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Гиперпролактинемия, индуцированная лекар-
ственными препаратами, – наиболее частая разно-
видность повышения пролактина среди всех неопу-
холевых случаев гиперпролактинемии [17].

Нейролептики, в большинстве своём, чаще дру-
гих лекарственных препаратов вызывают повыше-
ние уровня пролактина [47, 54]. 

Секреция пролактина аденогипофизом регули-
руется дофаминергическими нейронами гипотала-
муса. Один из основных механизмов действия ней-
ролептиков – блокада дофаминовых рецепторов 
головного мозга. За счёт блокады D2 рецепторов 
аденогипофиза нейролептики устраняют ингиби-
рующее влияние дофамина на выработку пролак-
тина [76]. Ранее предполагалось, что причиной 
повышения уровня пролактина у пациентов с пси-
хическими расстройствами является нарушение об-
мена нейромедиаторов, обусловленное самим пси-
хическим расстройством. Однако, при исследова-
нии уровня пролактина у пациентов с психически-
ми расстройствами, не получающих медикаментоз-
ную терапию, показатели пролактина не отличались 
от таковых у здоровых лиц [23, 44]. По всей види-
мости, гиперпролактинемия у пациентов с психиче-
скими расстройствами, принимающих психотроп-
ную терапию, в подавляющем большинстве случаев 
обусловлена ятрогенным воздействием, а не основ-
ным заболеванием. 

Распространённость гиперпролактинемии, ас-
социированной с приёмом нейролептиков (ГАН). 
Истинная распространённость ГАН до сих пор не 
установлена. Предполагается, что чаще всего этот 
показатель в литературных данных является зани-
женным [47], так как в большинстве случаев реги-
страция ГАН происходит по обращаемости, то есть 
при наличии у больного жалоб, характерных для 
повышения пролактина. Однако нередко ГАН про-
текает бессимптомно как у мужчин, так и у жен-
щин. В частности, в исследовании E.Johnsen и со-
авт. бессимптомное течение ГАН отмечалось в 49% 
случаев [27].

В литературе представлены различные данные 
о распространённости ГАН – в большинстве работ 
показатели получены путём скринингового обсле-
дования (таблица). 

ГАН чаще встречается у женщин, чем у мужчин 
[2, 36], причём к развитию ГАН более склонны жен-
щины репродуктивного возраста, хотя эти данные 
могут объясняться тем, что у женщин в постменопа-
узе гиперпролактинемия не вызывает таких симпто-
мов как нарушение менструального цикла, застав-
ляющих пациентку обращаться к врачу [47, 56]. Од-
нако в некоторых исследованиях проводилось скри-
нинговое обследование пациенток репродуктивного 
и постменопаузального возраста – распространён-
ность ГАН у последних была ниже в 2,3 раза [35].
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Анализ нейролептиков по степени влияния на 
уровень пролактина. Что касается влияния различ-
ных нейролептиков на уровень пролактина, то ли-
тературные данные представляются неполными и 
противоречивыми [17, 55, 76]. Согласно большин-
ству публикаций, ГАН чаще встречается при тера-
пии типичными нейролептиками, чем атипичны-
ми [47, 56]. Исключение составляют рисперидон и 
амисульприд, которые сопровождаются ГАН с той 
же частотой, что и типичные нейролептики [47]. 

Типичные нейролептики константно связывают-
ся с D2 рецепторами на протяжении 24 часов после 
приёма, причём более прочно, чем сам дофамин. 

По влиянию типичных нейролептиков на уровень 
пролактина в литературе существует относитель-
но меньше данных, чем по типичным, – возможно 
это связано с недостаточным внедрением в клини-
ческую практику лабораторных методов исследова-
ния пролактина в эру широкого применения типич-
ных нейролептиков. 

40–90% пациентов, длительное время принима-
ющих бутирофеноны и фенотиазины, демонстриру-
ют стойкое повышение уровня пролактина [47, 54]. 
Так, приём фенотиазинов приводил к повышению 
уровня пролактина у мужчин в 3,2 раза, у женщин 
– в 3,8 раз от исходного уровня. Терапия тиоридази-
ном приводит к более выраженной гиперпролакти-
немии (вплоть до 5-кратного повышения) [29], чем 
лечение хлорпромазином или трифлуоперазином 
[51]. Галоперидол в большей степени вызывает ги-
перпролактинемию, чем атипичные нейролептики, 
за исключением рисперидона и амисульприда [42].

В отличие от типичных, атипичные нейролепти-
ки блокируют D2 рецепторы на более короткий пе-
риод, и через 24 часа после приёма большинство 
рецепторов свободно от нейролептика [67]. Именно 
прерывистый характер блокады D2 рецепторов ати-
пичными нейролептиками может объяснять факт 
самопроизвольной нормализации уровня пролакти-
на с течением времени. 

Считалось, что в наибольшей степени уровень 
пролактина повышает рисперидон, по сравнению 
с остальными существующими нейролептиками. 
D.Kleinberg и соавт. проанализировали данные двух 
масштабных многоцентровых исследований, соот-
ветственно, у 841 пациента (259 жен. и 582 муж.) 
и у 1 884 пациентов (554 жен. и 1 330 муж.). Ри-
сперидон оказался в большей степени ассоцииро-
ван с ГАН [39], чем галоперидол: приём рисперидо-
на сопровождается ГАН более чем у 60% женщин и 
у 40% мужчин [38].

В систематическом обзоре K.Komossa и соавт. 
также показано, что рисперидон больше ассоции-
рован с ГАН, чем клозапин, оланзапин, кветиапин и 
зипрасидон (по амисульприду и сертиндолу данных 
не представлено) [41].

Наиболее выраженную ГАН на фоне приема ри-
сперидона подтвердили и E.Johnsen и соавт. (сред-

ний уровень составил 1 250,8 мЕд/л при верхней 
границе нормы 360 мЕд/л), в то время как в груп-
пе оланзапина повышение пролактина было выра-
жено умеренно (483,0 мЕд/л), а в группе зипрасидо-
на – незначительно (379,6 мЕд/л). В группах квети-
апина и арипипразола уровень пролактина находил-
ся в пределах референсных значений (236,2 мЕд/л и 
70,0 мЕд/л соответственно) [28]. 

В другом исследовании E.Johnsen и соавт. повы-
шение пролактина отмечалось у 81% пациентов, 
принимавших рисперидон, у 35% – принимавших 
оланзапина, у 29% – принимавших зипрасидон, и у 
38% больных на типичных нейролептиках. Среди 
пациентов, принимавших кветиапин, арипипразол 
и клозапин, случаев гиперпролактинемии не было 
[27]. S.David и соавт. приводят результаты круп-
ного сравнительного, двойного слепого, плацебо-
контролируемого исследования трех препаратов – га-
лоперидола, рисперидона и оланзапина. Рисперидон 
приводил к более выраженной гиперпролактинемии, 
чем галоперидол и оланзапин. В свою очередь, гало-
перидол сильнее повышал уровень пролактина, чем 
оланзапин [16]. Более частое развитие ГАН при лече-
нии рисперидоном (89%), чем оланзапином (24%), а 
также отсутствие ГАН в группе клозапина подтвер-
дили и K.Melkersson и соавт. [50]. Другие авторы со-
гласны, что наибольший процент ГАН отмечается на 
фоне терапии рисперидоном, а годичный курс лече-
ния и оланзапином, и галоперидолом не сопровожда-
ется повышением уровня пролактина [62]. 

Более поздние исследования указывают, одна-
ко, что наибольшая распространенность ГАН ха-
рактерна не только для рисперидона (55–72%), но и 
амисульприда (89–100%) [11, 19].

Л.Н.Горобец и соавт. исследовали уровень про-
лактина методом скрининга у 223 пациентов, дли-
тельно принимавших атипичные нейролептики. 
ГАН отмечалась у 21,5% пациентов в группе риспе-
ридона, у 3,5% – в группе оланзапина, у 4,4% – в 
группе кветиапина, у 39,9% – в группе амисульпри-
да, в группе клозапина случаев ГАН не было выяв-
лено [1]. 

У женщин приём зипрасидона ассоциирован с 
большим повышением уровня пролактина, по срав-
нению с оланзапином, а у мужчин эти различия от-
сутствуют [80]. 

 K.Komossa и соавт. приводят результаты анализа 
50-ти рандомизированных исследований с участи-
ем 9 476 пациентов по сравнению эффективности 
и безопасности оланзапина с другими атипичны-
ми нейролептиками. Показано, что оланзапин чаще 
ассоциирован с ГАН, чем арипипразол, клозапин и 
кветиапин, но меньше, чем рисперидон. Получен-
ные результаты отличаются от большинства работ 
по влиянию оланзапина на уровень пролактина [40]. 
Есть данные, что приём оланзапина сопровождает-
ся лишь транзиторной гиперпролактинемией в те-
чение первых нескольких недель [75].
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 C.Bushe и соавт. оценивали уровень пролакти-
на в начале терапии оланзапином и кветиапином. В 
группе оланзапина ГАН отмечалась у 32,9% паци-
ентов, в группе кветиапина – у 31,4% [78]. В дру-
гом исследовании ГАН отмечалась у 69% пациентов 
в группе рисперидона, у 100% – в группе амисуль-
прида, у 6% – в группе оланзапина, у 5% – в группе 
клозапина и у 33% – в группе типичных нейролеп-
тиков [9]. Сходные результаты были получены при 
анализе 178 пациентов: ГАН имела место у 8% па-
циентов в группе оланзапина, у 29% в группе кве-
тиапина и отсутствовала в группе клозапина [11]. У 
пациентов с малой продолжительностью шизофре-
нии (менее 5 лет) уровень пролактина через 8 не-
дель терапии оланзапином или зипрасидоном не 
различался [22]. 

Терапия палиперидоном приводит к ГАН у паци-
ентов обоего пола [59, 70], причём как у недавно за-
болевших, так и у хронических больных; уровень 
пролактина был достоверно выше у женщин с малой 
продолжительностью психического расстройства, 
по сравнению с хроническими пациентками [70], что 
подтверждает возможность транзиторной ГАН. 

Приём кветиапина не ассоциирован с гиперпро-
лактинемией [11, 19, 20, 24, 42]. Возможно, это объ-
ясняется тем, что кветиапин обладает высокой аф-
финностью к серотониновым рецепторам 5-HT2A, 
и меньшей – к D2 рецепторам. 

Арипипразол – один из новейших атипичных 
нейролептиков, является частичным агонистом D2 
рецепторов. В большом количестве публикаций от-
мечено, что приём арипипразола не сопровождает-
ся ГАН у большинства пациентов [3, 30, 32, 46, 73]. 

По совокупности приведенных данных, мож-
но сделать вывод, что в целом, рисперидон и ами-
сульприд в наибольшей степени повышают уро-
вень пролактина. В некоторых исследованиях ча-
стота ГАН при приёме амисульприда оказалась 
выше, чем при приёме рисперидона. Арипипразол, 
наоборот, характеризуется минимальным влиянием 
на уровень пролактина. Оланзапин, согласно боль-
шинству исследований, приводит к умеренной ги-
перпролактинемии, однако в некоторых работах ча-
стота ГАН при приеме оланзапина была невысокой. 
Относительно кветиапина приводятся также про-
тиворечивые данные – большинство авторов сооб-
щают об отсутствии гиперпролактинемии на фоне 
приёма препарата, в то же время есть публикации 
о сравнительно большой частоте ГАН на фоне те-
рапии кветиапином. Клозапин, практически во всех 
исследованиях, не приводит к ГАН. 

Следует упомянуть, что в зарубежной литера-
туре довольно часто нейролептики подразделя-
ют на «пролактин-повышающие» препараты и 
«пролактин-сберегающие». К первым относятся 
типичные нейролептики, рисперидон, палиперидон 
и амисульприд. Ко вторым – клозапин, оланзапин, 
кветиапин, зипрасидон и арипипразол [37, 55].

Развитие толерантности к влиянию нейролеп-
тиков на уровень пролактина. Уровень пролактина, 
повышаясь в начале терапии некоторыми атипич-
ными нейролептиками, самопроизвольно нормали-
зуется при приёме препаратов в течение периода от 
2 недель до 1 года лечения [8, 34, 48]. Описаны слу-
чаи снижения выраженности гиперпролактинемии 
через 5 лет приема рисперидона [18]. Предполагает-
ся, что это связано с развитием толерантности дофа-
минергической системы гипоталамо-гипофизарной 
области. В то же время, прием типичных нейролеп-
тиков чаще вызывает относительно стойкое повы-
шение пролактина [64].

Клинические проявления ГАН. Клинические про-
явления идиопатической и опухолевой гиперпро-
лактинемии хорошо изучены и известны клиници-
стам, тогда как относительно клинических проявле-
ний ГАН остаётся большое число нерешённых во-
просов [79]. Это связано с тем, что причинами ряда 
симптомов (таких, например, как снижение полово-
го влечения или прибавка массы тела) может слу-
жить как повышение уровня пролактина, так и вли-
яние психотропных препаратов, и само психиче-
ское расстройство, причем разграничить одну при-
чину от другой крайне трудно. Нерешенным оста-
ется и вопрос, насколько клинические проявления 
гипепролактинемии являются значимыми и ухуд-
шают качество жизни пациентов с психическими 
расстройствами? В связи с этим, клинические под-
ходы к данной проблеме являются предметом дис-
куссии. В частности, было поставлено под сомне-
ние утверждение, что ГАН непосредственно вызы-
вает нарушения менструального цикла и гипогона-
дизм у женщин.

Нарушения менструального цикла. Подчёркива-
ется, что существует крайне ограниченное число 
работ, посвящённых взаимосвязи ГАН с нарушени-
ями менструального цикла у женщин. 

В ряде работ, проведённых в эру до начала ис-
пользования нейролептиков, было показано, что у 
женщин с шизофренией или аффективными рас-
стройствами достаточно часто отмечается амено-
рея (18%) и другие нарушения менструального цик-
ла (31%), что достоверно выше, чем у женщин, не 
страдающих психическими расстройствами [66]. 

У женщин с психическими расстройствами, дли-
тельно принимающих типичные нейролептики, от-
мечается высокая распространённость нарушений 
менструального цикла – от 45 до 78% [23, 48, 72].

При изучении менструальной функции женщин, 
страдающих психическими расстройствами на те-
рапии нейролептиками, с повышенным и с нормаль-
ным уровнем пролактина, была выявлена высокая 
частота нарушений менструального цикла, вне зави-
симости от уровня пролактина [13, 27, 35, 48]. 

E.Johnsen и соавт. также не выявили ассоциа-
ции между ГАН и нарушениями менструального 
цикла [8].
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В мета-анализе, проведённом A.Ouwehand и со-
авт., подчёркивается отсутствие доказательств вза-
имосвязи ГАН и высокой частоты нарушений мен-
струального цикла у пациенток с шизофренией 
[61]. Вместе с тем, существуют данные о корреля-
ции между нарушениями менструального цикла и 
тяжестью психического расстройства, независимо 
от уровня пролактина [63].

Однако был получен и ряд противоположных 
данных. Так, P.Malik и соавт. показали сильную кор-
реляцию между ГАН на фоне приёма амисульприда 
и нарушениями менструального цикла [49]. 

Таким образом, в большинстве исследований от-
сутствуют доказательства взаимосвязи ГАН и нару-
шений менструального цикла у женщин с психиче-
скими расстройствами. 

Галакторея отмечается у 10–100% женщин, при-
нимавших типичные нейролептики [6, 77]. 

При приёме типичных нейролептиков галакторея 
имела место у 32% пациенток, вероятность галакто-
реи была выше у пациенток, у которых в анамнезе 
были беременности [43]. 

Роль ГАН в развитии избыточной массы тела и 
ожирения. Работ, посвящённых взаимосвязи ГАН 
и развития ожирения при приёме нейролептиков, 
крайне недостаточно. В большинстве публикаций 
утверждается, что ГАН не способствует прибав-
ке веса и развитию ожирения. Так, в исследовании  
M.Neovius и соавт. прибавка в весе в группе 215 па-
циентов с психическими расстройствами на фоне 
приёма рисперидона в течение пяти лет не корре-
лировала с уровнем пролактина [58].  J.Eberhard и 
соавт. исследовали влияние пролактина при приёме 
рисперидона в группе 218 пациентов (128 муж. и 90 
жен.). Не было получено взаимосвязи между ГАН, 
прибавкой веса и развитием ожирения [18].

Однако,  T.Baptista и соавт., обследовав 105 ста-
ционарных и 122 амбулаторных пациентов, прини-
мавших атипичные нейролептики, выявили поло-
жительную корреляцию между уровнем пролакти-
на и индексом массы тела в группе амбулаторных 
пациентов мужского пола (р=0,03) [5].

 ГАН и половые гормоны. Литературные данные 
относительно влияния ГАН на уровень половых 
гормонов представляются противоречивыми. Так, у 
67 амбулаторных больных шизофренией, получав-
ших типичные нейролептики, отмечалась статисти-
чески значимая отрицательная корреляция между 
уровнями пролактина и половых гормонов – эстра-
диола и прогестерона – у женщин репродуктивного 
возраста. При сравнении пациенток c ГАН и с нор-
мальным уровнем пролактина значимые различия 
были получены только в отношении уровня эстра-
диола (р<0,05) [72]. О корреляции ГАН с гипогона-
дизмом у женщин сообщает также V.O’Keane и со-
авт. [60]. В некоторых работах сообщается о значи-
мом снижении уровня гонадотропинов у пациентов 
с ГАН по сравнению с нормальным уровнем про-

лактина [37]. Значимое снижение уровня прогесте-
рона (р=0,003) выявлено в группе пациенток с ГАН 
репродуктивного возраста, получавших риспери-
дон, по сравнению с теми, у кого уровень пролак-
тина оставался в пределах референсных значений 
[35]. Тем не менее, есть ряд исследований, где не 
было выявлено взаимосвязи ГАН с гипогонадизмом 
у женщин [7, 13, 35]. 

Данные, касающиеся взаимосвязи ГАН с гипо-
гонадизмом у мужчин, также противоречивы. На-
пример, у 171 пациента с психическими расстрой-
ствами, принимавшими типичные нейролептики, в 
группе ГАН уровень тестостерона был достоверно 
ниже, чем у пациентов с нормальным уровнем про-
лактина (р=0,02) [35]. Тем не менее, существуют 
работы, где отсутствует взаимосвязь между ГАН и 
снижением уровня тестостерона у мужчин [31, 72].

Роль ГАН в развитии сексуальной дисфункции. 
Нарушения сексуальной функции широко распро-
странены у пациентов с психическими расстрой-
ствами. Данное нарушение значительно снижа-
ет комплаентность пациентов к психотропной те-
рапии и имеет многофакторную природу. Литера-
турные сведения относительно роли ГАН в разви-
тии сексуальной дисфункции являются противоре-
чивыми.

Есть сообщения, что ГАН приводит к ослабле-
нию сексуального влечения у мужчин [65], а так-
же служит предиктором нарушений эрекции и эя-
куляции [49]. Взаимосвязь ГАН с нарушением сек-
суальной функции у мужчин, получавших риспери-
дон, подчёркивает также  P.Nakonezny и соавт. – вы-
явлена значимая положительная корреляция между 
уровнем пролактина и суммарным баллом Аризон-
ской шкалы сексуального опыта (ASEX), а также 
между следующими подшкалами ASEX: сила поло-
вого влечения, сексуальное возбуждение, эректиль-
ная функция [57]. Нейролептики, в большей сте-
пени ассоциированные с ГАН – оланзапин, риспе-
ридон, галоперидол, клозапин и тиоридазин, чаще 
вызывают сексуальные нарушения (40–60%), тог-
да как препараты с минимальным влиянием на уро-
вень пролактина – кветиапин, зипрасидон и арипи-
празол, сопровождаются невысокой частотой сексу-
альных нарушений (16–27%) [68].

Наряду с этим, существует большое число публика-
ций, где взаимосвязь между ГАН и сексуальной дис-
функцией не была выявлена [18, 26–28, 42, 78, 81].

Таким образом, сделать однозначный вывод о 
роли ГАН в развитии сексуальной дисфункции у па-
циентов с психическими расстройствами, длитель-
но принимающих нейролептики, не представляет-
ся возможным. 

Влияние ГАН на минеральную плотность кост-
ной ткани (МПКТ). Показано, что риск перело-
ма шейки бедра выше в 2,6 раз у пациентов, кото-
рые принимают «пролактин-повышающие» нейро-
лептики (типичные нейролептики и рисперидон) 



104 О. А. Юнилайнен, И. В. Доровских

по сравнению с общей популяцией. Приём данных 
препаратов признан независимым фактором пере-
лома шейки бедра [25]. 

Взаимосвязь между ГАН и снижением МПКТ 
подчёркивается и в других работах [25, 53].

  P.Haddad и соавт. рекомендуют выполнять рент-
геновскую денситометрию костной ткани для ис-
ключения остеопороза в случае отсутствия мен-
струаций в течение года на фоне ГАН [23]. С другой 
стороны, у мужчин взаимосвязи между ГАН и сни-
жением МПКТ не было выявлено [31]. 

Роль ГАН в развитии аденом гипофиза. Предпо-
лагается, что некоторые нейролептики могут быть 
ассоциированы с увеличением риска развития аде-
ном гипофиза. При анализе данных FDA (базы ре-
гистрации побочных эффектов лекарственных пре-
паратов), выявлена ассоциация между типом ней-
ролептика, сообщениями об аденоме гипофиза, ча-
стотой ГАН и галактореи. Были проанализированы 
7 препаратов – арипипразол, клозапин, оланзапин, 
кветиапин, рисперидон, зипрасидон и галоперидол. 
Наибольшая частота аденом гипофиза отмечалась 
при приёме рисперидона, затем следовал галопери-
дол, минимальная частота сообщений об аденоме 
гипофиза была у зипрасидона и оланзапина. Часто-
та ГАН и галактореи также была максимальной при 
приёме рисперидона [74]. 

Для уточнения влияния ГАН на риск появления 
аденомы гипофиза необходимы дальнейшие про-
спективные исследования. 

Методы коррекции ГАН. Существует несколько 
общепринятых стратегий коррекции ГАН – сниже-
ние дозы нейролептика, смена препарата на другой, 
в меньшей степени повышающий уровень пролак-
тина, и добавление к психотропной терапии агони-
стов дофаминовых рецепторов. 

Многие авторы отмечают значимое уменьшение 
уровня пролактина и/или исчезновение клиниче-
ской симптоматики ГАН при замене нейролептика 
на оланзапин [24], кветиапин [33, 43], клозапин [21].

Один из методов коррекции ГАН – добавление к 
исходной психотропной терапии арипипразола. 56 
пациентов с ГАН при приёме галоперидола были 
разделены на две группы – в первой дополнитель-
но был назначен арипипразол, во второй – продол-
жена терапия галоперидолом. Через 8 недель в пер-
вой группе у 88,5% пациентов отмечалась нормали-
зация уровня пролактина, тогда как во второй груп-
пе – всего у 3,6% [69].

У 27 пациентов проводилась коррекция терапии 
с назначением арипипразола (в ряде случаев арипи-

празол назначался как дополнение к исходному ней-
ролептику – с уменьшением дозы последнего). Кор-
рекция терапии сопровождалась значимым сниже-
нием уровня пролактина через 12 недель, повыше-
нием либидо у пациентов обоего пола, уменьшени-
ем нарушений эрекции и эякуляции у мужчин [52].

M.Byerly и соавт. обследовали 269 пациентов – 
105 исходно принимали рисперидон, 164 – олан-
запин, с последующей заменой на арипипразол у 
всех пациентов. В случае ГАН уровень пролактина 
нормализовался через 1 неделю после назначения 
арипипразола и оставался в пределах референс-
ных значений на протяжении восьми недель тера-
пии [12]. 

Прием бромокриптина в течение 8 недель в дозах 
от 2,5 до 10 мг в сутки 60 пациентками с ГАН приво-
дил к значимому снижению уровня пролактина без 
обострения психического расстройства [45]. 

Терапия бромокриптином (1,25–8,75 мг в сутки) 
в течение 3-х месяцев у 25 женщин с ГАН не приво-
дила к ухудшению психического состояния [6].

У 19 пациентов с психическими расстройствами 
и с ГАН на фоне рисперидона назначался каберго-
лин в дозе 0,125–0,25 мг в неделю, сроком на 8 не-
дель. Отмечалось значимое снижение уровня про-
лактина (р<0,05), у 11 пациентов исчезли клиниче-
ские проявления ГАН, психическое состояние не 
ухудшилось ни в одном случае [14].

Имеющиеся в литературе данные ограничивают-
ся крайне небольшой продолжительностью прие-
ма каберголина, которая очевидно недостаточна для 
оценки частоты возможных обострений на фоне его 
приема. 

Заключение
Таким образом, анализ литературы показывает, 

что проблема ГАН является более распространён-
ной, чем принято считать, и заслуживает внима-
ния как психиатров, так и эндокринологов. Своев-
ременное выявление и коррекция ГАН, возможно, 
будет способствовать комплаентности пациентов с 
психическими расстройствами к психотропной те-
рапии, к улучшению их соматического состояния 
и повышению качества жизни. Назначение психо-
тропной терапии, по возможности со стороны пси-
хического состояния, с учётом влияния нейролепти-
ков на уровень пролактина позволит предотвратить 
данное эндокринное расстройство – в этом отноше-
нии заслуживают внимания препараты с низкой ча-
стотой ГАН или не вызывающие гиперпролактине-
мию. 
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ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИЯ, АССОЦИИРОВАННАЯ С ПРИЕМОМ НЕЙРОЛЕПТИКОВ

О. А. Юнилайнен, И. В. Доровских
Гиперпролактинемия, ассоциированная с приёмом нейролеп-

тиков (ГАН), широко распространена в психиатрической практи-
ке. Данное нарушение чаще встречается у женщин репродуктив-
ного возраста. По степени влияния нейролептиков на уровень про-
лактина можно выделить «пролактин-повышающие» препараты и 
«пролактин-сберегающие». Есть данные, что ГАН вызывает наруше-
ния менструального цикла, галакторею и гипогонадизм у женщин, 

тогда как у мужчин проявляется преимущественно нарушениями сек-
суальной функции. С целью коррекции ГАН рекомендуется замена 
нейролептика на другой, в меньшей степени повышающий уровень 
пролактина, с учётом психического состояния, а также добавление к 
терапии агонистов дофаминовых рецепторов. 

 Ключевые слова: нейролептики, пролактин, гиперпролактине-
мия, шизофрения, агонисты дофаминовых рецепторов.

HYPERPROLACTINEMIA CAUSED BY THE USE OF NEUROLEPTICS

O. A. Yunilainen, I. V. Dorovskikh
Hyperprolactinemia caused by the use of neuroleptics (HCN) 

happens to be a common adverse effect of psychiatric treatment. 
This problem occurs more frequently in women of child-bearing age. 
The neuroleptics can be divided into two groups – according to their 
effect on the prolactin level – specifically, ‘prolactin increasing’ and 
‘prolactin preserving’ ones. According to literary data, the HCN leads to 
disordered menstrual cycle, galactorrhea and hypogonadism in women, 

and predominantly impaired sexual function in men. For correction of 
this disorder, the authors recommend a change of the neuroleptic used 
for another one that does not increase the prolactin level so much – with 
regard for the mental condition of the patient – and adding to therapy 
dopamine agonists.

Key words: neuroleptics, prolactin, hyperprolactinemia, schizophrenia, 
dopamine agonists.
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