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A hyperprolactinaemia az egyik leggyakrabban
elôforduló endokrin megbetegedés. Leggyako-
ribb oka a hypothyreosisban és a bizonyos
gyógyszerek szedése során mellékhatásként meg-
jelenô formák mellett a hypophysis prolaktint
termelô microadenomája (átmérôje <10 mm) és
macroadenomája (átmérôje ≥10 mm). A hypo-
physis kóros elváltozásain kívül számos fizioló-
giás állapot is okozhat zömében átmeneti hor-
monszint-emelkedést, ezért az anamnézisen, kli-
nikai tüneteken, laboratóriumi vizsgálatokon és
képalkotó eljárásokon alapuló pontos diagnózis
felállítása alapvetô. Ezenfelül kizárandó a mac-
roprolactinaemia is, amely döntôen nem hypo-
physistumorral kapcsolatos eltérés. A prolactino-
mák a leggyakrabban elôforduló hypophysis-
tumorok, a hormontermelô adenomák 30-40%-
át teszik ki. A hyperprolactinaemia jellegzetes
klinikai képpel jár, amelyeket macroadenoma
esetében színezhetnek a daganat nagyságából
eredô kompressziós jelek. Nôknél a klasszikus
tünetek a különbözô súlyosságú menstruációs
zavarok, így a primer vagy szekunder amenorr-
hoea, oligomenorrhoea, rövid luteális fázis,
infertilitás, illetve a tejcsorgás. Férfiak esetében a
libidócsökkenés, impotencia, infertilitás, gynaeco-
mastia és ritkán a tejcsorgás a jellegzetes tünet.
Bármely eredetû primer hyperprolactinaemia ke-
zelésében az elsôként választandó kezelés a
gyógyszeres terápia, nevezetesen a dopamina-
gonista kezelés. A dopaminagonista (bromocrip-
tin, valamint az újabban kifejlesztett quinagolid
és cabergolin) kezelés az esetek közel 90%-ában
hatásos, és nagyon lényeges, hogy nemcsak a
szérum prolaktinszintjét redukálja, hanem több-
nyire a tumorméretet is csökkenti, ezért manap-
ság prolactinoma esetén idegsebészeti mûtét
vagy sugárkezelés csak ritkán, speciális esetek-
ben válik szükségessé.

hyperprolactinaemia, prolactinoma,
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DIAGNOSIS, DIFFERENTIAL DIAGNOSIS AND
TREATMENT OF HYPERPROLACTINAEMIA

Hyperprolactinaemia is one of the most com-
mon endocrine diseases. Besides hypothyroi-
dism-associated hyperprolactinaemia and that
arising as a side effect of certain drugs, the most
common cause of hyperprolactinaemia is a
pituitary microadenoma (<10 mm in diameter)
or macroadenoma (≥10 mm) that produces pro-
lactin (prolactinoma). In addition, several phy-
siological conditions can elevate (mostly tem-
porarily) the serum prolactin level, therefore,
setting up the precise diagnosis requires careful
evaluation of the patient’s history and the labo-
ratory, clinical, and imaging findings. Moreover,
macroprolactinaemia, which is usually not a
pituitary tumour-related disease, should also be
ruled out. Prolactinomas represent the most
common form of functioning pituitary adeno-
mas, accounting for 30-40% of such tumours.
The typical clinical symptoms of hyperprolac-
tinaemia may be modulated by the mass effect of
macroadenomas. In women the disease typically
manifests as menstrual disturbance of various
degree, including primary or secondary ame-
norrhoea, oligomenorrhoea, short luteal phase,
infertility and galactorrhoea. In men reduced li-
bido, impotence, infertility, gynaecomastia and,
rarely, galactorrhoea are the typical symptoms.
Dopamine agonist therapy is the first choice of
treatment. 
Dopamine agonist therapy (bromocriptine and
the recently developed quinagolide and caber-
goline) successfully lowers the serum prolactine
level in nearly 90% of cases, and, importantly, it
also reduces the size of the tumour in the ma-
jority of cases. This explains why today surgery
and radiotherapy are only used in rare special
cases of prolactinoma.

hyperprolactinaemia, prolactinoma,
dopamine agonist therapy
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A prolaktin 198 aminosavat tartalmazó, mono-
mer, azaz biológiailag aktív formában 23 kDa
molekulatömegû hormon, amelyet fôként az

adenohypophysis laktotrop sejtjei választanak el. Az
elmúlt évtizedben egyértelmûen bizonyítást nyert,
hogy a prolaktinszintézis nem korlátozódik az adeno-
hypophysisre, hanem számos más, úgynevezett extra-
hypophysealis szövetben, mint például a központi
idegrendszerben és az immunrendszer sejtjeiben, de a
placenta decidualis sejtjeiben is termelôdik (1, 2). Elvá-
lasztása pulzatilis és diurnalis ritmicitást mutat, legma-
gasabb szintje az alvás „rapid eye movement” fázisában

észlelhetô. A prolaktin elnevezés,
ahogy az a legtöbb tankönyvben is sze-
repel, egyetlen, évtizedekkel ezelôtt is
jól ismert funkcióra, a tejelválasztás
megindítására és fenntartására utal,
azonban biológiai szerepe nem korláto-
zódik a reprodukció egyetlen „kitünte-
tett” szakaszára, nevezetesen a szopta-
tás, az ivadékgondozás idôszakára (2).
Talán meglepô, de a prolaktinnak
több ismert hatásáról van tudomásunk,
mint az összes hypophysishormonnak
együttvéve, ráadásul receptora – kevés
kivételtôl eltekintve – minden szerv-
ben, szövetben megtalálható (3). Meg-

állapítható tehát, hogy a prolaktin a szervezet homeo-
sztázisa szabályozásának és fenntartásának egyik leg-
fontosabb humorális résztvevôje (4). Fontos szerepe
van többek között az ozmoregulációban, az immunre-
gulációban (immunstimuláns hatás), az angiogene-
zisben (antiangiogén aktivitás), továbbá a legfontosabb
célszervei között az emlô mellett említést érdemel a
hasnyálmirigy (inzulinszintézis), a prostata (citrátpro-

dukció) és a zsírszövet (lipidmetabolizmus és adipo-
kinürítés) is. 

Eltérôen az adenohypophysis egyéb hormonjainak
szabályozásától, a prolaktinelválasztás centrális szabá-
lyozásában elsôdleges a dopamin gátlóhatása; a szekré-
ció tónusos hypothalamicus gátlás alatt áll (2). A
dopamin a portalis ereken keresztül éri el a laktotrop
sejteket, ahol a dopamin-D2-receptorokhoz kötôdve
fejti ki hatását. Mindezek miatt a hypothalamus vagy a
hypophysisnyél sérülése, illetve bármely anyag, amely a
dopamin elválasztását csökkenti vagy hatását gátolja,
hyperprolactinaemiát okoz (2).

A hyperprolactinaemiás
állapotok okai

Számos betegség és fiziológiás állapot okozhat hyper-
prolactinaemiát (1. táblázat), leggyakoribb azonban az
idiopathiás, valamint a hypophysis micro- és macro-
prolactinomájából eredô forma (5– 7). Jelen munkánk-
ban részletesen ezek diagnózisát, tüneteit és kezelését
foglaljuk össze. A kezelés megkezdése elôtt igen fon-
tos az etiológia pontos tisztázása, mert szekunder kór-
képben az alapbetegség kezelése a megfelelô megoldás.
Leggyakoribb példája ennek a primer hypothyreosis,
ahol a tiroxinszubsztitúciós kezelés önmagában nor-
malizálhatja a szérum prolaktinszintjét, sôt, leírtak
tiroxinszubsztitúciós kezelésre teljes mértékben visz-
szafejlôdô hypophysisadenomát is. Számos gyógyszer
is okozhatja (2. táblázat), ezért rendkívül lényeges a
pontos anamnézisfelvétel. Gondot jelenthet a pszichi-
átriai betegek tünetekkel járó, gyógyszer indukálta
hyperprolactinaemiája, mivel ilyenkor a gyógyszer
gyakran nem hagyható el, a dopaminagonista kezelés
pedig antagonizálhatja, ezáltal ronthatja az anti-
pszichotikum hatását, így a beteg pszichiátriai alapbe-
tegségét. Ilyen esetekben fontos a kezelô pszichiáterrel
való szoros együttmûködés. A tartósan emelkedett
prolaktinszintet okozhatja bármely sella környéki,
suprasellaris térszûkítô folyamat a hypothalamus vagy
a hypophysisnyél károsítása révén, ilyenkor ugyanis ki-
esik a dopamin szekréciót gátló hatása. Mérsékelt fokú
prolaktinszint-emelkedés és mágnesesrezonancia-vizs-
gálattal (MRI) igazolt macroadenoma esetén nem mac-
roprolactinomára, hanem a hypophysisnyél kompresz-
sziója által okozott hyperprolactinaemiára kell elsôsor-
ban gondolnunk.

Diagnózis és differenciáldiagnózis

Laboratóriumi vizsgálatok

A hyperprolactinaemia diagnózisa a reggeli órákban el-
végzett plazmaprolaktinszint meghatározásán alapul.
A korábban alkalmazott funkcionális próbák elvégzé-
sét ma már nem tartják szükségesnek. A plazmapro-
laktinszint meghatározása hazánkban sajnos nem egy-
séges: noha a súlyegységben történô értékek alkalma-
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A hyperprolactinaemiás állapotok okai

Fiziológiás hiperszekréció: szoptatás, terhesség, alvás, stressz,
neonatalis periódus, a mellkasfal stimulációja.

Hypothalamusrégió betegségei: agytumorok és metasztázisok,
infiltratív kórképek, gyulladások, koponyabesugárzás,
a hypophysisnyél sérülése.

A hypophysis betegségei: prolactinoma (sporadikus, multiplex
endokrin neoplasia-1), acromegalia, Cushing-szindróma,
egyéb, prolaktint is termelô kevert sejtes hypophysisadenomák
(a hypophysisdaganatok 25-30%-a termel prolaktint),
üres sella szindróma, agytumorok és metasztázisok, amelyek
a hypophysisnyél kompresszióját okozzák, infiltratív
kórképek.

Ectopiás prolaktintermelés (például bronchuscarcinoma,
hypernephroma).

Egyéb megbetegedések: primer hypothyreosis, polycystás
ovarium szindróma, májcirrhosis, krónikus veseelégtelenség,
epilepszia.

Idiopathiás hyperprolactinaemia.
Gyógyszerek által okozott hyperprolactinaemia.

1. TÁBLÁZAT
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zása lenne kívánatos, a laboratóriumok egy része
ng/ml-ben, más része mE/l-ben adja meg a normálérté-
ket, azonban a referenciatartomány még azonos mér-
tékegységet alkalmazva sem azonos. Összeállításunk-
ban normálisnak tekintjük, ha a szérum prolaktin-
szintje nôkben <15 ng/ml, férfiakban <10 ng/ml. Te-
kintettel arra, hogy a prolaktin stresszhormon, mérsé-
kelt fokú emelkedése esetén ismételt meghatározása
szükséges; amennyiben a többször meghatározott ér-
tékek közül akár egy is a normális tartományban van,
azt tekintjük mérvadónak. A diagnózis felállítása elôtt
a macroprolactinaemia jelenléte kizárandó. Macropro-
lactinaemiáról beszélünk, ha a szérumban mért magas
prolaktinszintet nem a hypophysis laktotrop sejtjeiben
képzôdô, biológiailag aktív monomer felszaporodása,
hanem a döntôen (>60%) a periférián keletkezô, nagy
molekulatömegû macroprolactin okozza, amelynek
nincs biológiai hatása. Valódi macroprolactinaemiára
kell gondolnunk minden olyan esetben, amikor emel-
kedett szérumprolaktin-értéket észlelünk típusos kli-
nikai tünetek nélkül (8). A hyperprolactinaemiát nem
zárja ki a macroprolactinaemia jelenléte, ezért ez utób-
bi diagnózisa csak akkor mondható ki, ha a monomer
prolaktinszint a normális tartományon belül van. A
macroprolactin meghatározásának a rutindiagnosztika
számára legegyszerûbb és legköltséghatékonyabb
módja a PEG (polietilénglikol) -precipitációs módszer,
amely jelenleg már hazánkban is számos helyen
hozzáférhetô. Ritkán a szérum prolaktinszintjének
meghatározása során rendkívül magas értékek (>300-
400 ng/ml) helyett hamisan alacsony értéket kapha-
tunk, ilyenkor a high dose hook effect érvényesülése
(magas dózis okozta hurokhatás; a magyar elnevezés
kevéssé használatos) okozza a metodikai hibát. Ez ana-
litikai probléma, fôként immunometrikus módszerek-
nél fordul elô: az igen magas antigén- (esetünkben
prolaktin-) koncentráció miatt az úgynevezett
szendvicskomplex nem tud kialakulni, ezért tévesen
alacsony koncentrációt mérünk. A hiba kiküszöbölése
hígítással lehetséges (9). 

Képalkotó vizsgálatok

Az elsô választandó képalkotó vizsgálat a sella-MRI.
A CT-vizsgálat feloldóképessége kisebb, ezt akkor
használjuk, ha az MR-vizsgálat nem végezhetô el,
vagy speciális esetekben kiegészítô vizsgálatként. So-
sem szabad azonban elfeledni, hogy a radiológiai lele-
tet a klinikai tünetekkel és a hormonleletekkel együtt
kell értékelni, mivel a hypophysis microadenomája az
átlagpopulációban is közel 10%-ban fordul elô (inci-
dentaloma) (10, 11).

Szemészeti vizsgálat

Ha az MR-vizsgálat macroadenomát vagy a chiasma
opticumhoz közeli egyéb térszûkítô folyamatot igazol,
neurooftalmológiai vizsgálat szükséges.

Prolactinoma és idiopathiás
hyperprolactinaemia

A prolaktint termelô hypophysisdaganatok és az
idiopathiás hyperprolactinaemia tünetei és kezelése – a
tumormassza által esetlegesen elôidézett kompressziós
tünetektôl eltekintve – megegyezik. Gondolni kell
azonban arra is, hogy microadenoma és hyperprolac-
tinaemia együttes jelenlétének hátterében gyakran
hypophysisincidentaloma és idiopathiás prolaktin-
szint-emelkedés áll. A prolactinomák a leggyakrabban
elôforduló hypophysistumorok, a hormontermelô ade-
nomák 30-40%-át képviselik. Micro-
adenomáról beszélünk, ha az adenoma
átmérôje 1 cm-nél kisebb, macro-
adenomáról, ha 1 cm-nél nagyobb, a 3
cm-nél nagyobb adenomák az úgyneve-
zett óriási adenomák, amelyek általá-
ban invazívak, agresszívan növeksze-
nek. Egyéb hormontermelô adenomák-
tól eltérôen a prolactinoma nagysága az
esetek túlnyomó többségében szoros
korrelációt mutat a plazma prolaktin-
szintjével, ami nagymértékben segíti a diagnózist és a
kezelés monitorozását. Idiopathiás hyperprolactin-
aemiában a plazma prolaktinszintje általában nem ha-
ladja meg a 100 ng/ml-t, microadenomában 250 ng/ml
alatti, míg macroadenomában 250 ng/ml feletti szé-
rumprolaktinszintek fordulnak elô. Óriási prolactino-
mák esetében 10 000 nagyságrendû is lehet a prolak-
tinszint, amelyet a hook effektus kizárására megfelelô
hígításban kell meghatározni. Microadenomák nôkben,
macroadenomák férfiakban fordulnak elô gyakrabban.
A microadenomák 90-95%-a tízéves megfigyelés alatt
sem progrediál, nem alakul át macroadenomává (12).
Feltételezhetô, hogy a micro- és a macroadenoma két
különbözô klinikai entitás. 

Feltételezhetô,
hogy a micro-
és a macro-
adenoma két
különbözô

klinikai entitás.

Gyógyszerek által okozott hyperprolactinaemia

Neurolepticumok: phenotiazinok (például chlorpromazin),
butyrophenonok (például haloperidol), thioxanthenek,
risperidon.

Antidepresszánsok: szelektív szerotonin reuptake gátló
antidepresszánsok, triciklikus antidepresszánsok,
monoamin-oxidázok.

Anxiolyticumok: benzodiazepin.

Antiemetikumok: metoclopramid, domperidon.

Narkotikumok.

Vérnyomáscsökkentôk: reserpin, dopegyt, verapamil.

Antihisztaminok.

H2-receptor-blokkolók.
Antiepileptikumok.

Hormonok: ösztrogének, gonodotrop releasing hormon
analógok, antiandrogének.

2. TÁBLÁZAT
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Klinikai tünetek
A prolactinomák klinikai tünetei részben hormonáli-
sak, részben a daganat nagyságából származó komp-
ressziós tünetek (12, 13). A hyperprolactinaemia mind-
két nemben károsítja a gonádfunkciókat; a gonadotrop
releasing hormon pulzatilis elválasztásának gátlása a
gonadotrop hormonok elégtelen szekrécióját idézi elô.
Nôkön a hormonális tünetek igen jellegzetesek, ezért a
prolactinomákat esetükben általában korábban fedezik
fel, mint a férfiaknál. Különbözô súlyosságú menstruá-
ciós zavarok 95%-ban jelentkeznek. Primer vagy sze-
kunder amenorrhoea, enyhébb esetekben oligomenorr-
hoea lép fel, de elôfordulhat szabályos ciklussal, illetve
szabályos idôközökben jelentkezô, vérzésekkel járó
anovulációs ciklusokkal is. A legenyhébb formákban
csak rövid luteális fázis és infertilitás észlelhetô. Szabá-
lyos ciklus, fiziológiás ovuláció esetén feltétlenül gon-
dolnunk kell a már korábban tárgyalt macroprolac-
tinaemia lehetôségére. A menstruációs zavarok mellett
gyakran észlelhetô galactorrhoea, ritkán hyperandro-
genismus, azonban – a közhittel ellentétben – tejcsor-
gás jelentkezhet emelkedett prolaktinszint nélkül is.
Férfiakban potenciazavart, oligo-, illetve azospermiát,
infertilitást, gynaecomastiát okozhat. Tartós fennállása
esetén a hypogonadismus következtében mindkét
nemben osteopeniát vagy osteoporosist idézhet elô,
amely alapvetôen a trabecularis csontállomány csökke-
nésével jár, míg a corticalis csontállomány kevésbé
érintett (13, 14).

A macroadenomák ráterjedhetnek a környezô szö-
vetekre kompressziós tüneteket (fejfájás, szemészeti és
neurológiai tünetek) okozva, az ép hypophysisszövet
nyomása révén pedig hypopituitarismust idézhetnek
elô (hypogonadismust, növekedésihormon-hiányt, hy-
pothyreosist, hypadreniát, ritkán diabetes insipidust).

Kezelés
dopaminagonistákkal
Miután a microadenomák döntô több-
sége nem alakul át macroadenomává,
a microadenomás betegen a hormoná-
lis tünetek kezelése mellett a kezelés
alapvetô célja a klinikai tünetek elimi-
nálása. Macroadenomák esetében alap-
vetô fontosságú, ha vannak, a komp-
ressziós tünetek megszüntetése.

Bármely eredetû hyperprolactin-
aemia esetében az elsô választandó
kezelés dopaminagonista szer adása.

A dopaminagonisták a laktotrop
sejtek membránjának specifikus D2-
receptoraihoz kötôdve csökkentik az
intracelluláris cAMP-szintet és a
transzkripció szintjén gátolják a pro-
laktinszintézist. Ezenkívül perivas-
cularis, interstitialis fibrosist okoznak
(15), csökkentik a mitotikus indexet,
szupprimálják a sejtproliferációt, ösz-
szességében a tumor megkisebbedé-

sét idézik elô (1. ábra). 
Klasszikus dopaminagonista a bromocriptin, amelyet

több mint 25 éve használnak sikerrel a kórkép kezelé-
sében. A bromocriptin erôs dopaminreceptor-agonista
aktivitással rendelkezô félszintetikus ergotszármazék.

A mellékhatások (3. táblázat) elkerülése, illetve mi-
nimalizálása céljából a kezelést kis adaggal kell elkezde-
ni. Este a 2,5 mg hatóanyagot tartalmazó tabletta ne-
gyedét adjuk lefekvés elôtt, kevés étellel bevéve. A dó-
zist fokozatosan emeljük. Szokásos napi adagja 2,5–10
mg között van, ennél azonban kisebb és nagyobb
mennyiség is adható, természetesen a dózist minden
betegnél egyénileg kell megállapítani. 

Terhességet tervezô nôk esetében jelenleg a bromo-
criptin választandó, mert egyedül ezzel a készítmény-
nyel van kellô adat arra vonatkozóan, hogy nem mag-
zatkárosító hatású.

A quinagolid szelektív intenzív D2-receptor-agonista
vegyület (16, 17), és – ellentétben a bromocriptinnel –
nem ergotszármazék. Magyarországon Norprolac né-
ven van forgalomban, bromocriptinrezisztencia, illetve
-intolerancia esetén alkalmazható. Szokásos napi adag-
ja 75–150 µg. Naponta egyszer adandó, általában este.
Kezdô adag három napon át 25 µg („kezdô doboz”),
majd három napon át 50 µg, ez után tovább növeljük a
mennyiséget a kívánt dózis eléréséig.

A cabergolin ma a leghatásosabb, a legkényelmeseb-
ben, a legkevesebb mellékhatással adagolható dopamin-
agonista, amelyet számos országban már elsôként vá-
lasztandó készítményként használnak a hyperprolac-
tinaemiák kezelésében mind férfi, mind terhességet
nem tervezô nôbetegek esetében (16, 18, 19). Az eddi-
gi adatok szerint nincs teratogén hatása, de alkalmazá-
sát kellô tapasztalat hiányában nem javasolják terhessé-
get kívánó nôknél. Magyarországon jelenleg egyedi im-
portra igényelhetô bromocriptin- és quinagolidrezisz-
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A sella és környékének T1 relaxációs kontrasztanyag adása utáni MR-képei. a) Öt-
venéves, hypophysis-macroprolactinomában szenvedô nôbeteg (dr. Czirják Sándor,
Országos Idegsebészeti Tudományos Intézet). Nagyméretû intra- és suprasellaris ter-
jedésû, kontrasztanyagot halmozó hypophysisadenoma ábrázolódott. b) Egyéves
bromocriptinkezelés után látható, hogy a daganat összezsugorodott, csak a vékony
tok rétege halmozza a kontrasztanyagot. A hypophysisnyél kiegyenesedett, csaknem
normális helyzetû
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tencia, illetve -intolerancia esetében. Kezdô dózisa 250
µg hetente, átlagos fenntartó adagja 250–500 µg heten-
te egyszer vagy kétszer, de szükség esetén nagyobb dó-
zis is adható.

Hatásosság

A dopaminagonista kezelés hatásossága a laktotrop sej-
tek D2-receptorainak számától, affinitásától, és az úgy-
nevezett D2-short izoform receptor expressziójától
függ és nem a kiindulási szérumprolaktin-szinttôl vagy
tumornagyságtól. A dopaminagonisták hatása már órá-
kon belül detektálható. Microprolactinoma esetén a
plazma prolaktinszintje napokon belül jelentôsen
csökken. Tartós kezelés során a prolaktinszint micro-
prolactinaemiában az esetek 90–95%-ában, macroade-
noma fennállásakor 70–90%-ában jelentôsen csökken
vagy normalizálódik (2. ábra) (20). Egy–három hónap
alatt a gonádfunkció is helyreállhat. Macroprolacti-
nomában a tumor nagysága 48 órán belül csökkenhet,
ami a kompressziós tünetek gyors javulását eredmé-
nyezheti. Hathetes kezelés után a tumor méretének
csökkenése jellemzôen több mint 30%-os, a maximális
hatás eléréséig azonban legalább három hónapos keze-
lés szükséges (21), de ez egyénileg változó. Hat hónap
után a tumor mérete már csak ritkán csökken je-
lentôsen. Hosszabb távon a daganatok mintegy 90%-a
kisebbedik meg a dopaminagonista kezelés alatt (22).

Idôtartam

Korábban azt gondolták, hogy a dopaminagonista ke-
zelésnek élethossziglan kell tartani. Szakirodalmi ada-
tok azonban arra utaltak, hogy a microprolactinomák
kezelés nélkül is javulhatnak, regrediálhatnak. Különö-
sen szülést követôen figyelték meg a prolactinomák
méretének spontán csökkenését (16, 23), jóllehet, do-
paminagonista kezelés mellett regresszió gyakrabban
fordul elô, hiszen a dopaminagonista kezelés csökken-
ti a kóros prolaktintermelõ sejtek térfogatát, citolízist,
sejtnekrózist, szekunder fibrosist kiváltva (24). Mind-
ezek alapján felmerülnek a kérdések, hogy a kezelést
élethossziglan kell-e folytatni, illetve meg lehet-e pró-
bálkozni abbahagyásával. Ha igen, mikor?

Nagyon fontos szempont, hogy a terápia befejezése
csak fokozatosan történhet, mert hirtelen elhagyás
után – elsôsorban macroprolactinomák esetén – a plaz-
ma prolaktinszintje és vele párhuzamosan a tumor mé-
rete is rövid idôn belül jelentôsen, akár a kiindulási ér-
tékre növekedhet. A dopaminagonista kezelés felfüg-
gesztése megkísérelhetô kétéves dopaminagonista terá-
pia után, ha a szérum prolaktinszintje tartósan a nor-
mális tartományban van, és a beteg szoros klinikai
ellenôrzése megoldható. Kétéves kezelésnél korábbi
felfüggesztés esetén a recidíva aránya magas. Micro- és
fôleg macroadenomák esetén további kritérium, hogy
MRI-felvételen az adenoma már nem ábrázolható, vagy
legalább 50%-os regressziót mutat, továbbá az ext-

rasellaris terjedés kizárható, az adenoma távolsága a
chiasmától minimum 5 mm (16) legyen. Macroade-
nomák fennállása esetén a prolaktinszint igen szoros
ellenôrzése és a hypophysis MR-kontrollja szükséges.

Ellenôrzés

A kezelés eredményessége minden betegnél egyéni el-
bírálást igényel, de általában microprolactinoma esetén
a plazma prolaktinszintjét a kezelés utáni elsô, máso-
dik, harmadik, hatodik és tizenkettedik
hónapban, majd tünetmentes betege-
ken évente kell ellenôrizni. MR-vizs-
gálat elvégzése a kezelés megkezdése
elôtt, majd egy év múlva kötelezô, ezt
követôen csak panaszok és tünetek je-
lentkezése, illetve emelkedô prolak-
tinszint esetén javasolt.

Macroprolactinoma esetén a plazma
prolaktinszintjének gyakoribb ellenôr-
zése szükséges, a szemészeti állapottól függôen rend-
szeres szemészeti és látótérvizsgálat mellett. MR-
vizsgálat macroprolactinoma esetén panaszmentes be-
tegnél is fél-, egy-, két-, majd négyévente indokolt.
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A dopamin-
agonisták hatása

már órákon
belül detek-

tálható.

A dopaminagonista gyógyszerek mellékhatásai

Gyakori mellékhatások: hányinger, hányás, szédülés,
gastrointestinalis diszkomfort, fáradékonyság, orthostaticus
hypotonia, fejfájás, székrekedés.

Ritka mellékhatások: kollapszus, pszichózis,
Raynaud-szindróma, stenocardia, palpitáció, orrdugulás,
liquorcsorgás*.

*Nem a dopaminagonista szerek közvetlen mellékhatása, hanem a tumor
regressziójának következménye.

3. TÁBLÁZAT

A dopaminagonista készítmények csökkentik, illetve
normalizálják a szérum prolaktinkoncentrációját hy-
perprolactinaemiás, amenorrhoeás nôbetegekben (a nor-
mális tartomány felsô határa 20 ng/ml) (20)
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Bromocriptinrezisztencia és -intolerancia

A betegek mintegy 10%-a mellékhatások miatt nem
tolerálja a bromocriptinkezelést, 10%-a pedig rezisz-
tens a gyógyszerre. Az intolerancia elôfordulási aránya
jelentôsen mérsékelhetô helyes adagolással, a kezelés

fokozatos bevezetésével. Ilyen esetben
egyéb dopaminagonistát tolerálhat a
beteg (25). A quinagolid- és fôleg a
cabergolinkezelés hatásos lehet a bro-
mocriptinrezisztens betegek esetében
(26–28), mert ezek a szerek specifiku-
sabban kötôdnek a D2-receptorokhoz,
mint a bromocriptin, amely egyaránt
stimulálja a D1- és D2-receptorokat.
Mivel a quinagolid és a cabergolin job-
ban tolerálható, mint a bromocriptin,

ezekbôl az átlagos fenntartó adagnál jelentôsen na-
gyobb dózissal is próbálkozhatunk, mert a kezelést rit-
kábban kell felfüggeszteni a mellékhatások miatt. 

Sebészi és sugárkezelés

A prolactinomák döntô többsége, még a kompressziós
tüneteket okozó macroadenomák is, gyógyszeres ke-
zelésre igen jól reagálnak. Sebészeti beavatkozás után
gyógyszeres kezelés nélkül a tumorrecidíva aránya
meglehetôsen magas, ezért idegsebészeti beavatkozás
csak kivételes esetekben ajánlott: dopaminagonista ke-
zelésre rezisztens és intoleráns betegeknél, a daganat
bevérzése esetén, amely macroprolactinoma gyógysze-
res kezelése során elôfordulhat, valamint kompressziós
neurológiai tünetek, látópálya-sérülés esetén, ha a
gyógyszeres kezelés rövid idôn belül nem szünteti meg
a tüneteket, illetve óriási vagy invazív adenomák egy
részénél, különösen, ha a beteg terhességet tervez (23).
Irradiációs kezelést prolaktintermelô hypophysisade-
nomákban csak kivételesen alkalmaznak (7).

Prolactinoma és terhesség
A prolaktin felfedezése és a hyperprolactinaemia keze-
lése nagy elôrelépés volt a meddôség és infertilitás
gyógyszeres terápiájában. A kezelés egyik legfonto-
sabb célja a gonádfunkció helyreállítása mellett a ferti-
litás visszaállítása. Kérdés azonban, hogy a dopamin-
agonisták adása jelent-e kockázatot a magzat számára,
illetve kockázatos-e a prolactinomával társult terhesség
az anya számára?

A rendelkezésre álló irodalmi adatok alapján bizo-
nyítottnak látszik, hogy a bromocriptin a terhesség
elsô harmadában sem károsítja a magzatot (7, 12).
Cabergolin- és quinagolidkezeléssel nincs még ele-
gendô tapasztalat, ezért terhességet tervezô nôknek
adásuk nem tanácsolt. Az eddigi adatok arra utalnak,
hogy ezek a dopaminagonisták sem okoznak foeto-
pathiát.

A hypophysis volumene fiziológiás terhesség során
is jelentôsen növekszik (3. ábra) (29). Terhesség válla-
lása több hónapos bromocriptinkezelés után tanácsolt.
Ez alatt nem hormonális fogamzásgátlás szükséges. A
terhesség megállapítása után a bromocriptin elhagyása
javasolt.

Terhesség alatt a microprolactinoma növekedése
bromocriptinnel elôkezelt betegeken 1–1,5%-ban, ke-
zeletlen betegeken 5%-ban fordul elô. Ezzel szemben
macroprolactinomás betegeknél az adenoma növeke-
dése gyógyszeres kezelés után 10%-ban, idegsebészeti
beavatkozás után 3–5%-ban, kezeletlen betegeknél
15–30%-ban várható (13).

Mindezen adatok alapján különbözik a micropro-
lactinomás és macroprolactinomás terhesek gondozá-
sa. Microprolactinoma esetén terhesség alatt általában
elegendô a klinikai megfigyelés. Tünetek jelentkezé-
sekor látótérvizsgálat és MRI elvégzése tanácsolt. Mi-
után a prolaktinszint fiziológiás terhességben is emel-
kedik, terhesség alatt a szérum prolaktinszintjének
meghatározása nem alkalmas a betegség monitorozá-
sára. Microprolactinoma esetén a szoptatás nem kont-
raindikált. A szérumprolaktin kontrollvizsgálata java-
solt a szülés után két hónappal vagy a szoptatást kö-
vetôen.

Macroprolactinoma esetén terhesség csak hosszabb
ideig (fél–egy évig) tartó bromocriptinkezelés után vál-
lalható, amikor a tumor már nemcsak megkisebbedett,
hanem nagy valószínûséggel fibrotikusan át is alakult.
Szükség lehet a terhesség vállalása elôtt idegsebészeti
konzultációra. Macroprolactinomával szövôdött ter-
hesség alatt szoros klinikai obszerváció, havonta látó-
tér-, klinikai tünetek jelentkezése esetén MR-vizsgálat
elvégzése szükséges. A bromocriptinkezelés bevezetése
is szóba jöhet. A dopaminagonista kezelésre nem reagá-
ló betegeken idegsebészeti beavatkozás szükséges, le-
hetôség szerint a terhesség második trimeszterében. A
szoptatást a tünetmentes macroadenoma nem kont-
raindikálja, de szoros klinikai obszerváció javasolt. A
szülést követõen a plazma prolaktinszintjének ellenôr-
zése mellett kontroll-MR-vizsgálat tanácsolt az esetle-
ges aszimptomatikus tumornövekedés megállapítására.

A hypophysis MR-vizsgálattal becsült térfogatának prog-
resszív növekedése terhesség alatt (29)
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A hyperprolactinaemia az egyik leggyakoribb, az
esetek túlnyomó többségében sikeresen kezelhe-
tô endokrin megbetegedés, amelynek kezelése en-
dokrin szakorvosi feladat, azonban a betegség isme-
rete nélkülözhetetlen az általános orvosok, nôgyó-

gyászok, andrológusok és gyermekgyógyászok szá-
mára is.
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A munka az ETT (022/2003) támogatásával készült. 
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