
Известно, что пролактин (ПРЛ) обладает более
широким, чем все остальные гипофизарные
гормоны в совокупности, спектром биологиче-

ских действий  [10]. Он участвует в регуляции водно-соле-
вого обмена, иммунного ответа, оказывает выраженное
влияние на поведенческие реакции [6]. Если в ранних опи-
саниях гиперпролактинемических состояний подчеркива-
лось истощение больных на фоне обильной галактореи (так
называемая «молочная сухотка»), то в современных рабо-
тах, напротив, нередко подчеркивается наличие у пациен-
тов умеренного ожирения. Данные литературы о преобла-
дании конституциональной принадлежности и росто-весо-
вых показателей больных с гиперпролактинемией разноре-
чивы [3, 11].  Одни авторы отмечают различную степень
ожирения у 50–60% пациенток [2], повышение уровня ПРЛ
у женщин с прибавкой массы тела в течение последнего
года [4],  другие исследователи отрицают взаимосвязь
повышения массы тела и уровня ПРЛ [9]. Возможные меха-
низмы развития ожирения у пациенток с гиперпролактине-
мией изучаются. Взаимодействие между гипоталамо-гипо-
физарно-яичниковой системой и лептином, возможно,
служит объяснением развития ожирения [1, 3, 6]. 

Селективный агонист дофамина каберголин часто
используется в лечении гиперпролактинемии. Иссле -
дования показали, что препарат обладает высокой аффин-
ностью к D2- и более низкой к D1-дофаминовым рецепто-
рам, α1- и α2-адренергическим рецепторам,  5-HT1- и 5-
HT2 серотониновым рецепторам [15]. Влияние дофами-
нергической системы на регуляцию веса изучено недоста-
точно, так как существуют многочисленные подтипы
рецепторов и эффекты дофамина на моторную активность.

Исследования ряда авторов показали достоверную
потерю веса у мышей с ожирением после введения дофа-
мина и увеличение массы тела у тех же мышей после пре-
кращения введения препарата [5, 7, 14].

Существуют несколько путей увеличения потребления
пищи при гиперпролактинемии: через стимуляцию липо-
генеза; путем снижения дофаминергического тонуса цен-
тральной нервной системы; путем нарушения циркадной
нейроэндокринной регуляции в гипоталамусе, которая
контролирует дофаминергический тонус и, следователь-
но, пропорции тела [12]. 

Применение агонистов дофамина, по мнению некото-
рых авторов, приводит к достоверному уменьшению
массы тела и ИМТ у больных с гиперпролактинемией,
страдающих ожирением [8, 13].

Напротив, в других исследованиях [16, 17] у мышей с
дефицитом дофамина наблюдалась гипофагия, и для

повышения аппетита потребовалось введение дофамина.
Противоречивые данные свидетельствуют о сложном
влиянии  дофамина на пищевое поведение. 

В связи с этим представляет интерес история болезни
пациентки Х., 1973 года рождения. 

При обращении в Эндокринологический научный
центр больная предъявляла жалобы на избыточную массу
тела, головные боли, головокружение, нарушение мен-
струального цикла по типу олигоменореи, повышенную
утомляемость, выраженную слабость.

Наследственность по ожирению, сахарному диабету,
сердечно-сосудистым заболеваниям не отягощена. 

Избыточный вес – с детского возраста. В 13 лет при
росте 158 см, масса тела – 76 кг (ИМТ – 30,4 кг/м2). В
период менархе (14 лет) вес увеличился до 81 кг, появились
розовые стрии на коже бедер.  С 20 лет отмечает наруше-
ние менструального цикла по типу олигоменореи. При
обследовании был выявлен повышенный уровень ПРЛ  до
1050 мЕд/л (90–540), по поводу чего принимала парлодел
по 2 таб. в день в течение 2 месяцев. На фоне лечения мен-
струальный цикл нормализовался, но в связи с плохой
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Данные гормонального анализа крови

Гормон Содержание Норма

Пролактин, мЕд/л 3474 90–540

Биологически-активный 

пролактин, мЕд/л
3258 74–390

ТТГ, мЕд/л 1,9 0,25–3,5

свТ4, пмоль/л 17,7 9,0–20,0

ИРИ 0 мин, мЕд/л 24,4 2,3–26,4

ИРИ после орального 

глюкозотолерантного теста

(75 г глюкозы натощак), мЕд/л
25,2 2,3–26,4

ЛГ, Ед/л 2,1 2,5–12,0

ФСГ, Ед/л 2,6 1,9–11,6

Рис. 1. Пациентка Х. 
а  – до лечения.

б  – после лечения. 35
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переносимостью (тошнота, рвота) препарат был отменен.
Дальнейшего обследования и лечения по поводу избыточ-
ной массы тела и нарушения менструального цикла не
проводилось. Обратилась в ЭНЦ для обследования. 

Объективно: рост 160 см, вес 93 кг (ИМТ – 36,3 кг/м2).
Внешний вид пациентки при обращении представлен на
рисунке 1(а). Кожные покровы чистые, голени пастозны.
Подкожная жировая клетчатка развита избыточно, рас-
пределена равномерно. Окружность талии 116 см, окруж-
ность бедер 135 см (ОТ/ОБ – 0,85). В легких дыхание
везикулярное. Тоны сердца ясные, ритмичные, пульс 88
ударов в минуту. АД – 135/85 мм рт. ст. Живот мягкий, при
пальпации безболезненный. Печень у края реберной
дуги. Щитовидная железа не увеличена. Выделений из
молочных желез нет. Менструальный цикл нарушен по
типу олигоменореи, по 1–3 дня через 60–80 дней.
Ректальная температура монофазная.

Данные лабораторных методов исследования
Клинический анализ крови, общий анализ мочи – без

патологии.
В биохимическом анализе крови  – триглицериды

(ТГ) – 205 мг/дл (50-150), холестерин липопротеидов
низкой плотности (ЛПНП) – 45 мг/дл (10–30). Уровень
гликемии натощак 4,8 ммоль/л, после орального глюко-
зотолерантного теста (75 г глюкозы) – 6,0 ммоль/л
(3,3–6,8). Данные гормонального анализа крови пред-
ставлены в таблице. 

МРТ-исследование головного мозга: размеры гипофиза:
вертикальный – 6 мм, поперечный – 15 мм, переднезад-
ний – 10 мм. Структура аденогипофиза неоднородна: в его
левой части имеется округлый очаг с четкими границами,
5х6 мм, гипоинтенсивный на Т1-взвешанных изображени-
ях. Воронка расположена по средней линии. Кранио вер -
тебральный переход и стволовые структуры без особенно-
стей. Заключение: эндоселлярная микроаденома гипофиза. 

По результатам клинико-лабораторно-инструменталь-
ных методов обследования пациентке был поставлен
диагноз. Эндоселлярная микроаденома гипофиза, про-
лактинома. Олигоменорея. Ожирение III ст. 

Назначен каберголин 0,5 мг по 1/2 таб. 2 раза в неделю,
на фоне которого уровень ПРЛ нормализовался – 378
мЕд/л. На протяжении всего периода лечения пищевой
режим и физическая активность пациентки не изменялись. 

Через 8 мес лечения восстановился регулярный мен-
струальный цикл, по 5–7 дней через 30–35 дней.
Ректальная температура – двухфазная. 

Рост – 160 см, вес – 67 кг (ИМТ – 26,1 кг/м2).
Окружность талии – 71 см, окружность бедер – 101 см
(ОТ/ОБ – 0,7). Внешний вид больной через 8 месяцев
лечения каберголином представлен на рисунке 1(б). 

В биохимическом анализе крови: ТГ – 140 мг/дл
(50–150), ЛПНП – 17 мг/дл (10–30). 

В гормональном анализе крови: ПРЛ – 213 мЕд/л. ТТГ –
1,9 мЕд/л (0,25 – 3,5), свТ4 – 17,7 пмоль/л (9,0–20,0),
ИРИ – 16,6 мЕд/л (2,3–26,4), ИРИ после орального глюко-
зотолерантного теста (75 г глюкозы натощак) – 18,2 мЕд/л,
ЛГ – 3,7 Ед/л (2.5–12.0), ФСГ – 2,9 Ед/л (1.9–11.6). 

При МРТ – исследовании головного мозга – размеры
гипофиза: вертикальный – 5 мм, поперечный – 15 мм,
переднезадний – 11 мм. Структура аденогипофиза неод-
нородна: в его левой части имеется округлый очаг разме-
рами 4х4 мм. Воронка расположена по средней линии.
Краниовертебральный переход и стволовые структуры
без особенностей. Заключение: эндоселлярная микроаде-
нома гипофиза. По сравнению с предыдущим исследова-
нием – положительная динамика в виде уменьшения раз-
меров опухоли.  

На фоне терапии агонистом дофамина каберголином в
течение 8 мес у пациентки с пролактинсекретирующей аде-
номой гипофиза была достигнута нормопролактинемия,
отметилось уменьшение размеров микроаденомы гипофи-
за и нормализация уровней ТГ и ЛПНП, восстановился
овуляторный менструальный цикл, вес уменьшился на
26 кг. Терапия агонистом дофамина, на фоне нормопролак-
тинемии, способствовала уменьшению массы тела, основ-
ных показателей атерогенных фракций липидов и ИМТ,
что, возможно, снизило риск развития атеросклероза и свя-
занных с ним заболеваний сердечно-сосудистой системы.

Таким образом, патогенетическая терапия агонистом
дофамина каберголином у пациентки с пролактинсекре-
тирующей аденомой гипофиза привела к снижению
массы тела. Это действие агонистов дофамина является
дополнением к основному – нормализации уровня про-
лактина. Представленный случай и ряд других исследова-
ний связи гиперпролактинемии и влияния агонистов
дофамина на энергетический обмен диктуют необходи-
мость дальнейшего изучения данной тематики. 

К л и н и ч е с к и й  с л у ч а й
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