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Нарушения, связанные с ожирением, являются се-

рьезной проблемой как для больных, так и для сис-

темы здравоохранения. Всемирная организация

здравоохранения (ВОЗ) признала ожирение эпиде-

мией ХХI века. По последним оценкам ВОЗ более

миллиарда человек на планете имеют избыточный

вес [13, 14, 15]. ПРЛ участвует в регуляции водно-со-

левого обмена, иммунного ответа, оказывает выра-

женное влияние на поведен-

ческие реакции [14, 16—18].

Клинические проявления

при гиперпролактинемии

имеют сходства с симптома-

ми при гипотиреозе, причем

один патологический про-

цесс может усугублять кли-

нику другого [19—22].

При сочетании гипоти-

реоза и гиперпролактине-

мии атерогенный потенциал крови повышается (от-

мечается увеличение содержания липопротеинов

низкой плотности (ЛПНП), триглицеридов (ТГ) и

снижение уровня липопротеинов высокой плотнос-

ти (ЛПВП), незначительное повышение уровня об-

щего холестерина (ХС)), что приводит к развитию

ожирения, метаболического синдрома.

Цель проведенного исследования — выявить час-

тоту встречаемости сочетания гиперпролактинемии

и субклинического гипотиреоза и предложить эф-

фективное лечение.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Всего были обследованы 254 женщины в возрас-

те старше 40 лет, которых распределили на 3 группы.

В 1 группу вошли 51(31,6%) женщина с гипопролак-

тинемией, средний возраст (СВ) — 48,94±0,56 лет,

индекс массы тела (ИМТ) — 31,35±0,68. АИТ был вы-

явлен у 14 (27,45%) женщин. Во 2 группу вошли 163

(14,5%) женщины с нормопролактинемией, СВ —

46,92±0,29 лет, ИМТ — 28,17±0,32. АИТ был выявлен

у 29 (17,7%) женщин. И 3 группу составили 40 (22,4%)

женщин с гиперпролактинемией, СВ — 45,9±0,66

лет, ИМТ — 34,05±0,45). АИТ был выявлен у 17(42,5%)

женщин. В план обследования входили оценка кли-

нико-биохимических параметров. Определение

ПРЛ, тиреотропного гормона (ТТГ), антител к тирео-

пероксидазе (Ат к ТПО) производилось электрохе-

милюминисцентным иммуноанализом на приборе

Elecsys 2010 (Япония), с использованием реактивов

фирмы F.Hoffmann-La Roche (Германия). Были прове-

дены компьютерная/магнитно-резонансная томо-

графия (КТ/МРТ) гипофиза. Для оценки структуры,

размеров щитовидной железы в работе использова-

ли комплекс ультразвуковых методов исследования:

сканирование в В-режиме, цветовое дуплексное ска-

нирование. Исследования выполняли при помощи

ультразвукового аппарата Siemens (Германия).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ОБСУЖДЕНИЕ

При ультразвуковом исследовании была оценена

структура ткани щитовидной железы (объем, нали-

чие узловых образований). Все выявленные измене-

ния были распределены по следующим показателям:

норма (объем щитовидной железы 10—18 см3, отсут-

ствие узловых образований), гипоплазия (уменьше-

ние объема менее 3,0 см3), гиперплазия (увеличение

объема более 20,0 см3), наличие узловых образова-

ний (в размере от 2 до 20 мм в диаметре), сочетан-

ное изменение объема ткани и наличие узловых об-

разований.

При гипопролактинемии были выявлены следую-

щие показатели: норма у 75 (87,2%) женщин репро-

дуктивного возраста, у 37(72,5%) женщин в возрасте

старше 40 лет, у 20 (83,33%) мужчин; гипоплазия

щитовидной железы — у 1 (1,16%) женщины репро-

дуктивного возраста, у 7 (13,73%) женщин в возрас-
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Известно, что пролактин (ПРЛ) обладает более широким, чем все остальные
гипофизарные гормоны в совокупности [1, 3], спектром биологических действий

[5, 6, 9—12]. Избыточная масса тела и ожирение являются сегодня одними из
основных проблем современной медицины. Даже незначительная
избыточная масса тела увеличивает заболеваемость и смертность,

оказывает влияние на фертильность.

Клинические проявления
при гиперпролактинемии

имеют сходства с симпто-
мами при гипотиреозе,

причем один патологичес-
кий процесс может усугуб-

лять клинику другого.



те старше 40 лет, у 4 (16,67%) мужчин; наличие узло-

вых образований — у 9 (10,4%) женщин репродук-

тивного возраста, у 4 (7,83%) женщин в возрасте

старше 40 лет; сочетанное изменение ткани желе-

зы — у 1 (1,16%) женщины репродуктивного возра-

ста, у 3 (5,88%) женщин в возрасте старше 40 лет.

При нормопролактинемии были выявлены сле-

дующие показатели: норма у 667 (75,37%) женщин

репродуктивного возраста, у 121 (74,23%) женщины

в возрасте старше 40 лет, у 55 (77,46%) мужчин; на-

личие узловых образований — у 116 (13,11%) жен-

щин репродуктивного возраста, у 19 (11,66%) жен-

щин в возрасте старше 40 лет, у 7 (9,86%) мужчин;

сочетанное изменение ткани железы — у 102

(11,53%) женщин репродуктивного возраста, у 23

(14,11%) женщин в возрасте старше 40 лет, у 9

(12,68%) мужчин.

При гиперпролактинемии было выявлено: норма

у 95 (74,8%) женщин репродуктивного возраста, у 23

(57,5%) женщин в возрасте старше 40 лет, у 10

(100%) мужчин; гиперплазия щитовидной железы —

у 28 (22,05%) женщин репродуктивного возраста, у

17 (42,5%) женщин в возрасте старше 40 лет; нали-

чие узловых образований — у 4 (10,4%) женщин ре-

продуктивного возраста.

Таким образом, гиперплазия щитовидной желе-

зы при гиперпролактинемии выявлялась у около

40% пациентов, а гипоплазия щитовидной железы

при гипопролактинемии встречалась не более чем в

15% случаев.

Уровень ПРЛ имел достоверные различия

(Р<0,05) между всеми группами (по многофактор-

ному сравнению). Гипопролактинемия отмечалась

при снижении уровня ПРЛ менее 136 mIU/ml. Гипер-

пролактинемия отмечалась при увеличении уровня

ПРЛ более 835 mIU/ml. Уровни ПРЛ соответствовали

изменениям гипофиза («пустое» турецкое седло,

аденома), выявленным у обследованных пациентов.

Синдром «пустого» турецкого седла был выявлен

при гипопролактинемии у 12 (23,53%) женщин; при

гиперпролактинемии — у 1 (2,5%) женщины. Адено-

ма гипофиза была выявлена при гиперпролактине-

мии у 24 (60%) женщин. Нами был оценен порого-

вый уровень ПРЛ, при котором у пациентов выявля-

лась аденома гипофиза, подтвержденная в ходе про-

ведения КТ/МРТ гипофиза. При гиперпролактине-

мии у женщин риск возникновения аденомы гипо-

физа увеличивался при повышении уровня ПРЛ бо-

лее 1000 mIU/ml.

Уровни тиреоидных гормонов (ТТГ, Т4 свобод-

ный, титр Ат к ТПО) имели достоверные различия

между группами с гипопролактинемией и гипер-

пролактинемией. У женщин в возрасте до и старше

40 лет при гиперпролактинемии отмечалось увели-

чение выработки ТТГ (4,00±0,25; 3,78±0,9 mIU/ml

соответственно), что свидетельствовало о наруше-

нии гипофизарной функции на фоне структурных

изменений гипофиза (гиперплазия, аденома) и в

равной степени приводило к развитию субклиниче-

ского гипотиреоза у женщин различного возраста.

Статистически значимая (P<0,05) положительная

корреляция (R=0,15) между уровнем пролактина и

ТТГ была выявлена у всех обследованных женщин.

При гиперпролактинемии отмечалось увеличе-

ние титра антител к тиреопероксидазе (217,47±0,11

МЕд/мл) у женщин в возрасте до 40 лет, что характе-

ризует активность аутоиммунных процессов в орга-

низме в репродуктивном возрасте и отмечает воз-

можную связь пролактина с иммунной системой.

Вследствие низкого содержания тиреоидных

гормонов в крови при первичном гипотиреозе про-

исходит повышение секреции тиролиберина, уси-

ливающего образование и высвобождение не толь-

ко ТТГ, но и пролактина. При длительно протекаю-

щем первичном гипотиреозе возникает галакторея

и аменорея, что может сочетаться с аденомой гипо-

физа [1, 6, 21, 22].

Пролактин является мощным иммуномодулято-

ром —  действуя как цитокины, он регулирует лим-

фоцитарный ответ через аутокринный и паракрин-

ный механизм. Подобно лимфоцитам пролактин

контролирует иммунный ответ —  происходит сти-

муляция Т-клеточной активности, активируются ма-

крофаги, моноциты. Циркулирующий в кровотоке

пролактин может быть необходим для поддержания

базального иммунного статуса [18, 19], влияния на

тимус. Длительный избыточный синтез пролактина

может способствовать возникновению аутоиммун-

ных заболеваний.

Высвобождение пролактина во время стресса

может ингибировать NK-клеточ-

ную антиопухолевую цитоток-

сичность [5, 7].

Таким образом, развитию

субклинического гипотиреоза

на фоне аутоиммунного тиреои-

дита способствовало увеличение

секреции ТТГ гипофизом, увели-

чение титра антител к ткани щи-

товидной железы, выявленное при гиперпролакти-

немии.

При наличии выявленного субклинического ги-

потиреоза на фоне АИТ всем пациентам с гипер-

пролактинемией (не более 1000 mIU/ml у женщин)

назначали L-тироксин (L-тироксин-50 мкг Берлин

Хеми, гормонозамещающего действия). Дозы под-

бирались строго индивидуально в соответствии с

уровнем ТТГ, титра антител к ТПО, с учетом данных

ультразвукового исследования щитовидной железы.

Средняя доза L-тироксина составила 18,9±4,5 мкг (у

женщин в возрасте до 40 лет — 14,68±2,6 мкг; у жен-

щин в возрасте старше 40 лет — 23,03±5,45 мкг).
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Длительный избыточ-
ный синтез пролактина
может способствовать
возникновению аутоим-
мунных заболеваний.
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Контроль осуществляли в течение года (1 раз в 4

мес. УЗИ щитовидной железы и динамика по уров-

ню ТТГ). Через 12 месяцев по сравнению с исходны-

ми данными отмечалось достоверное (Р<0,01) сни-

жение уровней ТТГ, пролактина у всех женщин, из-

менение структуры щитовидной (уменьшение объе-

ма и узловых образований) и молочной (уменьше-

ние объема железистой и жировой ткани и кистоз-

но-фиброзных образований) желез в динамике

(уменьшение объема и узловых образований). Пока-

затели печеночных проб оставались стабильными, в

пределах нормы.

Таким образом, у пациентов с гиперпролактине-

мией наблюдалась нормализация уровней ТТГ и про-

лактина, положительная динамика изменений струк-

туры щитовидной и молочных желез при ультразву-

ковом исследовании в динамике, что доказало воз-

можность назначения L-тироксина в небольших до-

зах и эффективность проведенного лечения в дан-

ной группе больных. Тактика лечения пациентов с

нарушением секреции пролактина должна опреде-

ляться исходными уровнями пролактина: гипопро-

лактинемией или гиперпролактинемией. При сочета-

нии гиперпролактинемии и субклинического гипоти-

реоза возможно назначение тиреотропных гормонов,

что приводит к нормализации выработки гормонов

гипофиза (ТТГ и пролактина). При гиперпролактине-

мии целесообразно назначение бромокриптина (2,5

мг, Gedeon Richter), достинекса (0, 5 мг, Pfizer) в адек-

ватно подобранных дозировках с учетом уровня про-

лактина. Препараты данной группы — дофаминоми-

метики (производные алкалоидов спорыньи), приме-

няются для лечения гиперпролактинемии).

ВЫВОДЫ

1. Сочетание гиперпролактинемии и субклиниче-

ского гипотиреоза было выявлено у 40% пациентов.

2. При гиперпролактинемии было выявлено уве-

личение секреции тиреотропного гормона (более

3,78±0,9 mIU/ml), титра антител к тиреопероксида-

зе (более 217,47±0,11 МЕд/мл).

3. В ходе исследования был выявлен пороговый

уровень пролактина (1000 mIU/ml), при повыше-

нии которого увеличивался риск возникновения

аденомы гипофиза.

4. При сочетании гиперпролактинемии и субкли-

нического гипотиреоза возможно назначение тирео-

тропных гормонов, что приводит к нормализации

выработки гормонов гипофиза (ТТГ и пролактина).
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