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NADS OF PAPIO HAMADRIAS

S u in ni a r y. The efficacy of levonorgestrel butanate in doses 
1, 2, 4, and 8 nig/kg in spermatogenesis suppression was studied 
in adult male Papio hamadrias. The drug was injected intramuscu­

larly twice with 3 month interval. All gestagen doses had an iuliib- 
itory effect of spermatogenesis, this effect increasing with the dos­
age build-up. None of the animals developed azoospermia, which 
was due to incomplete suppression of the pituitary gonadotropic 
function and of testosterone secretion. Hormonal concentration in 
the peripheral blood was 55-60% reduced in response to the mini­
mal dose and 60-80% reduced in response to the maximal dose. 
Injection of long-acting gestagen did not influence the secretion of 
adrenocortical hormones hydrocortisone, dehydroepiandroster­
one, and pregnenolone.
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В последние годы внимание врачей различных специаль­
ностей все больше привлекают заболевания и синдромы, 
связанные с нарушенной секрецией пролактина (ПРЛ). 
Выделение ПРЛ как самостоятельного гормона из гипофиза 
человека произошло относительно недавно — в 1970 г. [50]. 
Это событие в последующие годы существенно изменило 
представление о регуляции репродуктивной функции и про 
похождении бесплодия у женщин и мужчин. Выяснилось, 
что избыточная секреция ПРЛ, которому ранее отводилась 
скромная роль регулятора лактации в послеродовом пери­
оде, ответственна более чем за 25% случаев нарушений мен­
струального цикла, гипогонадизма и бесплодия. Накоплен­
ные клинические и экспериментальные данные показали, 
что нарушение секреции ПРЛ и связанный с этим наруше­
нием симптомокомплекс возникает как при первичном пора­
жении пролактинсекретпрующпх структур, так и при раз­
личных других эндокринных и неэндокринных заболеваниях, 
а также при приеме некоторых фармакологических препара­
тов. Эти данные легли в основу современного представления 
о первичной гиперпролактинемии как самостоятельной но 
зологической единице и ее вторичных формах, наблюдаемых 
при других заболеваниях [5].

Одним из таких заболеваний является первичный гипоти­
реоз (ПГ).

Впервые взаимосвязь лактореп и гипотиреоза отметил W. 
Jackson [44], который описал случай развития стойкой лакто- 
реи у больной после тиреоидэктомии. Им также было выска­
зано предположение, что тиреоидэктомия стимулирует сек­
рецию "лактотропного" гормона.

Сочетание ПГ с лактореей-аменореей известно в литера­
туре под названием синдрома Ван Вика—Росса—Геннеса. 
Обособление данного клинического варианта было основано 
на общем представлении о связи гиперпролактинемии, инду­
цированной ПГ, с нарушениями в половой сфере, домини­
рующими в этом симптомокомплексе.

J. Van Wyk и М. Gnimbach [77| описали необычный спм- 
птомокомплекс у 3 девочек с декомпенсированным ПГ, ког­
да, в отличие от сопутствующего этому заболеванию отстава­
ния в половом развитии, они наблюдали у больных (7, 8 и 12 
лет) макромастию, лакторею, преждевременное менархе и 
меноррагии. У всех больных была выявлена аденома гипофи­
за. Назначение заместительной терапии тиреоидными гормо­
нами и достижение компенсации гипотиреоза привело к рег­
рессу признаков преждевременного полового развитая, прек­
ращению лактореп и уменьшению размеров гипофиза. Авто­
ры также предложили патогенетическучо концепцию неспе­
цифического гормонального перекрытия (overlap), согласно 
которой первичное поражение органа-мишени, по принци­
пу обратной связи, приводит к гипоталамическим расстрой­
ствам, сопровождающимся увеличением продукции не одно­
го, а двух гормонов, имеющих общие регуляторные механиз­
мы. Они также указали на вторичный генез аденомы гипо­
физа при длительно нелеченой микседеме.

Следует отметить, что в литературе 60-х годов неоднократ 
но встречались сообщения о сочетании ПГ с лактореей-аме- , 
нореей, однако авторы ошибочно расценивали их как 
случаи сочетания ПГ с синдромом Чиари—Фроммеля [22, 53, 
641.

A. Hennes [40], F. Ross и соавт. [63] наблюдали первичный 
гипотиреоз с лактореей и аменореей, развившимися после 
родов. Обобщая литературные сведения и собственные наб­
людения, а также обсуждая механизмы гормонального "пе­
рекрытия" на уровне гипофиза, F. Ross и соавт. [63] пришли 
к выводу, что дефицит тиреоидных гормонов приводит к ин­
гибированию гипоталамических центров, регулирующих вы 
деление ПРЛ, а также, возможно, гонадотропинов. Они так­
же впервые указали на необходимость обособления этого 
синдрома от синдрома Чиари—Фроммеля, а также на то, что 
клиническое улучшение в большинстве случаев было достиг­
нуто применением тиреоидных гормонов.

Таким образом, сочетание ПГ с лактореей, аменореей 
или другими нарушениями менструального цикла не совсем 
правильно во всех случаях называют синдромом Ван Вика— 
Росса—Геннеса, поскольку ювенильный вариант синдрома 
(Van Wyk—Grumbach) по своим клиническим проявлениям 
отличается от такового у взрослых. Кроме того, в литературе 
можно встретить и обособление послеродового варианта син­
дрома (Ross—Hennes), когда суммируется патологическая 
лакторея, вызванная гипотиреозом, который мог длительное 
время протекать скрыто, и физиологическая послеродовая 
лакторея. Беременность и роды, с одной стороны, приводят 
к манифестации гипотиреоза, а с другой стороны, часто мас­
кируют истинную природу заболевания, затрудняя его диаг­
ностику.

К 1970 г. в литературе описано 17 случаев сочетания ПГ с 
синдромом лактореи-аменорен и 2 случая, в которых гипоти­
реоз сочетался только с лактореей, а менструальный цикл 
сохранялся регулярным. Сообщалось также о наличии у 9 
больных рентгенологических признаков аденомы гипофиза 
и об успешном лечении данного симптомокомплекса ти­
реоидными гормонами у 5 из 19 больных [15, 23, 24,34].

Идентификация ПРЛ человека как отдельного гормона и 
внедрение в клиническую практику радиоиммунологического 
метода его определения [43] позволило устаиовиаь, что та­
кие патологические состояния, как лакторея, синдром лакто- 
реи-аменореи, другие нарушения менструального цикла, бес­
плодие, а также снижение либидо и потенции у мужчин яв 
ляются проявлениями гиперпродукции ПРЛ. Тогда же впер­
вые С. Edwards и соавт. [29] обнаружили у 3 больных ПГ 
женщин с синдромом лактореи-аменорен повышение базаль­
ного уровня ПРЛ в крови. Ими же было показано, что 
лечение тиреоидными гормонами нормализует повышенное 
содержание ПРЛ в плазме крови у этих больных, что приво­
дит к исчезновению лактореп и восстановлению менструаль­
ного цикла. Годом позже L. Jakobs и соавт. [46] обнаружили 
умеренное повышение концентрации ПРЛ в крови у 2 боль-
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11ЫХ ПГ женщин, у которых на фоне заболевания имелась 
лакторея, а менструальный никл оставался регулярным.

Были опубликованы другие аналогичные работа, в кото­
рых сообщалось о повышенной концентрации ПРЛ в крови у 
больных, у которых ПГ сочетался с лакторсей-аменореей. G. 
Tolis и соавт. |74|, обследуя 4 женщин с ПГ и синдромом 
лактореи-аменореп, ие выявили повышения базальной кон­
центрации ПРЛ у этих больных, однако при более частых ис-

• следованиях ПРЛ было установлено, что в определенные пе­
риоды концентрация ПРЛ намного превосходит среднюю ве­
личину. Назначение тироксина или бромэргокриптана нор­
мализовало уровень ПРЛ у этих больных.

Сообщалось также о многочисленных случаях сочетания 
ПГ с синдромом лактореи-аменорси и увеличенными разме­
рами турецкого седла [48, 59], причем концентрация ПРЛ в 
крови была повышенной пли находилась в пределах нормы

В настоящее время возможность развитая микроадспом 
гипофиза при ПГ не вызывает сомнений |6, 47, 72], тем не 
менее только в ряде случаев при этом обнаружено повыше­
ние концентрации ПРЛ в крови. М. Aliined и соавг. |14| по­
казали, чго существуют два типа гипофизарной гиперплазии 
— изолированная гиперплазия тареогрофов и гиперплазия 
тиреотрофов совместно с лактотрофами. Эти данные указы­
вают на возможность существования двух механизмов ответа 
гипофиза па ПГ — изолированным повышением секреции 
ТТГ и сочетанным повышением концентрации ТТГ и ПРЛ.

В 1966 г. был выделен в чистом виде ]65], а затем искус 
ственно синтезирован 119] первый гипоталамический рпли 
зинг-гормои таролнберин (ТРГ). В экспериментальных ис­
следованиях in vitro (71] было показано, что ТРГ стимулирует 
секрецию не только ТТГ, но и ПРЛ из нормальных и опухо­
левых ПРЛ-секретирутощих клеток. Одновременно другими 
исследователями (45] было выявлено повышение у человека

• уровня плазменного ПРЛ в ответ па введение ТРГ.
L. Jacobs и соавт. |45|, сообщая о собственных наблюде­

ниях сочетания синдрома лактореи-аменореп с ПГ и обоб­
щая данные литературы, впервые высказали мысль о том, 
что патогенез развитая данного синдрома связан с прямым 
стимулирующим влиянием ТРГ на секрецию ПРЛ, а 
лечение тиреоидными гормонами является патогенетически 
обоснованным.

Обнаружение ТРГ оказывать рилизинг-действие на секре­
цию ПРЛ определило интерес исследователей к изучению 
гиперпролактинемического состояния при ПГ. A. Toll и со­
авт. ¡73], обследовав 32 пациентки с нелеченым ПГ, выявили 
достоверно повышенную по сравнению со здоровыми ба­
зальную концентрацию ПРЛ в крови, при этом ни у одной 
из обследуемых не было обнаружено ни лактореп, ни нару­
шений менструального цикла. Р. Fossati и соавт. ]32], обсле­
довав 15 больных гипотиреозом женщин в возрасте от 16 до 
65 лег, обнаружили у них нормальный уровень ПРЛ (за ис 
ключением 1 больной, у которой имелось умеренное новы 
шейпе концентрации ПРЛ), несмотря на высокий уровень 
ТТГ у всех обследованных и наличие лактореп у 3 больных. 
Реакция па введение 200 мкг ТРГ, а также суточные колеба­
ния секреции ПРЛ у этих больных соответствовали таковым 
у здоровых женщин. Несколько позже Т. Onishi и соавт. ]57], 
обследуя 16 больных гипотиреозом женщин, выявили попы 
щение содержания ПРЛ в крови у 10 из них, причем автора­
ми была выявлена положительная корреляция между базаль­
ными концентрациями ТТГ и ПРЛ, а также между' степенью 
их увеличения в ответ на введение ТРГ. У 5 обследуемых в 
послеродовом периоде имелась стойкая лакторея, которая 
исчезала па фоне лечения трийодтиропином и возобновля­
лась при отмене лечения.

В литературе! не существует единого мнения относитель­
но частоты встречаемости гиперпролактинемии при ПГ. По 
данным Р. Contreras и соавт. ]26], гиперпролактинемия выяв­
лена у 88% больных со спонтанным и у 33% больных с пос- 
топсраиионным гипотиреозом. S. Franks и соавт. |33] 
считают, что постоянное пли трапзиторное повышение кон­
центрации ПРЛ в крови встречается приблизительно у 57% 
болт,пых ПГ К. Katevtio и соавт. [47] приводят данные, что 
гиперпролактинемия у пациентов с ПГ встречается не чаще, 
чем в 25% случаев, а если сравнивать и сопоставлять пациен­
тов по полу и возрасту, то этот показатель будет еще меньше.

Несмотря на го что гиперпролактинемия в вышеперечис­
ленных сообщениях была выявлена только у отдельных боль­
ных, в последующие годы работами многочисленных иссле­
дователей [2—5, 31, 67] было показано, что у больных ПГ 
женщин средний базальный уровень ПРЛ достоверно выше 
такового у здоровых лиц, а лакторея или синдром лактореи- 
аменореп может наблюдаться у болт,пых как с повышенным, 
так и с нормальным базальным уровнем ПРЛ.

Изучение гипофизарных резервов ПРЛ у больных с ПГ 
при помощи нагрузочного теста с ТРГ выявило гипсрер- 
гичсский и пролонгированный характер ответа, чго свиде­
тельствует о повышенной лактотропной функции гипофиза у 
этих больных 12, 5, 41, 56, 73, 79].

Данные о частоте развития лактореп при ПГ также проги 
ворсчивы По мнению A. Boyd и соавг. |21|, лакторея как 
симптом ПГ встречается относительно редко, примерно в 5% 
случаев Н Bolinet и соавт. 118] считают лакторею частым, но 
редко выявляемым при осмотрах симптомом ПГ. В Н. При 
ленская и соавт. |8] выявили лакторею у 64,3% больных ПГ 
женщин с вторичной аменореей и бесплодием.

По многочисленным данным литературы (3, 1(1, 20, 54], 
при ПГ встречаются всевозможные нарушения менструаль­
ного цикла и бесплодие, при этом наиболее выраженной 
формой нарушений является вторичная аменорея, частота 
которой, как сообщил! L. Moltz и соавт. (54], колеблется от 
1,5 до 6%.

Большинство исследователей отмечают, что лакторея-аме 
порея как клиническое проявление гиперпролактинемии 
чаще развивается у молодых женщин до 35 лет, в то время 
как в более старшем возрасте преобладают нарушения мен­
струального цикла в виде оисоменореи, дисфункциональных 
маточных кровотечений, аповуляции в сочетании с лакторе- 
ей или без нее (21, 70|.

По мнению К. Grubb ]38], в развитии лактореи-аменорси 
только у отдельных больных ПГ с гиперпролактаиемпей 
важное значение имеет длительность повышения уровня 
ПРЛ.

Выраженную симптоматику гиперпролактинемии при 
ПГ, когда достаточно умеренное, "пеопухолсвос" повышение 
секреции ПРЛ вызывает лакторею аменорею, что не всегда 
наблюдается при опухолевых формах СПГА, объясняют по­
вышенной чувствительностью периферических тканей даже к 
незначительной гиперпролактинемии на фоне дефици та ги 
реоидных гормонов |42, 52]. Друтое объяснение заключается 
в том, что, помимо повышения уровня ПРЛ, в условиях де­
фицита тиреоидных гормонов происходит нарушение обме­
на биогенных аминов в гипоталамусе, это приводит к нити 
бированшо секреции ГнРГ-люлпберппа, а значит — к пару 
шенпю цикличности выделения гонадотропинов, нарушени 
ям менструального цикла вплоть до аменореи, бесплодию 
17, 9].

Классическое объяснение феномена гиперпролактапемии 
при ПГ, впервые постулированное L. Jacobs и соавт |45], 
заключается в том, что сниженный уровень гормонов при ПГ 
вызывает по принципу "обратной связи” гпперпродукппю ги 
ролибернна, что приводит к повышению секреции ие только 
ТТГ, ио и ПРЛ. Тем не менее, причина возникновения гп 
перпролактанемпи только у определенных групп больных 
окончательно не известна.

S. Higos п соавт. 116], обследуя 50 женщин с ПГ различной 
степени тяжести, обнаружили повышение уровня ПРЛ лишь 
у тех пациенток, у которых уровень тироксина в плазме кро­
ви был ниже 26 нмоль/л, и сделали вывод, что повышенный 
уровень ПРЛ наблюдается только при тяжелых формах пшо 
тмреоза. Р. Contreras и соавт. |26|, обследовав 50 больных 
ПГ женщин, выявили прямую корреляционную связь между 
длительностью заболевания и уровнем ПРЛ при спонтанном 
и уровнем ТТГ и концентрацией ПРЛ при постоперацион- 
ном гипотиреозе. К тому же они обнаружили, что у женщин 
с лактореей имеется более выраженное повышение уровня 
ПРЛ и что они значительно моложе тех, у кого лакторея от 
сутствовала. В го же время L. Van Gaal |75] не обнаружил 
корреляции между’ уровнем ТТГ и концентрацией ПРЛ.

В литературе имеются многочисленные сообщения о 
случаях гиперпролактапемии при легких [66] и даже субклп 
ппчсских (27, 31] формах гипотиреоза По мнению Н Войне! 
и соавт. 118], повышенная секреция ПРЛ может быть марке­
ром субклинических форм гипотиреоза у женщин с беспло­
дием. При обследовании ими с помощью ТРГ-теста 15(1 жен 
шип, страдающих бесплодием, у 20 пациенток был выявлен 
субклиипческий гипотиреоз, у 11 из них — недостаточность 
лютеиновой фазы менструального цикла и у 8 — латентная 
гиперпролактинемия. Терапия L-тироксином нормализовала 
менструальный цикл и восстановила фертильность у этих 
больных. R. Pepperell и соавт. ]60| рекомендуют при 
неэффективности терапии бромэргокрипайном идиопатичес­
ких гиперпролактинемических состояний дополнительно 
включать в лечение L-тпроксин.

Е. А. Соснова и соавт. (10], обследуя больных женщин 
репродуктивного возраста с гипотиреозом различной степени 
тяжести, не выявили корреляционной связи между повыше­
нием уровня ТТГ, общего тироксина, общего трийодтиропи- 
па и ПРЛ. Т. О. Чернова и соавт. 113] получили данные о 

41



развитии гиперпролактинемии у больных ПГ женщин вне за­
висимости от уровня ТТГ и длительности заболевания. В. В 
Потин и соавт. [7| установили корреляционную связь между 
уровнем ТТГ и концентрацией ПРЛ и между уровнем тирок­
сина и концентрацией ПРЛ у больных ПГ женщин с нор- 
мопролактипемией, в то время как у пациенток с гиперпро­
лактинемией такая связь отсутствовала. Имеются данные о 
том, что беременность, роды и аборты являются главными 
провоцирующими факторами развития гиперпролактинемии 
у больных ПГ женщин [8, 72].

Однако, несмотря на бесспорные доказательства того, что 
усиление секреции ПРЛ у человека и различных видов жи­
вотных происходит не только при введении синтетического 
ТРГ, но и практически во всех состояниях, когда предпола­
гается выброс эндогенного ТРГ (дефицит тиреоидных гормо­
нов вследствие их фармакологической блокады ]36], стру- 
мэктомии (49], недостаточности йода в районах зобной энде­
мии |55], а также при спонтанном гипотиреозе), отсутствие 
четкой корреляционной связи между содержанием в крови 
ТТГ или тиреоидных гормонов и уровнем ПРЛ поставило 
под сомнение факт простой связи между гиперпродукипей 
ТРГ и гиперсекрецией ПРЛ у больных ПГ Кроме того, в ли­
тературе накопилось большое количество эксперименталь­
ных и клинических сведений, свидетельствующих о том, что 
не на все раздражи гели гипофиз реагирует синхронным выб­
росом ТТГ и ПРЛ: после введения анти-ТРГ-сыворотки ги­
потиреоидным экспериментальным животным |39], при 
стрессе |25], во время кормления грудью |28], после опера­
тивного вмешательства (61] и др. Расхождение реакций тире­
отропной и лактотропной функции гипофиза констатирует­
ся также при тиреотоксикозе. У женщин в манифестной фазе 
этого заболевания обнаруживается отчетливое повышение 
уровня ПРЛ в крови, хотя гиреогропная функция гипофиза в 
данных обстоятельствах не усиливается 11].

До настоящего времени не получены доказательства по­
вышения концентрации ТРГ в гипоталамусе при ПГ J. Раи и 
соавт. |58] не обнаружили повышения содержания ТРГ в 
срединном возвышении и гипоталамусе у гпреоидэктомиро- 
ванных животных J. Rondell и соавт. [62] не выявили изме­
нения уровня ТРГ в крови портальной системы тиреоидэкто- 
мированных крыс, но обнаружили его снижение у гиперти­
реоидных животных. Вместе с тем N. Liao и соавт. (51] пока­
зали, что при гипотиреозе повышаются >шсло ТРГ-содержа- 
гцих нейронов и уровень мРНК ТРГ.

Было также показано, что если назначение тиреоидных 
гормонов при ПГ достаточно быстро нормализует уровень 
ТТГ, то при сопутствующей гиперпролактинемии на норма­
лизацию уровня ПРЛ уходит иногда до 10—28 мес (72].

Т. Yamada и соавт., обследовав 14 больных ПГ с лакторе- 
ей-аменореей и аденомой гипофиза, обнаружили преходящее 
нарушение полей зрения у 10 больных в начальном периоде 
лечения L-тироксином. I. Vau Groenendael и соавт. [76] опи­
сали транзиторное повышение базального уровня ПРЛ в 
начальном периоде заместительной терапии тироксином, ко­
торое совпадало с ослаблением его реакции на введение ТРГ 
у 18 больных ПГ, в то время как базальный уровень ТТГ 
прогрессивно снижался.

Неоднонаправленность изменений тиреотропной и лак­
тотропной функций гипофиза, наблюдаемая во многих физи­
ологических и экспериментальных условиях, имеет место 
также при ПГ, о чем свидетельствует развитие гиперпролак­
тинемического синдрома только у определенного количества 
больных с этой патологией.

Приведенные сведения указывают на возможность учас­
тия, помимо первичного дефицита тиреоидных гормонов и 
ответной гпперпродукцни ТРГ, других факторов, способ­
ствующих развитию гиперпролактинемии при ПГ.

В этой связи представляют интерес имеющиеся в литера­
туре данные, касающиеся изменения дофаминергической ре­
гуляции секреции ПРЛ в условиях ПГ.

При проведении функциональных тестов с блокатором 
дофаминовых рецепторов метоклопрамидом С. Feek и соавт. 
(30], L. Bishop и соавт. [17] выявили снижение дофаминер­
гического ингибирования секреции ПРЛ у больных ПГ жен­
щин. L. Fish и соавт. (31] считают, что у больных ПГ 
причиной снижения дофаминергического тонуса гипотала­
муса является истощение запасов в нем дофамина, при этом 
особо подчеркивается роль длительно существующего дефи­
цита тиреоидных гормонов. J. Silva и соавт. (68] сообщили, 
что при длительном дефиците тиреоидных гормонов непос­
редственно угнетается продукция дофамина — основного 
пролактинингпбирующего фактора.

Вместе с тем другие исследователи (37, 38] выявили повы­
шение дофаминергического торможения секреции ПРЛ на 
уровне гипофиза у больных ПГ женщин. При этом S. Green- 

span и соавт. 137] показали, что степень и выраженность до­
фаминергического влияния зависят от степени тяжести гипо­
тиреоза. Однако, поскольку дофамин является одним из ос­
новных пролактипингибирующпх факторов, авторы 
считают, что в условиях первичного гипотиреоза имеют мес­
то нарушения секреции ПРЛ на рецепторном или пострецеп­
торном уровнях, что и обусловливает резистентность лактот- 
рофов гипофиза к ингибиторному эффекту дофамина.

Н. Н. Ткаченко и соавт. 112], обследуя больных ПГ жен- , 
щпн при помощи ТРГ-теста и теста с метоклопрамидом, по­
лучили данные о том, что гиперпролакшмемпя развивается в 
тех случаях, когда имеется нарушение именно дофаминер­
гического контроля секреции ПРЛ, поскольку не наблюда­
лось существенных различий в реакции лакготрофов у боль­
ных с гппер и нормопролактинемией в ответ па стимули­
рующее влияние ТРГ. Т. О. Чернова и соавт. [13] в анало­
гичных исследованиях выявили, что у больных ПГ женщин с 
гиперпролактинемией реакция лактотрофов гипофиза в ответ 
на экзогенное введение ТРГ значительно слабее, чем у боль­
ных с нормопролактинемией, в то время как у больных с ги­
перпролактинемией имеется более значимое снижение дофа 
минергического ингибирования секреции ПРЛ.

По мнению G. A. Gerasimov и соавт. |35], причиной раз­
вития гиперпролактинемии у больных ПГ является наруше­
ние моноаминергической регуляции секреции ПРЛ: усиле­
ние стимулирующего влияния ТРГ, с одной стороны, и ос­
лабление тормозящего влияния дофамина — с другой.

До настоящего времени окончательно не решен вопрос о 
том, является ли достижение состояния компенсации ПГ с 
помощью заместительной терапии тиреоидными гормонами 
единственным способом лечения гиперпролактинемическо­
го синдрома, или имеется необходимость в дополнительном 
назначении препаратов, подавляющих секрецию ПРЛ Боль­
шинство исследователей [3, 5, И, 12, 14, 38] показал!, что 
адекватное восполнение дефицита тиреоидных гормонов ус­
траняет причину развития гиперпролактинемии и приводит к 
регрессу гиперпролактинемического симптомокомплекса, 
что проявляется прекращением лактореи, нормализацией 
менструального цикла и восстановлением фертильности.

Однако имеются сообщения и о том, что лечение только 
тиреоидными гормонами в ряде случаев оказывается 
неэффективным.

Так, К. Matsuura и соавт. (52| сообщили о сочетании ПГ с 
синдромом лактореи-аменореи у 29-летней женщины, когда 
назначение заместительной терапии тиреоидными гормона­
ми привело к нормализации уровня ТТГ, но снижения повы­
шенного уровня ПРЛ удалось достичь только с помощью 
бромэргокриптина. Комбинированная терапия тироксином 
и бромкриптпном способствовала исчезновению лактореи, 
восстановлению овуляторного менструального цикла и по 
истечении 3 мес от возобновления менструаций наступлению 
беременности, закончившейся физиологическими родами 
здоровым ребенком.

В. Wajchenberg и соавт. |78] сообщили о случае ПГ с ги­
перпролактинемией и аденомой гипофиза у 30-летней жен­
щины, когда на фоне лечения тироксином нормализовался 
уровень ТТГ, но сохранялся высокий уровень ПРЛ. Транс­
сфеноидальная гппофпзэктомия нормализовала уровень 
ПРЛ, гистологическое исследование показало, что опухоль 
представлена тиреотрофамп. Аналогичный случай описали 
ранее S. SlofTer и соавт (69], однако в этом случае гистоло­
гическое исследование показало гиперплазию пролактотро- 
фов.

Причиной подобной неэффективности тиреоидной тера­
пии в лечении гиперпролактинемического состояния при ПГ 
является наличие субклинической микропролактиномы до 
присоединения ПГ (42], а по мнению В. В. Потина [7], — 
развитие вторичной пролактиномы у отдельных больных с 
ПГ. Н. Н. Ткаченко и соавт. 112] предлагают рассматривать 
стойкое сохранение гиперпролактинемии, лактореи и анову- 
ляции у больных первичным, стойко компенсированным ги­
потиреозом женщин в качестве косвенного признака на­
личия пролактипсекретирующей аденомы гипофиза, что, по 
мнению авторов, является показанием к дополнительному 
назначению препаратов, подавляющих секрецию ПРЛ.
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