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ჰიპერპროლაქტინემიის დიაგნოსტიკა და 
მკურნალობა: ენდოკრინული საზოგადოების 
კლინიკური პრაქტიკის გაიდლაინი
Shlomo Melmed, Felipe F. Casanueva, Andrew R. Hoffman, David L. Kleinberg, Victor M. Montori, Janet A. 
Schlechte, and John A. H. Wass.

სიდერს-სინას სამედიცინო ცენტრი (S.M.), ლოს ანჯელესი, კალიფორნია 90048; სანტიაგო დე 
კომპოსტელას უნივერსიტეტი (F.F.C.), 15705 სანტიაგო დე კომპოსტელა, ესპანეთი; ვეტერანთა 
საქმეების პალო ალტოს ჯანმრთელობის დაცვის სისტემა (A.R.H.), პალო ალტო, კალიფორნია 94304; 
ნიუ იორკის უნივერსიტეტის მედიცინის სკოლა (D.L.K.), ნიუ იორკი 10016; მეიოს კლინიკა როჩესტერი 
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ჩერჩილის ჰოსპიტალი (J.A.H.W.), ჰედინგტონი, ოქსფორდი OX37LJ, გაერთიანებული სამეფო.

მიზანი: ჰიპერპროლაქტინემიის დიაგნოსტირებისა და მკურნალობის პრაქტიკული გაიდლაინის 
შემუშავება.

მონაწილეები: სამუშაო ჯგუფი შედგება ენდოკრინული საზოგადოების მიერ დანიშნული 
ექსპერტების, მეთოდოლოგებისა და სამედიცინო მწერლებისგან.

მტკიცებულება: მტკიცებულებაზე დაფუძნებული გაიდლაინი შეიქმნა რეკომენდაციების, შეფასების, 
განვითარებისა და ანალიზის (GRADE) სისტემის გამოყენებით, როგორც რეკომენდაციების 
სიძლიერის, ისე მტკიცებულების ხარისხის აღსაწერად.

შეთანხმების პროცესი: კონსენსუსის მიღწევა შესაძლებელი გახადა ჯგუფის შეხვედრამ, რამდენიმე 
საკონფერენციო ზარმა და ელ. ფოსტით კომუნიკაციამ. აღნიშნული გაიდლაინების პირველადი 
მონახაზები განიხილეს და კომენტარები გააკეთეს ენდოკრინული საზოგადოების, ევროპის 
ენდოკრინოლოგიის საზოგადოებისა და ჰიპოფიზის საზოგადოების წევრებმა.

დასკვნა: პრაქტიკული საქმიანობის გაიდლაინი მოწოდებულია პროლაქტინის მომატებული 
დონის მქონე პაციენტების დიაგნოსტირებისა და მკურნალობისათვის. აღნიშნული მოიცავს 
ჰიპერპროლაქტინემიის მიზეზების შეფასების მტკიცებულებაზე დამყარებულ მიდგომებს, 
წამალთან ასოცირებული ჰიპერპროლაქტინემიის მკურნალობას და პროლაქტინომების 
მართვას როგორც ორსულ, ისე არაორსულ პაციენტებში. გაიდლაინში, ასევე, წარმოდგენილია 
პროლაქტინომის სამკურნალო თერაპიული პრეპარატების ჩვენებები და გვერდითი ეფექტები (J Clin 
Endocrinol Metab 96: 273–288, 2011).
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მტკიცებულებაზე 
დამყარებული კლინიკური 
პრაქტიკის გაიდლაინის 
გაუმჯობესების მეთოდი

ენდოკრინული საზოგადოების კლინიკური გა
იდლაინების ქვეკომიტეტი თვლის, რომ ჰიპერ
პროლაქტინემიის დიაგნოსტირება და მკურნა
ლობა არის პრიორიტეტული სფერო, რომელიც 
საჭიროებს პრაქტიკულ გაიდლაინს, ამგვარად, 
მტკიცებულებაზე დამყარებული რეკომენდაციე
ბის შესამუშავებლად ჩამოაყალიბა სამუშაო ჯგუ
ფი. აღნიშნული გუნდი მიჰყვა რეკომენდაციების, 
შეფასების, განვითარებისა და ანალიზის (GRADE) 
ჯგუფის – მტკიცებულებაზე დამყარებული გაიდ
ლაინების შემუშავებისა და დანერგვის გამოცდი
ლების მქონე საერთაშორისო ჯგუფის – რეკომენ
დაციებს (1). შეფასების სქემის დეტალური აღწერა 
გამოქვეყნებულია სხვაგან (2). რეკომენდაციების 
შესამუშავებლად სამუშაო ჯგუფმა გამოიყენა სა
უკეთესო ხელმისაწვდომი კვლევების მტკიცებუ
ლებები. სამუშაო ჯგუფმა რეკომენდაციის სიძლი
ერისა და მტკიცებულების ხარისხის აღსანიშნად 
გამოიყენა შესაბამისი ტერმინოლოგია და გრაფი
კული აღწერა. რეკომენდაციის სიძლიერის თვალ
საზრისით, ძლიერი რეკომენდაციის გამოსახატად 
გამოყენებულია სიტყვა „სამუშაო ჯგუფი რეკო
მენდაციას უწევს/რეკომენდებულია“ და რიცხვი 
1, ხოლო სუსტი რეკომენდაციის აღსანიშნად გა
მოყენებული ფრაზაა „მოწოდებულია“ და რიცხვი 
2. გადახაზული წრე აღნიშნავს მტკიცებულების 
ხარისხს, ამგვარად, ØOOO აღნიშნავს ძალიან 
დაბალ ხარისხს; ØØOO – დაბალ ხარისხს; ØØØO 
– საშუალო ხარისხს; ØØØØ – მაღალ ხარისხს. სა
მუშაო ჯგუფს სჯერა, რომ პაციენტები, რომელთა 
მკურნალობა წარიმართება ძლიერი რეკომენდა
ციების გათვალისწინებით, მიიღებენ, საშუალოდ, 
მეტ სარგებელს, ვიდრე ზიანს. მოქმედების სა
უკეთესო კურსის შესარჩევად, სუსტი რეკომენ
დაციები საჭიროებს პაციენტის მდგომარეობის, 
ღირებულებისა და პირადი შეხედულების მეტი 
ყურადღებით განხილვას. თითოეულ რეკომენდა
ციას მოსდევს იმ მტკიცებულებებისა და ღირე
ბულებების აღწერა, რომელსაც სამუშაო ჯგუფის 
წევრები ითვალისწინებდნენ რეკომენდაციების 
შემუშავებისას; ზოგიერთ ნაწილში მოცემულია 
შენიშვნები, განყოფილება, რომელშიც ჯგუფის 
წევრები ტექნიკურ რეკომენდაციებს იძლევიან 
ტესტირების პირობების, დოზირებისა და მონი
ტორინგის შესახებ. ზემოთ ხსენებული ტექნიკური 
კომენტარები დაფუძნებულია საუკეთესო ხელმი
საწვდომ მტკიცებულებაზე, რაც ვრცელდება სა
შუალო სტატისტიკურ ადამიანზე, რომელიც იღებს 
მკურნალობას. აღნიშნული მტკიცებულებები ხში
რად მომდინარეობს ჯგუფის წევრების არასისტე

მური დაკვირვებისა და მათი ღირებულებებისა და 
პირადი შეხედულებების შედეგად; მაშასადამე, 
აღნიშნული შენიშვნები უნდა განიხილებოდეს, 
როგორც შემოთავაზებები.

შესავალი და განვითარების 
ისტორია

ჰიპოფიზის ლაქტოტროფების მიერ პროლაქტი
ნის სინთეზი და სეკრეცია ტონურად ინჰიბირდება 
ჰიპოთალამური დოფამინის მიერ, რომელიც გა
დის კარის ვენურ სისტემას და ზემოქმედებს ლაქ
ტოტროფების D2 რეცეპტორებზე (3). პროლაქტინის 
სინთეზისა და სეკრეციის მასტიმულირებელი ფაქ
ტორებია ესტროგენი, თირეოტროპინ-რილიზინგ 
ჰორმონი, ეპიდერმული ზრდის ფაქტორი და დო
ფამინის რეცეპტორის ანტაგონისტები. 1970 წელს 
ადამიანის პროლაქტინის გამოცალკავებამ ხელი 
შეუწყო რადიოიმუნოლოგიური ანალიზის (RIA) გან
ვითარებას, რამაც, თავის მხრივ, შესაძლებელი 
გახადა ჰიპერპროლაქტინემიის, როგორც ცალ
კეული კლინიკური მოვლენის იდენტიფიცირება, 
რასაც შედეგად მოყვა პროლაქტინ-წარმომქმნე
ლი სიმსივნეებისა და ჰორმონულად არააქტიური 
ადენომების ერთმანეთისგან განსხვავება (6).

პროლაქტინი იწვევს და ხელს უწყობს ლაქ
ტაციის შენარჩუნებას. ჰიპერპროლაქტინემიას, 
რომელიც არ არის დაკავშირებული მშობიარობის 
შემდგომ მდგომარეობასთან, იწვევს ლაქტოტრო
პული ადენომა (პროლაქტინომა), რომელიც წარ
მოადგენს ჰიპოფიზის ადენომების, დაახლოებით, 
40%-ს. ჰიპერპროლაქტინემია, აგრეთვე, ვითარ
დება ჰიპოთალამუს-ჰიპოფიზის დოფამინერგულ 
გზაზე ფარმაკოლოგიური ან პათოლოგიური ზემოქ
მედების შედეგად, ხოლო ზოგჯერ შესაძლოა, იყოს 
იდიოპათიური წარმოშობის. ეტიოლოგიის მიუხე
დავად, ჰიპერპროლაქტინემიამ შესაძლებელია, 
გამოიწვიოს ჰიპოგონადიზმი, უნაყოფობა და გა
ლაქტორეა ან შესაძლოა, იყოს ასიმპტომური (7-9). 
ოსტეოპოროზი ვითარდება სასქესო ჰორმონების 
ჰიპერპროლაქტინემიით გაშუალებული დეფიცი
ტის შედეგად. ჰიპერპროლაქტინემიის მქონე ქა
ლების დაახლოებით 25%-ში გვხვდება ხერხემლის 
ძვლის მინერალური სიმკვრივის დაქვეითება, (10) 
რომლის აღდგენა, პროლაქტინის დონეების მო
წესრიგებასთან ერთად ყოველთვის არ ხდება.

აუტოპსიით ჰიპოფიზების დაახლოებით 12%-ში 
დგინდება კლინიკურად არამანიფესტირებული 
ადენომის არსებობა (11). კლინიკურად გამოვ
ლენილი პროლაქტინომების დაფიქსირებული 
პრევალენტობა პოპულაციაში მერყეობს 6-10-
დან 50 შემთხვევამდე 100.000 სულ მოსახლეზე 
(12,13). ჰიპერპროლაქტინემიის მქონე სამედიცინო 
თვალსაზრისით ნამკურნალები 1.607 პაციენტის 
კვლევის ანალიზით, გამოთვლილი ძირითადი 
პრევალენტობა წარმოადგენდა 10 შემთხვევას 
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100.000 მამაკაცზე და დაახლოებით 30 შემთხვე
ვას 100.000 ქალზე; ქალების შემთხვევაში, პრევა
ლენტობის პიკი წარმოდგენილი იყო 25-34 წლის 
ასაკის პირებში (104). თუმცა, ზოგადად, ჰიპერპ
როლაქტინემიის პრევალენტობა წარმოადგენდა, 
დაახლოებით, 20 შემთხვევას 100.000 მამაკაც პა
ციენტზე და, დაახლოებით, 90 შემთხვევას 100.000 
ქალ პაციენტზე. 25-34 წლის ასაკის ქალებში ჰი
პერპროლაქტინემიის წლიურად დაფიქსირებული 
ინციდენტობა შეადგენდა 23.9 შემთხვევას 100.000 
სულ მოსახლეზე. პროლაქტინომა, შესაძლოა, იშ
ვიათად წარმოდგენილი იყოს ბავშვობის ან მო
ზარდობის ასაკში. გოგონებში შესაძლებელია, 
გამოვლინდეს მენსტრუალური ფუნქციის დარ
ღვევები და გალაქტორეა, ხოლო ვაჟებში უფრო 
ხშირად ვლინდება დაგვიანებული სქესობრივი 
მომწიფება და ჰიპოგონადიზმი. მკურნალობის 
მეთოდები არის იგივე, რაც ზრდასრული პაციენ
ტების შემთხვევაში.

ჰიპერპროლაქტინემიაზე ტესტირება არის 
საკმაოდ ადვილი, რაც გამომდინარეობს შრატის 
პროლაქტინის განსაზღვრის სიმარტივით. შესა
ბამისად, აუცილებელია ამ შედარებით გავრცე
ლებული ენდოკრინული დარღვევის მართვის 
მტკიცებულებაზე დამყარებული, ხარჯეფექტური 
მიდგომის არსებობა.

1.0. ჰიპერპროლაქტინემიის 
დიაგნოსტიკა
რეკომენდაცია

1.1. ჰიპერპროლაქტინემიის დიაგნოზის დასად
გენად რეკომენდებულია შრატის პროლაქტინის 
ერთჯერადი განსაზღვრა; ნორმის ზედა ზღვარზე 
მაღალი დონე ადასტურებს დიაგნოზს იმ შემთხ
ვევაში, თუ ვენიდან სისხლის აღება არ მიმდი
ნარეობდა სტრესულ გარემოში. ჰიპერპროლაქ
ტინემიის დიაგნოსტირებისთვის პროლაქტინის 
სეკრეციის დინამიკური ტესტირება არ არის რე
კომენდებული (1|ØØØØ).

1.1. მტკიცებულება

შრატის პროლაქტინი ფასდება ისეთი ანალი
ზების გამოყენებით, რომელიც განსაზღვრავს 
ზუსტ მნიშვნელობებს და კლინიკის პირობებ
ში მათი შეფასება, ჩვეულებრივ, პრობლემას არ 
წარმოადგენს. ანალიზ-სპეციფიკური ნორმალური 
მაჩვენებელი უფრო მაღალია ქალებში, ვიდრე მა
მაკაცებში და, ძირითადად, არის 25 მკგ/ლ-ზე და
ბალი. მსოფლიოს ჯანმრთელობის ორგანიზაციის 
84/500 სტანდარტის გამოყენებისას, 1 მკგ/ლ არის 
21.2 მსე/ლ-ის ეკვივალენტი (15,16). ჰიპერპროლაქ
ტინემიის დიაგნოსტირებისთვის პროლაქტინის 
სეკრეციის დინამიკური ტესტები, რომლისთვი
საც გამოიყენება TRH, L-დოფა, ნომიფენსინი და 
დომპერიდონი, არ წარმოადგენს შრატში პრო

ლაქტინის ერთჯერად განსაზღვრაზე უპირატეს 
მეთოდებს (15,16).

პროლაქტინის დონეს 500 პკგ/ლ-ზე ზემოთ 
აქვს დიაგნოსტიკური ღირებულება მაკროპრო
ლაქტინომისთვის (17). თუმცა, 250 პკგ/ლ-ზე მაღა
ლი პროლაქტინის დონე, ჩვეულებრივ, მიუთითებს 
პროლაქტინომის არსებობაზე. ცალკეულმა წამ
ლებმა, რისპერიდონისა და მეტოკლოპრამიდის 
ჩათვლით, შეიძლება, გამოიწვიოს პროლაქტინის 
დონის მატება 250 პკგ/ლ-ზე მაღლა პაციენტებ
ში, ადენომის არსებობის მტკიცებულების გარეშე 
(18). პროლაქტინომის არსებობა უნდა მოიაზრებო
დეს პროლაქტინის თუნდაც მცირედი მატებისას, 
თუმცა, პირველ რიგში, განხილული უნდა იყოს 
არა-პროლაქტინ-წარმომქმნელი სიმსივნეები. 
თუმცა, პროლაქტინის დონის არსებითი მატება 
შესაძლოა, გამოვლინდეს მიკროპროლაქტინომის 
არსებობის შემთხვევაშიც.

1.1. შენიშვნები

შრატის პროლაქტინის თავდაპირველი გან
საზღვრისას თავიდან უნდა იქნას აცილებული 
ზედმეტი სტრესი ვენიდან სისხლის აღებისას, 
კვლევა შესაძლებელია, ჩატარდეს დღის ნების
მიერ დროს. ჩვეულებრივ, ერთჯერადი განსაზღ
ვრა საკმარისია დიაგნოზის დასადგენად, თუმცა, 
ეჭვის არსებობის შემთხვევაში, ტესტი შესაძლოა, 
გამეორდეს სხვა დღეს 15-დან 20 წუთამდე შუალე
დით, პროლაქტინის შესაძლო პულსური სეკრეცი
ის გათვალისწინებით (15,16). 

პროლაქტინის განსაზღვრა შესაძლებელია 
მენსტრუალური ციკლის ნებისმიერ პერიოდში, 
ციკლის როგორც ფოლიკულურ, ისე ლუთეინურ ფა
ზაში, ანალიზის აღება რეკომენდებულია გაღვიძე
ბიდან, სულ მცირე, 2 საათის შემდეგ, რამდენადაც 
ძილი ასტიმულირებს პროლაქტინის სეკრეციას 
და გაღვიძებისთანავე ან გაღვიძებიდან უახლო
ეს საათებში პროლაქტინის განსაზღვრისას შე
საძლებელია, დაფიქსირდეს ცრუდ მომატებული 
დონე (რედ. შენიშვნა).

რეკომენდაცია

1.2. ასიმპტომური ჰიპერპროლაქტინემიის მქო
ნე პაციენტების შესაფასებლად მოწოდებულია 
მაკროპროლაქტინის განსაზღვრა (2|ØØOO).

1.2. მტკიცებულება

მიუხედავად იმისა, რომ მოცირკულირე პრო
ლაქტინის 85% არის მონომერული (23.5 kDa), შრა
ტი, ასევე, შეიცავს კოვალენტურად შეკავშირე
ბულ დიმერს, „დიდ პროლაქტინს“ და უფრო დიდ 
პოლიმერულ ფორმას, „დიდ-დიდ პროლაქტინს,“ 
ტერმინი მაკროპროლაქტინემია ასახავს მდგო
მარეობას, რომლის დროსაც მოცირკულირე პრო
ლაქტინის შემადგენლობაში ჭარბობს უფრო დი
დი მოლეკულები. მაკროპროლაქტინემიასთან, 
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აგრეთვე, შესაძლოა, დაკავშირებული იყოს პრო
ლაქტინის საწინააღმდეგო აუტოანტისხეულები 
(19). უფრო დიდი ზომის პროლაქტინის ფორმები 
(მაკროპროლაქტინი) ხასიათდება ნაკლები ბი
ოლოგიური აქტივობით. მაკროპროლაქტინემია 
სავარაუდოა მაშინ, როდესაც არ ვლინდება ჰი
პერპროლაქტინემიისთვის დამახასიათებელი 
სიმპტომები (20,21). მაკროპროლაქტინის აღმოჩე
ნას კომერციული ტესტების დიდი ნაწილი ვერ ახ
დენს. პოლიეთილენგლიკოლით პრეციპიტაციის 
რეაქცია წარმოადგენს შრატში მაკროპროლაქტი
ნის აღმოჩენის იაფ გზას. ჰიპერპროლაქტინემიის 
მქონე პაციენტების რეტროსპექტული ანალიზის 
შედეგებით, მაკროპროლაქტინემია დადგინდა პა
ციენტების დაახლოებით 40%-ში (22,23). მიუხედა
ვად იმისა, რომ ჰიპერპროლაქტინემიის ნიშნები 
და სიმპტომები ვლინდება მაკროპროლაქტინე
მიის მქონე პაციენტების მცირე რაოდენობაში, 
გალაქტორეა წარმოდგენილია აღნიშნულ პაცი
ენტთა 20%-ში, ოლიგო/ამენორეა – 45%-ში, ხო
ლო ჰიპოფიზის ადენომა – 20%-ში (22). ვინაიდან 
მაკროპროლაქტინემია წარმოადგენს ჰიპერპრო
ლაქტინემიის გავრცელებულ მიზეზს, მაკროპრო
ლაქტინის რუტინული კვლევით შესაძლებელია, 
თავიდან ავიცილოთ არასაჭირო დიაგნოსტიკური 
კვლევები და მკურნალობა (24). რადგან მხოლოდ 
კლინიკური კრიტერიუმებით ჭეშმარიტი ჰიპერ
პროლაქტინემიისა და მაკროპროლაქტინემიის 
ერთმანეთისგან სარწმუნოდ განსხვავება შეუძ
ლებელია, ასიმპტომური ჰიპერპროლაქტინემიის 
მქონე პირების შესასწავლად მოწოდებულია მაკ
როპროლაქტინის სკრინინგის წარმოება.

რეკომენდაცია

1.3. ძალიან დიდი ზომის ჰიპოფიზის სიმსივნესა 
და პროლაქტინის მსუბუქად მომატებულ დონეს 
შორის შეუსაბამობისას, რეკომენდებულია შრატის 
ნიმუშის სერიული განზავება, რათა მოხდეს იმ არ
ტეფაქტის ელიმინაცია, რომელიც შესაძლებელია, 
გამოვლინდეს ზოგიერთი იმუნორადიომეტრული 
ტესტით და გამოიწვიოს პროლაქტინის ცრუ დაბა
ლი მაჩვენებელი („ჰუკის ეფექტი“) (1|ØØØØ).

1.3. მტკიცებულება

პროლაქტინომის არსებობისას შრატის პრო
ლაქტინის დონე, ძირითადად, სიმსივნის ზომის 
პროპორციულია. იმ პაციენტთა უმრავლესობას, 
რომელთა პროლაქტინის დონე აღემატება 250 
პკგ/ლ-ს, აღენიშნება პროლაქტინომა. მაკროპ
როლაქტინომა (> 10 მმ დიამეტრი), ჩვეულებრივ, 
დაკავშირებულია პროლაქტინის დონის მატებას
თან >250 პკგ/ლ-ზე. ეს ასოციაცია შრატის პრო
ლაქტინის დონესა და სიმსივნის ზომას შორის 
ყოველთვის არ არის მყარი და სიმსივნური მასა 
და პროლაქტინის დონეები შესაძლოა, არ უკავ
შირდებოდეს ერთმანეთს (15,16). შეუსაბამობის 
ერთ-ერთ სავარაუდო მიზეზს წარმოადგენს ჰუკის 

ეფექტი, ტესტის არტეფაქტი, რომელიც გვხვდება 
მაშინ, როდესაც ორმაგი იმუნორადიომეტრული 
ანალიზით შრატის პროლაქტინის მაღალი კონ
ცენტრაციის ფონზე ხდება ანტისხეულების გაჯე
რება. მეორე (სასიგნალო) ანტისხეული პირდაპირ 
უკავშირდება ხსნარში არსებულ ჭარბ პროლაქ
ტინს, შესაბამისად, მიუწვდომელი რჩება პირველ 
(შემაკავშირებელ) ანტისხეულთან დაკავშირებუ
ლი პროლაქტინისთვის. მაშასადამე, ხელოვნუ
რად ხდება დაბალი შედეგების მიღება. როდესაც 
პროლაქტინის მაჩვენებლები მოსალოდნელზე 
დაბალია, ჰუკის ეფექტის გამოსარიცხად, რეკო
მენდებულია კვლევის გამეორება შრატის ნიმუ
შის 1:100-ზე განზავების ფონზე. ალტერნატიუ
ლად, პროლაქტინის პირველ ანტისხეულთან 
შეკავშირების შემდეგ, ჭარბი შეუკავშირებელი 
პროლაქტინის გამოსაყოფად შესაძლებელია, ჩა
ტარდეს გამორეცხვა მეორე ანტისხეულის დამა
ტებამდე. პროლაქტინის დონის ზომიერი მატება 
შესაძლოა, გამოვლინდეს დიდი ზომის ჰორმონუ
ლად არააქტიური ადენომის არსებობისას, რაც 
გამოწვეულია დოფამინის შემცირებით. ჰიპოთა
ლამური ძაბრის დისფუნქციის გამო დოფამინის 
გამოყოფა, რომელიც აინჰიბირებს ნორმალური 
ლაქტოტროპების მიერ პროლაქტინის სეკრეცი
ას, მცირდება. როდესაც მაკროადენომის მქონე 
პაციენტში პროლაქტინის მაჩვენებელი მოსა
ლოდნელზე დაბალია, კვლევა უნდა განმეორდეს 
შრატის ნიმუშის 1:100-ზე განზავებით. აღწერილი 
საფეხურით ხდება მოსალოდნელი ჰუკის ეფექ
ტის გამორიცხვა და დიდი ზომის პროლაქტინო
მისა და დიდი ზომის ჰორმონულად არააქტიურ 
ადენომის ერთმანეთისგან განსხვავება. ჰიპო
ფიზის მაკროადენომის მქონე იმ პაციენტებში, 
რომელთაც აღენიშნებათ პროლაქტინის ნორმა
ლური ან ზომიერად მომატებული დონეები, რე
კომენდებულია აღნიშნული არტეფაქტის გამო
რიცხვა (25,26). არსებული პრობლემის თავიდან 
აცილება შესაძლებელია ახალი რეაქტივების 
მეშვეობით, აგრეთვე, შესაძლოა, გამოყენებულ 
იქნას ალტერნატიული სპეციალიზებული ლაბო
რატორიები (27).

2.0. ჰიპერპროლაქტინემიის 
მიზეზები
რეკომენდაცია

2.1. არაფიზიოლოგიური ჰიპერპროლაქტინემი
ის მქონე სიმპტომურ პაციენტებში რეკომენდებუ
ლია მედიკამენტების გამოყენების, თირკმლის უკ
მარისობის, ჰიპოთირეოზისა და პარასელარული 
სიმსივნეების გამორიცხვა (1|ØØØØ).

2.1. მტკიცებულება

ჰიპერპროლაქტინემია შეიძლება, გამოწვეული 
იყოს მთელი რიგი ფიზიოლოგიური მდგომარე
ობებით, როგორიცაა ორსულობა, ძუძუთი კვება, 
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სტრესი, ვარჯიში და ძილი, ასევე, მედიკამენტების 
მიღება (ცხრილი 1) (28). თირკმლის უკმარისობით 
დაავადებულ პაციენტებში ზომიერი ჰიპერპრო
ლაქტინემიის მიზეზი შესაძლებელია, იყოს თირ
კმლის მიერ პროლაქტინის დაშლის დაქვეითე
ბა და პროლაქტინის ცენტრალური რეგულაციის 
ცვლილება (29,30). თირკმლის უკმარისობის მქონე 
პაციენტთა დაახლოებით მესამედში ჰიპერპრო
ლაქტინემია ვითარდება კლირენსის დაქვეითე
ბის და ჰორმონის გაძლიერებული პროდუქციის 
გამო (30,31). დიალიზი არ ცვლის შრატში პრო
ლაქტინის დონეებს, თუმცა, თირკმლის ტრანს
პლანტაციის შემდეგ ჰორმონის დონე ნორმას 
უბრუნდება. ჰიპერპროლაქტინემიამ შესაძლოა, 
ხელი შეუწყოს ჰიპოგონადურ სიმპტომებს, რაც 
თან ახლავს თირკმლის ქრონიკულ დაავადებას, 
მენსტრუალური ციკლის აღდგენა შესაძლებელია 
ბრომოკრიპტინით თერაპიის შემდეგ. ზომიერი 
ჰიპერპროლაქტინემია შესაძლოა, გამოვლინდეს 
პირველადი ჰიპოთირეოზის მქონე ზოგ პაციენტში 
(6,32,33). ხანგრძლივმა ან არასათანადოდ ნამკურ
ნალებმა პირველადმა ჰიპოთირეოზმა შეიძლება, 
განაპირობოს ჰიპოფიზის ჰიპერპლაზია, რაც ემ
სგავსება ჰიპოფიზის სიმსივნეს. ჰიპერპროლაქ
ტინემიისა და ფარისებრი ჯირკვლის უკმარისო
ბის შედეგად გამოწვეული ჰიპოფიზის გადიდების 
უკუგანვითარება შესაძლებელია L-თიროქსინით 
მკურნალობის შედეგად (34,35), რამაც შეიძლება, 
ასევე, გამოიწვიოს TRH-ის აქტივობის დაქვეითე
ბა. ჰიპოთალამური დოფამინის მიერ ჰიპოფიზში 
პროლაქტინის სეკრეციის ტონური ინჰიბირები
დან გამომდინარე, ჰიპოფიზის ძაბრზე ჰიპოფიზის 
არა-პროლაქტინ-წარმომქმნელი სიმსივნის ან 
სხვა პარასელარული მასის ზეწოლამ ან დაზია
ნებამ შესაძლოა, გამოიწვიოს ჰიპერპროლაქტი
ნემია.

დიდი ზომის ჰორმონულად არააქტიური ჰიპო
ფიზის სიმსივნის, კრანიოფარინგიომის ან ჰიპო
თალამუსის გრანულომატოზური ინფილტრაცი
ის მქონე პაციენტებში ჰიპერპროლაქტინემიის 
განვითარების მიზეზს წარმოადგენს ჰიპოფიზის 
ძაბრზე ზეწოლა ან დოფამინერგული ნეირონული 
დაზიანება. ჰისტოლოგიურად დადასტურებული 
ჰორმონულად არააქტიური ჰიპოფიზის მაკრო
ადენომის მქონე 226 პაციენტში, პროლაქტინის 
დონის მატებამ > 94 პკგ/ლ-ზე ერთმანეთისგან 
სარწმუნოდ განასხვავა პროლაქტინომა და ჰორ
მონულად არააქტიური ჰიპოფიზის ადენომა (36).

დოფამინის აგონისტებით თერაპია აქვეითებს 
პროლაქტინის დონეს და აუმჯობესებს სიმპტო
მებს ძაბრზე ზეწოლის მქონე პაციენტებში, თუმ
ცა, ჰორმონულად არააქტიური ჰიპოფიზის ადე
ნომის შემთხვევაში, აღნიშნული აგენტები არ 
წარმოადგენს საბოლოო მკურნალობას. იდიოპა
თიური ჰიპერპროლაქტინემიის მქონე პაციენტთა 
10%-ზე ნაკლებში, საბოლოოდ, დაისვა მიკროა

ცხრილი 1.  ჰიპერპროლაქტინემიის ეტიოლოგია

ფიზიოლოგიური

კოიტუსი

ვარჯიში

ლაქტაცია

ორსულობა

ძილი

სტრესი

პათოლოგიური

ჰიპოთალამუს-ჰიპოფიზის ძაბრის დაზიანება

გრანულომა

ინფილტრაცია

დასხივება

რატკეს ცისტა

ტრავმა: ჰიპოფიზის ძაბრის გაკვეთა, სუპრასელარული 
ოპერაცია

სიმსივნე: კრანიოფარინგიომა, გერმინომა, 
ჰიპოთალამური მეტასტაზები, მენინგიომა, ჰიპოფიზის 
წარმონაქმნის სუპრასელარული გავრცელება

ჰიპოფიზი

აკრომეგალია

იდიოპათიური

ლიმფოციტური ჰიპოფიზიტი ან პარასელარული მასა

მაკროადენომა (კომპრესიული)

მაკროპროლაქტინემია

პოლიჰორმონული ადენომა

პროლაქტინომა

ოპერაცია

ტრავმა

სისტემური დარღვევები

გულმკერდი - გულმკერდის კედლის ნეიროგენული 
ტრავმა, ოპერაცია, ჰერპეს ზოსტერი

თირკმლის ქრონიკული უკმარისობა

ციროზი

კრანიალური რადიაცია

ეპილეფსიის შეტევები

პოლიცისტური საკვერცხის სინდრომი

ცრუ ფეხმძიმობა

ფარმაკოლოგიური

საანესთეზიო საშუალებები

ანტიკონვულსანტები

ანტიჰისტამინური საშუალებები (H2)

ანტიჰიპერტენზიული საშუალებები

ქოლინერგული აგონისტები

წამალთან ასოცირებული ჰიპერსეკრეცია

კატექოლამინის გამომფიტველი პრეპარატები

დოფამინური რეცეპტორების ბლოკატორები

დოფამინის სინთეზის ინჰიბიტორები

ესტროგენები: ორალური კონტრაცეპტივები; ორალური 
კონტრაცეპტივების მოხსნის პერიოდი

დამამშვიდებლები/ანტიდეპრესანტები

ნეიროპეპტიდები

ოპიატები და ოპიატების ანტაგონისტები

ადაპტირებულია Melmed and Kleinberg-დან (28). 
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დენომის დიაგნოზი; მიკროადენომისგან მაკროა
დენომაში პროგრესირება იშვიათად ვითარდება 
(37). იდიოპათიური ჰიპერპროლაქტინემიის მქო
ნე პაციენტებში პროლაქტინის დონის სპონტა
ნური ნორმალიზება ვითარდება შემთხვევათა 
დაახლოებით 30%-ში (38). ჰიპერპროლაქტინე
მიის მქონე პაციენტებში აკრომეგალიის გამოვ
ლენა არის ძალიან მნიშვნელოვანი, (38) რადგან 
პროლაქტინის დონე იმატებს GH-წარმომქმნელი 
სიმსივნეების მქონე პაციენტთა, დაახლოებით, 
50%-ში.

3.0. წამალთან ასოცირებული 
ჰიპერპროლაქტინემიის მართვა
რეკომენდაცია

3.1. სიმპტომების მქონე პაციენტებში, რომ
ლებთანაც საეჭვოა წამალთან ასოცირებული 
ჰიპერპროლაქტინემიის არსებობა, მოწოდებუ
ლია მედიკამენტის შეწყვეტა 3 დღით ან მისი 
ჩანაცვლება ალტერნატიული წამლით, შრატის 
პროლაქტინის შემდგომი კონტროლით (2|ØØOO). 
ანტიფსიქოზური აგენტების მიღების შეწყვეტა 
ან სხვა მედიკამენტით ჩანაცვლება უნდა მოხ
დეს პაციენტის მკურნალ ექიმთან შეთანხმების 
საფუძველზე. თუ წამლის მიღების შეწყვეტა არ 
არის შესაძლებელი ან ჰიპერპროლაქტინემი
ის გამოვლენა არ ემთხვევა თერაპიის დაწყე
ბას, წამალთან ასოცირებული ჰიპერპროლაქ
ტინემიასა და ჰიპოფიზის ან ჰიპოთალამუსის 
წარმონაქმნით განპირობებული სიმპტომური 
ჰიპერპროლაქტინემიას შორის დიაგნოზის დი
ფერენცირების მიზნით, რეკომენდებულია ჰიპო
ფიზის მაგნიტურ რეზონანსული ტომოგრაფიის 
(MRI) ჩატარება (1|ØOOO).

3.1. მტკიცებულება

არასიმსივნური წარმოშობის ჰიპერპროლაქ
ტინემიის უხშირეს მიზეზს წარმოადგენს მედიკა
მენტები. ჰიპერპროლაქტინემიას ყველაზე ხში
რად იწვევს დამამშვიდებელი/ ანტიფსიქოზური 
აგენტები (ცხრილი 1). ანტიფსიქოზური მედიკა
მენტების (მაგ.: ფენოთიაზინი ან ბუტიროფენონი) 
მომხმარებელ პაციენტთა 40-90% აქვს ჰიპერპრო
ლაქტინემია ისევე, როგორც იმ პაციენტების 50-
100%-ს, რომლებიც იღებენ რისპერიდონს (18,40). 
წამალთან ასოცირებული ჰიპერპროლაქტინემიის 
დროს მედიკამენტის ორალურად მიღების შემდეგ, 
პროლაქტინის დონე ნელ-ნელა იმატებს, ჰორმო
ნის დონე ნორმას უბრუნდება წამლის შეწყვეტი
დან 3 დღის შემდეგ (41,42). მიუხედავად იმისა, რომ 
წამალთან ასოცირებული ჰიპერპროლაქტინემიის 
მქონე ზოგიერთი პაციენტი ასიმპტომურია, ქა
ლების ნაწილში მოსალოდნელია გალაქტორეის 
და ამენორეის განვითარება, ხოლო მამაკაცებ
ში – ლიბიდოს დაქვეითება და ერექციული დის
ფუნქცია (43-45). არსებობს მონაცემები, რომლის 

თანახმად, ანტიფსიქოზურ მედიკამენტებთან ასო
ცირებული ჰიპერპროლაქტინემიისას ქალებში 
იმატებს ოსტეოპოროზის რისკი (46,47).

წამალთან ასოცირებული ჰიპერპროლაქტინე
მია დაკავშირებულია პროლაქტინის დონის მა
ტებასთან 25-100 პკგ/ლ-ის ფარგლებში, თუმცა, 
მეტოკლოპრამიდს, რისპერიდონსა და ფენოთია
ზინს შეუძლია, გამოიწვიოს პროლაქტინის დონის 
მატება > 200 პკგ/ლ-ზე მაღლა (45,48). აღნიშნულის 
მექანიზმს წარმოადგენს ზემოთ ხსენებული მე
დიკამენტების დოფამინის ანტაგონისტური მოქ
მედება. დოფამინის D2 რეცეპტორის გენის გარ
კვეული ვარიანტის არსებობამ იმ პაციენტებში, 
რომელებიც იღებენ დოფამინის ანტაგონისტებს, 
შესაძლოა, გააძლიეროს ჰიპერპროლაქტინემიის 
ეფექტი (40). ჯგუფში, რომელშიც გაერთიანებუ
ლი იყო ანტიფსიქოზური მედიკამენტების მომხ
მარებელი 106 პაციენტი, ჰიპერპროლაქტინემია 
წარმოდგენილი იყო პაციენტების 81%, 35%, 29% 
და 38%-ში, რომლებიც იღებდნენ რისპერიდონს, 
ოლანზაპინს, ზიპრაზიდონსა და ტიპიურ ანტიფ
სიქოზურ საშუალებებს, შესაბამისად (49).

ვერაპამილი ჰიპერპროლაქტინემიის მიზეზს 
წარმოადგენს პაციენტთა 8,5%-ში (50), სავარაუ
დოდ, ჰიპოთალამური დოფამინის ბლოკირების 
გზით. ოპიატები და კოკაინი იწვევს ზომიერ ჰი
პერპროლაქტინემიას (50) µ-რეცეპტორებზე ზე
მოქმედების შედეგად (51,53). ესტროგენის როლი 
ჰიპერპროლაქტინემიის განვითარებაში საკამა
თოა (50). იმ ქალების 12%-დან 30%-მდე, რომელე
ბიც იღებენ ესტროგენის მაღალი დოზით შემც
ველ ორალურ კონტრაცეპტივებს, შესაძლებელია, 
აღინიშნებოდეს შრატის პროლაქტინის მცირედი 
მატება, თუმცა, ეს აღმოჩენა იშვიათად არის ჰი
პერპროლაქტინემიის თერაპიის ჩვენება (55).

3.1. ღირებულებები და უპირატესობები

წამალთან ასოცირებული ჰიპერპროლაქტინე
მიის მქონე პაციენტებმა მკურნალ ექიმთან ერ
თად უნდა შეაფასონ მიმდინარე მედიკამენტური 
მკურნალობის ღირებულებები. შეფასება უნდა მო
იცავდეს ალტერნატიული მედიკამენტების ხელმი
საწვდომობას, როგორიცაა დოფამინის ნაკლები 
ანტაგონისტური პოტენციალის მქონე ანტიფსი
ქოზური აგენტების გამოყენებას (56,57) ან ისეთი 
წამლების გამოყენებას, როგორიცაა არიპიპრა
ზოლი, ატიპური ანტიფსიქოზური საშუალება, რო
გორც დოფამინის აგონისტური, ისე დოფამინის 
ანტაგონისტური მოქმედებით (58), რომელსაც შე
უძლია პროლაქტინის დონის დაქვეითება და ჰი
პერპროლაქტინემიასთან დაკავშირებული გვერ
დითი ეფექტების უკუგანვითარება (59). მკურნალ 
ექიმთან ერთად უნდა შეფასდეს მათი შედარები
თი უპირატესობები და უარყოფითი მხარეები, ასე
ვე, არსებული ჰიპერპროლაქტინემიის შესაძლო 
საზიანო გავლენა.
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რეკომენდაცია

3.2. მოწოდებულია მკურნალობა არ ჩაუტარ
დეთ წამალთან ასოცირებული ჰიპერპროლაქტი
ნემიის მქონე ასიმპტომურ პაციენტებს (2|ØØOO). 
პაციენტებში გრძელვადიანი ჰიპოგონადიზმით, 
(ჰიპოგონადური სიმპტომები ან დაბალი ძვლის 
მასა), რომელიც დაკავშირებულია წამალთან ასო
ცირებულ ჰიპერპროლაქტინემიასთან, მოწოდე
ბულია ესტროგენის ან ტესტოსტერონის გამოყე
ნება (2|ØOOO).

3.2. მტკიცებულება

წამალთან ასოცირებული ჰიპერპროლაქტინე
მიის მქონე ასიმპტომური პაციენტები არ საჭირო
ებენ მკურნალობას. თუ მედიკამენტის მიღების 
შეწყვეტა ან ჩანაცვლება შეუძლებელია და პა
ციენტს აღენიშნება ჰიპოგონადური სიმპტომები 
ან დაბალი ძვლის მასა, განხილული უნდა იყოს 
ესტროგენით ან ტესტოსტერონით თერაპია (60).

რეკომენდაცია

3.3. წამალთან ასოცირებული ჰიპერპროლაქ
ტინემიის მკურნალობის პირველ ნაბიჯად მო
წოდებულია წამლის მიღების შეწყვეტა, თუ ეს 
კლინიკურად შესაძლებელია. თუ აღნიშნულის 
განხორციელება ვერ ხერხდება, უნდა მოხდეს 
მსგავსი აქტივობის მქონე ისეთი მედიკამენტით 
ჩანაცვლება, რომელიც არ გამოიწვევს ჰიპერპრო
ლაქტინემიას. თუ ეს შეუძლებელია, შემოთავაზე
ბულია პაციენტის მკურნალ ექიმთან კონსულტა
ციის საფუძველზე განხილულ იქნას დოფამინის 
აგონისტის სიფრთხილით დანიშვნის შესაძლებ
ლობა (2|ØOOO).

3.3. მტკიცებულება

მოსაზრება იმ პაციენტების დოფამინის აგო
ნისტით მკურნალობასთან დაკავშირებით, რომ
ლებსაც აქვთ ანტიფსიქოზურ წამლებთან ასოცი
რებული ჰიპერპროლაქტინემია, კვლავ საკამათოა. 
ზოგიერთი კვლევის შედეგებით, დოფამინის 
აგონისტით თერაპიის შედეგად პროლაქტინის 
დონის ნორმალიზება მოხდება ასეთ პაციენტთა 
მხოლოდ 75%-ში, თუმცა, აღნიშნულმა მიდგომამ 
შესაძლოა, გამოიწვიოს ძირითადი ფსიქოზის გამ
წვავება (61-64).

3.3. ღირებულებები და უპირატესობები

დოფამინის აგონისტების გამოყენების წინა
აღმდეგ რეკომენდაციის გაცემისას, ნაკლები ღი
რებულება ენიჭება როგორც იმ მედიკამენტების 
შედეგად გამოწვეული ჰიპერპროლაქტინემიის 
უარყოფით გვერდითი ეფექტების თავიდან აცი
ლებას, რომლის ჩანაცვლება ან მიღების შეწყვე
ტა შეუძლებელია, ისე დოფამინის აგონისტების 
პოტენციური სარგებელისგან უარის თქმას, ხოლო 
უპირატესობა ენიჭება ამ თერაპიის ისეთი გვერ

დითი ეფექტების თავიდან აცილებას, როგორიცაა 
ფსიქოზის გამწვავება.

4.0. პროლაქტინომის მართვა
რეკომენდაცია

4.1. პროლაქტინ-წარმომქმნელი მიკროადე
ნომის ან მაკროადენომის მქონე სიმპტომური 
პაციენტებისთვის პროლაქტინის დონის დასაქ
ვეითებლად, სიმსივნის ზომის შესამცირებლად 
და გონადური ფუნქციის აღსადგენად რეკომენ
დებულია დოფამინის აგონისტების გამოყენება 
(1|ØØØØ). სამუშაო ჯგუფი რეკომენდაციას უწევს 
კაბერგოლინის გამოყენებას, სხვა დოფამინის 
აგონისტებთან შედარებით, რადგან ის მეტად 
ეფექტურია როგორც პროლაქტინის დონის ნორ
მალიზების მხრივ, ისე ხასიათდება სიმსივნის 
შეჭმუხვნის მეტი სიხშირით (1|ØØØØ).

4.1. მტკიცებულება

ჰიპერპროლაქტინემიის მქონე პაციენტების 
დოფამინის აგონისტებით მკურნალობის ეფექ
ტების შესაფასებლად, ლიტერატურის სისტემური 
მიმოხილვა ჩატარდა ენდოკრინული ასოციაციის 
დაკვეთით (Wang, A., R. Mullan, M. Lane, C. Prasad, N. 
Mwirigi, M. Fernandez, A. Bagatto, A. Hazem, F. Coto-
Iglysias, J. Carey, M. Kovalaske, P. Erwin, G. Ghandhi, 
M. H. Murad, V. M. Montori, გამოუქვეყნებელი მო
ნაცემები). აღნიშულ მიმოხილვაში მოხდა რამ
დენიმე პაციენტებისთვის მნიშვნელოვანი და 
სუროგატული გამოსავლების მდგრადი სარგებ
ლის დემონსტრირება. გაუმჯობესებული შედეგე
ბის მქონე პაციენტების პროპორციებია (მედიანა; 
დიაპაზონი): სიმსივნის ზომის შემცირება (62%; 
20-100%), მხედველობის ველის დეფექტების აღ
მოფხვრა (67%; 33-100%), ამენორეის აღმოფხვრა 
(78%; 40-100%), უნაყოფობის აღმოფხვრა (52%; 10-
100%), სქესობრივი ფუნქციის გაუმჯობესება (67%; 
6-100%), გალაქტორეის აღმოფხვრა (86%, 33-100) 
და პროლაქტინის დონის ნორმალიზება (68%; 40-
100). მტკიცებულებები, ძირითადად, მიღებულია 
ობზერვაციული, ხშირ შემთხვევაში, არაკონტრო
ლირებული კვლევებისგან. ცოტა, მცირე მასშტა
ბის შედარებადი კვლევების შედეგები იყო არა
ზუსტი, ხოლო დინამიკაში დაკვირვების პერიოდი 
– ხანმოკლე. მიუხედავად იმისა, რომ ეს მტკიცე
ბულებები შესაძლოა, იყოს საკამათო, დოფამი
ნის აგონისტების ძლიერი სამკურნალო ეფექტები, 
მოსალოდნელი დოზაზე პასუხის ეფექტი (ხშირად, 
უფრო მაღალი დოზა მეტად ეფექტიანია), ბიოლო
გიური სარწმუნოობა, მკურნალობასა და ეფექტს 
შორის დროებითი ხასიათი, სხვადასხვა კვლევებ
სა და სიტუაციებში განსხვავებული მეთოდების 
გამოყენებისას ეფექტიანობის მუდმივი ხასიათი 
და თანამიმდევრულობა (მუდმივობა ერთი და 
იმავე კლასის აგენტებს შორის) (66) კიდევ უფრო 
აღრმავებს ავტორების რწმენას ჰიპერპროლაქტი
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ნემიის მქონე პაციენტებში დოფამინის აგონის
ტების ძლიერი სამკურნალო ეფექტების შესახებ.

სასქესო სტეროიდების დაქვეითების შემთხვე
ვაში, პროლაქტინომა ასოცირებულია გალაქტო
რეასთან, სექსუალურ დისფუნქციასა (6) და ძვლის 
მასის შემცირებასთან (60-70). პროლაქტინომის 
არსებობისას, შრატის პროლაქტინის დონე, ძირი
თადად, სიმსივნის ზომის პროპორციულია. თუმცა, 
პროლაქტინომა შესაძლოა, დაკავშირებული იყოს 
პროლაქტინის ნებისმიერ დონესთან. შრატის 
პროლაქტინი, ჩვეულებრივ, უფრო მაღალია მაკ
როადენომის მქონე პაციენტებში, მიკროადენო
მის მქონე პაციენტებთან შედარებით. პროლაქ
ტინომის მქონე 46 მამაკაციდან, მიკროადენომით 
დაავადებულ 12 პაციენტში შრატის პროლაქტი
ნის დონემ მოიმატა, საშუალოდ, 99 პკგ/ლ-მდე 
(დიაპაზონი – 16-385 პკგ/ლ) vs მაკროადენომის 
მქონე 34 პაციენტში კი – საშუალოდ, 1415 პკგ/ლ-
მდე (დიაპაზონი – 387-67.900 პკგ/ლ) (71).

ჰიპერპროლაქტინემიის მქონე 271 ქალიდან, 
რომლებზეც დაკვირვება მიმდინარეობდა 29 წლის 
განმავლობაში, 240 პაციენტი იღებდა დოფამინის 
აგონისტს (ბრომოკრიპტინის, კაბერგოლინისა და 
ქვინაგოლიდის ჩათვლით). პროლაქტინის დონე
ების ნორმალიზება მოხდა პაციენტთა 71%-ში, ხო
ლო სიმსივნის სრული ან ნაწილობრივი შეჭმუხ
ვნა გამოვლინდა 80%-ში (72). იმ 17 პაციენტიდან, 
რომელთაც, ძირითადად, წამლის აუტანლობის ან 
რეზისტენტობის გამო ჩაუტარდათ ოპერაციული 
მკურნალობა, 53%-ში განვითარდა პროლაქტინის 
დონის ხანგრძლივი ნორმალიზება მედიკამენტის 
დამატების გარეშე.

პლაცებო-კონტროლირებული კვლევის შედე
გებით, პროლაქტინ-წარმომქმნელი მიკროადენო
მის მქონე პაციენტების კაბერგოლინით 12-24 თვის 
განმავლობაში მკურნალობის შედეგად (0.123-1.0 მგ 
ორჯერ კვირაში), პროლაქტინის დონეები ნორმის 
ფარგლებს დაუბრუნდა პაციენტების 95%-ში. კა
ბერგოლინით თერაპიამ მენსტრუალური ციკლის 
აღდგენა გამოიწვია ამენორეის მქონე ქალების 
82%-ში (73). მაკროპროლაქტინომის მქონე, მანამ
დე არანამკურნალები იმ 26 პაციენტის მონაცემე
ბის პროსპექტული კვლევის თანახმად, რომლე
ბიც ბოლო 6 თვის განმავლობაში იღებდნენ 0.25-2 
მგ კაბერგოლინს კვირაში, ნორმოპროლაქტინე
მიის მიღწევა მოხდა 81%-ში, ხოლო სიმსივნის 
მნიშვნელოვანი შეჭმუხვნა დაფიქსირდა 92%-ში 
(74). 455 პაციენტის მონაცემების რეტროსპექტული 
კვლევის შედეგებით, კაბერგოლინით თერაპიის 
შედეგად პროლაქტინის დონე მოწესრიგდა იდი
ოპათიური ჰიპერპროლაქტინემიის ან მიკროადე
ნომის მქონე პაციენტების 92%-ში, ხოლო მაკრო
ადენომის მქონე 181 პაციენტიდან – 77%-ში (75).

მაკრო- ან მიკროადენომის მქონე მამაკაცე
ბის 80%-ში, პროლაქტინის დონე ნორმალიზდება 

ბრომოკრიპტინით, კაბერგოლინით ან სხვა დოფა
მინის აგონისტით მკურნალობის შედეგად (71). მა
მაკაცებში 6 თვის განმავლობაში კაბერგოლინით 
მკურნალობის ფონზე (0.5-1 მგ, კვირაში ორჯერ), 
მოხდა ღამის ერექციის (76), სპერმატოზოიდების 
რაოდენობისა და მოძრაობის უნარის აღდგენა 
(77,78).

93 მირკოადენომისა და 57 მაკროადენომის 
მქონე, ჯამში 150 პაციენტის (122 ქალი და 28 მამა
კაცი) იმ პროსპექტული კვლევის შედეგებით, რო
მელშიც პაციენტებს ეძლეოდათ კაბერგოლინის 
მზარდი დოზა, ჰიპერპროლაქტინემია ნორმალიზ
და 149 პაციენტში, სიმსივნის ზომისგან დამოუკი
დებლად. მთლიანობაში, ჰიპერპროლაქტინემიის 
კონტროლისთვის საჭირო კაბერგოლინის დოზა 
წარმოადგენს 0.25-3 მგ/კვირაში; თუმცა, ზოგიერ
თი პაციენტი, შეიძლება, მკურნალობას საჭირო
ებდეს დოზებს 11 მგ/კვირაში (79-82).

გაურკვეველია, რატომ არის კაბერგოლინი 
ბრომოკრიპტინზე მეტად ეფექტიანი, თუმცა, მეტი 
ეფექტიანობა შესაძლოა, აიხსნას იმ ფაქტით, რომ 
კაბერგოლინი ხასიათდება დოფამინის რეცეპტო
რების შემაკავშირებელი საიტების მიმართ უფრო 
მაღალი აფინურობით. გამომდინარე იქედან, რომ 
კაბერგოლინის გამოყენებისას ნაკლებია არასა
სურველი გვერდითი ეფექტების განვითარების 
სიხშირე, მედიკამენტთან შეთავსებადობა ამ წამ
ლის შემთხვევაში უფრო მაღალია (75). დოფამინის 
სხვადასხვა აგონისტის მიერ [სიმსივნის] მასის 
შემცირების შესადარებელი პირდაპირი კლინი
კური კვლევები აქამდე არ ჩატარებულა. თუმცა, 
სხვადასხვა კვლევების შედეგებით (83) გამოვ
ლინდა, რომ ბრომოკრიპტინის გამოყენება ჰიპო
ფიზის სიმსივნის ზომას ამცირებს დაახლოებით, 
50%-ით, კაბერგოლინის მიერ გამოწვეულ 90%-იან 
კლებასთან შედარებით.

4.1. ღირებულებები და უპირატესობები

კაბერგოლინის გამოყენების რეკომენდაციის 
გაცემისას ნაკლები მნიშვნელობა ენიჭება მკურ
ნალობის ფასს, ხოლო უპირატესობა ენიჭება პა
ციენტის კეთილდღეობასა და ჰიპოგონადიზმის 
უკუგანვითარების მიღწევას.

4.1. შენიშვნები

იმ პაციენტების დინამიკაში კონტროლი, რო
მელთაც დაიწყეს დოფამინის აგონისტით თერა
პია მოიცავს: 1) თერაპიის ინიციაციის პირველი 
თვის ბოლოდან დაწყებულ პროლაქტინის პერიო
დულ განსაზღვრას მკურნალობის ინტენსიურობის 
სამართავად, პროლაქტინის ნორმალიზებისა და 
ჰიპოგონადიზმის უკუგანვითარების მისაღწევად; 
2) განმეორებით MRI კვლევას 1 წელიწადში (ან 3 
თვის შემდეგ, თუ მაკროადენომის მქონე პაციენ
ტებში დოფამინის აგონისტების მიღების ფონზე 
იმატებს პროლაქტინის დონე ან ჩნდება ახალი 
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სიმპტომები, როგორიცაა: გალაქტორეა, მხედ
ველობის დარღვევები, თავის ტკივილი ან სხვა 
ჰორმონული დარღვევები; 3) მხედველობის ველის 
გამოკვლევას მაკროადენომის მქონე პაციენტებ
ში, რომელთაც აქვთ მხედველობითი ჯვარედინის 
დაზიანების რისკი; და 4) თანმხლები მდგომარე
ობების (მაგ.: სასქესო სტეროიდებზე დამოკიდე
ბული ოსტეოპოროზი, ნორმოპროლაქტინემიის 
ფონზე განვითარებული მდგრადი გალაქტორეა) 
და ჰიპოფიზის ტროპული ჰორმონების რეზერვის 
შეფასებასა და მართვას.

რეკომენდაცია

4.2. მიკროპროლაქტინომის მტარებელ ასიმ
პტომურ პაციენტებში დოფამინის აგონისტების 
გამოყენება არ არის მოწოდებული (2|ØOOO). შე
მოთავაზებულია დოფამინის აგონისტების ან 
ორალური კონტრაცეპტივების გამოყენება მიკ
როადენომის არსებობით გამოწვეული ამენორეის 
მქონე პაციენტებში (2|ØOOO).

4.2. მტკიცებულება

მიკროადენომა იშვიათად განიცდის ზრდას 
(38). მიკროადენომით გამოწვეული ჰიპოგონა
დიზმის მქონე პრემენოპაუზის პერიოდში მყოფი 
იმ ქალების მკურნალობა, რომელთაც არ სურთ 
ორსულობა, დოფამინის აგონისტების ნაცვ
ლად, შესაძლებელია ორალური ჩასახვის საწი
ნააღმდეგო საშუალებებით. თუმცა, აღნიშნული 
ორი ვარიანტის შესადარებლად კონტროლირე
ბული კვლევები აქამდე არ ჩატარებულა. რაც 
ყველაზე მნიშვნელოვანია, ორალური ჩასახვის 
საწინააღმდეგო საშუალებებით ნამკურნალებ 
პაციენტებში ამენორეა არ წარმოადგენს ჰიპერ
პროლაქტინემიის რეციდივის ინდიკატორს. მიკ
როადენომის მქონე ქალების მკურნალობა, რომ
ლებიც არ გეგმავენ ორსულობას, შესაძლებელია 
დოფამინის აგონისტებით ან ორალური ჩასახვის 
საწინააღმდეგო საშუალებებით. კონტროლი
რებული კვლევების საფუძველზე, აღნიშნული 
ორი ვარიანტის შედარება არ მომხდარა, თუმცა, 
ორალური ჩასახვის საწინააღმდეგო საშუალებე
ბი შედარებით იაფია და ხასიათდება ნაკლები 
გვერდითი ეფექტებით. მიკროადენომის ზრდაზე 
ორალური ესტროგენით თერაპიის ეფექტების 
კვლევა რანდომიზებული კონტროლირებული 
მეთოდით არ ჩატარებულა. თუმცა, პაციენტებ
ში, რომლებიც 2 წლის განმავლობაში იღებდნენ 
ორალურ ჩასახვის საწინააღმდეგო საშუალებებს 
და ესტროგენ/პროგესტერონის ჩანაცვლებით 
თერაპიას, სიმსივნის ზომის ზრდა არ დაფიქსი
რებულა (84,85).

4.2. ღირებულებები და უპირატესობები

აღნიშნული შემოთავაზებით ნაკლები მნიშვნე
ლობა ენიჭება მკურნალობით მიღწეულ ჯერ კიდევ 
დაუდგენელი მნიშვნელობის ნებისმიერ პოტენ

ციურ სარგებელს, ხოლო უპირატესობა ენიჭება 
მედიკამენტური ან ქირურგიული მკურნალობით 
ამ პაციენტებში გაურკვევლობისა და ზიანის თა
ვიდან აცილებას.

რეკომენდაცია

4.3. დოფამინის აგონისტებით თერაპიაზე, სულ 
მცირე, 2 წლის განმავლობაში მყოფ პაციენტებში, 
რომლებსაც არ აღენიშნებათ შრატის პროლაქ
ტინის დონის მატება და MRI კვლევაზე არ ფიქ
სირდება სიმსივნის ხილული ნარჩენი ქსოვილი, 
ფრთხილი კლინიკური და ბიოქიმიური კონტრო
ლის საფუძველზე, მოწოდებულია მედიკამენ
ტების მიღების შემცირება ან სრული შეწყვეტა 
(2|ØOOO).

4.3. მტკიცებულება

ოთხი უახლესი კვლევის (86-89) მიხედვით, 
პაციენტების ნაწილში, რომლებთანაც 2 წლის 
შემდეგ მიღწეულია ნორმოპროლაქტინემია და 
სიმსივნის მოცულობის მნიშვნელოვანი შემცი
რება, შესაძლებელია დოფამინის აგონისტის 
უსაფრთხოდ მოხსნა. მედიკამენტის შეწყვეტის 
შემდეგ რეციდივის განვითარების რისკი მერყე
ობს 26%-დან 69%-მდე (86,89) და ოთხივე კვლევით 
ინახა, რომ რეციდივის პროგნოზირება შესაძლე
ბელია დიაგნოსტირების მომენტში დაფიქსირე
ბული პროლაქტინის დონითა და სიმსივნის ზო
მით. რეციდივი, უხშირესად, ვითარდება თერაპიის 
შეწყვეტიდან 1 წლის განმავლობაში; ერთ-ერთი 
კვლევის თანახმად, რეციდივის განვითარების 
რისკი წარმოადგენდა 18%-ს სიმსივნის ზომის ყო
ველ მილიმეტრზე (89). თერაპიის შეწყვეტა ასო
ცირებულია სიმსივნის ზრდის მტკიცებულების 
არარსებობასთან, თუმცა, ასეთი პაციენტების, 
დაახლოებით, 28%-ში შესაძლოა, განვითარდეს 
ჰიპოგონადიზმი (89), რაც გვაფიქრებინებს ასეთი 
პაციენტების ზედამხედველობისა და მკურნალო
ბის ხანგრძლივ საჭიროებაზე.

4.3. შენიშვნები

ისეთი პაციენტების შემთხვევაში, სადაც 2 წლი
ანი თერაპიის შემდეგ პროლაქტინის დონემ მი
აღწია ნორმალურ მაჩვენებელს და არ ფიქსირ
დება სიმსივნის ხილული ნარჩენი მოცულობა, 
ასევე, რომლებთანაც დოფამინის აგონისტებით 
თერაპია შემცირდა ან შეწყდა, დინამიკაში კონტ
როლი მოიცავს: 1) შრატის პროლაქტინის დონის 
განსაზღვრას ყოველ სამ თვეში, პირველი წლის 
განმავლობაში და შემდეგ – ყოველწლიურად; და 
2) MRI კვლევის წარმოებას, პროლაქტინის დო
ნის ნორმაზე მაღლა მატების შემთხვევაში (87,90). 
მიკროპროლაქტინომის მქონე ქალებში დოფა
მინერგული თერაპიის შეწყვეტა შესაძლებელია 
მენოპაუზის დადგომასთან ერთად. ჰიპოფიზის 
სიმსივნის ზომის ზრდაზე ზედამხედველობა უნ
და გაგრძელდეს პერიოდულად.



14 გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა საქართველოს  
ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

PRACTICE GUIDELINES FOR HYPERPROLACTINEMIA

5.0. რეზისტენტული და 
ავთვისებიანი პროლაქტინომა
რეკომენდაცია

5.1. სიმპტომების მქონე პაციენტებისთვის, რომ
ლებთან დოფამინის აგონისტის სტანდარტული 
დოზით ვერ ხერხდება პროლაქტინის დონეების 
ნორმალიზება ან სიმსივნის ზომების მნიშვნელო
ვანი შემცირება (რეზისტენტული პროლაქტინომა), 
ქირურგთან გადამისამართებამდე, რეკომენდებუ
ლია მედიკამენტის დოზის მაქსიმალურ, ატანად 
დონემდე ზრდა (1|ØØØØ).

5.1. მტკიცებულება

დოფამინის აგონისტებზე საპასუხო რეაქცია 
მრავალფეროვანია. პროლაქტინომის მქონე პაცი
ენტთა უმრავლესობაში, დოფამინის აგონისტით 
მკურნალობის საპასუხოდ, ხდება პროლაქტინის 
დონის ნორმალიზება და სიმსივნის ზომის შემცი
რება (91). დოფამინის აგონისტის მიმართ რეზის
ტენტობა მოიცავს აღნიშნული მედიკამენტის მაქ
სიმალური ატანადი დოზით პროლაქტინის დონის 
მოწესრიგების წარუმატებლობასა და სიმსივნის 
ზომის < 50%-ით შემცირებას (7). ამასთან ერთად, 
მკურნალობისადმი რეზისტენტობაზე მიუთითებს 
დოფამინის აგონისტის სტანდარტული დოზის 
ფონზე ფერტილურობის აღდგენის უუნარობა. ზოგ 
პაციენტში შეიძლება, გამოვლინდეს ურთიერთსა
წინააღმდეგო რეაქციები, მაგ.: სიმსივნის ზომის 
შემცირება პროლაქტინის დონის ნორმალიზაცი
ის გარეშე და პირიქით. დანარჩენები, შესაძლოა, 
იყვნენ ნაწილობრივ რეზისტენტული და ადეკ
ვატური პასუხისთვის საჭიროებდნენ მკურნალო
ბას დოფამინის აგონისტებით სტანდარტულზე 
მაღალი დოზით. დოფამინის აგონისტის მიმართ 
რეზისტენტობა განსხვავდება აუტანლობისგან, 
რომლის შემთხვევაში აგონისტის გვერდითი 
ეფექტები შეუძლებელს ხდის მის გამოყენებას.

დოფამინის აგონისტის მიმართ რეზისტენტო
ბის მექანიზმი არ არის სრულად შესწავლილი. რე
ზისტენტულ პროლაქტინომაზე წარმოდგენილია 
ნაკლები რაოდენობით D2 რეცეპტორი (92,93), თუმ
ცა, ეს ფაქტი ცვალებადია (95). პროლაქტინომაზე 
არსებული დოფამინის რეცეპტორის შეკავშირე
ბის უნარი ნორმალურია, ასევე, არ ფიქსირდება 
რეცეპტორის მუტაცია. D2 რეცეპტორის იზოფორ
მების თანაფარდობა განსხვავებულია და მოლე
კულური ცვლილებები შესაძლოა, გამოვლინდეს 
D2 რეცეპტორების ნებისმიერი იზოფორმის შემ
თხვევაში. აქედან გამომდინარე, სავსებით შესაძ
ლებელია, რომ პროლაქტინომების დოფამინის 
აგონისტების მიმართ რეზისტენტობას საფუძვ
ლად განსხვავებული მექანიზმები უდევს.

მიკროადენომები ნაკლებად რეზისტენტულია 
დოფამინის აგონისტების მიმართ, ვიდრე – მაკრო
ადენომები. პროლაქტინის დონეების ნორმალი

ზება კაბერგოლინით ვერ ხერხდება მიკროადენო
მის მქონე პაციენტთა 10%-ში და მაკროადენომის 
მქონე პაციენტთა 18%-ში (79,80). ამასთანავე, დო
ფამინის აგონისტების მიმართ რეზისტენტობა უფ
რო ხშირად ვლინდება მამაკაცებში, ვიდრე – ქა
ლებში (95).

რეზისტენტობის დასაძლევად კაბერგოლინის 
დოზის მომატება 11 მგ-მდე კვირაში საჭირო გახდა 
რამდენიმე პაციენტში. მიუხედავად იმისა, რომ 
რეზისტენტობის დაძლევა შესაძლოა, მოითხოვ
დეს კაბერგოლინის მაღალ დოზას, გულის სარქ
ვლების რეგურგიტაციის მოსალოდნელი რისკის 
გამო, მაღალი დოზით კაბერგოლინით ხანგრძ
ლივი თერაპიისას აუცილებელია სიფრთხილის 
გამოჩენა. პარკინსონის დაავადების მქონე პა
ციენტებში, რომლებიც დღიურად იღებენ 3 მგ კა
ბერგოლინს, დგანან საშუალო სიმძიმის ან მძიმე 
კარდიალური რეგურგიტაციის საფრთხის წინაშე 
(96,97). ამის საწინააღმდეგოდ, პროლაქტინომის 
მქონე, კაბერგოლინის სტანდარტული დოზით ნამ
კურნალები 500 პაციენტის მონაცემების შემსწავ
ლელი შვიდი კვლევიდან ექვსში ნანახი არ იქნა 
კლინიკურად მნიშვნელოვანი გულის სარქვლის 
დაავადება (98-100). ხოლო იმ ერთ კვლევაში, რო
მელშიც კაბერგოლინით ნამკურნალები პაციენ
ტების 57%-ში დაფიქსირდა სამკარიანი სარქვლის 
რეგურგიტაცია, აღნიშნული პათოლოგია გამოვ
ლინდა საკონტროლო ჯგუფშიც. (104).

5.1. შენიშვნები

დოზის მატება უნდა მოხდეს ეტაპობრივად, 
პროლაქტინის დონის მიხედვით. პაციენტებ
ში, რომლებიც საჭიროებენ ხანგრძლივი დროის 
განმავლობაში მაღალი დოზებით მკურნალობას, 
სარქვლოვანი დარღვევების შესაფასებლად უნდა 
ჩატარდეს ექოკარდიოგრაფია. მიუხედავად იმი
სა, რომ დოზისა და თერაპიის ხანგრძლივობის 
განსაზღვრა მკურნალობის დასაწყისში შეუძლე
ბელია, ისეთი პაციენტების რეგულარული ექო
კარდიოგრაფიული სკრინინგი, რომლებიც იღებენ 
კაბერგოლინის სტანდარტულ დოზებს (1-2 მგ/კვი
რაში), სავარაუდოდ, არ გახდება საჭირო.

რეკომენდაცია

5.2. ბრომოკრიპტინის მიმართ რეზისტენტულ 
პაციენტებში რეკომენდებულია კაბერგოლინის 
გამოყენება (1|ØØØØ).

5.2. მტკიცებულება

მიუხედავად იმისა, რომ პროლაქტინომის მქო
ნე პაციენტების სამკურნალო პირველი რიგის პრე
პარატად რეკომენდებულია კაბერგოლინი, პა
ციენტების, დაახლოებით, 10% რეზისტენტულია 
აღნიშნული მედიკამენტის მიმართ. მეორე მხრივ, 
პაციენტთა, დაახლოებით, 25% არის რეზისტენტუ
ლი ბრომოკრიპტინის მიმართ (75,82,105) და მათი 
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80% პროლაქტინის დონის ნორმალიზებას აღწევს 
კაბერგოლინის საშუალებით (75,80,106). [სიმსივნის] 
მასის შემცირებაზე სხვადასხვა დოფამინის აგო
ნისტების ეფექტების შესადარებლად კვლევები 
არ ჩატარებულა. თუმცა, სხვადასხვა კვლევების 
შედეგების თანახმად (83,107), ბრომოკრიპტინი 
სიმსივნის ზომის 50%-ით შემცირებას იწვევს, პა
ციენტების, დაახლოებით, ორ მესამედში, ხოლო 
კაბერგოლინის გამოყენების შემთხვევაში, სიმსივ
ნის შეჭმუხვნა ვითარდება პაციენტთა > 90%-ში.

რეკომენდაცია

5.3. პროლაქტინომის მქონე სიმპტომური პაცი
ენტებისთვის, რომლებიც ვერ ეგუებიან კაბერგო
ლინის მაღალ დოზას ან მათში, ვისთანაც დოფამი
ნის აგონისტებით მკურნალობაზე არ ვითარდება 
ადეკვატური პასუხი, მოწოდებულია ტრანსსფენო
იდური ქირურგიული ჩარევის განხილვა. პაციენ
ტებში, რომლებსაც აქვთ ორალური ბრომოკრიპ
ტინის აუტანლობა, შესაძლოა, განხილულ იქნას 
წამლის ინტრავაგინალური შეყვანა. წარუმატებე
ლი ქირურგიული ჩარევის მქონე ან ავთვისებიანი 
პროლაქტინომით დაავადებული პაციენტებისთ
ვის მოწოდებულია სხივური თერაპია (2|ØOOO).

5.3. მტკიცებულება

მედიკამენტური მკურნალობისადმი რეზის
ტენტული სიმსივნეების ქირურგიული გამოსავ
ლის შესახებ კონტროლირებული კვლევები არ 
ჩატარებულა. თუმცა, რეციდივი განვითარდა ოპე
რაციულად ამოკვეთილი პროლაქტინ-წარმომ
ქმნელი სიმსივნეების შემთხვევების 7-50%-ში 
(108,109). ქირურგიული ჩარევის გვერდითი ეფექ
ტები, რომელიც ნაკლებად ვითარდება ჰიპოფიზის 
გამოცდილი ქირურგების მიერ ჩატარებული ოპე
რაციებისას, მოიცავს ჰიპოპიტუიტარიზმს, უშაქრო 
დიაბეტს, თავ-ზურგ ტვინის სითხის გაჟონვას და 
ადგილობრივ ინფექციას (108).

სხივური თერაპია უნდა დაიგეგმოს მხოლოდ 
რეზისტენტული ან ავთვისებიანი პროლაქტინო
მების მქონე პაციენტებთან. ჰიპერპროლაქტინე
მიის ნორმალიზება ვითარდება სხივური თერაპი
ით ნამკურნალებ პაციენტთა, დაახლოებით, ერთ 
მესამედში (7). მიუხედავად იმისა, რომ სხივური 
თერაპიით შესაძლებელია სიმსივნის ზრდის კონ
ტროლი, მაქსიმალური ეფექტის მიღწევას, შესაძ
ლოა, დასჭირდეს 20 წელი, ასევე, შესაძლებელია, 
ვერ მოხდეს პროლაქტინის ნორმალური დონის 
აღდგენა. სხივური თერაპია დაკავშირებულია 
ისეთ გვერდით ეფექტებთან, როგორიცაა ჰიპოპი
ტუიტარიზმი და, იშვიათად, კრანიალური ნერვის 
დაზიანება ან მეორე სიმსივნის წარმოქმნა (110).

რეკომენდაცია

5.4. ავთვისებიანი პროლაქტინომის მქონე პა
ციენტებში მოწოდებულია ტემოზოლომიდით თე
რაპია (2|ØOOO).

5.4. მტკიცებულება

ავთვისებიანი პროლაქტინომა განისაზღვრება 
როგორც სიმსივნე, რომელიც მეტასტაზირებას 
განიცდის როგორც ნერვულ სისტემაში, ასევე, მის 
ფარგლებს გარეთ. ავთვისებიანი პროლაქტინომა 
იშვიათად ვითარდება, აქამდე აღწერილია, და
ახლოებით, 50 შემთხვევა (111,112). კარცინომისა 
და ადენომის ჰისტოლოგიურად დიფერენცირება 
შეუძლებელია. ამჟამად არ არის ხელმისაწვდომი 
პათოლოგიური მარკერები, რომელსაც შეუძლია 
პროლაქტინომის ავთვისებიანი პოტენციალის 
წინასწარმეტყველება. ძირითადად, ინვაზიური 
პროლაქტინომის მქონე პაციენტებს თვალსაჩინო 
პროგრესირების — და უტყუარი მეტასტაზის — გან
ვითარებამდე წლებით ადრე ჩატარებული აქვთ 
მედიკამენტური და ქირურგიული მკურნალობა და/
ან სხივური თერაპია. ძალზედ იშვიათად, პროლაქ
ტინომა შესაძლოა, იყოს აშკარად ავთვისებიანი 
ab initio (113).

ავთვისებიანი სიმსივნეების მკურნალობა რთუ
ლია, გადარჩენადობა, ჩვეულებრივ, არის, დაახ
ლოებით, 1 წელი (113). ქირურგიული ჩარევა შე
საძლოა, საჭირო გახდეს პათოლოგიური კერის 
მიერ გამოწვეული ზეწოლის მოსახსნელად. ქიმი
ოთერაპია პროკარბაზინის, ვინკრისტინის, ცისპ
ლატინის ან ეტოპოზიდის გამოყენებით ტარდება 
მცირედი ეფექტების მისაღწევად (111). 

რამდენიმე შემთხვევის შედეგი ხაზს უსვამს 
მაალკილირებელი აგენტის, ტემოზოლომიდის 
ეფექტიანობას (114,115). აღმოჩნდა, რომ ტემოზო
ლომიდს აქვს პროლაქტინის დონის დაქვეითე
ბისა და სიმსივნის ზრდის კონტროლის უნარი იმ 
შემთხვევაში, თუ სიმსივნის ცალკეულ ნიმუშზე არ 
არის წარმოდგენილი მეთილგუანინ-DNA მეთილ
ტრანსფერაზა, თუმცა, აღნიშნული ტესტის პროგ
ნოზული ღირებულება შეზღუდულია (118).

6.0. პროლაქტინომის მართვა 
ორსულობისას
რეკომენდაციები

6.1. პროლაქტინომის მქონე ქალებისთვის დო
ფამინის აგონისტებით თერაპიის შეწყვიტა რე
კომენდებულია ორსულობის დადგენისთანავე 
(1|ØØOO).

მაკროპროლაქტინომის მქონე ზოგიერთ პა
ციენტში, რომლებიც დაორსულდნენ დოფამი
ნერგული თერაპიის ფონზე და ანამნეზში არ 
აღენიშნებათ ქირურგიული ან სხივური თერაპია, 
დოფამინერგული თერაპიის გაგრძელება ორსუ
ლობის მანძილზე გონივრული იქნება, განსაკუთ
რებით, ინვაზიური ან მხედველობის ჯვარედინის 
მომიჯნავედ მდებარე სიმსივნეების არსებობის 
შემთხვევაში (1|ØOOO).
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PRACTICE GUIDELINES FOR HYPERPROLACTINEMIA

6.1. მტკიცებულება

რადგან ბრომოკრიპტინი გადის პლაცენტარულ 
ბარიერს (119), ნაყოფზე წამლის ზემოქმედება სა
ვარაუდოა ჩასახვიდან პირველი 4 კვირის განმავ
ლობაში, ადრეული ორგანოგენეზის კრიტიკულ 
პერიოდში.

ორსულობის 6.000-ზე მეტ შემთხვევაში, რო
მელიც მიღწეულ იქნა, ჰიპერპროლაქტინემიის 
გამო ბრომოკრიპტინით ნამკურნალებ ქალებში, 
თანდაყოლილი მალფორმაციების ან სპონტანუ
რი აბორტის შემთხვევების რაოდენობა არ გაზ
რდილა (120). 9 წლის განმავლობაში დინამიკა
ში დაკვირვებამ მცირე რაოდენობის ბავშვებზე, 
რომლებთანაც მოხდა მედიკამენტის საშვილოს
ნოსშიდა ექსპოზიცია, არ აჩვენა საზიანო ეფექ
ტები (121). კაბერგოლინის გამოყენება, როგორც 
ჩანს, ასევე, უსაფრთხოა უნაყოფობის სამკურნა
ლოდ ჰიპერპროლაქტინემიის მქონე ქალებში, 
თუმცა, ამ მედიკამენტზე ნაკლები ინფორმაცია 
არის გამოქვეყნებული (122-125). იმ 85 ქალის მო
ნაცემების პროსპექტული კვლევით, რომელთაგან 
80 შემთხვევაში ორსულობა დადგა კაბერგოლი
ნით თერაპიის ფონზე და წამლის შეწყვეტა მოხდა 
გესტაციის 5 კვირამდე, ყველა ჩვილი დაიბადა 
ჯანმრთელი, ასევე, არ დაფიქსირებულა დედე
ბის სიმსივნეების ზომაში ზრდა (124). მაშასადამე, 
მტკიცებულებების უპირატესობას წამოადგენს ის, 
რომ ორსულობის ადრეულ ვადებზე ბრომოკრიპ
ტინის ან კაბერგოლინის გამოყენებას არ ექნება 
ნაყოფზე საზიანო გავლენა (126). მეორე მხრივ, 
ქვანაგოლიდს არ აქვს დამაკმაყოფილებელი 
უსაფრთხოების პროფილი, მასზე ორსულებში გა
მოყენების შესახებ ნაკლები ინფორმაციის არ
სებობის გამო, ამგვარად, ის არ უნდა დაინიშნოს 
ქალებში, რომლებიც გეგმავენ ორსულობას (127).

6.1. ღირებულებები და უპირატესობები

სამუშაო ჯგუფის რეკომენდაციით, ორსულ ქა
ლებში ბრომოკრიპტინის ან კაბერგოლინის თე
რაპიის შეწყვეტასთან დაკავშირებით, უპირატე
სობა ენიჭება ნაყოფზე პოტენციურ ზიანს, ხოლო 
შედარებით ნაკლები ღირებულება ენიჭება ჰიპო
ფიზის სიმსივნის ზრდას.

რეკომენდაცია

6.2. პროლაქტინომის მქონე ორსულ პაციენტებ
ში ორსულობის მიმდინარეობისას შრატის პრო
ლაქტინის განსაზღვრა არ არის რეკომენდებული 
(1|ØØØØ).

6.2. მტკიცებულება

ორსულობისას შრატის პროლაქტინის დო
ნე იმატებს 10-ჯერ (128), და აღწევს 150-დან 300 
პკგ/ლ-მდე, ვადების გათვალისწინებით. გარდა 
ამისა, ჰიპოფიზი ზომაში იმატებს 2-ჯერ, ძირითა
დად, ესტროგენით სტიმულირებული ლაქტოტ

როპების რაოდენობის მატების გამო (129). ორსუ
ლობის საწყის ეტაპზე დოფამინის აგონისტების 
მოხსნის შემდეგ, შრატის პროლაქტინის დონე 
იმატებს, თუმცა, პროლაქტინის დონეების შემდ
გომი მატება ზუსტად არ ასახავს სიმსივნის ზრდას 
ან მის აქტივობას. ამასთანავე, ორსულობის დროს 
შრატის პროლაქტინის დონემ შესაძლოა, არ გა
ნიცადოს მატება პროლაქტინომის მქონე ყველა 
პაციენტში (130). ორსულობამ შესაძლოა, გააუმჯო
ბესოს მშობიარობამდე ჰიპერპროლაქტინემია, 
რადგან მშობიარობის შემდეგ შრატის პროლაქ
ტინის დონე ხშირად არის ნაკლები, ვიდრე ჩასახ
ვამდე; ზოგიერთ პაციენტში, ჰიპერპროლაქტინე
მია შესაძლებელია, აღმოიფხვრას ორსულობის 
შემდეგ (131,132).

6.2. ღირებულებები და უპირატესობები

სამუშაო ჯგუფის რეკომენდაცია, პროლაქტი
ნომის მქონე პაციენტებში ორსულობის დროს 
შრატის პროლაქტინის დონის განსაზღვრისგან 
თავის შეკავებასთან დაკავშირებით, უპირატესო
ბას ანიჭებს არაინტერპრეტირებადი/გაუგებარი 
ლაბორატორიული ტესტებისა და ნორმაზე მაღა
ლი პროლაქტინის დონეებით გამოწვეული არა
საჭირო კვლევის თავიდან აცილებას.

რეკომენდაცია

6.3. მიკროადენომის ან ინტრასელარული მაკ
როადენომის მქონე პაციენტებისთვის ორსულო
ბის დროს MRI კვლევის რუტინულად ჩატარება არ 
არის რეკომენდებული, გარდა იმ შემთხვევისა, 
როდესაც არსებობს სიმსივნის ზრდის კლინიკური 
მტკიცებულება, როგორიცაა მხედველობის ველის 
შევიწროვება (1|ØØOO).

6.3. მტკიცებულება

არსებობს მოსაზრება, რომ მაკროპროლაქ
ტინომა შესაძლოა, გაიზარდოს ორსულობისას. 
ორსულობის განმავლობაში მიკროადენომების 
ზომაში მატება ნაკლებად სავარაუდოა (133,134). 
პაციენტებს დოფამინის აგონისტით თერაპიის 
შეწყვეტას მოვუწოდებთ ორსულობის დადგენის
თანავე; შედეგად, აღნიშნული წამლების შედეგად 
გამოწვეული სიმსივნის შეჭმუხვნა შესაძლოა, უკუ
განვითარდეს (135). მაღალი ესტროგენის დონე, 
რომელიც თან სდევს ორსულობას, ასტიმულირებს 
ნორმალური ჯირკვლის ლაქტოტროპების ჰიპერ
პლაზიას (133,136), აღნიშნულმა ფიზიოლოგიურმა 
ზრდამ, შესაძლებელია, სიმსივნე გადაანაცვლოს 
თურქული კეხის ფარგლებს გარეთ. საბოლოოდ, 
ესტროგენის მაღალმა კონცენტრაციამ, შესაძ
ლოა, მოახდინოს ლაქტოტროპული სიმსივნის 
ზრდის პირდაპირი სტიმულირება (137).

ზოგადად, თურქულ კეხში ლოკალიზებული მიკ
რო- და მაკროადენომები ორსულობის დროს არ 
განიცდის სიმპტომურ ზრდას. იმ კვლევების მიმო



17MELMED ET AL.J CLIN ENDOCRINOL METAB, FEBRUARY 2011, 96(2):273–288
DOI: 10.1210/JC.2010-1692

ხილვით, რომელშიც მონაწილებას იღებდა მიკ
როადენომის მქონე 457 ორსული ქალი, სიმსივნის 
სიმპტომური ზრდა განვითარდა პაციენტთა 2,6%-
ში (7). კვლევებში, რომელშიც სიმსივნის ზრდის შე
სასწავლად გამოიყენებოდა გამომსახველობითი 
მეთოდები, დაფიქსირდა სიმსივნის ზრდის, გარ
კვეულწილად, მაღალი რისკი (4-5%) (7). ვინაიდან 
სიმსივნის სიმპტომური ზრდის რისკი შედარებით 
დაბალია, მიკროადენომის მქონე ორსულ პაციენ
ტებზე კლინიკური გამოკვლევებით კონტროლი 
შესაძლოა, განხორციელდეს ყოველ ტრიმესტრ
ში. მეორე მხრივ, მაკროადენომის მქონე ორსულ 
პაციენტებში სიმსივნის ზრდის რისკი ბევრად 
მაღალია. პაციენტებში, რომლებმაც ჰიპოფიზის 
მასის შესამცირებლად ორსულობამდე ჩაიტარეს 
ოპერაციული მკურნალობა ან ჰიპოფიზის სხი
ვური თერაპია, [სიმსივნის] სიმპტომური ზრდის 
რისკი წარმოადგენს 2.8%-ს, რაც არსებითად არ 
განსხვავდება მიკროადენომის რისკებისგან (120). 
თუმცა, მაკროადენომის მქონე პაციენტებში, რომ
ლებსაც ორსულობამდე არ ჩაუტარებიათ ქირურ
გიული ან რადიაციული მკურნალობა, ჰიპოფიზის 
სიმსივნის სიმპტომური ზრდის რისკი 31%-ია (7). 
ახლად გამოვლენილი ძლიერი თავის ტკივილი 
ან არსებულის გაუარესება, ასევე, მხედველობის 
ცვლილებები ან ორივე ერთად მიუთითებს მხედ
ველობის ველის ოფიციალური გამოკვლევისა და 
გადოლინიუმის გარეშე MRI კვლევის სასწრაფო 
აუცილებლობაზე.

რეკომენდაცია

6.4. მაკროპროლაქტინომის მქონე ქალების
თვის, რომლებთანაც დოფამინის აგონისტებით 
მკურნალობის ფონზე არ ხდება ჰიპოფიზის სიმ
სივნის შეჭმუხვნა ან ვისთანაც ვლინდება აუტან
ლობა ბრომოკრიპტინის ან კაბერგოლინის მი
მართ, რეკომენდებულია ქირურგიული რეზექციის 
სარგებელთან დაკავშირებით კონსულტაციის გავ
ლა ორსულობის დაგეგმვამდე (1|ØØOO).

6.4. მტკიცებულება

მიუხედავად იმისა, რომ ზოგიერთი ენდოკრი
ნოლოგი მაკროპროლაქტინომის მქონე ყველა 
პაციენტთან რეკომენდაციას უწევს ქირურგიულ 
რეზექციას ორსულობის დაგეგმვამდე (15), ოპერა
ციამ შესაძლებელია, გამოიწვიოს ჰიპოპიტუიტა
რიზმი, რამაც, თავის მხრივ, შესაძლოა, ორსულო
ბის მისაღწევად საჭირო გახადოს თანამედროვე 
რეპროდუქციული მეთოდების (მა.: გონადოტ
როპინით ოვულაციის ინდუცირება) გამოყენება, 
მთელი ცხოვრების განმავლობაში ჰორმონების 
ჩანაცვლებითი თერაპიის აუცილებლობასთან 
ერთად.

რეკომენდაცია

6.5. პროლაქტინომის მქონე ორსულ ქალებში, 
რომლებიც უჩივიან ძლიერ თავის ტკივილს და/

ან მხედველობის ველის შევიწროვებას, რეკომენ
დებულია მხედველობის ველის ოფიციალური შე
ფასება და შემდგომი MRI კვლევა, გადოლინიუმის 
გარეშე (1|ØØOO).

6.5. მტკიცებულება

პროლაქტინომის მქონე ორსული პაციენტების 
უმეტესობაში თავის ტკივილის ან მხედველობის 
ველის ცვლილებების არსებობის გარეშე, სერიუ
ლი MRI კვლევები და მხედველობის ველის შემოწ
მება არ არის რეკომენდებული. მაკროადენომის 
მქონე პაციენტებისთვის, რომლებსაც არ აქვთ ჩა
ტარებული წინასწარი ქირურგიული მკურნალობა, 
მოწოდებულია კლინიკური გამოკვლევებისა და 
მხედველობის ველის შემოწმების უფრო ხშირი 
ჩატარება.

6.5. ღირებულებები და უპირატესობები

რეკომენდაციით, პროლაქტინომის მქონე 
ორსული პაციენტების რუტინულ რეჟიმში შესა
ფასებლად, MRI-სთან შედარებით კლინიკური 
კვლევების გამოყენების უპირატესობასთან და
კავშირებით, უპირატესობა ენიჭება ნაყოფზე გა
მომსახველობითი კვლევების სავარაუდო რისკის 
თავიდან აცილებას და ნაკლები ღირებულება ენი
ჭება სიმსივნისა და მიმდებარე სტრუქტურების 
მორფოლოგიური ცვლილებების ზუსტ განსაზღვ
რას. თუმცა, MRI კვლევის ჩატარების რეკომენდა
ციით პაციენტებში ძლიერი თავის ტკივილით ან 
მხედველობის ველის დარღვევებით, უპირატესო
ბა ენიჭება მხედველობის მუდმივი გაუარესების 
პრევენციას, ხოლო ნაკლები მნიშვნელობა ენი
ჭება MRI კვლევით გამოწვეული ნაყოფის დაზი
ანების რისკს.

რეკომენდაცია

6.6. ორსულობის დროს პროლაქტინომის სიმ
პტომური ზრდის მქონე პაციენტებში რეკომენ
დებულია ბრომოკრიპტინით თერაპია (1|ØØOO).

6.6. მტკიცებულება

თუ ორსულობის განმავლობაში ჰიპოფიზის 
სიმსივნე განიცდის ისეთ ზრდას, რაც საკმარი
სია მასის ეფექტის სიმპტომების გამოსაწვევად, 
თერაპიული მიდგომა მოიცავს დოფამინის აგო
ნისტით თერაპიას ან ადენომის ქირურგიულ რე
ზექციას. აღნიშნული საკითხის შემსწავლელი 
კონტროლირებული კვლევები არ ჩატარებულა; 
ზემოთ ხსენებული ორივე მიდგომის შესაფასებ
ლად არსებობს შემთხვევის კვლევების მცირე 
მონაცემები. ორსულობის განმავლობაში ბრო
მოკრიპტინის უწყვეტი გამოყენების შესახებ მო
ნაცემები არსებობს მხოლოდ, დაახლოებით, 100 
პაციენტზე. როგორც ჩანს, მკურნალობის ეს მეთო
დი არ არის საზიანო, თუმცა, დაფიქსირდა სათეს
ლე ჯირკვლის სათესლე პარკში ჩამოუსვლელობი
სა და ტერფმრუდობის თითო შემთხვევა (65,120). 
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ცნობილი უფრო მასშტაბური გამოცდილებიდან 
გამომდინარე, ბრომოკრიპტინი განცალკევებული 
დოზით წარმოადგენს რეკომენდებულ არჩევის მე
დიკამენტს. ბრომოკრიპტინისადმი აუტანლობის 
მქონე პაციენტებში უნდა მოხდეს კაბერგოლინის 
გამოყენება. თუ დოფამინის აგონისტით თერაპიის 
განახლების შედეგად არ განვითარდა სიმსივნის 
ზომაში შემცირება და სიმპტომების გაუმჯობე
სება, უნდა მოხდეს ქირურგიული მკურნალობის 
განხილვა. დოფამინერგული თერაპიისა და ქი
რურგიული რეზექციის შედარების შესაფასებელი 
კვლევები არ არის გამოქვეყნებული; თუმცა, აღ
ნიშნულ მდგომარეობაში, ზოგი ენდოკრინოლოგი 
უპირატესობას ანიჭებს დოფამინერგულ თერა
პიას. გვიანი გესტაციის ვადაზე მყოფი ნაყოფის 
შემთხვევაში, გონივრული იქნება მშობიარობის 
ინდუცირება ნეიროქირურგიული ჩარევის წარ
მოებამდე.

6.6. ღირებულებები და უპირატესობები

მითითებებით, მზარდი პროლაქტინომის მქო
ნე ორსულ პაციენტებში დოფამინის აგონისტების 
გამოყენებასთან დაკავშირებით, უპირატესობა 
ენიჭება პოტენციური ქირურგიული ჩარევის თა
ვიდან აცილებას, ხოლო ნაკლები მნიშვნელობა 
ენიჭება აღნიშნული მედიკამენტების სავარაუდო 
დამაზიანებელ ზემოქმედებას ნაყოფზე.

რეკომენდაციების შეჯამება
1.0. ჰიპერპროლაქტინემიის დიაგნოსტიკა

1.1. ჰიპერპროლაქტინემიის დიაგნოზის დასად
გენად რეკომენდებულია შრატის პროლაქტინის 
ერთჯერადი განსაზღვრა; ნორმის ზედა ზღვარ
ზე მაღალი დონე ადასტურებს დიაგნოზს იმ შემ
თხვევაში, თუ ვენეპუნქცია არ მიმდინარეობდა 
სტრესულ გარემოში. ჰიპერპროლაქტინემიის დი
აგნოსტირებისთვის პროლაქტინის სეკრეციის დი
ნამიკური ტესტირება არ არის რეკომენდებული 
(1|ØØØØ).

1.2. ასიმპტომური ჰიპერპროლაქტინემიის მქო
ნე პაციენტების შესაფასებლად მოწოდებულია 
მაკროპროლაქტინის განსაზღვრა (2|ØØOO).

1.3. ძალიან დიდი ზომის ჰიპოფიზის სიმსივნესა 
და მსუბუქად მომატებულ პროლაქტინის დონეს 
შორის შეუსაბამობისას, რეკომენდებულია შრატის 
ნიმუშის სერიული განზავება, რათა მოხდეს იმ არ
ტეფაქტის ელიმინაცია, რომელიც შესაძლებელია, 
გამოვლინდეს ზოგიერთი იმუნორადიომეტრული 
ტესტით და გამოიწვიოს პროლაქტინის ცრუ დაბა
ლი მაჩვენებელი („ჰუკის ეფექტი“) (1|ØØØØ).

2.0. ჰიპერპროლაქტინემიის მიზეზები

2.1. არაფიზიოლოგიური ჰიპერპროლაქტინემი
ის მქონე სიმპტომურ პაციენტებში რეკომენდებუ
ლია მედიკამენტების გამოყენების, თირკმლის უკ

მარისობის, ჰიპოთირეოზისა და პარასელარული 
სიმსივნეების გამორიცხვა (1|ØØØØ).

3.0. წამალთან ასოცირებული 
ჰიპერპროლაქტინემიის მართვა

3.1. სიმპტომების მქონე პაციენტებში, რომ
ლებთან საეჭვოა წამალთან ასოცირებული ჰი
პერპროლაქტინემიის არსებობა, მოწოდებულია 
მედიკამენტის შეწყვეტა 3 დღით ან მისი ჩანაცვ
ლება ალტერნატიული წამლით, შრატის პროლაქ
ტინის შემდგომი კონტროლით (2|ØØOO). ანტიფ
სიქოზური აგენტების მიღების შეწყვეტა ან სხვა 
მედიკამენტით ჩანაცვლება უნდა მოხდეს პაცი
ენტის მკურნალ ექიმთან შეთანხმების საფუძ
ველზე. თუ წამლის მიღების შეწყვეტა არ არის 
შესაძლებელი ან ჰიპერპროლაქტინემიის გამოვ
ლენა არ ემთხვევა თერაპიის დაწყებას, წამალ
თან ასოცირებული ჰიპერპროლაქტინემიასა და 
ჰიპოფიზის ან ჰიპოთალამუსის წარმონაქმნით 
განპირობებული სიმპტომური ჰიპერპროლაქ
ტინემიას შორის დიაგნოზის დიფერენცირების 
მიზნით, რეკომენდებულია ჰიპოფიზის მაგნიტურ 
რეზონანსული ტომოგრაფიის (MRI) ჩატარება 
(1|ØOOO).

3.2. სამუშაო ჯგუფი კლინიცისტებს მოუწოდებს 
მკურნალობა არ ჩაუტარონ წამალთან ასოცირე
ბული ჰიპერპროლაქტინემიის მქონე ასიმპტომურ 
პაციენტებს (2|ØØOO). პაციენტებში გრძელვადია
ნი ჰიპოგონადიზმით, (ჰიპოგონადური სიმპტომები 
ან დაბალი ძვლის მასა), რომელიც დაკავშირებუ
ლია წამალთან ასოცირებულ ჰიპერპროლაქტინე
მიასთან, მოწოდებულია ესტროგენის ან ტესტოს
ტერონის გამოყენება (2|ØOOO).

3.3. წამალთან ასოცირებული ჰიპერპროლაქ
ტინემიის მკურნალობის პირველ ნაბიჯად მო
წოდებულია წამლის მიღების შეწყვეტა, თუ ეს 
კლინიკურად შესაძლებელია. თუ აღნიშნულის 
განხორციელება ვერ ხერხდება, უნდა მოხდეს 
მსგავსი აქტივობის მქონე ისეთი მედიკამენტით 
ჩანაცვლება, რომელიც არ გამოიწვევს ჰიპერპრო
ლაქტინემიას. თუ ეს შეუძლებელია, შემოთავაზე
ბულია, პაციენტის მკურნალ ექიმთან კონსულტა
ციის საფუძველზე, განხილულ იქნას დოფამინის 
აგონისტის სიფრთხილით დანიშვნის შესაძლებ
ლობა (2|ØOOO).

4.0. პროლაქტინომის მართვა

4.1. პროლაქტინ-წარმომქმნელი მიკროადე
ნომის ან მაკროადენომის მქონე სიმპტომური 
პაციენტებისთვის, პროლაქტინის დონის დასაქ
ვეითებლად, სიმსივნის ზომის შესამცირებლად 
და გონადური ფუნქციის აღსადგენად რეკომენ
დებულია დოფამინის აგონისტების გამოყენება 
(1|ØØØØ). სამუშაო ჯგუფი რეკომენდაციას უწევს 
კაბერგოლინის გამოყენებას, სხვა დოფამინის 
აგონისტებთან შედარებით, რადგან ის მეტად 
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ეფექტურია როგორც პროლაქტინის დონის ნორ
მალიზების მხრივ, ასევე, ხასიათდება სიმსივნის 
შეჭმუხნის მეტი სიხშირით (1|ØØØØ).

4.2. მიკროპროლაქტინომის მტარებელ ასიმ
პტომურ პაციენტებში დოფამინის აგონისტების 
გამოყენება არ არის მოწოდებული (2|ØOOO). შე
მოთავაზებულია დოფამინის აგონისტების ან 
ორალური კონტრაცეპტივების გამოყენება მიკ
როადენომის არსებობით გამოწვეული ამენორეის 
მქონე პაციენტებში (2|ØOOO).

4.3. დოფამინის აგონისტების თერაპიაზე, სულ 
მცირე, 2 წლის განმავლობაში მყოფ პაციენტებში, 
რომლებსაც არ აღენიშნებათ შრატის პროლაქ
ტინის დონის მატება და MRI კვლევაზე არ ფიქ
სირდება სიმსივნის ხილული ნარჩენი ქსოვილი, 
ფრთხილი კლინიკური და ბიოქიმიური კონტრო
ლის საფუძველზე, მოწოდებულია მედიკამენ
ტების მიღების შემცირება ან სრული შეწყვეტა 
(2|ØOOO).

5.0. რეზისტენტული და ავთვისებიანი 
პროლაქტინომა

5.1. სიმპტომების მქონე პაციენტებისთვის, რომ
ლებთან დოფამინის აგონისტის სტანდარტული 
დოზით ვერ ხერხდება პროლაქტინის დონეების 
ნორმალიზება ან სიმსივნის ზომების მნიშვნელო
ვანი შემცირება (რეზისტენტული პროლაქტინომა), 
ქირურგთან გადამისამართებამდე, რეკომენდებუ
ლია მედიკამენტის დოზის მაქსიმალურ, ატანად 
დონემდე ზრდა (1|ØØØØ).

5.2. ბრომოკრიპტინის მიმართ რეზისტენტულ 
პაციენტებში რეკომენდებულია კაბერგოლინის 
გამოყენება (1|ØØØØ).

5.3. პროლაქტინომის მქონე სიმპტომური პა
ციენტებისთვის, რომლებიც ვერ ეგუებიან კა
ბერგოლინის მაღალ დოზას ან მათში, ვისთანაც 
დოფამინის აგონისტებით მკურნალობაზე არ 
ვითარდება ადეკვატური პასუხი, მოწოდებულია 
ტრანსსფენოიდური ქირურგიული ჩარევის გან
ხილვა. პაციენტებში, რომლებსაც აქვს ორალური 
ბრომოკრიპტინის აუტანლობა, შესაძლოა, განხი
ლულ იქნას წამლის ინტრავაგინალური შეყვანა. 
წარუმატებელი ქირურგიული ჩარევის მქონე ან 
ავთვისებიანი პროლაქტინომით დაავადებული 
პაციენტებისთვის მოწოდებულია სხივური თერა
პია (2|ØOOO).

5.4. ავთვისებიანი პროლაქტინომის მქონე პა
ციენტებში მოწოდებულია ტემოზოლომიდით თე
რაპია (2|ØOOO).

6.0. პროლაქტინომის მართვა ორსულობისას

6.1. პროლაქტინომის მქონე ქალებისთვის დო
ფამინის აგონისტებით თერაპიის შეწყვიტა რე
კომენდებულია ორსულობის დადგენისთანავე 
(1|ØØOO).

მაკროპროლაქტინომის მქონე ზოგიერთ პა
ციენტში, რომლებიც დაორსულდნენ დოფამი
ნერგული თერაპიის ფონზე და ანამნეზში არ 
აღენიშნებათ ქირურგიული ან სხივური თერაპია, 
დოფამინერგული თერაპიის გაგრძელება ორსუ
ლობის მანძილზე გონივრული იქნება, განსაკუთ
რებით, ინვაზიური ან მხედველობის ჯვარედინის 
მომიჯნავედ მდებარე სიმსივნეების არსებობის 
შემთხვევაში (1|ØOOO).

6.2. პროლაქტინომის მქონე ორსულ პაციენტებ
ში ორსულობის მიმდინარეობისას შრატის პრო
ლაქტინის განსაზღვრა არ არის რეკომენდებული 
(1|ØØØØ).

6.3. მიკროადენომის ან ინტრასელარული მაკ
როადენომის მქონე პაციენტებისთვის ორსულო
ბის დროს MRI კვლევის რუტინულად ჩატარება არ 
არის რეკომენდებული, გარდა იმ შემთხვევისა, 
როდესაც არსებობს სიმსივნის ზრდის კლინიკური 
მტკიცებულება, როგორიცაა მხედველობის ველის 
შევიწროვება (1|ØØOO).

6.4. მაკროპროლაქტინომის მქონე ქალების
თვის, რომლებთანაც დოფამინის აგონისტებით 
მკურნალობის ფონზე არ ხდება ჰიპოფიზის სიმ
სივნის შეჭმუხვნა ან ვისთანაც ვლინდება აუტან
ლობა ბრომოკრიპტინის ან კაბერგოლინის მი
მართ, რეკომენდებულია ქირურგიული რეზექციის 
სარგებელთან დაკავშირებით კონსულტაციის გავ
ლა ორსულობის დაგეგმვამდე (1|ØØOO).

6.5. პროლაქტინომის მქონე ორსულ ქალებში, 
რომლებიც უჩივიან ძლიერ თავის ტკივილს და/
ან მხედველობის ველის შევიწროვებას, რეკომენ
დებულია მხედველობის ველის ოფიციალური შე
ფასება და შემდგომი MRI კვლევა, გადოლინიუმის 
გარეშე (1|ØØOO).

6.6. ორსულობის დროს პროლაქტინომის სიმ
პტომური ზრდის მქონე პაციენტებში რეკომენ
დებულია ბრომოკრიპტინით თერაპია (1|ØØOO).
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PRACTICE GUIDELINES FOR HYPERPROLACTINEMIA

აღიარებები
სამუშაო ჯგუფს სურს მადლობა გადაუხადოს 

ენდოკრინული საზოგადოების კლინიკური გაიდ
ლაინის ქვეკომიტეტს, კლინიკური საქმიანობის 
ძირითად კომიტეტსა და საბჭოს ამ ხელნაწერის 
ადრეული ვერსიების გულმოდგინე, კრიტიკული 
მიმოხილვისათვის და სასარგებლო კომენტა
რებისა და შემოთავაზებებისთვის. სამუშაო ჯგუ
ფი, ასევე, მადლობას უხდის ევროპის ენდოკ
რინოლოგიის საზოგადოებასა და ჰიპოფიზის 
საზოგადოებას მათი მიმოხილვისა და კომენ
ტარებისთვის. დამატებით, მადლობას ვუხდით 
ენდოკრინული საზოგადოების ბევრ წევრს, რო
მელთაც განიხილეს საზოგადოების ვებგვერდზე 
გამოქვეყნებული ხელნაწერის მონახაზი და მათ, 
ვინც გამოაგზავნეს დიდი რაოდენობით დამატე
ბითი კომენტარები და შემოთავაზებები, რომელ
თა უმეტესობა შეტანილია ხელნაწერის საბოლოო 
ვერსიაში. 

გაიდლაინი ქართულ ენაზე ითარგმნა საქარ
თველოს ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზ
მის ასოციაციის მიერ ამერიკის ენდოკრინული 
საზოგადოების (Endocrine Society) ოფიციალური 
ნებართვით.

ყველა კორესპონდენციისა და ხელახალი გა
მოცემის მოთხოვნით მიმართეთ: ენდოკრინული 
საზოგადოება, 8401 კონექტიკუტის ავენიუ, Suite 
900, ჩევი ჩეისი, MD 20815. ელ. ფოსტა: govt-prof@
endo-society.org. ტელეფონი: 301-941-0200. ყველა 
კომერციული ხელახალი გამოცემის 101 და მეტი 
შეკვეთის მოთხოვნით მიმართეთ: Walchli Tauber 
Group Inc. ელ. ფოსტა: Karen.burkhardt@wt-group.
com. ყველა კომერციული ხელახალი გამოცემის 
100 ან ნაკლები შეკვეთის მოთხოვნით მიმართეთ 
საზოგადოების სერვისებს, ტელეფონი: 201-941-
0210, ელ. ფოსტა: societyservices@endo-society.org 
ან ფაქსი: 301-941-0257.

აღნიშნულ შრომას თანადაფინანსება გაუწია 
ევროპის ენდოკრინოლოგიის საზოგადოებამ და 
ჰიპოფიზის საზოგადოებამ.

სპეციალური კომისიის ფინანსური ანგარიშგე
ბა: შლომო მელმედი (თავმჯდომარე) – ფინანსური 
ან ბიზნეს/ორგანიზაციული ინტერესები: Novartis, 
Ipsen; მნიშნელოვანი ფინანსური ინტერესი ან 
ხელმძღვანელობის პოზიცია: ენდოკრინოლო
გიის საერთაშორისო ორგანიზაცია, ჰიპოფიზის 
ორგანიზაცია. ფელიპე ფ. კასანუევა – ფინანსური 
ან ბიზნეს/ორგანიზაციული ინტერესები: Pfizer, 
Novo Nordisk, Novartis; მნიშნელოვანი ფინანსური 
ინტერესი ან ხელმძღვანელობის პოზიცია: ენ
დოკრინოლოგიის საერთაშორისო ორგანიზაცია, 
ჰიპოფიზის ორგანიზაცია. ენდრიუ რ. ჰოფმანი – 
ფინანსური ან ბიზნეს/ორგანიზაციული ინტერე
სები: Merck Serono, LG Life Sciences, Teva, Novartis, 

Theratechnologies, Pfizer; მნიშნელოვანი ფინან
სური ინტერესი ან ხელმძღვანელობის პოზიცია: 
Ambrx, Inc., ადამიანის ზრდის ფონდი. დევიდ ლ. 
კლაინბერგი – ფინანსური ან ბიზნეს/ორგანიზაცი
ული ინტერესები: Novartis Pharmacologicals, Eli Lilly, 
U.S. თავდაცვის დეპარტამენტი; მნიშნელოვანი 
ფინანსური ინტერესი ან ხელმძღვანელობის პო
ზიცია: ჰიპოფიზის საზოგადოება. ვიქტორ მ. მონ
ტორი* – ფინანსური ან ბიზნეს/ორგანიზაციული 
ინტერესები: მეცნიერებისა და ჯგუფური კვლევე
ბის განყოფილება (მეიოს კლინიკა); მნიშნელოვა
ნი ფინანსური ინტერესი ან ხელმძღვანელობის 
პოზიცია: არ არის ცნობილი. ჯანეტ ა. შლეჩტე – ფი
ნანსური ან ბიზნეს/ორგანიზაციული ინტერესები: 
არ არის ცნობილი; მნიშნელოვანი ფინანსური ინ
ტერესი ან ხელმძღვანელობის პოზიცია: არ არის 
ცნობილი. ჯონ ა. ჰ. ვოზი – ფინანსური ან ბიზნეს/
ორგანიზაციული ინტერესები: Pfizer, Novo Nordisk, 
Novartis, Ipsen, Merck Serono; მნიშნელოვანი ფი
ნანსური ინტერესი ან ხელმძღვანელობის პოზი
ცია: ჰიპოფიზის საზოგადოება.

* ამ გაიდლაინისთვის მტკიცებულებაზე დამყა
რებული მიმოხილვები მომზადდა ენდოკრინული 
საზოგადოების კონტრაქტის ფარგლებში.
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შემოკლებები
GH – ზრდის ჰორმონი

GRADE სისტემა – რეკომენდაციების, 
შეფასების, განვითარებისა და ანალიზის 
სისტემა

kDa – კილოდალტონი

RIA – რადიოიმუნოლოგიური ანალიზი

TRH – თირეოტროპული ჰორმონის რილიზინგ 
ჰორმონი





www.gaem.ge  |  info@gaem.ge  |  fb.com/gaem.ge

კავშირები ცვლილებებისთვის

  ერთად ენდოკრინოლოგიის განვითარებისთვის

  პაციენტთა განათლება ჯანმრთელი მომავლისთვის

  უწყვეტი სამედიცინო განათლება პროფესიული ზრდისთვის

კლინიკური პრაქტიკის სამედიცინო გაიდლაინები მუდმივად განვითარებადი დებულებებია, 
რომლებიც ეხმარება ექიმებს რაციონალური სამედიცინო გადაწყვეტილების მიღებაში, 
თუმცა, გაიდლაინები არ შეიძლება ჩაითვალოს კლინიცისტის დამოუკიდებელი მსჯელობის 
შემცვლელად და უნივერსალურ სამედიცინო რჩევად. 

ამ გაიდლაინის სამიზნე აუდიტორიაა ექიმები, რომლებიც მუშაობენ  ჰიპერპროლაქტინემიის 
მქონე პაციენტებთან და წყვეტენ ჰიპერპროლაქტინემიის მკურნალობის საჭიროებას. 
მოცემულ დოკუმენტებში წარმოდგენილი მასალების უმეტესი ნაწილი ეყრდნობა 
კლინიკური კვლევებიდან მიღებულ მონაცემებს. საეჭვო საკითხებში გამოყენებულია 
ექსპერტთა მოსაზრებები.  აღნიშნული გაიდლაინი გამოქვეყნების მომენტისთვის მოცემულ 
სფეროში დაგროვებულ ცოდნას ასახავს. ვინაიდან მოსალოდნელია ხშირი ცვლილებები, 
აუცილებელია მისი პერიოდული გადახედვა. პროფესიონალებს ეძლევათ რჩევა, ეს 
ინფორმაცია გამოიყენონ საკუთარ კლინიკურ მსჯელობასთან ერთად და არა მის ნაცვლად. 
წარმოდგენილი რეკომენდაციები შესაძლოა, ვერ აღმოჩნდეს ყველა სიტუაციისთვის 
ადეკვატური. ამ გაიდლაინების მიხედვით მიღებული ნებისმიერი გადაწყვეტილება უნდა 
შეესაბამებოდეს ადგილობრივ რესურსებსა და ინდივიდუალურ ვითარებას. 


