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Zwiêkszenie stê¿enia prolaktyny w surowicy krwi ponad
warto�ci prawid³owe jest bardzo czêstym objawem ubocz-
nym stosowania leków przeciwpsychotycznych [1, 2, 3, 4].
Wszystkie klasyczne neuroleptyki, w mniejszym lub wiêk-
szym stopniu, zwiêkszaj¹ wydzielanie prolaktyny przez ko-
mórki laktotropowe przedniego p³ata przysadki mózgowej
[2, 3, 5, 6, 7, 8]. Spo�ród leków przeciwpsychotycznych
II generacji risperidon i amisulpryd najwyra�niej zwiêkszaj¹
wydzielanie prolaktyny [9, 10, 11]. Tak¿e olanzapina i zipra-
sidon powoduj¹ wzrost wydzielania prolaktyny, aczkolwiek
jest on nieznaczny i zazwyczaj przej�ciowy [12, 13, 14].
Jedynie klozapina i kwetiapina wydaj¹ siê nie wp³ywaæ na
istotne zwiêkszenie wydzielania prolaktyny [15, 16, 17],
natomiast w trakcie terapii aripiprazolem obserwowano
zmniejszenie prolaktynemii w surowicy krwi [18].

OBJAWY KLINICZNE HIPERPROLAKTYNEMII

Hiperprolaktynemia wywo³ywana przez leki przeciw-
psychotyczne mo¿e manifestowaæ siê wieloma objawa-
mi klinicznymi: zaburzeniami miesi¹czkowania, funkcji

seksualnych (m.in. obni¿eniem libido, zaburzeniami erek-
cji i ejakulacji oraz prze¿ywania orgazmu), obrzmieniem
i bolesno�ci¹ gruczo³ów piersiowych i mlekotokiem.
Do odleg³ych skutków przewlek³ej hiperprolaktynemii,
i w konsekwencji wtórnego hipogonadyzmu, nale¿¹
przede wszystkim: zaburzenia gospodarki kostnej i osteo-
poroza, wzrost ryzyka rozwoju chorób sercowo-naczy-
niowych, ale tak¿e, choæ zdecydowanie rzadziej, wzrost
ryzyka rozwoju raka sutka i endometrium; prawdopo-
dobnie równie¿ przyrost masy cia³a i zaburzenia uk³adu
immunologicznego [8, 19, 20].

Objawy kliniczne hiperprolaktynemii wystêpuj¹ce w
trakcie leczenia lekami przeciwpsychotycznymi bardzo
czêsto stanowi¹ dla pacjentów powa¿ny problem, bywa, ¿e
s¹ trudniejsze do znoszenia ni¿ podstawowe objawy choro-
by, z powodu których leczenie zosta³o wdro¿one. Mo¿e to
staæ siê �ród³em problemów we wspó³pracy pacjenta przy
przestrzeganiu zaleceñ farmakoterapii [21, 22]. W zwi¹zku
z tym niezwykle wa¿ne jest ustalenie bezpiecznych metod
postêpowania w przypadku hiperprolaktynemii spowodo-
wanej lekami przeciwpsychotycznymi.
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STRESZCZENIE
Cel. Omówienie metod postêpowania z hiperprolaktynemi¹ powsta³¹ wskutek przyjmowania leków przeciwpsychotycznych.
Pogl¹dy. Wyst¹pienie u pacjenta przyjmuj¹cego leki przeciwpsychotyczne objawów klinicznych sugeruj¹cych hiperprolaktynemiê

wymaga podjêcia szczegó³owej diagnostyki w celu potwierdzenia b¹d� wykluczenia zwi¹zku miêdzy objawami a stosowanym leczeniem.
Kolejnym krokiem jest zmniejszenie dawki leku przeciwpsychotycznego, do³¹czenie leczenia koryguj¹cego agonistami dopaminy lub
zamiana leku na inny, niezmieniaj¹cy istotnie wydzielania prolaktyny. Omówiono w¹tpliwo�ci zwi¹zane z ka¿d¹ z ww. metod postêpowania.

Wnioski. Hiperprolaktynemia jest czêsto bagatelizowanym objawem ubocznym leczenia przeciwpsychotycznego, co mo¿e skutkowaæ
pogorszeniem wspó³pracy ze strony pacjenta i powa¿nymi konsekwencjami zdrowotnymi. Istniej¹ dane wskazuj¹ce, ¿e w przypadku
pacjentów, u których zmiana leczenia wi¹¿e siê z ryzykiem pogorszenia stanu psychicznego, próba leczenia agonistami dopaminy mo¿e
prowadziæ do normalizacji stê¿eñ prolaktyny, bez pogorszenia w zakresie objawów 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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Dotychczas przeprowadzone badania wykaza³y, ¿e pod-
wy¿szenie stê¿enia prolaktyny w surowicy krwi, czasem
nawet powa¿ne, nie zawsze skutkuje pojawieniem siê zna-
nego zbioru objawów klinicznych. Nie ma prostej korelacji
miêdzy warto�ciami prolaktynemii a wystêpowaniem i na-
sileniem objawów klinicznych hiperprolaktynemii, brakuje
te¿ w literaturze wyja�nienia przyczyn tego stanu [1, 11,
23]. W takiej sytuacji powszechny, choæ budz¹cy zastrze-
¿enia, jest pogl¹d, ¿e poza obserwacj¹ kliniczn¹, nie nale¿y
wdra¿aæ ¿adnego konkretnego dzia³ania terapeutycznego
[24, 25]. Pewne w¹tpliwo�ci mo¿e budziæ kwestia wymie-
nionych powy¿ej odleg³ych skutków utrzymywania siê
przewlek³ej hiperprolaktynemii w organizmie. W tym kon-
tek�cie powstaje pytanie czy �leczyæ� �niem¹ klinicznie�
hiperprolaktynemiê, aby nie dopu�ciæ do rozwiniêcia siê
tych odleg³ych konsekwencji. Problem ten z ca³¹ pewno�-
ci¹ wymaga dalszej szczegó³owej analizy i badañ.

POSTÊPOWANIE W PRZYPADKU
HIPEPROLAKTYNEMII
PO LEKACH PRZECIWPSYCHOTYCZNYCH

Wyst¹pienie u pacjenta przyjmuj¹cego leki przeciwpsy-
chotyczne objawów klinicznych sugeruj¹cych hiperprolak-
tynemiê wymaga podjêcia szczegó³owej diagnostyki i dzia-
³añ terapeutycznych. Podstawowym zadaniem w takiej
sytuacji jest potwierdzenie, b¹d� wykluczenie zwi¹zku miê-
dzy wystêpuj¹cymi objawami a stosowanym leczeniem.
Nale¿y poszukiwaæ innych potencjalnych przyczyn hiper-
prolaktynemii, przede wszystkim: zaburzeñ czynno�ci przy-
sadki mózgowej (g³ównie gruczolaki), podwzgórza i siod³a
tureckiego, pierwotnej niedoczynno�ci tarczycy, niewydol-
no�ci nerek, marsko�ci w¹troby, zespo³u policystycznych
jajników u kobiet, ektopowego wydzielanie prolaktyny (np.
w raku p³uc), a tak¿e wykluczyæ przyjmowanie opiatów, czy
stosowanie leków z grupy przeciwwymiotnych (metoklopra-
mid), przeciwnadci�nieniowych ("-metyldopa, rezerpina)
oraz niektórych leków przeciwdepresyjnych [19, 24, 25].

Uwa¿a siê, ¿e pierwszym krokiem postêpowania u osób
z objawami klinicznymi hiperprolaktynemii spowodowanej
lekami przeciwpsychotycznymi powinno byæ obni¿enie
dawki stosowanego leku lub zupe³ne jego odstawienie,
je¿eli to mo¿liwe [24, 26]. Takie dzia³anie spotyka jednak
powa¿ne ograniczenia, poniewa¿ obni¿enie dawki leku, tym
bardziej zupe³ne jego odstawienie, mo¿e prowadziæ do
pogorszenia stanu psychicznego, podobnie jak i zmiana na
inny nie maj¹cy istotnego wp³ywu na wydzielanie prolak-
tyny; co wiêcej niektórzy autorzy uwa¿aj¹, ¿e obni¿enie
dawki leku przeciwpsychotycznego rzadko przynosi popra-
wê w zakresie objawów klinicznych hiperprolaktynemii
[27, 28, 29]. Dane w pi�miennictwie potwierdzaj¹ �cis³y
zwi¹zek miêdzy dawk¹ stosowanego neuroleptyku klasycz-
nego a poziomem prolaktynemii, natomiast w przypadku
atypowych leków przeciwpsychotycznych dane te nie s¹ tak
spójne [30, 31, 32, 33, 34, 35, 36]. Badania, które nie
wykazywa³y istotnego statystycznie zwi¹zku miêdzy daw-
k¹ leku a stê¿eniem prolaktyny prowadzone by³y jednak
na niezbyt du¿ych grupach pacjentów. Nie ma natomiast
badañ, które ocenia³yby w metodologicznie poprawny spo-
sób, czy zmniejszanie dawki leku przeciwpsychotycznego

zarówno eliminuje objawy kliniczne hiperprolaktynemii,
jak i zmniejsza prolaktynemiê. Mo¿na jednak przypuszczaæ,
¿e zmniejszanie dawki leku, co najczê�ciej jest przecie¿
mo¿liwe tylko w niewielkim stopniu, nie zawsze przyniesie
poprawê w zakresie objawów klinicznych hiperprolaktyne-
mii i spowoduje istotne zmniejszenie stê¿enia prolaktyny.
Niemniej jednak uznaje siê, ¿e zmniejszanie dawki leku jest
postêpowaniem z wyboru w przypadku wyst¹pienia hiper-
prolaktynemii poneuroleptycznej.

W literaturze opisywane s¹ przypadki zmiany dotych-
czasowego leczenia w przypadku hiperprolaktynemii po
niektórych lekach przeciwpsychotycznych na olanzapinê
[37, 38], kwetiapinê [39, 40, 41] i klozapinê [42] z dobrym
efektem w zakresie eliminowania jej objawów klinicznych.
Ta metoda postêpowania tak¿e budzi pewne zastrze¿enia,
poniewa¿ prawdopodobieñstwo wyst¹pienia hiperprolakty-
nemii w trakcie stosowania wiêkszo�ci leków przeciwpsy-
chotycznych jest jednak du¿e, a zmiana leczenia, które
przynios³o istotn¹ poprawê stanu psychicznego, szczegól-
nie po poprzednich niepowodzeniach kilku terapii, jest
bardzo ryzykowne. Ponadto dostêpno�æ leków przeciwpsy-
chotycznych �oszczêdzaj¹cych prolaktynê� (�PRL sparing
antipsychotic agents� [5]) jest ograniczona; natomiast za-
stosowanie klozapiny wi¹¿e siê z ryzykiem powa¿nych
zaburzeñ hematologicznych oraz innych nasilonych objawów
niepo¿¹danych (np. sedacji) i powinno byæ ograniczone do
�cis³ych wskazañ (konkretny obraz kliniczny � wrogo�æ,
agresja, utrzymuj¹ce siê zachowania samobójcze lub nie-
skuteczno�æ innych terapii).

Je¿eli bezpieczne obni¿enie dawki stosowanego leku
przeciwpsychotycznego nie eliminuje objawów hiperpro-
laktynemii, to niektórzy autorzy sugeruj¹ wdro¿enie lecze-
nia koryguj¹cego agonistami dopaminy. Jak wiadomo, leki
dzia³aj¹ce dopaminergicznie s¹ 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 agonistów dopaminy u pacjentów
z zaburzeniami psychicznymi, a przede wszystkim psycho-
tycznymi, wydaj¹ siê byæ za³o¿enia teorii dopaminowej
schizofrenii [45, 46]. Zgodnie z nimi, zwiêkszenie aktyw-
no�ci dopaminergicznej w mózgu przez leki dzia³aj¹ce ago-
nistycznie w stosunku do receptorów dopaminowych mo¿e
wyzwalaæ lub nasilaæ objawy psychotyczne. Udowodnio-
no, ¿e substancje dzia³aj¹ce dopaminergicznie, takie jak:
amfetamina, metylfenidat czy L-dopa wyzwalaj¹ lub nasi-
laj¹ objawy psychotyczne zarówno u chorych na schizofre-
niê, jak i u osób zdrowych [47, 48]. Opisano tak¿e przy-
padki powstawania objawów psychotycznych u pacjentów
przyjmuj¹cych bromokryptynê z powodu hiperprolaktyne-
mii [49, 50, 51]. Z drugiej strony podnosi siê w literaturze
pogl¹d, ¿e stosowanie bromokryptyny � najstarszego i naj-
powszechniej stosowanego leku z grupy agonistów dopa-
miny � w odpowiednio niskich dawkach mo¿e przynie�æ
poprawê w stanie psychicznym pacjentów choruj¹cych na
schizofreniê. Mo¿e to wynikaæ ze stymulowania przez bro-
mokryptynê autoreceptorów w neuronach dopaminergicz-
nych, co w konsekwencji hamowa³oby syntezê dopaminy
i jej uwalnianie, a w rezultacie zmniejsza³oby nasilenie obja-
wów psychotycznych [52, 53]. Te autoreceptory dopaminy
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mog¹ byæ aktywowane przez tak niskie dawki bromokryp-
tyny, ¿e maj¹ one minimalny wp³yw na dopaminowe recep-
tory postsynaptyczne. Bromokryptyna mia³aby wiêc w ma-
³ych dawkach (0,25�2,5 mg/dobê) dzia³aæ na autoreceptory
dopaminowe, w du¿ych dawkach natomiast � agonistycz-
nie w stosunku do postsynaptycznych receptorów dopami-
ny. Istnieje pogl¹d, ¿e objawy psychotyczne s¹ skutkiem
jednoczesnej stymulacji receptorów dopaminowych � D1
i D2. Wed³ug tej teorii bromokryptyna bêd¹ca selektywnym
agonist¹ receptorów D2 z wewnêtrzn¹ s³ab¹ aktywno�ci¹
antagonistyczn¹ wobec receptorów D1 nie powinna wp³y-
waæ na powstawanie objawów psychotycznych [54]. Te
hipotezy nie by³y jednak weryfikowane i potwierdzane
w szczegó³owych, poprawnych metodologicznie i przepro-
wadzonych na du¿ej grupie pacjentów badaniach [53].

LECZENIE LEKAMI DOPAMINERGICZNYMI
HIPERPROLAKTYNEMII
PO LEKACH PRZECIWPSYCHOTYCZNYCH

W pi�miennictwie niewiele jest publikacji na temat za-
stosowania leków dopaminergicznych w leczeniu hiperpro-
laktynemii po lekach przeciwpsychotycznych. Opublikowa-
ne badania dotycz¹ ma³ych grup pacjentów lub s¹ opisami
pojedynczych przypadków. W leczeniu hiperprolaktynemii
stosowane s¹ pochodne alkaloidów sporyszu: bromokryp-
tyna, kabergolina, metergolina, mesulergina, dihydroergo-
kryptyna, pergolid i lizuryd, a tak¿e chinagolid (który tak
jak ww. leki dzia³a agonistycznie w stosunku do recepto-
rów dopaminowych, ale nie jest pochodn¹ alkaloidów spo-
ryszu) oraz amantadyna zwiêkszaj¹ca centralne uwalnianie
dopaminy. W literaturze najwiêcej publikacji po�wiêconych
leczeniu hiperprolaktynemii po lekach przeciwpsychotycz-
nych dotyczy jednak tylko trzech substancji: bromokryp-
tyny, kabergoliny i amantadyny.

Po raz pierwszy leczenie objawów hiperprolaktynemii
u pacjentów przyjmuj¹cych neuroleptyki klasyczne opisa-
no w 1975 r. Beumont i wsp. [55] opisali dziewiêæ pacjen-
tek leczonych fenotiazynami, u których wyst¹pi³ mlekotok;
u siedmiu z nich wystêpowa³y tak¿e zaburzenia miesi¹cz-
kowania. Badanie trwa³o 9 tygodni, z czego pierwsze
cztery tygodnie by³y jedynie obserwacj¹ stanu kliniczne-
go, od pi¹tego tygodnia natomiast podawano pacjentkom
bromokryptynê w dawce 2,5 mg/dobê. Po 5 tygodniach sko-
jarzonego leczenia bromokryptyn¹ i neuroleptykiem u ¿ad-
nej z pacjentek mlekotok nie ust¹pi³ ca³kowicie, jednak
u ka¿dej znacz¹co siê zmniejszy³; u jednej pacjentki po-
wróci³a miesi¹czka.

W badaniu wykazano tak¿e, ¿e leczenie bromokryptyn¹
obni¿y³o poziom prolaktyny u o�miu pacjentek, natomiast
nie mia³o ¿adnego wp³ywu na poziomy LH (hormonu lu-
teinizuj¹cego) i FSH (hormonu folikulotropowego). Nie-
stety, nie analizowano wp³ywu leczenia bromokryptyn¹ na
stan psychiczny pacjentek.

Shenoy i wsp. [56] opisali przypadek leczenia bromo-
kryptyn¹ mlekotoku i zaburzeñ miesi¹czkowania u pacjentki
przyjmuj¹cej haloperidol z powodu schizofrenii. Pacjentka
przyjmowa³a bromokryptynê (10 mg/dobê) przez pó³ roku
z dobrym skutkiem � nast¹pi³ powrót do prawid³owych
warto�ci prolaktynemii, znaczne zmniejszenie mlekotoku,

pojawi³y siê nieregularne miesi¹czki, a nie obserwowano
pogorszenia w zakresie objawów schizofrenii.

Cohn i wsp. [57] badali wp³yw bromokryptyny na obni-
¿anie stê¿enia prolaktyny u pacjentów leczonych fenotiazy-
nami. Wykazali, ¿e u sze�ciu spo�ród dziewiêciu pacjentów,
którzy ukoñczyli 6-tygodniowe badanie bromokryptyna
(3�9 mg/dobê) skutecznie obni¿y³a stê¿enia prolaktyny.
Autorzy nie zajmowali siê w badaniu ocen¹ objawów kli-
nicznych hiperprolaktynemii. Oceniali jednak stan psy-
chiczny pacjentów i stwierdzili, ¿e u ¿adnego z dziewiêciu
pacjentów nie dosz³o do pogorszenia stanu psychicznego,
przeciwnie � jeden pacjent wykaza³ znaczn¹ poprawê
w BPRS � Brief Psychiatric Rating Scale (brak szczegó³o-
wych danych w opublikowanym badaniu).

Matsuoka i wsp. [58] badali grupê pacjentów prze-
wlekle przyjmuj¹cych neuroleptyki klasyczne, u których
wyst¹pi³y zaburzenia miesi¹czki i/lub mlekotok, i/lub za-
burzenia potencji. Przez 8 tygodni leczono bromokryptyn¹
(5�7,5 mg/dobê) 10 kobiet i 6 mê¿czyzn. Uzyskano nastê-
puj¹ce wyniki: u wszystkich pacjentów obni¿y³o siê istot-
nie uprzednio podwy¿szone, stê¿enie prolaktyny, u siedmiu
kobiet powróci³a miesi¹czka, u piêciu spo�ród sze�ciu
kobiet zmniejszy³ siê mlekotok, w tym u dwóch ust¹pi³ ca³-
kowicie, u czterech mê¿czyzn zmniejszy³y siê objawy im-
potencji (powrót libido, mo¿liwo�æ zakoñczenia stosunku
p³ciowego). W tym badaniu stan psychiczny pacjentów
podczas terapii bromokryptyn¹ równie¿ oceniano przy po-
mocy BPRS. Nie stwierdzono pogorszenia stanu psychicz-
nego w zakresie objawów psychotycznych ani u osób ze
schizofreni¹ (7 osób), ani u pacjentów z innymi rozpoz-
naniami leczonych neuroleptykami klasycznymi (9 osób).
W tej drugiej grupie pacjentów zaobserwowano natomiast
znaczn¹ poprawê w zakresie objawów definiowanych
w BPRS jako �troska o cia³o� (somatic concern).

Smith [59] przeprowadzi³ badanie na grupie sze�ciu
pacjentek leczonych klasycznymi neuroleptykami od co
najmniej roku z powodu ró¿nych zaburzeñ psychicznych.
Wszystkie pacjentki mia³y podwy¿szone stê¿enia prolak-
tyny i objawy kliniczne hiperprolaktynemii. Pacjentki zo-
sta³y poddane leczeniu bromokryptyn¹ w dawkach 5 do
10 mg/dobê. U czterech pacjentek w ci¹gu 12 tygodni
leczenia dosz³o do normalizacji stê¿eñ prolaktyny i uregu-
lowania cyklu menstruacyjnego, u dwóch pozosta³ych nie
uda³o siê unormowaæ ani hiperprolaktynemii, ani zaburzeñ
miesi¹czkowania, jednak � jak zaznacza autor � u jednej
z tych pacjentek na skutek leczenia bromokryptyn¹ dosz³o
do poprawy w zakresie produkcji endogennych estrogenów.
U jednej pacjentki wyst¹pi³o pogorszenie stanu psychicz-
nego pod postaci¹ nasilenia objawów lêkowych, z tego po-
wodu odstawiono bromokryptynê ok. 10 tygodnia leczenia.

Wolf [60] opisa³ przypadek stosowania bromokryptyny
w celu zatrzymania laktacji poporodowej u pacjentki le-
czonej z powodu schizofrenii haloperidolem (9 mg/dobê).
Leczenie bromokryptyn¹ w dawce 5 mg/dobê by³o skutecz-
ne i nie spowodowa³o ¿adnych niekorzystnych zmian w sta-
nie psychicznym pacjentki.

Varia i wsp. [61] opisali przypadek pacjentki leczonej
haloperidolem, u której zarówno hiperprolaktynemiê, jak
i mlekotok skutecznie zmniejszono, nie powoduj¹c jedno-
cze�nie pogorszenia stanu psychicznego, po zastosowaniu
5 mg/dobê bromokryptyny.
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Popli i wsp. [62] leczyli pacjentkê bromokryptyn¹
(5 mg/dobê) z powodu mlekotoku i braku miesi¹czki spo-
wodowanych risperidonem. W wyniku leczenia znorma-
lizowa³o siê stê¿enie prolaktyny i zmniejszy³o nasilenie
mlekotoku; nadal jednak utrzymywa³ siê brak miesi¹czki.
Równie¿ w tym przypadku nie obserwowano pogorszenia
stanu psychicznego pacjentki.

Dorevitch i wsp. [63] opisali przypadek gwa³townego
nasilenia objawów psychotycznych po podaniu kilkakrot-
nym bromokryptyny z powodu mlekotoku pacjentce leczo-
nej z powodu schizofrenii tiorydazyn¹.

Zdecydowanie mniej danych w pi�miennictwie dotyczy
stosowania innych ni¿ bromokryptyna leków dopaminer-
gicznych w leczeniu hiperprolaktynemii po lekach przeciw-
psychotycznych. Pojedyncze przypadki zastosowania ka-
bergoliny u pacjentek przyjmuj¹cych te leki opisywali
Petelaros [64] i Pertegaz i wsp. [65]. W sumie u czterech
opisanych kobiet leczenie kabergolin¹ okaza³o siê skutecz-
ne i nie pogorszy³o stanu psychicznego.

Cohen i Biederman [66] przedstawili wyniki leczenia
kabergolin¹ hiperprolaktynemii w przebiegu przyjmowania
risperidonu u czworga dzieci w wieku 6�11 lat. U ka¿dego
pacjenta po wdro¿onym leczeniu uzyskano normalizacjê
stê¿eñ prolaktyny, bez pogorszenia w stanie psychicznym.

W badaniu opublikowanym w 2004 r. [67] wykazano
skuteczno�æ leczenia objawowej hiperprolaktynemii kaber-
golin¹. Dziewiêtnastu chorych na schizofreniê, leczonych
skutecznie, je�li chodzi o objawy pozytywne, risperidonem,
przyjmowa³o przez 8 tygodni kabergolinê. U 11 osób uzy-
skano remisjê objawów klinicznych hiperprolaktynemii,
a �rednie zmniejszenie stê¿enia prolaktynemii w ca³ej ba-
danej grupie by³o statystycznie znamienne (p<0,05). Nie
zaobserwowano ¿adnej zmiany w psychopatologii bada-
nych pacjentów. Bardzo interesuj¹ce wnioski poda³ w swo-
jej pracy Tollin [68]. Mimo, ¿e badanie zosta³o przeprowa-
dzone na bardzo ma³ej grupie pacjentów przyjmuj¹cych
risperidon, wykaza³, ¿e nie zawsze podwy¿szonemu stê¿e-
niu prolaktyny towarzysz¹ objawy kliniczne. Stwierdzi³
równie¿, ¿e leczenie bromokryptyn¹ lub kabergolin¹ powo-
duje zmniejszenie nasilenia objawów klinicznych hiperpro-
laktynemii, nawet je�li nie uzyskuje siê obni¿enia stê¿enia
prolaktyny do zakresu normy. Ustali³ tak¿e, ¿e stosuj¹c na-
wet bardzo wysokie dawki bromokryptyny (25 mg/dobê),
nie uzyskuje siê w niektórych przypadkach ani istotnego
obni¿enia stê¿enia prolaktyny, ani poprawy w zakresie
objawów klinicznych hiperprolaktynemii. Podczas tego
badania u ¿adnego badanego nie dosz³o do pogorszenia
stanu psychicznego wskutek leczenia koryguj¹cego ago-
nistami dopaminy.

Z przegl¹du pi�miennictwa wynika, ¿e nie opisano ¿ad-
nego przypadku wyst¹pienia psychozy lub pogorszenia ju¿
wystêpuj¹cych zaburzeñ psychotycznych u pacjentów
przyjmuj¹cych kabergolinê. Mo¿e to wynikaæ z faktu, ¿e
lek ten by³ dot¹d stosowany znacznie rzadziej w leczeniu
hiperprolaktynemii ni¿ bromokryptyna, ale tak¿e przyczy-
n¹ takiej sytuacji mo¿e byæ jego wiêksze powinowactwo
do receptorów dopaminowych w szlakach guzkowo-lejko-
wym i nigrostriatalnym ni¿ mezolimbicznych, zwi¹zanych
z powstawaniem objawów psychotycznych [65].

Correa i wsp. [69] podjêli próbê leczenia hiperprolakty-
nemii po lekach przeciwpsychotycznych amantadyn¹. Dzie-

siêciu pacjentom podawano przez 3 tygodnie amantadynê
w dawce 200�300 mg i uzyskano poprawê w zakresie:
obni¿enia stê¿enia prolaktyny w surowicy (u 9 pacjentów),
nasilenia ginekomastii (u 4 na 6 pacjentów), mlekotoku
(3/5 pacjentów), poprawê libido (4/10 pacjentów) i zabu-
rzeñ miesi¹czkowania (3/4 pacjentów). U 7 pacjentów uzy-
skano te¿ poprawê stanu psychicznego, wg oceny w BPRS,
u dwóch pacjentów natomiast dosz³o do pogorszenia.

Niektórzy autorzy uwa¿aj¹, ¿e stosowanie agonistów
dopaminy w leczeniu hiperprolaktynemii po lekach prze-
ciwpsychotycznych jest niewskazane i zalecaj¹ wdro¿enie
hormonalnej terapii zastêpczej [70]. Pogl¹d ten wymaga
jednak z pewno�ci¹ dalszej weryfikacji.

PODSUMOWANIE

Wydaje siê, ¿e problem hiperprolaktynemii po lekach
przeciwpsychotycznych jest nazbyt czêsto bagatelizowany
w codziennej praktyce psychiatrycznej, co mo¿e wp³ywaæ
zarówno na pogorszenie wspó³pracy pacjenta przy leczeniu,
jak te¿ skutkowaæ powa¿nymi odleg³ymi konsekwencjami
zdrowotnymi. Dane w literaturze na temat postêpowania
z tym objawem ubocznym leczenia przeciwpsychotycznego
s¹ sk¹pe i niejednoznaczne. Nie ma dostatecznych dowo-
dów, ¿e leczenie agonistami dopaminy hiperprolaktynemii
po lekach przeciwpsychotycznych wi¹¿e siê z powa¿nym
ryzykiem wyst¹pienia zaostrzenia lub nawrotu zaburzeñ
psychotycznych. Istniej¹ doniesienia, niestety dotycz¹ce
niewielkich grup pacjentów, wykazuj¹ce, ¿e by³o ono sku-
teczne i nie prowadzi³o do pogorszenia stanu psychicznego.
Wydaje siê, ¿e warto przeprowadziæ dobrze zaplanowane
i obejmuj¹ce znaczn¹ populacjê badania tego zagadnienia,
celem wypracowania skutecznych i bezpiecznych metod
terapii, szczególnie w przypadku pacjentów, u których po
wielu wcze�niejszych nieskutecznych leczeniach lekami
przeciwpsychotycznymi, uzyskano wreszcie istotn¹ i sta-
biln¹ poprawê stanu psychicznego, lecz niestety równie¿
hiperprolaktynemiê.
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