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Streszczenie

Abstract

Guz prolaktynowy przysadki jest chorobg rzadka, w ktérej pod wplywem nadmiaru prolaktyny dochodzi do istotnych
zaburzen funkcjonalnych i konstytucjonalnych calego organizmu. Hiperprolaktynemia jest zwigzana ze zmianami w sktadzie
ciafa i zaburzeniami metabolicznymi. Na rokowanie odlegte i jakos¢ zycia u chorych z prolaktynomg szczegdlny wplyw maja
przede wszystkim zaburzenia uktadu krazenia, ktére nieleczone zwigkszajg ryzyko sercowo-naczyniowe i ograniczajg
mozliwosci terapii wtornych powiktan narzadowych. Smiertelno$¢ z powodu choréb ukladu sercowo-naczyniowego
u chorych z prolaktynomag jest kilkukrotnie wieksza niz w populacji ogdlnej. Wczesne rozpoznanie guza prolaktynowego
przysadki oraz dokladna ocena morfologiczna i czynnosciowa uktadu krazenia na kazdym etapie choroby sa konieczne w celu
stratyfikacji ryzyka. Leczenie chorych z prolaktynoma powinno by¢ skojarzone i opiera¢ si¢ nie tylko na kontroli st¢zenia
prolaktyny w surowicy, ale rowniez na redukcji czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego. Normalizacja stezenia prolaktyny
i redukcja masy guza, osiagane przede wszystkim poprzez skuteczna farmakoterapie, zmniejszaja $miertelno$¢ i ryzyko
powiklan ze strony ukladu sercowo-naczyniowego, nalezy wiec dazy¢ do jak najwczeéniejszego rozpoznania guza
prolaktynowego przysadki i wdrozenia odpowiedniego leczenia oraz aktywnej diagnostyki i terapii wspolistniejacych
powiklan narzadowych. Wydaje si¢ wigc, ze rzetelna ocena kardiologiczna chorych z prolaktynoma powinna by¢
obowigzkowa, niezaleznie od ich wieku i czasu rozpoznania choroby. Celem niniejszej pracy bylo przedstawienie ztozonosci
probleméw klinicznych wystepujacych u pacjentéw z guzem prolaktynowym przysadki, ktérzy wymagaja szczegolnej opieki
interdyscyplinarnej.

Stowa kluczowe: prolaktynoma, choroby ukladu sercowo-naczyniowego, nadcisnienie tetnicze

Prolactin-secreting pituitary tumour is a rare disease, in which excess prolactin causes significant functional and constitutional
disorders of the whole body. Hyperprolactinaemia is associated with changes in body composition and metabolic disorders.
The long-term prognosis and quality of life in patients with prolactinoma are mainly influenced by cardiovascular disorders,
which, if left untreated, increase the cardiovascular risk and limit the treatment options for secondary organ complications.
Cardiovascular mortality in patients with prolactinoma is several times higher than in the general population. Early diagnosis
of prolactin-releasing pituitary tumour and a thorough morphological and functional cardiovascular assessment at each stage
of the disease are necessary for risk stratification. Patients with prolactinoma should be put on combined treatment based on
both serum prolactin control, and reduction of cardiovascular risk factors. Normalisation of prolactin levels and reduction
of the tumour mass, achieved mainly through effective pharmacotherapy, reduce mortality and the risk of cardiovascular
complications; therefore, the earliest possible diagnosis of prolactin pituitary tumour and implementation of appropriate
treatment as well as active diagnosis and therapy of coexisting organ complications should be set as a goal in these patients.
It seems that a thorough cardiological assessment of patients with prolactinoma should be obligatory, regardless of their age
or the time of diagnosis. The aim of this study was to present the complexity of clinical problems in patients with prolactin-
secreting pituitary tumours, who require special interdisciplinary care.
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WSTEP

czolakiem przysadki. Nadmiar autonomicznie wy-

dzielanej prolaktyny prowadzi u obu pici do hipo-
gonadyzmu objawiajacego si¢ m.in. zmniejszeniem libido,
zaburzeniami miesigczkowania u kobiet, impotencjg u mez-
czyzn, a takze nieplodnoscig, mlekotokiem i obnizeniem
gestosci mineralnej ko$ci. Objawy kliniczne zaleza od wiel-
ko$ci guza oraz nasilenia hiperprolaktynemii®”.

Prolaktynoma jest najczedciej wystepujacym gru-

EPIDEMIOLOGIA

Prolaktynoma wystepuje z czesto$cig okoto 30/100 000 kobiet
i 10/100 000 mezczyzn. Srednig roczna zapadalno$é szacuje sie
na 6/100 000 przypadkéw. Mediana wieku w chwili rozpoznania
choroby wynosi 31-32 lat u kobiet i 39-48 lat u mezczyzn-2).
Dane dotyczace czestosci wystepowania chordb ukladu ser-
cowo-naczyniowego w grupie pacjentéw z prolaktynoma
sa nieliczne, ale wskazuja na zwigkszenie ryzyka sercowo-
-naczyniowego i $miertelnosci, gtéwnie z uwagi na wspot-
wystepowanie zaburzen metabolicznych oraz przedwcze-
sny rozw6j miazdzycy“?. Wiaze si¢ to nie tylko z sama
nadprodukejg prolaktyny, ale rowniez z jej niekorzystnym
wplywem na czynno$¢ osi podwzgdrzowo-przysadkowo-
-gonadalnej. Pierwszym objawem tych zaburzen jest osla-
bienie libido, u kobiet ponadto moga wystapi¢ zaburzenia
owulacji, nastgpnie wydluzenie cyklu miesiaczkowego, az do
wtornego braku miesigczki, u mezczyzn natomiast hipogona-
dyzm prowadzi do impotencji i powiktart metabolicznych®.
Do ztozonych patomechanizméw mogacych wplyna¢ na roz-
woj powiktan w ukfadzie sercowo-naczyniowym u pacjentéw
z prolaktynomag nalezag m.in.: zaburzenia funkeji $rédbton-
ka naczyniowego ze zmiang obwodowego oporu naczynio-
wego, wspotwystepowanie zaburzen metabolicznych, zespo-
tu insulinoopornosci, jak réwniez zaburzen metabolizmu
lipid6w'®-19. Do najczestszych nieprawidlowosci w zakresie
ukladu sercowo-naczyniowego stwierdzanych u pacjentow
z prolaktynoma nalezg: dysfunkcja lewej komory, nadcisnie-
nie tetnicze, zaburzenia rytmu serca, wady zastawkowe ser-
ca, dysfunkcja srodblonka naczyniowego, hiperinsulinemia,
zaburzenia metabolizmu lipid6w(®710-12),

DYSFUNKCJA LEWEJ KOMORY

Hiperprolaktynemia u chorych z guzem prolaktynowym
przysadki wigze si¢ z dysfunkcjg srodblonka naczyniowe-
go i wspolwystepowaniem licznych czynnikéw ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, dlatego moze prowadzi¢ do dysfunkcji
migénia sercowego. Wyniki badan pokazuja, ze subklinicz-
na dysfunkcja migénia sercowego wystepuje u nieleczonych
pacjentéw z prolaktynoma i charakteryzuje si¢ upo$ledzong
funkcja skurczows i rozkurczows lewej komory serca, po-
twierdzong za pomocg tkankowej echokardiografii dopple-
rowskiej'?. Obecnie coraz wiecej badan koncentruje si¢ na
wykazaniu bezpos$redniego zwiazku przyczynowego miedzy

PEDIATR MED RODZ Vol. 17 No. 4, p. 294-298

stezeniem prolaktyny a chorobami uktadu sercowo-naczy-
niowego?). Hiperprolaktynemie stwierdzono u 25% pacjen-
tow z niewydolnoscig serca®. Pod wplywem stresu oksy-
dacyjnego prolaktyna moze by¢ metabolizowana do postaci
o krotszej formie o masie czasteczkowej 16 kDa, ktora wy-
kazuje silne dzialanie kardiotoksyczne, hamuje proliferacj¢
i migracj¢ komorek $rédblonka, sprzyja réwniez zwezeniu
naczyn krwiono$nych i uposledza funkcje kardiomiocy-
tow, a ostatecznie powoduje niewydolnos¢ serca i zwigkszo-
ng $miertelno$¢!'. Badania potwierdzily, ze w okresie zwiek-
szonego stresu oksydacyjnego wywolanego cigzg ta posta¢
o krotszej formie przyczynia si¢ do rozwoju kardiomiopa-
tii poporodowej!'®. Zgodnie z tymi odkryciami blokowanie
wydzielania prolaktyny przez bromokryptyne moze zapobiec
rozwojowi kardiomiopatii poporodowej!'”). Zwigzek miedzy
stezeniem prolaktyny w surowicy a przebudowa miesnia ser-
cowego zaobserwowano réwniez u mezczyzn'®. Ponadto wy-
kazano, ze hiperprolaktynemii czesciej towarzysza klasyczne
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, takie jak wigksza
masa ciala, insulinoopornoé¢ i zaburzenia lipidowe”!?.
Jednoczesnie hiperprolaktynemia wigze sie z odpowiedzia
zapalng i wyzszym stezeniem bialka C-reaktywnego w ba-
daniu o wysokiej czutosci (high-sensitivity C-reactive protein,
hs-CRP), ktére rowniez jest czynnikiem ryzyka powikian
sercowo-naczyniowych®). Dodatkowo prolaktyna moze od-
grywac¢ wazna role w rozwoju miazdzycy tetnic, wptywajac
na ich sztywnos¢ i podatnos$¢. Wykazano tez, ze hiperpro-
laktynemia wiaze si¢ z dysfunkcja srédblonka naczyniowe-
go i sztywnoécia aorty®). Nie mozna wykluczy¢, ze subkli-
niczne zaburzenia funkeji skurczowej i rozkurczowej lewej
komory serca s3 indukowane klasycznymi i nieklasycznymi
czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego skorelowanymi
z obecnoscia guza prolaktynowego przysadki, a nie jedynie
zwiekszonym stezeniem prolaktyny we krwit'?.

NADCISNIENIE TETNICZE

Nadci$nienie tetnicze jest czestym problemem w populacji pa-
cjentéw z guzem prolaktynowym przysadki, a jego przebieg
wykazuje liczne odmiennosci. Choroba rozwija si¢ wezesnie
i moze si¢ utrzymywac nawet kilka lat po uzyskaniu remisji
choroby podstawowej??. Patogeneza nadciénienia jest w tym
przypadku wieloczynnikowa - jest to nadci$nienie tetnicze
wtorne, ktéremu sprzyjaja wspolistniejace zaburzenia metabo-
liczne™. Kontrola nadciénienia tetniczego w tej grupie chorych
moze by¢ trudna, a aktualne wytyczne podkreslaja potrzebe
spersonalizowane;j terapii hipotensyjnej. Leczenie chorych
z prolaktynoma powinno by¢ skojarzone i ukierunkowane nie
tylko na normalizacje stezenia prolaktyny w surowicy, ale row-
niez na redukcje czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego.

WADY ZASTAWKOWE
Dlugoterminowa terapia agonistami dopaminy wiaze sie

z czestszym wystepowaniem zmian strukturalnych i zwap-
nient w obrebie aparatu zastawkowego serca, prowadzacych
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do bezobjawowej wady zastawkowej®*?%. U chorych z pro-
laktynoma leczonych kabergoling stwierdza si¢ czgste wy-
stepowanie niedomykalnosci zastawki tréjdzielnej, zwykle
bezobjawowe®"). Biorac pod uwage potencjalne ryzyko wy-
stapienia wad serca, zwlaszcza niedomykalnosci zastawek:
trojdzielnej, mitralnej, aortalnej i pnia ptucnego, u chorych
z prolaktynoma leczonych agonistami dopaminy (bromo-
kryptyna, kabergolina) zaleca si¢ regularng ocene kardio-
logiczna, w tym echokardiograficzng®?.

CHOROBA NACZYNIOWA

Wazng role w powstawaniu zaburzen uktadu sercowo-na-
czyniowego u pacjentow z prolaktynoma odgrywa wtorna
dysfunkcja $rodblonka, prowadzaca w konsekwencji do za-
burzen wazokonstrykeji. Wykazano, Ze u pacjentow z pro-
laktynoma wystepuje stan nadkrzepliwosci, ktory charakte-
ryzuje si¢ wysoka liczba ptytek krwi, wysokimi stezeniami
fibrynogenu i inhibitora aktywatora plazminogenu-1, obni-
zong aktywno$cia inhibitoréw szlaku czynnika tkankowego
w osoczu, jak rowniez podwyzszonymi stezeniami choleste-
rolu catkowitego, lipoprotein o matej gestosci (low-density
lipoproteins, LDL) oraz apolipoproteiny B®). W badaniach
wykazano, ze hiperprolaktynemia wigze si¢ ze zwigkszeniem
stezen biomarkeréw zapalnych, m.in. interleukiny-6, nieko-
rzystnym profilem ryzyka sercowo-naczyniowego i zwiekszo-
na $miertelnoécia z przyczyn sercowo-naczyniowych®2),
Zaburzenia metaboliczne oraz stan nadkrzepliwosci s w tej
grupie chorych predyktorami rozwoju przedklinicznej miaz-
dzycy®¢-82229_ Ponadto wysoki poziom ekspresji receptoréw
prolaktyny w blaszkach miazdzycowych sugeruje, ze prolak-
tyna moze modulowac proces miazdzycowy. Rola sygnaliza-
cji wyzwalanej receptorem prolaktyny w promowaniu miaz-
dzycy tetnic pozostaje w zgodzie z wezesniejszymi wynikami
badan in vitro, ktore wykazaly, ze prolaktyna jest w stanie
modulowaé odpowiedz zapalna, stymulowa¢ adhezj¢ komo-
rek jednojadrzastych do srodblonka i pobudza¢ proliferacje
komérek mieéni gtadkich w naczyniach®?.

ODMIENNOSCI DOTYCZACE
PROLAKTYNOMY U MEZCZYZN

U mezczyzn z prolaktynoma wykazano kilkukrotnie zwigk-
szong $miertelno$¢ w poréwnaniu z populacjg ogolna, glow-
nie z powodu powiktan sercowo-naczyniowych®®. Warto
zauwazy¢, ze opoznienie rozpoznania w przypadku prolak-
tynomy wynosi od 6 miesiecy do 12 lat, co oznacza dos¢
dtugi okres ekspozycji na podwyzszone stezenie prolakty-
ny we krwi®. Mezczyzni z prolaktynoma, by¢ moze z po-
wodu pézniejszego zglaszania si¢ do lekarza lub op6znie-
nia wlasciwego rozpoznania, s3 diagnozowani w starszym
wieku niz kobiety, przez co moga by¢ bardziej narazeni na
konsekwencje przewleklej hiperprolaktynemii i zwigzanego
z nig hipogonadyzmu®. Czas trwania narazenia na nadmiar
prolaktyny moze by¢ znaczacym czynnikiem rozwoju powi-
ktan w obrebie ukladu sercowo-naczyniowego. Diugotrwata
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hiperprolaktynemia i jej konsekwencje, jak rowniez niedo-
czynno$¢ przysadki i jej leczenie moga by¢ mechanizmami
lezacymi u podstaw czestszego wystepowania powiktan ser-
cowo-naczyniowych w tej grupie pacjentow>?.

ZABURZENIA METABOLICZNE

Stwierdzono, ze hiperprolaktynemia, niezaleznie od etio-
logii, wigze sie ze zwiekszeniem masy ciata®?. Uwaza sie,
ze zwigkszenie masy ciala zwigzane z hiperprolaktynemia
jest spowodowane zmianami w systemach regulacji apety-
tu i sytodci®2.

Hiperprolaktynemia jest powigzana z zaburzeniami ho-
meostazy glukozy i spadkiem wrazliwosci tkanek na insu-
line. Wynika to z wplywu prolaktyny na wzrost komorek
wysp trzustkowych i produkeje insuliny”**. Dowiedziono,
ze pacjenci z prolaktynoma majg wyzsza glikemie na czczo
w poréwnaniu z grupg kontrolng dopasowang pod wzgle-
dem wieku, plci i masy ciala, co sugeruje, ze diabetogen-
ne dzialanie prolaktyny moze by¢ niezalezne od jej wply-
wu na mase ciafa.

Wykazano, ze hiperprolaktynemii towarzysza zaburzenia li-
pidowe, takie jak zwigkszenie stezen lipoprotein o niskiej
gestosci (LDL), triglicerydow i zmniejszenie stezenia lipo-
protein o wysokiej gestosci (high-density lipoproteins, HDL).
Nieprawidlowy profil lipidowy u 0séb z hiperprolaktyne-
mig jest spowodowany cze$ciowo wzrostem masy ciatla,
a cze$ciowo lipogennym dzialaniem prolaktyny®*. Moze to
wynika¢ ze zmniejszenia aktywnosci lipazy lipoproteino-
wej w komorkach tluszczowych, prowadzacego do zabu-
rzent metabolizmu lipidéw i rozwoju tkanki ttuszczowej©**.
Udokumentowano, ze u pacjentéw z prolaktynoma w po-
réwnaniu z grupg kontrolng dopasowang pod wzgledem
wieku, plci i masy ciala wystepuja wyzsze stezenia cho-
lesterolu frakcji LDL i triglicerydéw. W innych bada-
niach udokumentowano niskie stezenie cholesterolu frak-
cji HDL, chociaz nie stwierdzono réznic w zakresie stezen
triglicerydéw i cholesterolu frakcji LDL w surowicy®®.
Potwierdzono, ze st¢zenia cholesterolu catkowitego i chole-
sterolu frakcji LDL sa wyzsze u kobiet z brakiem miesigcz-
ki z towarzyszaca hiperprolaktynemig w poréwnaniu z gru-
pa kontrolng dobrang pod wzgledem wieku®”.

ZABURZENIA ZE STRONY UKLADU
ODDECHOWEGO

Czesto$¢ wystepowania zaburzen oddychania podczas snu,
w tym obturacyjnego bezdechu sennego, u pacjentéw z prolak-
tynomg nie zostata dostatecznie udokumentowana. Biorac pod
uwage fakt, ze otylo$¢ jest jednym z gtéwnych czynnikow ryzy-
ka rozwoju obturacyjnego bezdechu sennego, mozna sadzi¢, ze
u chorych z prolaktynoma wystepuje istotne rozpowszechnie-
nie zaburzen oddychania podczas snu. Czesto$¢ wystepowa-
nia obturacyjnego bezdechu sennego u pacjentow z prolakty-
nomga jest podobna jak u chorych otylych i nie zmienia si¢ po
leczeniu agonistami dopaminy. Wyzszy wskaznik masy ciata
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(body mass index, BMI) oraz otylo$¢ trzewna wydaja sie sta-
nowi¢ gtéwne czynniki ryzyka zaburzen oddychania podczas
snu u pacjentéw z prolaktynomg®®.

ZAPOBIEGANIE CHOROBOM UKLADU
SERCOWO-NACZYNIOWEGO | ICH LECZENIE

Gléwne cele leczenia guza prolaktynowego przysadki to
zmniejszenie masy guza, normalizacja st¢zenia prolaktyny
oraz przywroécenie prawidlowej czynnosci gonad. Prowadzi to
do ustapienia zaburzen miesigczkowania i mlekotoku u kobiet,
poprawy potencji u mezczyzn, przywrécenia libido i ptodno-
$ci, zmniejszenia ryzyka osteoporozy zwigzanej z dlugotrwa-
tym hipogonadyzmem oraz zmniejszenia ryzyka powiklan
sercowo-naczyniowych i redukgji ryzyka zgonu. Leczeniem
z wyboru sa agonisci receptora dopaminowego. U wiekszo-
$ci chorych przewlekle stosowanie lekéw dopaminergicznych
prowadzi do zahamowania wydzielania prolaktyny oraz regre-
sji guza (po roku nawet o0 >50% u 90% chorych). Leczenie trwa
zazwyczaj wiele lat, uzyskanie remisji wiaze si¢ ze statym przyj-
mowaniem leku dopaminergicznego. Wykonanie kontrolnego
rezonansu magnetycznego w celu oceny guza prolaktynowego
przysadki zaleca sie po roku farmakoterapii, ale w przypadku
makrogruczolakéw bez poprawy biochemicznej i neurologicz-
nej — po 3 miesigcach. Zaprzestanie leczenia zachowawczego
prowadzi zazwyczaj do progresji guza. Operacyjnie leczy si¢
jedynie chorych opornych na farmakoterapie (10% chorych)
lub Zle ja tolerujacych (10%). Wyniki zabiegu zaleza od wiel-
kosci i lokalizacji guza przysadki. Leczenie neurochirurgicz-
ne duzych, inwazyjnych makrogruczolakéw jest z reguty nie-
doszczetne i nieskuteczne oraz obarczone duzym odsetkiem
powiktan. W przypadku mikroprolaktynomy czestos¢ remisji
osigganych po leczeniu operacyjnym wynosi 70%, a ryzyko na-
wrotu 20%, w przypadku makroprolaktynomy - odpowiednio
38% i 50%. Ryzyko przeksztatcenia mikrogruczolaka w makro-
gruczolaka wynosi 7% w ciagu 10 lat. Duze guzy, przebiegaja-
ce z objawami neurologicznymi, w 90% przypadkéw dobrze
reaguja na farmakoterapie™®.

Leczenie agonistg receptora dopaminowego moze prowa-
dzi¢ do zmniejszenia masy ciala oraz poprawy parametréow
metabolicznych. Po 6 miesigcach leczenia analogami dopa-
miny obserwowano znaczny spadek opornosci na insuline,
stezenia glukozy na czczo, normalizacj¢ stezen cholestero-
lu frakeji LDL oraz triglicerydow. Nie zaobserwowano jed-
nak istotnej roznicy w zakresie BMI®?). By¢ moze potwier-
dzenie korzystnego wplywu analogéw dopaminy na mase
ciala i BMI u pacjentéw z prolaktynoma wymaga dluzsze-
go czasu trwania terapii. Leczenie tych chorych powinno
by¢ skojarzone i opiera¢ si¢ nie tylko na kontroli stezenia
prolaktyny w surowicy, ale réwniez na redukcji czynnikow
ryzyka sercowo-naczyniowego®. U pacjentéw z hiper-
prolaktynemia wplyw leczenia agonistami dopaminy na
mase ciala i inne parametry metaboliczne jest przedmio-
tem aktywnych badan?*?. W wielu badaniach potwierdzo-
no, ze leczenie agonistami dopaminy wywoluje utrate masy
ciata®323) Wydaje sie, ze wplyw terapii agonistami
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dopaminy na masg ciala jest zalezny od plci. Ostatnie ba-
dania wykazaly, ze zmniejszenie masy ciata i BMI po lecze-
niu lekami z tej grupy obserwuje sie tylko u mezczyzn lub
tez efekt ten jest znacznie bardziej wyrazony u mezczyzn niz
u kobiet®-9. Jednak w innym badaniu, w ktérym uczest-
niczyly gléwnie kobiety, takze udokumentowano znaczne
zmniejszenie masy ciala po 3 miesigcach i dalszy jej spa-
dek po 6 miesigcach leczenia kabergoling z istotnym obni-
zeniem BMI i redukcjg tkanki ttuszczowej, co wskazuje, ze
wplyw agonistow dopaminy na mase ciata moze dotyczy¢
réwniez kobiet®. Redukcja masy ciata i otylo$ci brzusznej
przy leczeniu agonistami dopaminy jest zauwazalna juz po
3 miesigcach i moze sie utrzymywa¢ nawet do 5 lat®.
Istnieja dowody na to, ze po 6 miesigcach leczenia kaber-
goling poprawia si¢ wrazliwo$¢ tkanek na insuline, o czym
$wiadczy obnizenie wskaznika HOMA-IR (homeostatic
model assessment - insulin resistance)?4), Poprawe wrazli-
wosci tkanek na insuline zaobserwowano u pacjentéw z hi-
perprolaktynemia leczonych agonistami dopaminy, przy
czym efekt ten byt niezalezny od zmiany masy ciata®®*h.
W badaniach udokumentowano ponadto znaczace obni-
zenie stezen cholesterolu frakcji LDL i triglicerydéw po
3 miesigcach leczenia kabergoling, dalszy spadek po 6 mie-
sigcach oraz znaczgce zmniejszenie stezenia cholesterolu
calkowitego po 6 miesigcach leczenia®. Wiele badan wy-
kazalo poprawe profilu lipidowego po leczeniu agonistami
dopaminy. Obserwowana poprawa moze nastepowac juz
po 2 miesigcach i utrzymywac si¢ do 5 lat od wdrozenia
leczenia®. Zmiany parametréw lipidowych sa dostrzegal-
ne na dtugo przed zmianami w zakresie masy ciafa, co su-
geruje, ze poprawa moze wynikac z bezposredniego dzia-
tania agonistow dopaminy i nie jest zwigzana z masg ciala.
Ciagla poprawe parametréw lipidowych wykazano réw-
niez przy stosowaniu wyzszych dawek kabergoliny nawet po
12 miesigcach leczenia®?.

PODSUMOWANIE

Niekontrolowany przebieg prolaktynomy poprzez dlu-
gotrwalg ekspozycje tkanek na nadmierne dzialanie pro-
laktyny moze si¢ wigzaé z czestszym wystepowaniem
istotnych zaburzen morfologii i funkeji uktadu sercowo-
-naczyniowego. Wczesna diagnoza i szybkie rozpoczecie
leczenia prolaktynomy, majace na celu uzyskanie kontroli
biochemicznej i ograniczenie powiklan zwigzanych z masa
guza, s3 najlepsza strategia ograniczania rozwoju powiktan
ze strony ukladu sercowo-naczyniowego. Chorzy z pro-
laktynoma wymagaja leczenia i opieki zespotéw interdy-
scyplinarnych, z wykorzystaniem nowoczesnych narzedzi
diagnostycznych, umozliwiajacych identyfikacje powiktan
ogdlnoustrojowych juz na etapie subklinicznym.
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