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Prolaktin
Prolaktin byl prvním hypofyzárním hormonem, který 

byl biochemicky detekován a purifikován (1). Teprve v po-
slední době jsou však postupně objasňovány jeho fyzio-
logické účinky, které jsou velmi mnohočetné a komplex-
ní. Lidský prolaktin je produkován jako prohormon. Pre-
prolaktin je složen z 227 aminokyselin a jeho molekulová 
hmotnost se blíží 26 000. Odštěpením signálního peptidu 
z A – terminálního konce preprolaktinu vzniká prolaktin 
složený ze 199 aminokyselin, jehož molekulová hmotnost 
činí 23 000. Postupně byla identifikována řada biochemic-
kých variant molekuly prolaktinu, jejichž biologická účin-
nost je obvykle alterována. Nejznámější je varianta o vyso-
ké molekulární hmotnosti (tzv. big-prolactin), která vzniká 
polymerizací, glykosylací nebo pomocí tzv. cross-linking 
s jinými proteiny (2).

Sekrece prolaktinu a její regulace
U savců je hlavním regulátorem sekrece prolaktinu do-

pamin produkovaný v hypotalamu a inhibující sekreci pro-
laktinu. Prolaktin je tak jediným hypofyzárním hormo-
nem, jehož sekrece se zvyšuje, pokud je hypofýza izolová-
na od hypotalamu, jehož vliv na hypofýzu je jinak přede-
vším trofický. V živočišné říši je tomu tak pouze u savců. 
Prolaktin je secernován v sekrečních pulzech, přicházejí-
cích ve 2–3hodinových intervalech a majících různou am-
plitudu. Největší kvanta prolaktinu jsou secernována v prů-
běhu REM spánku. U laktujících žen je faktorem stimulu-
jícím sekreci prolaktinu dráždění prsních bradavek, které 

prostřednictvím zvýšení sekrece oxytocinu produkci pro-
laktinu výrazně zvyšuje. 

Jak již bylo uvedeno, hlavním regulátorem sekrece 
prolaktinu je inhibičně působící dopamin. Dopamin je 
produkován primárně tuberoinfundibulárními dopami-
nergními buňkami (neurony), jejichž buněčná těla jsou 
uložena v nucleus arcuatus hypotalamu a které secernují 
dopamin do oblasti eminentia mediana a do stopky hypo-
fýzy. Tento systém je pro regulaci sekrece prolaktinu nej-
podstatnější. Dalším sekundárním producentem dopami-
nu jsou neurony, jejichž těla jsou uložena v nucleus cau-
datus a nucleus paraventricularis v předním hypotalamu, 
které secernují dopamin do zadního laloku hypofýzy. Cí-
lovým místem, na které dopamin působí, jsou dopamino-
vé receptory typu 2 (D2 receptory) na hypofyzárních lak-
totrofních buňkách. Hypotalamická sekrece dopaminu je 
regulována zpětnou vazbou, kdy prolaktin způsobuje zvý-
šení aktivity tyrosinkinázy v tuberoinfundibulárních neu-
ronech a tím pak i zvýšení syntézy a sekrece prolaktinu. 
Existuje krátká zpětná vazba (short-loop feedback), kdy 
je prolaktin transportován přímo z hypofýzy do hypota-
lamu, a dlouhá zpětná vazba (long-loop feedback), kdy se 
prolaktin ze systémové cirkulace dostává do cerebrospi-
nálního likvoru prostřednictvím plexus chorioideus. Me-
chanizmus inhibice sekrece prolaktinu v hypofýze po ak-
tivaci D2 receptoru zahrnuje jednak inhibici syntézy cyk-
lického adenosinmonofosfátu, který stimuluje proliferaci 
laktotrofních buněk a má na ně trofický účinek, dále pak 
aktivaci draslíkového kanálu spojeného s G proteinem 
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(G-protein coupled, inwardly rectifying potassium chan-
nel – GIRK) a následnou hyperpolarizaci membrány lak-
totrofních buněk a uzavření kalciových kanálů. Následné 
snížení koncentrace intracelulárního kalcia vede ke sní-
žení exocytózy sekrečních vesikulů (3). 

Kromě inhibičně působícího dopaminu existuje něko-
lik látek, které působí na sekreci dopaminu stimulačně. 
Patří mezi ně vazoaktivní intestinální peptid (VIP), kte-
rý je primárním regulačním faktorem sekrece prolaktinu 
u ptáků. Dalším stimulátorem sekrece prolaktinu je tyreo-
liberin (TRH) a těžší formy primární hypotyreózy mohou 
být proto provázeny zvýšenou sekrecí prolaktinu (4). Ke 
stimulačním faktorům sekrece prolaktinu dále patří oxy-
tocin, uplatňující se zejména při kojení, estrogeny, epider-
mální růstový faktor (EGF) a fibroblastový růstový faktor 
(FGF-2) (5).

Nepřímými regulátory sekrece prolaktinu působícími 
prostřednictvím změn sekrece dopaminu jsou opioidy a se-
rotonin, což má význam při rozvoji polékové hyperprolak-
tinémie.

Fyziologické účinky prolaktinu

Účinky na mléčnou žlázu
Prolaktin je hormon nezbytný pro rozvoj mléčné žlá-

zy a pro laktaci u všech savců. Ovlivňuje především post-
natální vývoj mléčné žlázy, jehož maximum probíhá v ob-
dobí puberty. Na pubertálním rozvoji a růstu mléčné žlá-
zy se podílí především estrogeny, růstový hormon a inzu-
linu podobný růstový faktor – I (IGF-I). V pozdějších sta-
diích puberty pak dochází k větvení tubulů, jejich pučení 
a rozvoji lalůčků především pod vlivem prolaktinu a pro-
gesteronu (6). 

V průběhu těhotenství dochází pod vlivem prolaktinu 
k proliferaci lobuloalveolárního epitelu. Na této prolifera-
ci se dále účastní placentární laktogeny, progesteron a na 
autokrinní a parakrinní úrovni také řada růstových fak-
torů. Po porodu dochází k výrazným hormonálním změ-
nám, z nichž dominuje náhlý pokles koncentrací progeste-
ronu a placentárních laktogenů a vzestup koncentrací pro-
laktinu. Jejich důsledkem je přeměna lobuloalveolárního 
epitelu na sekreční typ a tvorba mateřského mléka a ná-
sledná laktace (7). 

Účinky na reprodukční funkce
U žen působí prolaktin na reprodukční funkce inhibič-

ně na všech třech základních úrovních – hypotalamické, hy-
pofyzární a ovariální. Na úrovni hypotalamické snižuje se-
kreci gonadoliberinu (GnRH) a tonus důležitý pro pulzatil-
ní sekreci luteotropního hormonu (LH) hypofýzou, kdy se 
snižuje jak kvantitativní sekrece, tak amplituda a četnost se-
krečních pulzů LH (8). Na úrovni ovariální prolaktin in-
hibuje ovariální folikulogenezu a inhibuje aktivitu aroma-
tázy v buňkách zona granulóza, což má za následek sní-
ženou syntézu estradiolu. U lidí prolaktin přispívá k záni-
ku corpus luteum. Výše popsané endokrinologické důsled-
ky hyperprolaktinémie mohou vést buď k amenoree nebo 

k anovulačním cyklům. Pokud k ovulaci u hyperprolaktiné-
mie dojde, pak bývá defektní luteální fáze cyklu a obvykle 
tak dalším mechanizmem dochází k infertilitě. Všechny ty-
to důsledky nejsou ale konstantní a nejvíce závisí na stupni 
hyperprolaktinémie.

U mužů je působení prolaktinu na reprodukční funk-
ce obdobné, tedy inhibiční, včetně obdobných patogenetic-
kých mechanizmů. Hyperprolaktinémie tedy může u mu-
žů vést ke ztrátě libida eventuálně k impotenci. Zajímavý 
je vliv prolaktinu na prostatu, kdy zvyšuje expresi recepto-
rů pro LH a FSH ve varlatech a receptorů pro androgeny 
v prostatě a může být tedy faktorem přispívajícím k hyper-
plazii prostaty. 

Další účinky
Prolaktin je rovněž hormonem působícím na vod-

ní a elektrolytovou rovnováhu organizmu. I když u člo-
věka nejsou tyto jeho účinky patrně klinicky podstatné, 
například u ryb je z tohoto hlediska esenciálním hormo-
nem účastnícím se v osmoregulaci. U savců prolaktin zvy-
šuje absorpci řady minerálů ve střevě. V mléčné žláze pak 
prolaktin stimuluje produkci parathormon-related peptide 
(PTH-rP), který pak ovlivňuje jak lokálně, tak systémově 
metabolizmus kalcia, což je patrně důležité v průběhu lak-
tace. Existují publikace, prokazující souvislost hyperpro-
laktinémie se snížením kostní denzity (9). Mechanizmus 
tohoto působení je patrně komplexní a zahrnuje snížení 
hladin estrogenů, zvýšení sekrece PTH-rP a patrně i pří-
mý účinek prolaktinu na kost.

Prolaktin se pravděpodobně svým centrálním účin-
kem podílí na ovlivnění chování obratlovců včetně člově-
ka. Uvažuje se zejména o regulaci „rodičovského chování“, 
ovlivnění reakce na stres, orexigenním účinku, analgetic-
kém působení a ovlivnění spánkové aktivity (10).

Studovány jsou i další účinky prolaktinu. Mezi ně pat-
ří účinek imunostimulační a patrně i stimulační vliv na he-
mopoezu. Uvažuje se o tom, že se částečně podílí na odliš-
né imunitní odpovídavosti žen. Dále byla prokázána exis-
tence receptorů pro prolaktin v játrech, střevu a pankrea-
tu a pravděpodobné je tedy i působení prolaktinu na meta-
bolické procesy. 

Hyperprolaktinémie
Normální sérové koncentrace prolaktinu jsou orientačně 

pro dospělé muže pod 500 mIU / l a pro ženy mimo těhoten-
ství a laktaci pod 800 mIU / l. Hyperprolaktinémií rozumí-
me zvýšení sérových koncentrací prolaktinu nad horní hra-
nici příslušné normy a můžeme ji rozdělit na hyperprolakti-
némii fyziologickou a patologickou. Patologickou hyperpro-
laktinémií označujeme trvale zvýšené sérové koncentrace 
prolaktinu mimo období těhotenství a laktace.

Příčiny hyperprolaktinémie
Se zvýšenými sérovými koncentracemi prolaktinu se 

můžeme setkat i za fyziologických okolností. V těhotenství 
se koncentrace prolaktinu zvyšují přibližně desetkrát, v ob-
dobí kojení 5–8krát. Dále je nutno počítat s tím, že sekrece 
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prolaktinu je epizodická, s přibližně jedním pulzem každé 
dvě hodiny. Koncentrace prolaktinu se dále zvyšují asi dvě 
hodiny po usnutí a toto zvýšení trvá přibližně jednu hodi-
nu po probuzení. Koncentrace prolaktinu se dále zvyšují při 
stresu, orgazmu, dráždění prsní bradavky. 

Častou příčinou hyperpolaktinémie bývá užívání ně-
kterých léků. Jsou to léky, které interferují se syntézou do-
paminu, jeho uvolňováním nebo působením na úrovni re-
ceptorové a postreceptorové, kam patří především řada 
neuroleptik (chlorpromazin, haloperidol, perfenazin, tiap-
rid). Některá antidepresiva působící prostřednictvím ovliv-
nění metabolizmu serotoninu rovněž mohou vyvolat hy-
perprolaktinémii. K elevaci koncentrací prolaktinu vedou 
i některá centrálně působící antihypertenziva (α -metyldo-
pa, reserpin). Přímými stimulátory sekrece prolaktinu jsou 
opiáty. Dále sekreci prolaktinu zvyšují blokátory H

2
 recep-

torů podávané intravenózně, estrogeny, metoclopramid. 
K patologickým příčinám hyperprolaktinémie patří 

afekce, které vedou k poškození stopky hypofýzy. Jsou to 
především tumory v hypotalamo-hypofyzární oblasti (kra-
niofaryngeomy, Rathkeho cysty, hamartomy, gliomy, me-
ningeomy), granulomatózní onemocnění (sarkoidóza, hys-
tiocytóza X), hypofyzární tumory utlačující stopku hypofý-
zy bez ohledu na hormonální aktivitu (pseudoprolaktino-
mový mechanizmus), karotická aneuryzmata, empty sella, 
ozáření této oblasti (11). 

Nejčastější příčinou patologické hyperprolaktinémie 
jsou prolaktin produkující adenomy hypofýzy (prolaktino-
my), které budou blíže rozebírány níže. Shrnutí základních 
příčin hyperprolaktinémie je uvedeno v tabulce 1.

Klinický obraz hyperprolaktinémie
Klinický obraz hyperprolaktinémie může být různý, 

od asymptomatického průběhu až po klinicky typicky vy-
jádřený. Klinický obraz závisí na stupni hyperprolakti-
némie a na tom, o jakého pacienta se jedná. Klinický ob-
raz se liší u žen v produktivním věku od žen postmeno-
pauzálních a s odlišným klinickým obrazem se setkává-
me u mužů.

U žen v produktivním věku jsou časným příznakem po-
ruchy menstruačního cyklu od oligomenorey až po sekun-
dární amenoreu. Pokud by hyperprolaktinémie vznikla před 
menarche, byla by přítomna amenorea primární. Vzácně se 
ale můžeme setkat s hypermenoreou jako následkem zkráce-

né luteální fáze. Poruchy menstruačního krvácení však mo-
hou být zastřeny užíváním perorálních antikonceptiv. Kro-
mě poruch menstruačního cyklu dochází většinou k anovu-
laci a tedy k infertilitě, která může být někdy jediným pro-
jevem hyperprolaktinémie. Dalším příznakem je galaktorea 
různého stupně, od mírné sekrece po expresi až po sekre-
ci spontánní. Galaktorea se podle různých pramenů vysky-
tuje u 30–80 % žen s hyperprolaktinémií a je obvykle spoje-
na s poruchou menstruačního cyklu, vzácněji se vyskytuje 
i jako příznak samostatný. Dalšími projevy hyperprolakti-
némie mohou být dyspareunie a snížení libida především dí-
ky sníženým hladinám estrogenů, které při dlouhém trvání 
mohou též vést ke snížení obsahu minerálu v kostech. V ně-
kterých případech může být přítomen mírný hirsutizmus 
a seborea v důsledku nižšího poměru koncentrací estroge-
nů a androgenů. U postmeopauzálních žen jsou příznaky 
hyperprolaktinémie chudší a méně nápadné a samozřejmě 
chybí poruchy menstruačního cyklu, které jsou jinak čas-
ným a velmi frekventním klinickým příznakem hyperpro-
laktinémie (12).

U mužů je nejčastějším projevem hyperprolaktinémie 
postupné snižování libida a potence, snížení objemu ejaku-
látu a někdy též oligozoospermie. Galaktorea nebo gyneko-
mastie bývají přítomny méně často, přibližně v 10–30 % pří-
padů. Mohou se vyskytovat i další projevy hypogonadizmu 
jako zpomalení růstu vousů, svalové atrofie, zvýšení procen-
ta tělesného tuku (13). 

U obou pohlaví se můžeme setkat s mírným nárůstem 
hmotnosti, retencí tekutin, psychickými změnami (emoč-
ní labilitou, úzkostí, únavností). 

Prolaktinom
Patologicko anatomickým podkladem hyperprolaktiné-

mie může být hyperplazie hypofyzárních laktotrofních bu-
něk nebo hypofyzární prolaktin produkující tumor. Hyper-
plazii laktotrofních buněk je prakticky nemožné diagnos-
tikovat intravitálně, histologicky byla prokázána u pacien-
tů s dlouhotrvající primární hypotyreózou a v okolí ACTH 
produkujících adenomů hypofýzy. 

Prolaktin produkující tumory jsou v naprosté většině 
případů adenomy (mikroadenomy < 10 mm; makroadeno-
my > 10 mm). Jedná se o nejčastěji se vyskytující hypofy-
zární tumory. Histologicky jsou obvykle chromofobní nebo 
mírně eozinofilní, složené z řídce a drobně granulovaných 

Tabulka 1. Příčiny hyperprolaktinémie
fyziologická hyperprolaktinémie spánek, stres, těhotenství, laktace, orgazmus, stimulace mamil
poléková hyperprolaktinémie blokátory dopaminových receptorů: fenothiaziny (chlorpromazin, plegomazin, prochlorperazin, perfenazin, 

thioridazin aj.), butyrofenony (haloperidol, pimozid, fluspirilen, melperon aj.), deriváty tiapridu (tiaprid, sulpirid, 
metoclopramid, cisaprid, domperidon) 
inhibitory syntézy dopaminu: α-metyldopa
tricyklická antidepresiva: imipramin, amitriptylin, nortriptylin, dosulepin, desipramin, clomipramin, lofepramin
inhibitory serotoninového reuptake: fluoxetin, fluvoxamin, citalopram, sertralin, paroxetin
ostatní: rezerpin, opiáty, H2 blokátory parenterálně podávané, imipraminy, antagonisté Ca kanálu, estro-
geny

patologická hyperprolaktinémie poškození hypotalamu a stopky hypofýzy, hypofyzární onemocnění (prolaktinomy, jiné tumory, infiltrativní one-
mocnění, empty sella), primární hypotyreóza, syndrom polycystických ovarií, neurogenní příčiny (poškození 
míchy, onemocnění hrudní stěny), chronické renální selhání, jaterní cirhóza
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(vzácněji hustě granulovaných) laktotrofů s velkými jádry 
a jadérky (14). Kromě adenomů s izolovanou nadprodukcí 
prolaktinu se vyskytují adenomy se smíšenou sekrecí, z nich 
jsou nejčastější adenomy s kosekrecí růstového hormonu 
a prolaktinu, které jsou složené ze dvou populací buněk, so-
matotrofní a laktotrofní. V tom případě se kromě příznaků 
hyperprolaktinémie v klinickém obraze setkáváme s přízna-
ky akromegalie, eventuálně gigantizmu. Kosekrece prolakti-
nomu s jinými hormony je poměrně vzácná. Kromě napro-
sto převažujícího sporadického výskytu prolaktinomů mů-
že být prolaktinom složkou genetického syndromu mnoho-
četné endokrinní neoplazie typu I (MEN I), jehož složkami 
jsou: adenom hypofýzy (nejčastější jsou afunkční adenomy; 
prolaktinomy tvoří < 5 %), tumory endokrinního pankreatu 
(nejčastěji gastrinom a inzulinom), hyperparathyreóza a ne-
konstantně další tumory (karcinoid, bronchiální adenom, 
adrenokortikální adenomy, lipomy).

Klinický obraz
Klinický obraz prolaktinomu je dán kombinací pří-

znaků hyperprolaktinémie, které byly uvedeny výše, dal-
ších endokrinních poruch a příznaků způsobených tumo-
rem hypofýzy. 

Z endokrinologických poruch může docházet kromě 
zmíněné hyperprolaktinémie také k hormonálním defici-
tům způsobeným útlakem okolní zdravé hypofyzární tká-
ně. Může docházet k nedostatečnosti sekrece jednoho ne-
bo více hormonů předního laloku hypofýzy (parciální hy-
popituitarizmus), nebo k nedostatečné sekreci všech hor-
monů předního laloku hypofýzy (panhypopituitarizmus). 
Při kompresi stopky hypofýzy se může objevit diabetes in-
sipidus.

K obecným příznakům tumorů hypofýzy patří také pří-
znaky podmíněné lokálním invazivním růstem nebo kom-
plikacemi, jako jsou hemoragie, infarzace, syndrom emp-
ty sella nebo vzácná maligní transformace. Příznaky z lo-
kální invaze záleží na tom, jaká struktura je postižena. Při 
útlaku tractus opticus, ke kterému dochází v oblasti chias-
ma opticum, může docházet k bitemporální hemianopii, 
k horním kvadrantovým nebo bitemporálním defektům 
zorného pole, někdy i ke ztrátě zraku. Pokud dochází při 
supraselární propagaci k útlaku hypotalamických struk-
tur, mohou se objevit poruchy termoregulace, poruchy pří-
jmu potravy, poruchy příjmu tekutin a pocitu žízně, diabe-
tes insipidus, poruchy spánku, poruchy chování nebo dys-
funkce vegetativního nervového systému. Při paraselární 
propagaci do sinus cavernosus se mohou objevit poruchy 
čití v obličeji či poruchy funkce okohybných nervů (ptóza, 
diplopie, ophthalmoplegie). Vzácněji může docházet k pří-
znakům z tlaku na temporální lalok (temporální epilepsie) 
nebo k příznakům z útlaku centrálních struktur (hydroce-
falus, bolesti hlavy, psychické poruchy) (15).

Prolaktinom u žen a u mužů
Jak vyplývá z výše uvedeného popisu klinického ob-

razu hyperprolaktinémie a prolaktinomů, liší se klinic-
ký obraz prolaktinomu u žen a u mužů. U žen, zejména 

u žen v reprodukčním věku, se klinicky významné zvý-
šení koncentrací prolaktinu projeví poměrně časně poru-
chami menstruačního cyklu a případně galaktoreou. Pro-
laktinom tedy u nich bývá diagnostikován dříve a u žen se 
proto ve většině případů setkáváme s mikroprolaktinomy. 
Oproti tomu u mužů bývají relativně časnými příznaky po-
kles libida a potence, které bývají pacienty a někdy i léka-
ři často přičítány stárnutí a bagatelizovány. Prolaktinom 
se proto u mužů vyvíjí déle, bývá diagnostikován později 
a ve vyšším věku a často se již jedná o makroprolaktinom, 
který na sebe často upozorní až příznaky z útlaku okol-
ních struktur. 

Prolaktinom v těhotenství
Vztah prolaktinomu a těhotenství je důležitý ze třech 

základních hledisek. 
Prvním hlediskem je otázka bezpečnosti užívání per-

orální kontraceptiv u pacientek s prolaktinomem. Je totiž 
známo, že estrogeny mohou podporovat růst prolaktino-
mu. V současných preparátech používaných k perorální 
antikoncepci je tak malé množství estrogenů, že riziko ak-
celerace růstu tumoru je zanedbatelné a užívání perorál-
ních kontraceptiv není tedy kontraindikované. Vhodnější 
je používání preparátů s nižším obsahem estrogenů.

Druhým důležitým aspektem je možnost otěhotnění 
u pacientek s prolaktinomem. Jak bylo uvedeno, častým 
důsledkem hyperprolaktinémie bývá anovulace nebo de-
fektní luteální fáze, a tedy infertilita. Ta může být často je-
diným projevem hyperprolaktinémie. Pacientky s prolakti-
nomem, ale i pacientky s idiopatickou hyperprolaktinémií, 
které nemohou otěhotnět, je tedy nutno léčit s cílem snížit 
sérové koncentrace prolaktinu k normě, respektive k hladi-
nám, při kterých se obnoví ovulační cykly. 

Třetím aspektem je pak samotné těhotenství a riziko ex-
panze prolaktinomu v těhotenství. Zhruba lze říci, že riziko 
expanzivního růstu prolaktinomu v těhotenství je u mikro-
prolaktinomů nízké, menší než 5 %, zatímco u makropro-
laktinomů je významně vyšší, asi mezi 15–25 %. U pacien-
tek s mikroprolaktinomem je tedy průběh těhotenství v na-
prosté většině případů normální a není provázen vyšším ri-
zikem malformací, předčasného porodu ani kongenitálních 
malformací. Pokud pacientka s mikroprolaktinomem otě-
hotní, můžeme přerušit léčbu dopaminergními agonisty, 
kterou pak obnovujeme až po ukončení laktace. V tom pří-
padě pacientky častěji sledujeme a pátráme aktivně po pří-
znacích možného expanzivního růstu tumoru (bolesti hla-
vy, porucha perimetru). U makroprolaktinomů obvykle léč-
bu dopaminergními agonisty v těhotenství nepřerušujeme 
a v průběhu těhotenství monitorujeme prolaktinémii, vyšet-
ření perimetru, v případě potřeby i vyšetření hypofýzy nuk-
leární magnetickou rezonancí (MR) (16).

Pseudoprolaktinom
Pseudoprolaktinom je název pro afunkčí tumor selár-

ní krajiny, zpravidla afunkční adenom hypofýzy, který je 
doprovázen hyperprolaktinémií. Ta má svůj původ niko-
liv v hormonální nadprodukci tumorem, ale ve zvýšené 
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produkci prolaktinu zdravou hypofyzární tkání. Ta je dů-
sledkem sníženého transportu dopaminu přes tumorem 
utlačovanou stopku hypofýzy a následné dezinhibice se-
krece prolaktinu. 

Vyšetření pacientů s  hyperprolaktinémií 
a prolaktinomem

Klinické vyšetření
Klinické vyšetření vychází ze znalostí klinického obra-

zu hyperprolaktinémie a prolaktinomů. Pátráme po klinic-
kých příznacích hyperprolaktinémie, rozebíráme menstru-
ační cyklus u žen, sexuální funkce u mužů a aktivně se ptá-
me na galaktoreu spontánní i po expresi. Pátráme též po 
příznacích eventuálního expanzivního růstu prolaktinomu 
a po příznacích dysfunkce hypofýzy. Důležitá je též pečli-
vá farmakologická anamnéza (viz polékové příčiny hyper-
prolaktinémie).

Endokrinologické vyšetření
Nejdůležitější je vyšetření bazálních koncentrací prolak-

tinu. Vyšetření komerčními imunometrickými soupravami 
je poměrně spolehlivé a přesné. Falešně nižší výsledky bý-
vají u velmi vysokých koncentrací prolaktinu, kdy je nut-
no vzorky před měřením adekvátně naředit. Naopak s fa-
lešně zvýšenými koncentracemi prolaktinu se setkáváme 
v přítomnosti endogenních protilátek proti prolaktinu, ne-
bo při existenci biologicky málo aktivních forem prolaktinu 
o velké molekule – „large prolactin“ (50–60 kDa); „very lar-
ge prolactin“ (150 kDa). Vzhledem k epizodické sekreci pro-
laktinu a k její ovlivnitelnosti řadou faktorů je vhodnější vy-
cházet z průměrných hodnot z několika měření (například 
třech v jednohodinovém intervalu) (17). V klinické praxi 
a při určité zkušenosti však často vystačíme se stanovením 
jednorázovým. Při rozlišení hyperprolaktinémie při prolak-
tinomech od pseudoprolaktinomů či idiopatické hyperpro-
laktinémie byla zkoušena řada dynamických testů (supresiv-
ních i stimulačních), žádný z nich se však neosvědčil a ne-
jsou rutinně v diferenciální diagnóze hyperprolaktinémie 
používány. V klinické praxi se řídíme spíše zkušeností a ba-
zálními koncentracemi prolaktinu.

Protože je známo, že při primární hypotyreóze dochá-
zí ke zvýšení koncentrací RH, který nespecificky stimulu-
je sekreci prolaktinu, patří k laboratornímu vyšetření paci-
entů s hyperprolaktinémií též vyšetření funkce štítné žlá-
zy (TSH, fT4).

Jak bylo uvedeno výše, zejména u makroprolaktinomů 
se můžeme setkat s útlakem zdravé hypofyzární tkáně, pro-
to k vyšetření pacientů s prolaktinomem či pseudoprolak-
tinomem patří též posouzení sekrece ostatních hormonů 
adenohypofýzy. Kromě uvedené tyreoidální funkce je to 
především funkce hypotalamo-hypofýzo-adrenokortikální 
osy (vyšetřujeme bazální koncentrace plazmatického kor-
tizolu, v případě potřeby i kortizolémii v průběhu stimu-
lačních testů), dále vyšetřujeme funkci hypotalamo-hypo-
fýzo-gonadální osy (u mužů LH, FSH, testosteron; u žen 
anamnestický rozbor menstruačního cyklu). V dlouhodo-

bém horizontu a po eventuálním chirurgickém či radio-
terapeutickém řešení prolaktinomu je důležité i posouze-
ní sekrece růstového hormonu.

Zobrazovací metody při vyšetření hypofýzy
Při podezření na prolaktinom je nutné použít někte-

rou ze zobrazovacích metod hypofýzy. V současnosti má-
me k dispozici počítačovou tomografii (CT) a nukleární 
magnetickou rezonanci (MR). MR je vyšetření přesnější 
a zpravidla přínosnější. Výhodou MR je, že se jedná o vy-
šetření senzitivnější než CT, bezpečnější z hlediska podá-
ní intravenózní kontrastní látky, zobrazí i malé mikroade-
nomy, je schopna rozlišit přední a zadní lalok hypofýzy, 
předoperačně odliší karotické aneuryzma od jiných expan-
zních procesů (18). Nevýhodou MR je její vyšší cena, po-
někud horší zobrazení měkkých tkání a n. opticus. U ně-
kterých pacientů může být MR kontraindikována nebo ji 
není možno provést, zde má stále své uplatnění vyšetření 
CT. Jeho výhodou je lepší zobrazení invaze do kostních 
struktur, lépe zobrazí mikrokalcifikace typické pro krani-
ofaryngeomy, meningeomy a chordomy a je levnější. Nevý-
hodami CT je vyšší radiační zátěž, menší bezpečnost z hle-
diska podání intravenózního kontrastu, je méně senzitiv-
ní a nezobrazí malé mikroadenomy hypofýzy. Další meto-
dou, která však není rutinně používána, je radioizotopové 
vyšetření po podání radioligandu D2 receptorů, například 
123I-IBZM (jodobenzamid) – SPECT (single photon emisi-
on CT). Jeho cena je však velmi vysoká v porovnání s je-
ho výtěžností. 

Ostatní vyšetření
Nedílnou součástí vyšetření pacientů s prolaktinomy je 

vyšetření oftalmologické, především vyšetření perimetru. 
Dále je indikované vyšetření kostní denzitometrie, zejmé-
na u dlouhotrvající hyperprolaktinémie a při přítomnosti 
hypogonadizmu. V konkrétních klinických situacích mo-
hou být indikována i další vyšetření.

Léčba pacientů s hyperprolaktinémií a prolaktinomem
Cílem léčby pacientů s hyperprolaktinémií je norma-

lizace sérových koncentrací prolaktinu a odstranění kli-
nických projevů hyperprolaktinémie. U pacientů s prolak-
tinomy je navíc cílem léčby zmenšení velikosti či vymize-
ní prolaktinomu při současném zlepšení či alespoň zacho-
vání funkce předního laloku hypofýzy. Vždy musíme léčit 
s ohledem na prvotní příčinu hyperprolaktinémie a s ohle-
dem na cíl léčby. U pacientů s polékovou hyperprolaktiné-
mií bychom měli léčit ve spolupráci s příslušným odbor-
níkem (psychiatrem) a konzultovat s ním možnost změny 
antidopaminergní medikace za jinou. Při hyperprolaktiné-
mii a současné hypotyreóze musíme zároveň substituční 
léčbou upravit funkci štítné žlázy. Pokud je hyperprolak-
tinémie způsobena pseudoprolaktinomovým mechaniz-
mem, je třeba adekvátně léčit příslušnou selární expanzi. 

V léčbě hyperprolaktinémie jako takové a prolaktino-
mů máme k dispozici tři základní druhy léčby. Je to léčba 
medikamentózní, chirurgická a radiační. 
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Medikamentózní léčba
Hyperprolaktinémii ovlivňujeme podáváním dopami-

nergních agonistů. Prolaktinomy jsou v současnosti jedi-
nými hypofyzárními tumory, u nichž je primárně indiko-
vaná medikamentózní terapie dopaminergními agonisty 
a u nichž má tato terapie lepší výsledky než terapie chi-
rurgická. Dopaminergní agonisté se váží na D2 recepto-
ry na membráně laktotrofních buněk a inhibují syntézu 
a uvolňování prolaktinu. V naprosté většině případů do-
jde k signifikantnímu poklesu či k normalizaci prolakti-
némie. Kromě toho u prolaktinomů vede tato léčba často 
k významnému zmenšení objemu a u části pacientů i k vy-
mizení prolaktinomu. Primárně medikamentózní léčbu 
volíme i u velkých makroprolaktinomů, kde v důsledku je-
jich zmenšení dochází často i k vymizení příznaků z útla-
ku, například k normalizaci rozsahu zorného pole. Kro-
mě popsaných účinků dochází po normalizaci prolakti-
némie následně i k úpravě ostatních poruch vyplývajících 
z hyperprolaktinémie, k normalizaci menstruačního cyklu 
a k obnovení ovulačních cyklů u žen a k obnovení potence 
a zlepšení libida u mužů (pokud není zároveň přítomen de-
ficit gonadotropinů). 

V současné době jsou na našem trhu registrovány následu-
jící preparáty: tergurid (Mysalfon, tbl. 0,5 mg, Léčiva), bro-
mokryptin (Serocryptin, tbl. 2,5 mg, Serono; Medocryp-
tin, tbl. 2,5 mg, Medochemie; Parlodel tbl. 2,5 mg, No-
vartis), quinagolid (Norprolac, tbl. 25, 75, 150 µg, Novar-
tis) a kabergolin (Dostinex, tbl. 0,5 mg, Pharmacia). Dávky 
používané k léčbě prolaktinomů jsou velmi individuální (při-
bližně 0,5–6 mg terguridu denně; 2,5–30 mg bromokryptinu 
denně; 25–300 µg quinagolidu denně). Poměrně časté jsou 
nežádoucí vedlejší účinky léčby dopaminergními agonisty, ke 
kterým patří gastrointestinální obtíže (nauzea, zvracení), or-
tostatické hypotenze, pocity slabosti, ospalosti, pocity chla-
du, někdy i psychické změny a bolesti hlavy. Je proto nutno 
začínat léčbu dávkami nízkými, zpravidla 1 tbl. na noc a dáv-
ku zvyšovat postupně dle tolerance až na dávku účinnou. Je 
výhodné podávat tablety s jídlem a maximální dávku podá-
vat večer (na noc). Při špatné toleranci jednoho preparátu je 
nutno vyzkoušet preparát jiný. Zvláštní postavení má vzhle-
dem ke svému dlouhému biologickému poločasu kabergolin, 
který se podává jednou, nebo maximálně dvakrát týdně a ob-
vyklá dávka se pohybuje mezi 0,5–3 mg týdně. Při ukončo-
vání terapie dopaminergními agonisty je nutno mít na zře-
teli fakt, že může docházet opět ke zvyšování prolaktinémie 
a růstu prolaktinomu, někdy i poměrně rychlému (rebound fe-
nomén) (19). 

Zvláštní taktiku má léčba dopaminergními agonisty v gra-
viditě, hlavní problémy a zásady jsou uvedeny výše. V podsta-
tě lze říci, že zvláště u makroprolaktinomů, vzhledem k rizi-
ku jejich progresivního růstu, ponecháváme léčbu dopaminer-
gními agonisty i v průběhu gravidity až do porodu. Po poro-
du léčbu přerušujeme, abychom netlumili laktaci. Pokud pa-
cientkám v graviditě dopaminergní agonisty nepodáváme, je 
nutno sledovat perimetr, ptát se na výskyt bolestí hlavy a v pří-
padě nutnosti monitorovat velikost tumoru, v těhotenství nej-
lépe MR, pokud není kontraindikována (20).

Pokud je cílem léčby dopaminergními agonisty obno-
va ovulace a terapie samotnými dopaminergními agonisty 
i při normalizaci prolaktinémie není účinná, kombinujeme 
tuto léčbu s podáváním klomifenu.

Chirurgická léčba
Chirurgické řešení prolaktinomů je indikováno zřídka 

vzhledem k tomu, že medikamentózní léčba má ve většině 
případů lepší výsledky, a k tomu, že chirurgická intervence 
může vést ke zhoršení funkce, zbývající zdravé tkáně hypo-
fýzy. Neurochirurgické řešení proto indikujeme při málo 
časté rezistenci na medikamentózní léčbu, nebo při kompli-
kacích tumoru, jako je píštěl s likvoreou, nebo krvácení do 
makroadenomu (u neléčených pacientů, i v průběhu medi-
kamentózní léčby) s jeho expanzí a s příznaky z útlaku. He-
moragie do makroadenomu s jeho expanzí projevující se bo-
lestmi hlavy a defektem zorného pole je náhlou příhodou vy-
žadující urgentní neurochirurgické řešení. Plánované neuro-
chirurgické výkony na prolaktinomech jsou dnes v naprosté 
většině prováděny z transsfenoidálního přístupu. 

Radiační léčba
Rovněž radiační léčba je u prolaktinomů prováděna 

zřídka. Její indikací je opět rezistence na léčbu medika-
mentózní. Dále ji můžeme použít při lokalizaci prolaktino-
mu v místech nepřístupných chirurgickému řešení a sou-
časné rezistenci na medikamentózní léčbu. Dále pak u pa-
cientů, kteří netolerují léčbu dopaminergními agonisty 
a chirurgická léčba je u nich kontraindikovaná. V našich 
podmínkách preferujeme stereotaktické ozáření Leksello-
vým gamanožem. 

Závěr
Hyperprolaktinémie je poměrně častým laboratorním 

nálezem a prolaktinomy jsou nejčastějšími tumory hypo-
fýzy. Jak bylo uvedeno, příčiny hyperprolaktinémie mo-
hou být různé, od příčin zcela nezávažných až po příčiny 
závažné. Rovněž klinický obraz může být různý, od asym-
ptomatického až po klinicky výraznou manifestaci. Je pro-
to nutné vždy za pomoci pečlivé anamnézy, klinického vy-
šetření a za použití pomocných metod se současnou zna-
lostí jejich interpretace rozhodnout o významnosti nále-
zu hyperprolaktinémie a o její primární příčině. Na zákla-
dě tohoto rozhodnutí pak určit další postup, kterým mů-
že být pouhé sledování, ale i intenzivní léčba medikamen-
tózní, či vzácněji léčba chirurgická eventuálně radiační. 
Je nutno zdůraznit, že primární léčbou pacientů s prolak-
tinomem je léčba medikamentózní a je hrubou chybou in-
dikovat chirurgické řešení tumoru hypofýzy bez znalosti 
sérových koncentrací prolaktinu. Péče o pacienty s hyper-
prolaktinémií a prolaktinomy je péče multidisciplinární, 
na které se podílí endokrinologové, gynekologové, rentge-
nologové, někdy i neurochirurgové či radioterapeuti. Roz-
hodnutí o klinickém postupu zvláště u nejasných případů 
by mělo spadat do kompetence pracoviště, které má s tou-
to problematikou zkušenosti, nejlépe pracoviště endokri-
nologického. 
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