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STRESZCZENIE

Cel. Omowienie metod postepowania z hiperprolaktynemiq powstatq wskutek przyjmowania lekow przeciwpsychotycznych.
Poglqady. Wystqpienie u pacjenta przyjmujqcego leki przeciwpsychotyczne objawow klinicznych sugerujqcych hiperprolaktynemie

wymaga podjecia szczegotowej diagnostyki w celu potwierdzenia bqdz wykluczenia zwiqzku miedzy objawami a stosowanym leczeniem.
Kolejnym krokiem jest zmniejszenie dawki leku przeciwpsychotycznego, dolqczenie leczenia korygujqcego agonistami dopaminy lub
zamiana leku na inny, niezmieniajqcy istotnie wydzielania prolaktyny. Omowiono watpliwosci zwiqzane z kazdg z ww. metod postgpowania.

Whrioski. Hiperprolaktynemia jest czesto bagatelizowanym objawem ubocznym leczenia przeciwpsychotycznego, co moze skutkowaé
pogorszeniem wspolpracy ze strony pacjenta i powaznymi konsekwencjami zdrowotnymi. Istniejq dane wskazujqce, ze w przypadku
pacjentow, u ktorych zmiana leczenia wiqze si¢ z ryzykiem pogorszenia stanu psychicznego, proba leczenia agonistami dopaminy moze

prowadzié¢ do normalizacji stezen prolaktyny, bez pogorszenia w zakresie objawow psychotycznych.

SUMMARY

Objectives. The aim of the paper was to review management methods in hyperprolactinemia resulting from antipsychotic medication.

Review. The onset of clinical symptoms suggesting prolactinemia in a patient receiving antipsychotic medication requires a detailed diagnos-
tic procedure in order to either confirm or exclude a relationship between these symptoms and antipsychotic treatment. The next step involves
a reduction antipsychotic medication dose, introduction of corrective treatment with dopamine agonists, or the antipsychotic drug replacement
with another one that would not affect prolactine secretion significantly. Doubts associated with each of these methods are discussed.

Conclusions. Hyperprolactinemia is an often neglected side effect of antipsychotic treatment. It may lead to a severe health impairment
as well as to a withdrawal of the patient s co-operation. Some findings indicate that in cases in which the treatment modification involves
a risk of aggravation of the patient s condition, an attempt at administration of dopamine agonists may lead to normalization of prolactine

concentrations without any aggravation of psychotic symptoms.
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Zwigkszenie stezenia prolaktyny w surowicy krwi ponad
wartos$ci prawidlowe jest bardzo czgstym objawem ubocz-
nym stosowania lekow przeciwpsychotycznych [1, 2, 3, 4].
Wszystkie klasyczne neuroleptyki, w mniejszym lub wigk-
szym stopniu, zwigkszaja wydzielanie prolaktyny przez ko-
morki laktotropowe przedniego plata przysadki mozgowej
[2, 3, 5, 6, 7, 8]. Sposrdd lekdow przeciwpsychotycznych
I generacji risperidon i amisulpryd najwyrazniej zwigkszaja
wydzielanie prolaktyny [9, 10, 11]. Takze olanzapina i zipra-
sidon powoduja wzrost wydzielania prolaktyny, aczkolwiek
jest on nieznaczny i zazwyczaj przejsciowy [12, 13, 14].
Jedynie klozapina i kwetiapina wydaja si¢ nie wptywac na
istotne zwigkszenie wydzielania prolaktyny [15, 16, 17],
natomiast w trakcie terapii aripiprazolem obserwowano
zmniejszenie prolaktynemii w surowicy krwi [18].

OBJAWY KLINICZNE HIPERPROLAKTYNEMII

Hiperprolaktynemia wywolywana przez leki przeciw-
psychotyczne moze manifestowac si¢ wieloma objawa-
mi klinicznymi: zaburzeniami miesiaczkowania, funkcji

seksualnych (m.in. obnizeniem libido, zaburzeniami erek-
cji i ejakulacji oraz przezywania orgazmu), obrzmieniem
i bolesnoscia gruczotéw piersiowych i mlekotokiem.
Do odlegtych skutkéw przewlektej hiperprolaktynemii,
i w konsekwencji wtoérnego hipogonadyzmu, naleza
przede wszystkim: zaburzenia gospodarki kostnej i osteo-
poroza, wzrost ryzyka rozwoju chorob sercowo-naczy-
niowych, ale takze, cho¢ zdecydowanie rzadziej, wzrost
ryzyka rozwoju raka sutka i endometrium; prawdopo-
dobnie rowniez przyrost masy ciata i zaburzenia ukladu
immunologicznego [8, 19, 20].

Objawy kliniczne hiperprolaktynemii wystepujace w
trakcie leczenia lekami przeciwpsychotycznymi bardzo
czgsto stanowia dla pacjentow powazny problem, bywa, ze
sg trudniejsze do znoszenia niz podstawowe objawy choro-
by, z powodu ktorych leczenie zostalo wdrozone. Moze to
sta¢ si¢ zrodlem problemow we wspolpracy pacjenta przy
przestrzeganiu zalecen farmakoterapii [21, 22]. W zwiazku
z tym niezwykle wazne jest ustalenie bezpiecznych metod
postgpowania w przypadku hiperprolaktynemii spowodo-
wanej lekami przeciwpsychotycznymi.
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Dotychczas przeprowadzone badania wykazaly, ze pod-
wyzszenie stgzenia prolaktyny w surowicy krwi, czasem
nawet powazne, nie zawsze skutkuje pojawieniem si¢ zna-
nego zbioru objawdw klinicznych. Nie ma prostej korelacji
migdzy warto$ciami prolaktynemii a wystgpowaniem i na-
sileniem objawdw klinicznych hiperprolaktynemii, brakuje
tez w literaturze wyjasnienia przyczyn tego stanu [1, 11,
23]. W takiej sytuacji powszechny, cho¢ budzacy zastrze-
zenia, jest poglad, ze poza obserwacja kliniczna, nie nalezy
wdraza¢ zadnego konkretnego dziatania terapeutycznego
[24, 25]. Pewne watpliwosci moze budzi¢ kwestia wymie-
nionych powyzej odleglych skutkéw utrzymywania si¢
przewlektej hiperprolaktynemii w organizmie. W tym kon-
tek$cie powstaje pytanie czy ,leczy¢” ,niema klinicznie”
hiperprolaktynemig, aby nie dopusci¢ do rozwinigcia si¢
tych odlegtych konsekwencji. Problem ten z cata pewnos-
cia wymaga dalszej szczegélowej analizy i badan.

POSTEPOWANIE W PRZYPADKU
HIPEPROLAKTYNEMII
PO LEKACH PRZECIWPSYCHOTYCZNYCH

Wystapienie u pacjenta przyjmujacego leki przeciwpsy-
chotyczne objawow klinicznych sugerujacych hiperprolak-
tynemi¢ wymaga podjgcia szczegotowej diagnostyki i dzia-
fan terapeutycznych. Podstawowym zadaniem w takiej
sytuacji jest potwierdzenie, badz wykluczenie zwiazku mig-
dzy wystgpujacymi objawami a stosowanym leczeniem.
Nalezy poszukiwaé innych potencjalnych przyczyn hiper-
prolaktynemii, przede wszystkim: zaburzen czynnosci przy-
sadki mozgowej (glownie gruczolaki), podwzgorza i siodta
tureckiego, pierwotnej niedoczynnosci tarczycy, niewydol-
no$ci nerek, marskosci watroby, zespotu policystycznych
jajnikow u kobiet, ektopowego wydzielanie prolaktyny (np.
w raku ptuc), a takze wykluczy¢ przyjmowanie opiatow, czy
stosowanie lekoéw z grupy przeciwwymiotnych (metoklopra-
mid), przeciwnadcisnieniowych («-metyldopa, rezerpina)
oraz niektorych lekow przeciwdepresyjnych [19, 24, 25].

Uwaza sig, ze pierwszym krokiem postgpowania u os6b
z objawami klinicznymi hiperprolaktynemii spowodowane;j
lekami przeciwpsychotycznymi powinno by¢ obnizenie
dawki stosowanego leku lub zupelne jego odstawienie,
jezeli to mozliwe [24, 26]. Takie dziatanie spotyka jednak
powazne ograniczenia, poniewaz obnizenie dawki leku, tym
bardziej zupeilne jego odstawienie, moze prowadzi¢ do
pogorszenia stanu psychicznego, podobnie jak i zmiana na
inny nie majacy istotnego wptywu na wydzielanie prolak-
tyny; co wigcej niektdrzy autorzy uwazaja, ze obnizenie
dawki leku przeciwpsychotycznego rzadko przynosi popra-
we w zakresie objawow klinicznych hiperprolaktynemii
[27, 28, 29]. Dane w piSmiennictwie potwierdzaja Scisty
zwiazek migdzy dawka stosowanego neuroleptyku klasycz-
nego a poziomem prolaktynemii, natomiast w przypadku
atypowych lekow przeciwpsychotycznych dane te nie sa tak
spojne [30, 31, 32, 33, 34, 35, 36]. Badania, ktore nie
wykazywaly istotnego statystycznie zwiazku migdzy daw-
ka leku a stgzeniem prolaktyny prowadzone byly jednak
na niezbyt duzych grupach pacjentow. Nie ma natomiast
badan, ktore oceniatyby w metodologicznie poprawny spo-
sob, czy zmniejszanie dawki leku przeciwpsychotycznego
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zaréwno eliminuje objawy kliniczne hiperprolaktynemii,
jak 1 zmniejsza prolaktynemi¢. Mozna jednak przypuszczac,
ze zmniejszanie dawki leku, co najczesciej jest przeciez
mozliwe tylko w niewielkim stopniu, nie zawsze przyniesie
poprawg w zakresie objawow klinicznych hiperprolaktyne-
mii i spowoduje istotne zmniejszenie stezenia prolaktyny.
Niemniej jednak uznaje sig, ze zmniejszanie dawki leku jest
postgpowaniem z wyboru w przypadku wystapienia hiper-
prolaktynemii poneuroleptyczne;j.

W literaturze opisywane sa przypadki zmiany dotych-
czasowego leczenia w przypadku hiperprolaktynemii po
niektorych lekach przeciwpsychotycznych na olanzaping
[37, 38], kwetiaping [39, 40, 41] i klozaping [42] z dobrym
efektem w zakresie eliminowania jej objawow klinicznych.
Ta metoda postepowania takze budzi pewne zastrzezenia,
poniewaz prawdopodobienstwo wystapienia hiperprolakty-
nemii w trakcie stosowania wigkszosci lekéw przeciwpsy-
chotycznych jest jednak duze, a zmiana leczenia, ktore
przyniosto istotng poprawg stanu psychicznego, szczegol-
nie po poprzednich niepowodzeniach kilku terapii, jest
bardzo ryzykowne. Ponadto dostgpnos¢ lekow przeciwpsy-
chotycznych ,,0szczgdzajacych prolaktyng” (,,PRL sparing
antipsychotic agents” [5]) jest ograniczona; natomiast za-
stosowanie klozapiny wiaze si¢ z ryzykiem powaznych
zaburzen hematologicznych oraz innych nasilonych objawow
niepozadanych (np. sedacji) i powinno by¢ ograniczone do
Scistych wskazan (konkretny obraz kliniczny — wrogosc,
agresja, utrzymujace si¢ zachowania samobdjcze lub nie-
skutecznos$¢ innych terapii).

Jezeli bezpieczne obnizenie dawki stosowanego leku
przeciwpsychotycznego nie eliminuje objawoéw hiperpro-
laktynemii, to niektorzy autorzy sugeruja wdrozenie lecze-
nia korygujacego agonistami dopaminy. Jak wiadomo, leki
dziatajace dopaminergicznie sa stosowane z powodzeniem
w leczeniu hiperprolaktynemii powodowanej guzami przy-
sadki czy hiperprolaktynemii idiopatycznej [43, 44]. Bar-
dzo rzadko stosowano je w leczeniu hiperprolaktynemii po
lekach przeciwpsychotycznych. Zasadniczym argumentem
przeciwko stosowaniu agonistow dopaminy u pacjentow
z zaburzeniami psychicznymi, a przede wszystkim psycho-
tycznymi, wydaja si¢ by¢ zatozenia teorii dopaminowe;j
schizofrenii [45, 46]. Zgodnie z nimi, zwigkszenie aktyw-
nosci dopaminergicznej w mozgu przez leki dziatajace ago-
nistycznie w stosunku do receptorow dopaminowych moze
wyzwalaé¢ lub nasila¢ objawy psychotyczne. Udowodnio-
no, ze substancje dziatajace dopaminergicznie, takie jak:
amfetamina, metylfenidat czy L-dopa wyzwalaja lub nasi-
laja objawy psychotyczne zar6wno u chorych na schizofre-
nig¢, jak 1 u oséb zdrowych [47, 48]. Opisano takze przy-
padki powstawania objawdw psychotycznych u pacjentow
przyjmujacych bromokryptyne z powodu hiperprolaktyne-
mii [49, 50, 51]. Z drugiej strony podnosi si¢ w literaturze
poglad, ze stosowanie bromokryptyny — najstarszego i naj-
powszechniej stosowanego leku z grupy agonistow dopa-
miny — w odpowiednio niskich dawkach moze przynies¢
poprawg w stanie psychicznym pacjentéw chorujacych na
schizofrenig. Moze to wynikac ze stymulowania przez bro-
mokryptyng autoreceptorow w neuronach dopaminergicz-
nych, co w konsekwencji hamowatoby syntez¢ dopaminy
ijej uwalnianie, a w rezultacie zmniejszatoby nasilenie obja-
wow psychotycznych [52, 53]. Te autoreceptory dopaminy
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moga by¢ aktywowane przez tak niskie dawki bromokryp-
tyny, ze maja one minimalny wptyw na dopaminowe recep-
tory postsynaptyczne. Bromokryptyna miataby wigc w ma-
tych dawkach (0,25-2,5 mg/dobg) dziata¢ na autoreceptory
dopaminowe, w duzych dawkach natomiast — agonistycz-
nie w stosunku do postsynaptycznych receptorow dopami-
ny. Istnieje poglad, ze objawy psychotyczne sa skutkiem
jednoczesnej stymulacji receptorow dopaminowych — D1
i D2. Wedlug tej teorii bromokryptyna bedaca selektywnym
agonista receptoréw D2 z wewngtrzng staba aktywnoscia
antagonistyczna wobec receptorow D1 nie powinna wply-
wacé na powstawanie objawow psychotycznych [54]. Te
hipotezy nie byly jednak weryfikowane i potwierdzane
w szczegotowych, poprawnych metodologicznie i przepro-
wadzonych na duzej grupie pacjentow badaniach [53].

LECZENIE LEKAMI DOPAMINERGICZNYMI
HIPERPROLAKTYNEMII
PO LEKACH PRZECIWPSYCHOTYCZNYCH

W pismiennictwie niewiele jest publikacji na temat za-
stosowania lekow dopaminergicznych w leczeniu hiperpro-
laktynemii po lekach przeciwpsychotycznych. Opublikowa-
ne badania dotycza malych grup pacjentéw lub sa opisami
pojedynczych przypadkéw. W leczeniu hiperprolaktynemii
stosowane sg pochodne alkaloidow sporyszu: bromokryp-
tyna, kabergolina, metergolina, mesulergina, dihydroergo-
kryptyna, pergolid i lizuryd, a takze chinagolid (ktory tak
jak ww. leki dziata agonistycznie w stosunku do recepto-
réw dopaminowych, ale nie jest pochodna alkaloidow spo-
ryszu) oraz amantadyna zwigkszajaca centralne uwalnianie
dopaminy. W literaturze najwigcej publikacji po§wigconych
leczeniu hiperprolaktynemii po lekach przeciwpsychotycz-
nych dotyczy jednak tylko trzech substancji: bromokryp-
tyny, kabergoliny i amantadyny.

Po raz pierwszy leczenie objawow hiperprolaktynemii
u pacjentow przyjmujacych neuroleptyki klasyczne opisa-
no w 1975 r. Beumont i wsp. [55] opisali dziewig¢ pacjen-
tek leczonych fenotiazynami, u ktoérych wystapit mlekotok;
u siedmiu z nich wystgpowaty takze zaburzenia miesiacz-
kowania. Badanie trwato 9 tygodni, z czego pierwsze
cztery tygodnie byly jedynie obserwacja stanu kliniczne-
go, od piatego tygodnia natomiast podawano pacjentkom
bromokryptyng w dawce 2,5 mg/dobg. Po 5 tygodniach sko-
jarzonego leczenia bromokryptyna i neuroleptykiem u zad-
nej z pacjentek mlekotok nie ustapit catkowicie, jednak
u kazdej znaczaco si¢ zmniejszyl; u jednej pacjentki po-
wrdcita miesigczka.

W badaniu wykazano takze, ze leczenie bromokryptyna
obnizylo poziom prolaktyny u o§miu pacjentek, natomiast
nie miato zadnego wptywu na poziomy LH (hormonu lu-
teinizujacego) i FSH (hormonu folikulotropowego). Nie-
stety, nie analizowano wptywu leczenia bromokryptyna na
stan psychiczny pacjentek.

Shenoy i1 wsp. [56] opisali przypadek leczenia bromo-
kryptyna mlekotoku i zaburzen miesiaczkowania u pacjentki
przyjmujacej haloperidol z powodu schizofrenii. Pacjentka
przyjmowata bromokryptyng (10 mg/dobg) przez pot roku
z dobrym skutkiem — nastapil powrét do prawidtowych
wartos$ci prolaktynemii, znaczne zmniejszenie mlekotoku,

pojawity si¢ nieregularne miesiaczki, a nie obserwowano
pogorszenia w zakresie objawow schizofrenii.

Cohn i wsp. [57] badali wptyw bromokryptyny na obni-
zanie st¢zenia prolaktyny u pacjentow leczonych fenotiazy-
nami. Wykazali, ze u sze$ciu sposrod dziewigciu pacjentow,
ktorzy ukonczyli 6-tygodniowe badanie bromokryptyna
(3-9 mg/dobg) skutecznie obnizyla stgzenia prolaktyny.
Autorzy nie zajmowali si¢ w badaniu ocena objawow kli-
nicznych hiperprolaktynemii. Oceniali jednak stan psy-
chiczny pacjentow i stwierdzili, ze u zadnego z dziewigciu
pacjentéw nie doszto do pogorszenia stanu psychicznego,
przeciwnie — jeden pacjent wykazal znaczna poprawg
w BPRS — Brief Psychiatric Rating Scale (brak szczegoto-
wych danych w opublikowanym badaniu).

Matsuoka i wsp. [58] badali grupg pacjentow prze-
wlekle przyjmujacych neuroleptyki klasyczne, u ktorych
wystapity zaburzenia miesiaczki i/lub mlekotok, i/lub za-
burzenia potencji. Przez 8 tygodni leczono bromokryptyna
(57,5 mg/dobg) 10 kobiet i 6 mezezyzn. Uzyskano naste-
pujace wyniki: u wszystkich pacjentéw obnizylo sig istot-
nie uprzednio podwyzszone, st¢zenie prolaktyny, u siedmiu
kobiet powrdcita miesiaczka, u pigciu sposrod szesciu
kobiet zmniejszyt si¢ mlekotok, w tym u dwoch ustapit cal-
kowicie, u czterech mgzczyzn zmniejszyly si¢ objawy im-
potencji (powrot libido, mozliwo$¢ zakonczenia stosunku
ptciowego). W tym badaniu stan psychiczny pacjentow
podczas terapii bromokryptyna rowniez oceniano przy po-
mocy BPRS. Nie stwierdzono pogorszenia stanu psychicz-
nego w zakresie objawow psychotycznych ani u oséb ze
schizofrenia (7 osob), ani u pacjentow z innymi rozpoz-
naniami leczonych neuroleptykami klasycznymi (9 osob).
W tej drugiej grupie pacjentow zaobserwowano natomiast
znaczna poprawe¢ w zakresie objawow definiowanych
w BPRS jako ,.troska o cialo” (somatic concern).

Smith [59] przeprowadzil badanie na grupie szesciu
pacjentek leczonych klasycznymi neuroleptykami od co
najmniej roku z powodu réznych zaburzen psychicznych.
Wszystkie pacjentki miaty podwyzszone st¢zenia prolak-
tyny i objawy kliniczne hiperprolaktynemii. Pacjentki zo-
staly poddane leczeniu bromokryptyna w dawkach 5 do
10 mg/dobg. U czterech pacjentek w ciagu 12 tygodni
leczenia doszto do normalizacji stezen prolaktyny i uregu-
lowania cyklu menstruacyjnego, u dwoch pozostatych nie
udato si¢ unormowac ani hiperprolaktynemii, ani zaburzen
miesiaczkowania, jednak — jak zaznacza autor — u jednej
z tych pacjentek na skutek leczenia bromokryptyna doszto
do poprawy w zakresie produkcji endogennych estrogenow.
U jednej pacjentki wystapito pogorszenie stanu psychicz-
nego pod postacia nasilenia objawow lgkowych, z tego po-
wodu odstawiono bromokryptyng ok. 10 tygodnia leczenia.

Wolf [60] opisal przypadek stosowania bromokryptyny
w celu zatrzymania laktacji poporodowej u pacjentki le-
czonej z powodu schizofrenii haloperidolem (9 mg/dobg).
Leczenie bromokryptyna w dawce 5 mg/dobg byto skutecz-
ne i nie spowodowato zadnych niekorzystnych zmian w sta-
nie psychicznym pacjentki.

Varia i wsp. [61] opisali przypadek pacjentki leczone;j
haloperidolem, u ktorej zarowno hiperprolaktynemig, jak
i mlekotok skutecznie zmniejszono, nie powodujac jedno-
cze$nie pogorszenia stanu psychicznego, po zastosowaniu
5 mg/dobg bromokryptyny.
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Popli i wsp. [62] leczyli pacjentk¢ bromokryptyna
(5 mg/dobg) z powodu mlekotoku i braku miesiaczki spo-
wodowanych risperidonem. W wyniku leczenia znorma-
lizowato si¢ stezenie prolaktyny i zmniejszyto nasilenie
mlekotoku; nadal jednak utrzymywatl si¢ brak miesiaczki.
Rowniez w tym przypadku nie obserwowano pogorszenia
stanu psychicznego pacjentki.

Dorevitch i wsp. [63] opisali przypadek gwattownego
nasilenia objawow psychotycznych po podaniu kilkakrot-
nym bromokryptyny z powodu mlekotoku pacjentce leczo-
nej z powodu schizofrenii tiorydazyna.

Zdecydowanie mniej danych w pismiennictwie dotyczy
stosowania innych niz bromokryptyna lekéw dopaminer-
gicznych w leczeniu hiperprolaktynemii po lekach przeciw-
psychotycznych. Pojedyncze przypadki zastosowania ka-
bergoliny u pacjentek przyjmujacych te leki opisywali
Petelaros [64] i Pertegaz i wsp. [65]. W sumie u czterech
opisanych kobiet leczenie kabergoling okazato si¢ skutecz-
ne i nie pogorszylo stanu psychicznego.

Cohen i Biederman [66] przedstawili wyniki leczenia
kabergolina hiperprolaktynemii w przebiegu przyjmowania
risperidonu u czworga dzieci w wieku 6-11 lat. U kazdego
pacjenta po wdrozonym leczeniu uzyskano normalizacj¢
stezen prolaktyny, bez pogorszenia w stanie psychicznym.

W badaniu opublikowanym w 2004 r. [67] wykazano
skuteczno$¢ leczenia objawowej hiperprolaktynemii kaber-
golina. Dziewigtnastu chorych na schizofrenig, leczonych
skutecznie, jesli chodzi o objawy pozytywne, risperidonem,
przyjmowato przez 8 tygodni kabergoling. U 11 0sob uzy-
skano remisj¢ objawow klinicznych hiperprolaktynemii,
a §rednie zmniejszenie stezenia prolaktynemii w calej ba-
danej grupie bylo statystycznie znamienne (p<0,05). Nie
zaobserwowano zadnej zmiany w psychopatologii bada-
nych pacjentéw. Bardzo interesujace wnioski podat w swo-
jej pracy Tollin [68]. Mimo, Ze badanie zostato przeprowa-
dzone na bardzo matej grupie pacjentow przyjmujacych
risperidon, wykazal, ze nie zawsze podwyzszonemu stgze-
niu prolaktyny towarzysza objawy kliniczne. Stwierdzit
réwniez, ze leczenie bromokryptyna lub kabergoling powo-
duje zmniejszenie nasilenia objawow klinicznych hiperpro-
laktynemii, nawet jesli nie uzyskuje si¢ obnizenia st¢zenia
prolaktyny do zakresu normy. Ustalit takze, Ze stosujac na-
wet bardzo wysokie dawki bromokryptyny (25 mg/dobg),
nie uzyskuje si¢ w niektorych przypadkach ani istotnego
obnizenia stgzenia prolaktyny, ani poprawy w zakresie
objawow klinicznych hiperprolaktynemii. Podczas tego
badania u zadnego badanego nie doszto do pogorszenia
stanu psychicznego wskutek leczenia korygujacego ago-
nistami dopaminy.

Z przegladu pismiennictwa wynika, Ze nie opisano zad-
nego przypadku wystapienia psychozy lub pogorszenia juz
wystgpujacych zaburzen psychotycznych u pacjentow
przyjmujacych kabergoling. Moze to wynika¢ z faktu, ze
lek ten byt dotad stosowany znacznie rzadziej w leczeniu
hiperprolaktynemii niz bromokryptyna, ale takze przyczy-
na takiej sytuacji moze by¢ jego wigksze powinowactwo
do receptorow dopaminowych w szlakach guzkowo-lejko-
wym i nigrostriatalnym niz mezolimbicznych, zwigzanych
z powstawaniem objawow psychotycznych [65].

Correa i wsp. [69] podjeli probe leczenia hiperprolakty-
nemii po lekach przeciwpsychotycznych amantadyna. Dzie-
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sigciu pacjentom podawano przez 3 tygodnie amantadyng
w dawce 200-300 mg i uzyskano poprawg w zakresie:
obnizenia stezenia prolaktyny w surowicy (u 9 pacjentow),
nasilenia ginekomastii (u 4 na 6 pacjentow), mlekotoku
(3/5 pacjentow), poprawe libido (4/10 pacjentdow) i zabu-
rzen miesiaczkowania (3/4 pacjentow). U 7 pacjentow uzy-
skano tez poprawg stanu psychicznego, wg oceny w BPRS,
u dwoch pacjentéw natomiast doszto do pogorszenia.

Niektorzy autorzy uwazaja, ze stosowanie agonistow
dopaminy w leczeniu hiperprolaktynemii po lekach prze-
ciwpsychotycznych jest niewskazane i zalecaja wdrozenie
hormonalnej terapii zastgpczej [70]. Poglad ten wymaga
jednak z pewnoscia dalszej weryfikacji.

PODSUMOWANIE

Wydaje sig, ze problem hiperprolaktynemii po lekach
przeciwpsychotycznych jest nazbyt czgsto bagatelizowany
w codziennej praktyce psychiatrycznej, co moze wptywaé
zarowno na pogorszenie wspolpracy pacjenta przy leczeniu,
jak tez skutkowa¢ powaznymi odlegltymi konsekwencjami
zdrowotnymi. Dane w literaturze na temat post¢gpowania
z tym objawem ubocznym leczenia przeciwpsychotycznego
sa skape 1 niejednoznaczne. Nie ma dostatecznych dowo-
dow, ze leczenie agonistami dopaminy hiperprolaktynemii
po lekach przeciwpsychotycznych wiaze si¢ z powaznym
ryzykiem wystapienia zaostrzenia lub nawrotu zaburzen
psychotycznych. Istnieja doniesienia, niestety dotyczace
niewielkich grup pacjentow, wykazujace, ze byto ono sku-
teczne i nie prowadzito do pogorszenia stanu psychicznego.
Wydaje sig, ze warto przeprowadzi¢ dobrze zaplanowane
i obejmujace znaczna populacj¢ badania tego zagadnienia,
celem wypracowania skutecznych i bezpiecznych metod
terapii, szczegdlnie w przypadku pacjentéw, u ktorych po
wielu wczeéniejszych nieskutecznych leczeniach lekami
przeciwpsychotycznymi, uzyskano wreszcie istotng i sta-
bilna poprawe stanu psychicznego, lecz niestety réwniez
hiperprolaktynemig.
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