyn organicznych (np. niedoczynno$¢ tarczycy, marskosc
watroby, niewydolnos¢ nerek, zesp6l policystycznych jaj-
nikéw), powinna polegac¢ na przeprowadzeniu dokladnych
badan, facznie z badaniem przeprowadzonym za pomoca
magnetycznego rezonansu jadrowego (MRI, magnetic reso-
nance imaging). U pacjentéw z potwierdzong hiperprolak-

tynemia postepowaniem pierwszego rzutu powinno by¢
leczenie farmakologiczne agonistami dopaminy. Chirurgicz-
ne usuniecie gruczolaka nalezy wykonywac¢ u pacjentéw
z opornoécia na te leki lub ich nietolerancja, badz u pacjen-
tow, ktérzy odmawiajg diugotrwatego leczenia.

(Endokrynol Pol 2006; 6 (57): 656—662)

Stowa kluczowe: prolaktyna, hiperprolaktynemia, gruczolaki
przysadki

@ Prof. dr hab. med. Michat Karasek
Zaklad Neuroendokrynologii, Katedra Endokrynologii,
Uniwersytet Medyczny, £6dz
ul. Czechostowacka 8/10, 92-216 £.6dz
tel./faks: 042 675 76 13
e-mail: karasek@csk.umed.lodz.pl

Wstep

Prolaktyna (Prl) jest biatkiem o masie czasteczkowej
23 kDa zbudowanym ze 199 aminokwaséw. Jest ona
wydzielana przez komoérki laktotropowe czesci gruczo-
towej przysadki, stanowigce 10-25% wszystkich komé-
rek plata przedniego. Hormon ten odgrywa wazna role
w regulacji uktadu reprodukcyjnego. Poza typowa cza-
steczka Prl (23 kDa), ktéra stanowi 85-95% krazacej Prl,
wystepuja dwie inne jej postacie, prolaktyna o masie
czasteczkowej 45-50 kDa (big Prl) oraz o masie czastecz-
kowej 150-170 kDa (makroprolaktyna, big-big Prl) [1, 2].

Regulacja wydzielania prolaktyny

Podobnie jak wydzielanie innych hormonéw przysad-
kowych, wydzielanie Prl pozostaje pod wplywem neu-
rohormonéw podwzgérzowych i hormonéw gruczoléw
obwodowych. Gléwnym czynnikiem podwzgérzo-
wym, ktéry hamuje wydzielanie Prl, jest dopamina,
uwalniania do przysadkowych naczyn wrotnych z neu-
ronéw podwzgérzowych umiejscowionych gléwnie

w obszarze okreslanym skrétowa nazwa TIDA (guzo-
wo-lejkowy obszar dopaminergiczny, tuberoinfundibu-
lar dopaminergic area). Dopamina jest identyfikowana
z podwzgérzowym czynnikiem hamujgcym prolaktyne
(PIF, prolactin inhibiting factor). Hamuje ona zaréwno
synteze, jak i uwalnianie Prl, dzialajac poprzez podtyp
D, receptora dopaminowego [1]. Ponadto dopamina ha-
muje takze proliferacje laktotropéw przysadkowych [3, 4].
Rezultaty wczesniejszych badan potwierdzono ostat-
nio na modelu myszy pozbawionych genu receptora
D, (D, knock-out). Stwierdzono bowiem, ze u tych my-
szy rozwija sie hiperplazja laktotropéw z towarzyszaca
hiperprolaktynemia, a nastepnie gruczolaki prolakty-
nowe przysadki [5]. Inne czynniki podwzgérzowe
o dzialaniu hamujacym, miedzy innymi somatostaty-
na, majq znaczenie drugorzedne. Do podwzgérzowych
neurohormonéw pobudzajacych wydzielanie Prl,
naleza tyreoliberyna (TRH, thyrotropin-releasing hormo-
ne), wazoaktywny peptyd jelitowy (VIP, vasoactive inte-
stinal polipeptide), oksytocyna, galanina, substancja P
oraz peptydy opioidowe [1]. Dotychczas najlepiej po-
znano wplyw TRH i VIP. Tyreoliberyna pobudza wy-
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dzielanie Prl zaréwno in vivo, jakiin vitro, dzialajac bez-
posrednio na komorki laktotropowe przysadki. Stymu-
lujacy wptyw TRH na wydzielanie Prl wykorzystuje sie
w diagnostyce (test z TRH). Nie jest ona jedynym fizjo-
logicznym czynnikiem pobudzajacym Prl, gdyz w nie-
ktorych stanach fizjologicznych (np. w stresie) wydzie-
lanie TSH i Prl jest rozkojarzone [1]. Réwniez VIP silnie
pobudza wydzielanie PRL zaréwno in vivo, jak in vitro
[6]. Pobudzajace dziatanie peptydéw opioidowych po-
lega z kolei prawdopodobnie na antagonizowaniu ha-
mujacego wplywu dopaminy [7]. Stosunkowo malo
zbadanym regulatorem wydzielania Prl jest angioten-
syna II, generowana przypuszczalnie w lokalnym przy-
sadkowym ukladzie renina—angiotensyna. Bezposred-
nie dziatanie angiotensyny II, pobudzajace wydziela-
nie Prl jest silniejsze w poréwnaniu z TRH [8]. Angio-
tensyna Il stymuluje nie tylko wydzielanie Prl, ale takze
proliferacje laktotropéw [9]. Zhormonéw obwodowych
najsilniejsze dzialanie maja estrogeny, ktére pobudzaja
synteze i wydzielanie Prl, jak réwniez nasilajg prolife-
racje komorek laktotropowych, a ich duze dawki w eks-
perymencie na zwierzetach powoduja powstawanie
gruczolakéw typu prolactinoma [10].

Definicja hiperprolaktynemii

Hiperprolaktynemia nazywamy stan zwigzany z nad-
miarem Prl (tzn. stezenia w surowicy ponad 20 ng/ml
u kobiet i 15 ng/ml u mezczyzn). Jest to najczesciej wy-
stepujace zaburzenie osi podwzgérzowo-przysadko-
wej. Okresowa hiperprolaktynemia wystepuje w nie-
ktérych stanach fizjologicznych, takich jak cigza i okres
karmienia; krétkotrwate zwyzki stezen prolaktyny sa
wywolywane takze przez: stres, sen, wysilek fizyczny,
hipoglikemie i orgazm [1, 2, 11, 12]. Patologiczna hiper-
prolaktynemia moze byé spowodowana réznymi przy-
czynami, ktére oméwiono ponizej.

Etiologia i patogeneza

Hiperprolaktynemia moze by¢ wywolana organicznym
uszkodzeniem osi podwzgdérzowo-przysadkowej lub
przez zaburzenia czynno$ciowe podwzgorzowej regu-
lacji wydzielania Prl (hiperprolaktynemia czynnosciowa).

Najczestsza przyczyna hiperprolaktynemii orga-
nicznej sa gruczolaki przysadki wydzielajace Prl (pro-
lactinoma) (ryc. 1), ktére sa najliczniej wystepujacym
typem gruczolakéw przysadki (ok. 30-50%). Podobnie
jak inne gruczolaki przysadki, maja one w znakomitej
wiekszosci charakter monoklonalny, co $wiadczy, ze
rozwijaja sie z pojedynczej zmutowanej komorki.
W komorkach prolactinoma stwierdza sie nadekspresje
licznych onkogendéw i czynnikéw wzrostowych, ale do-
tychczas nie ustalono, ktére z obserwowanych zmian
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Rycina 1. Gruczolak prolaktynowy przysadki — badanie
immunocytochemiczne

Figure 1. Prolactinoma — immunocytochemical staining

maja charakter pierwotny, a ktére sg zjawiskiem wtor-
nym [13]. Roli nadmiaru estrogenéw, ktdre sg dobrze
znanym czynnikiem wywolujacym powstawanie dos-
wiadczalnych guzéw prolaktynowych u gryzoni, u lu-
dzi nie udowodniono. Prolactinoma moga mie¢ rézne
rozmiary: microprolactinoma (Srednica ponizej 1 cm)
imacroprolactinoma (Srednica powyzej 1 cm)irdzne tem-
po wzrostu. Wielkoé¢ guza zwykle koreluje ze steze-
niami Prl w surowicy [14]. Raki przysadki, wydzielajg-
ce Prl, sa bardzo rzadkie. Rozpoznaje sie je tylko wte-
dy, kiedy dajg odlegle przerzuty w osrodkowym ukla-
dzie nerwowym lub poza nim. Prolaktyne moga
wydzielac¢ takze gruczolaki przysadki inne niz prolacti-
noma, najczesciej gruczolaki somatotropowo-prolakty-
nowe u chorych z akromegalig, wywodzace sie z tak
zwanych somato-mammotropéw, stanowigcych wspol-
ny etap rozwojowy komorek Prl oraz komérek GH.
W przypadku proceséw chorobowych uszkadzaja-
cych osrodki dopaminergiczne podwzgoérza lub polg-
czenia naczyniowe miedzy podwzgdrzem a przysadka
dochodzi do niedostatecznego hamowania wydziela-
nia Prl przez dopamine. Dzieje sie tak w pierwotnych
i przerzutowych guzach okolicy podwzgérzowo-przy-
sadkowej, ziarniniakach czy zespole pustego siodla [13].

Objawy hiperprolaktynemii
Objawy hiperprolaktynemii, niezaleznie od tfa etiopa-
togenetycznego, wynikaja z bezposredniego wplywu
nadmiaru Prl, a takze wystepujacego w konsekwencji
hipogonadyzmu bedacego rezultatem zaburzenia pul-
sacyjnego wydzielania gonadotropin przez nadmiar Prl.
U kobiet najczestszym objawem jest brak miesigcz-
ki, miesigczkowanie rzadkie i nieregularne badz cykle
bezowulacyjne (obserwuje sie korelacje miedzy stop-
niem nasilenia objawéw a stezeniami Prl), obnizenie
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libido, mlekotok (w ok. 50% przypadkéw), wzrost masy
ciala oraz hipogonadyzm (proporcjonalny do stezen Prl)
polaczony z osteopeniq [11, 14, 15]. Uwaza sie, ze hi-
perprolaktynemia jest przyczyna okolo 30% przy-
padkéw braku owulacji [13].

U mezczyzn hiperprolaktynemia wigze sie z nieptod-
noscia (z powodu oligozoospermii i zmniejszonej obje-
tosci nasienia), ginekomastia (rzadko z wystepujacym
mlekotokiem), obnizonym libido, zaburzeniami poten-
qji (wystepuja az u 90% pacjentéw i sa czesto polaczone
ze spadkiem masy mie$niowej i osteoporoza) [11, 14-17].

Rozpoznanie hiperprolaktynemii

Wstepne rozpoznanie hiperprolaktynemii musi opierac sie
na kilkakrotnym badaniu stezenia Prl w surowicy. Wiek-
szo$¢ pracowni jako gérna granice prawidtowych wartosci
okresla 20 ng/ml u kobiet (poza okresem cigzy i laktacji)
115 ng/ml u mezczyzn [13]. Nalezy pamieta¢, ze wydziela-
nie Prl wykazuje doé¢ wyrazny rytm dobowy, z wyzszymi
wartosciami w ciggu nocy niz w ciaggu dnia [18] (ryc. 2).
Dlatego okreslenie dobowego profilu stezeii Prl (np.
oznaczenia w odstepach 3-godzinnych przez 24 h)
w surowicy wydaje si¢, zdaniem autor6éw niniejszego
artykulu, mie¢ istotniejsze znaczenie niz nawet kilka-
krotne jej oznaczanie w jednym, tym samym, punkcie
czasowym. W celu rozstrzygniecia z jakg postacia etio-
patogenetyczng hiperprolaktynemii ma sie do czynie-
nia, na poczatku nalezy wykluczy¢ zwyzke fizjologiczng
(np. w wyniku cigzy i okresu karmienia), a takze zebra¢
szczegdlowy wywiad dotyczacy przyjmowanych lekéw
(hiperprolaktynemia wywolana lekami) i calosciowej
oceny stanu zdrowia (hiperprolaktynemia wywolana
innymi przyczynami wtérnymi, jak niewydolnos¢ ne-
rek, marsko$¢ watroby, niedoczynnos¢ tarczycy).
Stezenia Prl mieszczace sie w granicach 25-200 ng/ml
mogg wynika¢ z jakiejkolwiek przyczyny hiperprolakty-
nemii, podczas gdy stezenia przekraczajace 200 ng/ml
(zwlaszcza z zaburzonym rytmem dobowym) zwykle
wskazuja na obecnosé gruczolaka prolaktynowego
przysadki (ryc. 2). Nieco nizsze stezenia (zwykle poni-
zej 150 ng/ml) ze stwierdzonym gruczolakiem przysadki
wskazujg na guz mieszany z komponentg prolakty-
nowa lub guz niewydzielajacy Prl, lecz powodujacy hi-
perprolaktynemie w wyniku uszkodzenia podwzgérzo-
wych neuronéw dopaminergicznych [12].
Podstawowe znaczenie dla rozpoznania hiperprolak-
tynemii ma diagnostyka obrazowa, zwlaszcza badanie
za pomocg rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic
resonanse imaging), ktére powinno by¢ wykonane u kaz-
dego chorego ze stwierdzong hiperprolaktynemia w celu
ewentualnego wykrycia mikro- lub makrogruczolaka
wydzielajacego Prl (ryc. 3) lub innej patologii okolicy

przysadki i podwzgorza (nowotwor lub zmiany zapal-
ne, zespol pustego siodla) [12].

W diagnozowaniu hiperprolaktynemii w niektérych
osrodkach stosuje sie testy farmakologiczne, wéréd kt6-
rych najczesciej stosowany jest test z metoklopramidem.
Metoklopramid podaje si¢ doustnie w dawce 10 mg,
a stezenie Prl oznacza sie przed zazyciem leku, w 60.
i 120. minucie po zazyciu leku. Zwiekszenie stezef Prl
u 0s6b zdrowych nie powinno przekracza¢ 400-600%
poziomu podstawowego, natomiast wiekszy wzrost
tych stezeii moze przemawiac za utajong hiperprolak-
tynemig. Z kolei brak wzrostu stezenia Prl po metoklo-
pramidzie przy wysokim stezeniu wyj$ciowym, ma
przemawia¢ za guzem prolaktynowym lub innymi
zmianami organicznymi w okolicy podwzgérzowo-
przysadkowej. Nalezy jednak podkresli¢, ze kontrower-
syjne wyniki testéw farmakologicznych, tacznie z po-
wszechng obecnie dostepnoscia badania MRI, praktycz-
nie wyeliminowaly na $wiecie te testy z diagnostyki hi-
perprolaktynemii [19]. NaleZy jednak pamieta¢, ze okoto
25% przysadek u ludzi bez objawéw endokrynologicz-
nych zawiera nieczynne hormonalnie mikrogruczolaki
i tym samym stwierdzenie obecnosci mikrogruczolaka
w obrazie MRI u chorego z umiarkowanie podwyzszo-
nymi stezeniami Prl nie upowaznia do rozpoznania mi-
croprolactinoma.

Makroprolaktynemia

Na poczatku lat 80. opisano dwa przypadki hiperpro-
laktynemii, w ktérych mimo wysokich stezenr Prl nie
bylo objawéw klinicznych, a plodnoé¢ byta zachowana.
Wykazano, ze Prl w surowicy wystepowala gléwnie
w formie duzych komplekséw (big-big Prl, makropro-
laktyna) [20]. W 1985 roku Jackson i wsp. [21] wprowa-
dzili dla takich przypadkéw termin makroprolaktyne-
mia. Makroprolaktyna jest duzym immunokompleksem
(ponad 150 kDa) Prl zwigzanej z immunoglobuling G,
lub rzadziej agregatem czasteczek Prl [2, 22]. Ocenia sie,
ze makroprolaktyna jest odpowiedzialna za 10-26%
przypadkéw zwiekszonych stezen Prl w hiperprolak-
tynemii idiopatycznej [22].

Zwykle u wiekszosci pacjentéw z makroprolakty-
nemia nie wystepuja zadne istotne objawy kliniczne,
chociaz czasem mozna u nich obserwowac zaburzenia
miesigczkowania lub niewielki mlekotok. Takze wyni-
ki badan obrazowych (tomografii komputerowej lub
MRI) sg zwykle ujemne.

Poniewaz makroprolaktynemia moze by¢ latwo
zdiagnozowana laboratoryjnie, na przyklad przy uzy-
ciu prostej metody z glikolem polietylenowym (PEG,
polyethylene glycol) jej oznaczenie jest racjonalne, zwlasz-
cza u pacjentéw z wysokimi stezeniami Prl przy braku
lub stabo zaznaczonych objawach klinicznych.
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Rycina 2. Dobowe profile prolaktyny i pole pod krzywg (AUC): A — u 22 zdrowych kobiet w wieku 17-50 lat (srednia + SEM = 33,2 +
+ 2,2 lat), B— u 50 kobiet w wieku 17-58 lat (srednia + SEM = 30,3 + 1,4 lat) z hiperprolaktynemiq idiopatyczng oraz C — u 50 kobiet
w wieku 18-62 lata (srednia = SEM = 33,5 + 1,6 lat) z gruczolakiem prolaktynowym przysadki (prolactinoma), w tym u 45 kobiet
z mikrogruczolakiem (MiA) i u 5 kobiet z makrogruczolakiem (MaA) (dane niepublikowane autoréw)

Figure 2. Circadian prolactin profiles and area under curve (AUC): A — in 22 healthy women aged 17-50 years (mean + SEM = 33.2 +
+ 2.2 years), B— in 50 women aged 17-58 years (mean + SEM = 30.3 =+ 1.4 years) with idiopathic hyperprolactinemia, and C — in
50 women aged 18—62 years (mean + SEM = 33.5 + 1.6 years) with pituitary adenoma (prolactinoma), including 45 women with
microademoma (MiA) and 5 women with macroadenoma (MaA) (the authors” unpublished data)

Leczenie hiperprolaktynemii nad, w tym ptodnosci. W przypadku guzow prolaktyno-
wych przysadki dodatkowym celem jest zmniejszenie

W leczeniu hiperprolaktynemii stosuje sie farmakotera-  wielkosci guza (lub jego usuniecie) ze zlikwidowaniem
pie lub leczenie operacyjne. Celem terapii jest obnizenie =~ ewentualnych objawéw ze strony ukladu nerwowego
stezeni Prl z przywréceniem prawidlowej czynnosci go- i wzrokowego. W przypadku bezobjawowej hiperprolak-
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Rycina 3. Badanie rezonansu magnetycznego. A i B— Macroprolactinoma (strzatki) u 25-letniej pacjentki; C i D — Microprolactinoma
u 30-letniej pacjentki (pacjentki diagnozowane w Klinice Endokrynologii i Choréb Metabolicznych Uniwersytetu Medycznego i Instytutu

Centrum Zdrowia Matki Polki w Fodzi)

Figure 3. Magnetic resonance images. A and B — Macroprolactinoma (arrows) in 25 years old female patient; C and D
— Microprolactinoma in 30 years old female patient (patients were diagnosed in Department of Endocrinology and Metabolic Diseases
of the Medical University of Lodz and Polish Mother’s Memorial Hospital — Research Institute in Lodz)

tynemii zaleca si¢ najczesciej jedynie okresowa kontrole
bez zastosowania specyficznego leczenia [12, 15].

Leczenie farmakologiczne

Lekami z wyboru w leczeniu hiperprolaktynemii sg leki
z grupy agonistéw dopaminy, wéréd ktérych do naj-
czeéciej uzywanych naleza bromokryptyna, quinago-
lid i kabergolina.

Bromokryptyne (Bromocriptine mesylate) (Bromer-
gon, Lek S.A.; Bromocorn, Filofarm F.S.P.; Ergolakty-
na, Grodziskie Zakl. Farm. POLFA Sp. z 0.0.; Parlodel,
Novartis Pharma, tabl. 2,5 mg) wprowadzono do lecze-
nia hiperprolaktynemii w latach 70. i w zwigzku z tym
leczenie tym lekiem ma najdluzsza historie.
W wiekszosci przypadkéw jest skuteczna w dawce
2,5-5,0 mg/dobe [14, 15]. Jednakze krotki okres pottr-
wania (3,3 h) i czas dzialania (8-12 h), a takze wystepo-
wanie dzialafi niepozadanych (jak ortostatyczne spadki
ciSnienia, senno$¢, zaburzenia ukladu pokarmowego)

spowodowaly, ze bromokryptyna jest coraz czesciej wy-
pierana przez inne leki z grupy agonistow dopaminy.
Quinagolid (Quinagolide) (Norprolac, Novartis Phar-
ma; tabl. 25 ug/50 ug, 75 150 ug) — specyficzny agoni-
sta receptoréw D, — coraz cze$ciej stosowany w lecze-
niu hiperprolaktynemii. Leczenie nalezy rozpoczynaé
od dawki 25 ug/dobe przez pierwsze 3 dni, a przez na-
stepne 3 dni nalezy podawac 50 ug/dobe. W zaleznosci
od stezen Prl dawke dzienna mozna od 7. dnia zwiek-
szac (zwykle do 75 ug/dobe, a czasem do 150 ug/dobe);
niewielka liczba pacjentéw wymaga dawki nawet
300 ug/dobe. Quinagolid wykazuje mniej dziatan niepo-
zadanych i sg one stabiej nasilone, w zwigzku z czym jest
lepiej tolerowany niz bromokryptyna [14, 15, 23].
Kabergoline (Cabergoline) (Dostinex, Pharmacia Ita-
lia S.P.A; tabl. 0,5 mg), innego specyficznego agonisty
receptoréw D, réwniez czesto uzywa sie w leczeniu
hiperprolaktynemii z uwagi na dlugi okres péltrwania
(65 h), dluzszy okres dziatania (7-14 dni), duza skutecz-
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noé¢ i znacznie mniej zaznaczone dzialania niepoza-
dane. Typowa dawka wynosi 0,25-2 mg/tydzien, naj-
czesciej kabergoline stosuje sie w dawce 0,5 mg na ty-
dzien (w 1. lub 2. dawkach podzielonych) [15, 23].

Podsumowujac, leczenie agonistami dopaminy jest
bardzo skuteczna terapia u wiekszosci chorych z hiper-
prolaktynemia. Mozna je stosowac niezaleznie od przy-
czyn tej choroby, takze w mikro-, jak i w makrogruczo-
lakach prolaktynowych. Normalizacje stezen Prl, przy-
wrocenie czynnosci gonad i zmniejszenie rozmiaréw
guza (a czasem nawet jego likwidacje) uzyskuje sie
u ponad 70% pacjentéw [24]. Czas trwania leczenia na-
lezy dobiera¢ indywidualnie u kazdego pacjenta. Nie-
ktorzy autorzy sugeruja, ze dawke leku nalezy obnizy¢
po 2-3 latach utrzymywania sie prawidlowych stezen
Prlijesli po takim obnizeniu stezenia tego hormonu na-
dal sa w granicach wartosci referencyjnych mozna prze-
rwac terapie [15]. Oczywiscie, po zaprzestaniu podawa-
nia leku nalezy przeprowadza¢ regularne badania kon-
trolne. W przypadku hiperprolaktynemii wywolanej ze-
spotem policystycznych jajnikéw, niedoczynnoscig
tarczycy, marskoscig watroby czy niewydolnoscia nerek
leczenie powinno by¢ skoncentrowane na podstawowej
wtérnej przyczynie nadmiaru Prl. Natomiast w przypad-
ku hiperprolaktynemii polekowej nalezy, o ile jest to
mozliwe bez szkody dla pacjenta, odstawi¢ lek powo-
dujacy hiperprolaktynemie, a jesli samo odstawienie leku
nie spowoduje normalizacji steze PRL nalezy zastoso-
wac¢ leczenie agonistami dopaminy.

Leczenie chirurgiczne

Z uwagi na wysoka efektywnos¢ leczenia farmakolo-
gicznego agonistami dopaminy ostatnio rzadziej stosuje
sie leczenie chirurgiczne. Chirurgiczne usuniecie gru-
czolaka (selektywne wyluszczenie gruczolaka z doste-
pu przez zatoke klinowa) daje bardzo dobre wyniki
w przypadku mikrogruczolakéw i niewielkich makro-
gruczolakéw ograniczonych do siodla tureckiego. Le-
czenie operacyjne duzych, inwazyjnych makrogruczo-
lakéw jest zwykle nieskuteczne, ze wzgledu na brak
mozliwosci ich doszczetnego usuniecia. Z tych powo-
déw decyzja o przeprowadzeniu zabiegu jako terapii
pierwszego rzutu jest obecnie kontrowersyjna. Lecze-
nie chirurgiczne praktycznie ogranicza sie do pacjen-
tow, u ktérych wystepuje nietolerancja badz opornosé
na leczenie agonistami dopaminy oraz do pacjentéw
znieczynnymi gruczolakami przysadki lub innymi nie-
prolaktynowymi gruczolakami, ktére s polaczone z hi-
perprolaktynemia [14, 15, 25].

Podsumowanie

Nalezy podkresli¢, ze stwierdzenie podwyzszonych ste-
zen Prl w surowicy pacjenta stanowi poczatek proce-
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dury diagnostycznej, ktéra po wykluczeniu przyczyn
fizjologicznych (np. cigzy i laktacji), farmakologicznych
(np. stosowanie lekéw wplywajacych na wydzielanie
Prl) i innych przyczyn organicznych (np. niedoczyn-
nos¢ tarczycy, marskosé watroby, niewydolnosé nerek,
zespol policystycznych jajnikéw), powinna polegaé na
przeprowadzeniu dokladnych badan, Iacznie z MRIL
U pacjentéw z potwierdzong hiperprolaktynemia po-
stepowaniem pierwszego rzutu powinno by¢ leczenie
farmakologiczne agonistami dopaminy. Chirurgiczne
usuniecie gruczolaka nalezy wykonywac u pacjentéw
z opornoscia na te leki lub ich nietolerancjg badz u pa-
cjentéw, ktérzy odmawiaja dlugotrwalego leczenia. Ra-
dioterapie mozna stosowac u pacjentéw, u ktérych za-
réwno farmakoterapia, jak i leczenie chirurgiczne nie
daje efektow.
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