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АКТУАЛЬНОСТЬ

Гиперпролактинемия имеет различную этиологию 
и является наиболее частым эндокринным проявлением 
патологии гипоталамо-гипофизарной оси. 

Пролактинома — опухоль гипофиза, проявляюща-
яся стойкой выраженной гиперпролактинемией с ча-
стотой 60–100 случаев на млн человек с более высокой 
распространенностью среди женщин. Важно отметить, 
что в возрасте 20–50 лет соотношение женщин и муж-
чин в половой структуре данной нозологии оценивается 
как 10:1, тогда как после пятого десятилетия жизни оба 
пола представлены в равной степени. Гиперпролактине-
мия различного генеза вызывает изменения репродук-
тивной сферы, гипогонадизм, что в свою очередь приво-
дит к нарушению липидного обмена и ожирению. В этой 
связи значимым аспектом комплексной подготовки жен-
щины к беременности является своевременная диагно-
стика и коррекция гиперпролактинемии.

ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИЧЕСКИЙ ГИПОГОНАДИЗМ

Изучение патогенеза гиперпролактинемического ги-
погонадизма представляет значительный интерес ввиду 
высокой распространенности эндокринной патологии 

в репродуктивном периоде. Пролактин оказывает влия-
ние на всех уровнях регуляции репродуктивной системы, 
а также выступает как метаболически активный гормон, 
влияющий на жировой и углеводный обмены, снижая 
готовность организма к зачатию. Показано, что на фоне 
повышенных уровней пролактина наблюдается снижение 
частоты и амплитуды ЛГ [1]. Однако лишь небольшое ко-
личество нейронов, секретирующих гонадолиберин, экс-
прессируют рецепторы к пролактину, и гормон не влияет 
на их мембранную возбудимость [2]. В связи с этим иссле-
дователи склонны к гипотезе о вовлечении в механизм 
супрессии гонадолиберина и гонадотропинов специфи-
ческих кисспептин-нейронов гипоталамуса. В одном из ис-
следований показано, что кисспептин-нейроны обладают 
рецепторами к пролактину [3]. У овариэктомированных 
животных повышение уровня пролактина приводило 
к снижению экспрессии кисспептина в области аркуатно-
го ядра, а введение нейропептида — к восстановлению 
репродуктивной функции [4]. У женщин с резистентными 
пролактиномами инъекции кисспептина способствовали 
значимому повышению гонадотропинов и эстрогенов [5]. 
Вопрос о прямом влиянии пролактина на гонадотрофы 
остается спорным. Физиологическое действие пролакти-
на реализуется через пролактиновые рецепторы, относя-
щиеся к семейству  цитокиновых, представленных в виде 
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различных изоформ. Экспрессия пролактиновых рецеп-
торов вариабельна в различные периоды менструально-
го цикла, во время беременности и лактации [6]. Пролак-
тин в физиологических концентрациях выполняет важную 
роль в стимуляции синтеза прогестерона клетками грану-
лезы, стимулирует экспрессию 3β-гидроксистероиддеги-
дрогеназы 2-го типа [7]. Нарушение пролактинового сиг-
налинга приводит к снижению репродуктивной функции, 
а мутации генов пролактина или его рецепторов — к бес-
плодию [6]. При гиперпролактинемии наблюдается инги-
бирование ароматазной активности в клетках гранулезы 
и снижение овариального стероидогенеза, что впослед-
ствии приводит к снижению либидо, укорочению лютеи-
новой фазы, олигоменорее, аменорее и бесплодию [8, 9]. 
Экспрессия пролактина отмечена в фолликулах, а концен-
трация гормона в фолликулярной жидкости превышает 
уровни в плазме. Фолликулы крупного размера характе-
ризуются более высоким содержанием гормона. Проде-
монстрировано, что пролактин фолликулярной жидкости 
модулирует ангиогенез, стимулируя пролиферацию эндо-
телиальных клеток преимущественно за счет активации 
рецепторов пролактина, что подчеркивает важную роль 
гормона в росте и созревании фолликула  [10]. Эндоме-
трий также характеризуется локальной секрецией про-
лактина, структурно и биологически сходного с гипофи-
зарным, однако синтезирующегося под прямым влиянием 
прогестерона. В лютеиновую фазу менструального цикла 
концентрации эндометриального пролактина не отли-
чаются у женщин с нормо- и гиперпролактине мией, что 
свидетельствует о различных факторах, лежащих в основе 
секреции гормона. Миометрий также обладает способ-
ностью секретировать пролактин. В гистологических об-
разцах, полученных после гистерэктомии, выполненной 
в пролиферативной фазе менструального цикла, проде-
монстрировано прогрессивное увеличение секреции 
пролактина через 24, 72 и 96 часов в отсутствие стимуля-
ции экзогенными эстрогенами и прогестероном, что ука-
зывает на роль других факторов в регуляции локальной 
продукции гормона [11]. В настоящее время активно об-
суждается роль пролактина в канцерогенезе репродук-
тивных органов. Концентрация рецепторов пролактина 
значимо повышена в гиперплазированном эндометрии, 
злокачественных опухолях матки и яичников, а добав-
ление гормона к клеточной линии карциномы яичников 
приводит к активации пролиферативной активности [12]. 

С учетом вышесказанного актуальным является во-
прос о тщательном планировании беременности у па-
циенток с гиперпролактинемией любого генеза с целью 
своевременной коррекции репродуктивных и метаболи-
ческих нарушений, как клинически явных, так и скрытых.

ОСОБЕННОСТИ ПРОВЕДЕНИЯ ЛАБОРАТОРНОЙ 
И ИНСТРУМЕНТАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ 
ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИИ ПРИ ПЛАНИРОВАНИИ 
БЕРЕМЕННОСТИ

Особую значимость в подготовке женщины с впервые 
выявленной гиперпролактинемией к беременности при-
обретает правильная этапность диагностического по-
иска генеза повышения уровня пролактина, сочетание 
заболевания с другими эндокринопатиями и органодис-
функциями.

При планировании беременности крайне важным яв-
ляется исключение ложноположительных результатов 
исследования на пролактин. В связи с этим пациентка 
должна быть инструктирована о правилах корректной 
сдачи анализа. Особую актуальность у данной категории 
приобретает рекомендация об исключении полового акта 
накануне проведения лабораторной диагностики, а также 
тщательный сбор лекарственного анамнеза в отношении 
приема не только «классических» стимуляторов секреции 
пролактина, таких как нейролептики, антидепрессанты, 
но и использования комбинированных оральных контра-
цептивов, а также витаминотерапии с содержанием био-
тина в рамках предгравидарной подготовки [13].

В настоящее время не теряет актуальности наличие 
у ряда пациенток с бессимптомной гиперпролактинеми-
ей феномена макропролактинемии [14].  Макропролак-
тин преимущественно состоит из комплекса молекулы 
пролактина и иммуноглобулина G, как правило, состав-
ляя 5–10% от общей совокупности фракций гормона [15]. 
Показано, что частота клинических проявлений гипер-
пролактинемии при преобладании макропролактина 
достоверно ниже [16], это обусловлено связыванием ау-
тоантител к пролактину с его рецепторами, что приводит 
к присутствию значимого количества макропролактина 
в сосудистом русле без возможности проявления био-
логического действия на органы-мишени [17]. Наиболее 
приемлемым в клинической практике способом детек-
ции макропролактина признан метод преципитации 
с полиэтиленгликолем, позволяющий отсепарировать 
крупномолекулярные фракции от мономерного пролак-
тина. При уровне макропролактина более 60% принято 
диагностировать феномен макропролактинемии  [18]. 
В отношении репродуктивной функции показано, что 
у 15,7% пациенток с бесплодием отмечалась гиперпро-
лактинемия, у 11,5% наблюдалась макропролактине-
мия [19]. Кроме того, у 5,8% пациенток с синдромом по-
ликистозных яичников также верифицирован данный 
феномен [20]. Важно подчеркнуть, что пациентки с ма-
кропролактинемией могут иметь достаточную высокую 
частоту нарушений менструальной функции, бесплодия 
различного генеза, однако гестационный и послеро-
довый периоды не характеризуются развитием ослож-
нений [15, 21, 22]. Данный факт диктует необходимость 
дифференцировки макропролактинемии от истинной 
гиперпролакинемии с целью избежать необоснованно-
го применения визуализирующих методов диагности-
ки и назначения агонистов дофаминовых рецепторов. 
В ряде долгосрочных проспективных исследований 
показано, что, несмотря на длительное присутствие ма-
кропролактина, у пациенток не происходит значимого 
изменения соотношения фракций пролактина [23], про-
грессирования клинической симптоматики, а спонтан-
ные беременности возникают более чем у половины 
женщин [24]. В одном из недавних исследований проде-
монстрировано присутствие макропролактина у ново-
рожденных детей от матерей с макропролактинемией. 
Данный факт свидетельствует о возможном транспла-
центарном переносе аутоантител к пролактину или им-
мунокомплексов от матери к плоду, что, однако, не не-
сет дополнительных рисков для ребенка [25]. Согласно 
международному консенсусу гипофизарного обще-
ства, исследование макропролактина целесообразно 

doi: https://doi.org/10.14341/omet13144Ожирение и метаболизм. – 2024. – Т. 21. – №2. – С. 188-194 Obesity and metabolism. 2024;21(2):188-194



 Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism | 190REVIEW

у пациенток с умеренной гиперпролактинемией (менее 
200 нг/мл), в особенности при несоответствии клини-
ческих проявлений и данных визуализирующих мето-
дик  [26]. С учетом высокой распространенности гипер-
пролактинемии и феномена макропролактинемии при 
бесплодии целесообразно исследование макропролак-
тина у асимптоматических женщин. В ряде случаев у па-
циенток с клиническими проявлениями гиперсекреции 
пролактина наряду с наличием феномена макропролак-
тинемии верифицируется истинная гиперпролактине-
мия, которая является показанием к назначению специ-
фического лечения. 

В рамках планирования беременности исследование 
функции щитовидной железы у пациенток с гиперпро-
лактинемией особенно важно с точки зрения уточнения 
возможного повышения уровня пролактина при гипоти-
реозе, его гормональной коррекции и проведения пре-
гравидарной подготовки для профилактики йододефи-
цита [27].

Другим аспектом диагностики гиперпролактинемии 
и выявления сопутствующих заболеваний в рамках пла-
нирования беременности является исключение генети-
ческих синдромов, сопровождающихся развитием про-
лактин-секретирующей опухоли гипофиза. 

Большинство опухолей гипофиза возникают споради-
чески, однако незначительная часть имеет в основе пато-
генеза генетические мутации, которые предрасполагают 
к развитию либо изолированной опухоли (как в случае 
мутации в гене AIP, при которой развитие пролактиномы 
наблюдается в 10–16% случаев) [28, 29], либо пролак-
тиномы в рамках синдромов: синдром множественной 
эндокринной неоплазии (МЭН) 1 типа, ассоциация опу-
холи гипофиза и параганглиомы [30], комплекс Карни, 
синдром МакКьюна-Олбрайта. Практическое ведение 
пациентов, таким образом, неизменно должно включать 
настороженность в отношении генетически детермини-
рованной опухолевой гиперпролактинемии, основы-
вающуюся прежде всего на сборе семейного анамнеза, 
возрасте начала заболевания, адекватности и эффектив-
ности проводимой медикаментозной терапии, дополни-
тельных клинических особенностях пациентки. В данных 
случаях характерными проявлениями являются ранний 
дебют болезни, в том числе из поколения в поколе-
ние (опухоли у детей и внуков возникают раньше, чем 
у их родителей, бабушек или дедушек), агрессивный рост 
и значимый объем опухолей, низкая чувствительность 
или резистентность к медикаментозному лечению [31]. 
При МЭН 1 типа клиническая картина наиболее часто 
дополнительно характеризуется наличием гиперпла-
зии или аденомы околощитовидных желез, нейроэндо-
кринной опухоли поджелудочной железы. Генетическое 
исследование необходимо не только для выявления 
скрытой эндокринной патологии и, соответственно, пре-
дотвращения и профилактирования осложнений геста-
ции, но и для определения наиболее оптимального пути 
реализации репродуктивного потенциала пациента. Так, 
в случаях подтверждения генетической детерминанты 
паре, планирующей беременность, следует предложить 
использование вспомогательных репродуктивных тех-
нологий с последующим выполнением преимплантаци-
онного генетического исследования эмбрионов с целью 
рождения здорового ребенка [32].

В настоящее время до конца не очевидна связь уров-
ня пролактина с рядом системных аутоиммунных забо-
леваний. Показано, что у пациенток с гиперпролакти-
немией наблюдается присутствие многих аутоантител 
в сыворотке крови: к кардиолипину, к цитоплазматиче-
скому антигену SS-A (RO), к цитоплазматическому антиге-
ну SS-B (анти-La), которые являются лабораторными мар-
керами антифосфолипидного синдрома (АФС), болезни 
Шегрена и системной красной волчанки [33]. В отноше-
нии планирования беременности у пациенток с гипер-
пролактинемией отдельным акцентом может выступить 
настороженность в отношении наличия АФС, являюще-
гося одной из причин акушерской патологии: привыч-
ное невынашивание (три и более необъяснимых после-
довательных прерываний беременности в сроках до 10 
недель с исключением хромосомной патологии, анато-
мических и гормональных причин), необъяснимая вну-
триутробная гибель морфологически нормального пло-
да в сроках 10 недель и более, преждевременные роды 
до 34 недель беременности, протекающей с тяжелой 
преэклампсией и плацентарной недостаточностью  [34]. 
В одном из исследований среди пациенток с АФС гипер-
пролактинемия различного генеза наблюдалась стати-
стически чаще в сравнении со здоровыми добровольца-
ми и составляла 12%. Кроме того, отмечена корреляция 
уровня пролактина с волчаночным антикоагулянтом, ча-
стотой задержки роста плода, самопроизвольных абор-
тов, но не тромботических осложнений [35]. Тем не менее 
в ряде последних исследований продемонстрирована 
связь гиперкоагуляции с пролактином, который рас-
сматривается как фактор риска тромбоза, поскольку 
действует как мощный коактиватор агрегации тромбо-
цитов  [36]. На экспериментальных животных моделях 
показан позитивный эффект применения агонистов до-
фаминовых рецепторов при лечении системной красной 
волчанки и АФС, вероятно, за счет индукции неспеци-
фического супрессора CD8 Т-лимфоцитов [37]. Таким об-
разом, в рамках планирования беременности особенно 
актуален тщательный сбор личного и семейного анамне-
за пациентки с гиперпролактинемией о факторах риска 
тромбоза, таких как предшествующие венозные тромбо-
эмболические осложнения, известные тромбофилии вы-
сокого риска, воспалительная полиартропатия или вос-
палительное заболевание кишечника, нефротический 
синдром, курение.

При проведении диагностического поиска при гипер-
пролактинемии у пациенток репродуктивного возраста 
визуализирующее исследование гипоталамо-гипофи-
зарной системы необходимо для исключения объемного 
образования, как гормонально-неактивного, так и про-
лактиномы. Согласно постулатам международного кон-
сенсуса  Гипофизарного общества, МРТ головного мозга 
следует выполнить всем пациенткам с гиперпролактине-
мией, за исключением только очевидных случаев неопу-
холевого генеза повышения пролактина. 

В случаях несоответствия уровня пролактина раз-
мерам объемного образования целесообразно прове-
дение дополнительного исследования уровня гормона 
с разведением сыворотки пациента 1:100 для нивелиро-
вания так называемого hook-эффекта, связанного с осо-
бенностями лабораторной методики детекции моле-
кул пролактина и утраты способности к образованию 
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 комплексов «антиген-антитело» в условиях чрезвычайно 
высоких концентрациях пролактина при иммунофер-
ментном или иммунохемилюминесцентном анализах. 
В настоящее время «hook-эффект» не так часто встречает-
ся в клинической практике ввиду высокой чувствительно-
сти анализаторов, однако, согласно одному из недавних 
исследований, при сравнении 14 лабораторных тест-на-
боров в одном случае зафиксировано занижение уровня 
пролактина [38]. Правильная постановка диагноза при 
наличии объемного образования приобретает особую 
значимость у пациенток репродуктивного возраста ввиду 
возможности роста опухоли в период гестации.

ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОК 
С ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИЕЙ ПРИ ПЛАНИРОВАНИИ 
БЕРЕМЕННОСТИ

Традиционная тактика ведения пациенток репродук-
тивного возраста с идиопатической гиперпролактине-
мией или пролактиномой подразумевает медикамен-
тозную терапию агонистами дофаминовых рецепторов 
[26]. В случае отсутствия аденомы активное планиро-
вание беременности возможно сразу после инициации 
терапии. Агонисты дофаминовых рецепторов обладают 
высокой эффективностью в отношении «купирования» 
гиперпролактинемического гипогонадизма в течение 
короткого периода лечения [39], что приводит к возник-
новению спонтанной овуляции и беременности в ряде 
случае даже до полного восстановления менструальной 
функции [40]. В этой связи целесообразно проводить 
инструктирование пациенток о целесообразности про-
ведения адекватной прегравидарной подготовки в тече-
ние трех месяцев, включающей физикальное обследо-
вание, оценку результатов лабораторных исследований, 
вакцинопрофилактику, выявление явных и скрытых ин-
фекционных и хронических неинфекционных заболева-
ний, дотацию витаминов и микроэлементов, в частности 
фолиевой кислоты и йода [41].

В связи с высокой эффективностью терапия агони-
стами дофамина в настоящее время признана методом 
выбора лечения пациенток с гиперпролактинемией опу-
холевого генеза, планирующих беременность [26, 42]. 

Агонисты дофаминовых рецепторов являются эффек-
тивными препаратами лечения пролактином, приводя-
щими не только к нормализации уровня пролактина в сы-
воротке крови, но оказывающими антипролиферативное 
противоопухолевое действие. В настоящее время в Рос-
сийской Федерации зарегистрированы два препарата 
данной фармакологической группы — каберголин и бро-
мокриптин. Каберголин (оригинальный препарат Дости-
некс®) обладает большей эффективностью и меньшим чис-
лом побочных эффектов за счет повышенной аффинности 
к D2-рецепторам и длительной элиминации из организма. 
Эффективность препарата продемонстрирована в много-
численных рандомизированных клинических исследова-
ниях и метаанализах, достижение нормопролактинемии 
наблюдалось у 81–96% пациентов, уменьшение опухоли 
у 48–83% [43]. С учетом хорошей переносимости и высо-
кой эффективности общепризнанной является тактика 
назначения каберголина у пациенток с микро- и макро-
пролактиномами, планирующих беременность [26, 42]. 
Следует подчеркнуть и хороший эффект препарата в от-

ношении уменьшения размеров гигантских пролактином, 
достижения нормопролактинемии в 60,4% случаев, улуч-
шения функции зрительного анализатора у 90,9%  паци-
ентов, уменьшения размеров опухоли на 76,1% [44], что 
позволяет избежать травматического хирургического 
вмешательства, послеоперационного гипогонадизма, 
и,  соответственно, дает широкие возможности сохране-
ния репродуктивного потенциала у молодых пациенток 
и достижения самостоятельной беременности при усло-
вии должной компенсации основного заболевания.

При хорошем контроле заболевания и стойкой нор-
мопролактинемии возникает вопрос о рациональной 
дозе каберголина при зачатии и дальнейшей тактике. 
В настоящее время эксперты придерживаются мнения 
о необходимости использования минимальной дозы 
препарата в преконцепционном периоде с последую-
щей отменой терапии сразу после установления факта 
беременности [42]. Согласно крупному обзору, включив-
шему более 7000 пациенток, получающих каберголин 
(1061) и бромокриптин (6272) на ранних стадиях геста-
ции, не отмечено повышения среднепопуляционной ча-
стоты пороков развития плода, самопроизвольных абор-
тов, преждевременных родов [45]. При анализе базы 
данных об исходах беременностей у 57  408 женщин, 
183 из которых получали агонисты дофаминовых рецеп-
торов, отмечено повышение частоты преждевременных 
родов без статистически значимого увеличения пороков 
развития или отклонений в психомоторном развитии де-
тей в возрасте 9 и 24 месяцев [46]. Полученные данные 
указывают на безопасность применения перечислен-
ных лекарственных средств для достижения овуляции 
и зачатия и отсутствие необходимости изменения подо-
бранной терапии (смены каберголина на бромокриптин) 
в преконцепционный период во избежание развития 
ухудшения переносимости терапии и снижения компла-
ентности пациентки. Также в одном из ретроспективных 
исследований показано повышение частоты самопроиз-
вольных выкидышей при смене терапии [47]. В отличие 
от данных о применении агонистов дофаминовых ре-
цепторов в ранние сроки гестации вопрос безопасности 
пролонгирования терапии в течение всей беременности 
остается открытым, как ввиду небольшого количества 
наблюдений, так и оценки разных исходов. Так, на фоне 
приема каберголина среди 46 пациенток в одном случае 
произошла антенатальная гибель на фоне преэклампсии, 
в трех  наблюдались дефекты нервной трубки плода, что, 
однако, может свидетельствовать об отсутствии своев-
ременной и достаточной профилактики фолатной недо-
статочности [48].

Другим актуальным вопросом планирования бере-
менности при пролактиноме является достижение опти-
мального размера опухоли с учетом физиологического 
увеличения размеров гипофиза в период гестации и роста 
пролактином на фоне высокой эстрогенизации и отмены 
терапии агонистами дофаминовых рецепторов. По дан-
ным исследований, при наблюдении 800 пациенток с ми-
кропролактиномами и 288 с макропролактиномами уве-
личение размеров опухоли отмечено в 2,5 и 18% случаев 
соответственно, а среди 148 женщин с макроаденомами 
после хирургического или лучевого лечения — в 4,7% 
случаев [49]. Оптимальным и безопасным объемом аде-
номы в рамках планируемой беременности считается 
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 уменьшение пролактиномы до интраселлярного разме-
ра. Наиболее важным на этапе планирования является 
оценка исходного размера аденомы, тенденция роста, 
особенно супраселлярного, выполнение нейроофтальмо-
логического обследования непосредственно перед пре-
концепционным периодом для получения «нулевой точ-
ки» наблюдения и основы для динамического сравнения 
состояния гипоталамо-гипофизарной области.

Целесообразность хирургического лечения пролакти-
ном в настоящее время дискутабельна. С одной стороны, 
по данным ряда исследований, наблюдаются положи-
тельные результаты в достижении нормопролактинемии 
до 93% у пациентов с микропролактиномами и 75% с ма-
кропролактиномами [50]. Однако следует акцентировать 
внимание, что, во-первых, эффективность хирургического 
лечения прежде всего зависит от квалификации нейро-
хирурга, а во-вторых, ремиссия заболевания не стойкая, 
и рецидивы наблюдаются примерно в 20% случаев  [51], 
при макропролактиномах — в 40% [52]. Другим неотъ-
емлемым аспектом оперативного лечения является воз-
можное развитие гипопитуитаризма, данные о частоте 
которого среди пациенток репродуктивного возраста 
немногочисленны, однако в целом частота варьирует 
в широких пределах и минимальная  — при микроаде-
номах [51]. Тем не менее в настоящее время концепция 
возможного хирургического лечения неинвазивных ми-
кропролактином все чаще предлагается международны-
ми профессиональными сообществами [22, 42]. Однако 
наиболее рационально прибегнуть к транссфеноидаль-
ной аденомэктомии в случаях непереносимости или ре-
зистентности к терапии агонистами дофаминовых рецеп-
торов, при категорическом отказе пациентки от операции 
или макропролактиноме, граничащей с хиазмой, с целью 
редукции размера опухоли и дальнейшим продолжением 
терапевтического лечения. 

ВЕДЕНИЕ ПАЦИЕНТОК С ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИЕЙ, 
ПЛАНИРУЮЩИХ ПРИМЕНЕНИЕ ВРТ

Отдельного внимания заслуживают пациентки, пла-
нирующие беременность с применением вспомогатель-
ных репродуктивных технологий (ВРТ). Гиперпролак-
тинемия любого генеза может оказывать негативный 
эффект на успешность ВРТ [53]. На фоне ингибирования 
фолликулогенеза повышенные уровни пролактина спо-
собствуют развитию лютеиновой недостаточности, сни-

жению рецептивности эндометрия, аномальной имплан-
тации или некорректному развитию эмбриона [54, 55]. 
В настоящее время не разработаны единые подходы 
к ведению пациенток с гиперпролактиемией в протоко-
лах ВРТ. В исследовании, оценивающем исходы ЭКО у па-
циенток, достигших компенсации гиперпролактинемии 
на фоне терапии агонистами дофаминовых рецепторов, 
не отмечено статистически значимой разницы в сово-
купных показателях живорождения, количестве бере-
менностей и перинатальных в сравнении с женщинами 
с нормальным уровнем пролактина [54]. Дискутабельны-
ми остаются и вопросы наиболее оптимального време-
ни отмены медикаментозной терапии, необходимости 
лечения транзиторного повышения пролактина на фоне 
стимуляции суперовуляции.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Гиперпролактинемический гипогонадизм сопрово-
ждается метаболическими нарушениями и  является 
одной из частых причин бесплодия. Дифференциальная 
диагностика повышения уровня пролактина, тактика 
ведения пациенток с идиопатической и опухолевой ги-
перпролактинемией, планирующих беременность, ха-
рактеризуются рядом особенностей и имеют принципи-
альное значение для определения степени клинической 
безопасности зачатия и гестации. Полноценное обследо-
вание и адекватная прегравидарная подготовка данной 
категории пациенток обеспечивает благоприятное тече-
ние беременности и родов.
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