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В обзоре литературы суммированы и проанализированы результаты современных научных работ, осветивших роль пролак-
тина в метаболических процессах организма и его влияние на состояние сердечно-сосудистой системы. 
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The review of literature analyzes the results of the current scientific works highlighting the role of prolactin in the body’s metabolic 
processes and its effect on the cardiovascular system.
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Нейроэндокринные механизмы являются одной 
из самых известных причин формирования арте-

риальной гипертензии у детей. Они описаны при за-
болеваниях и дисфункциях гипоталамуса и гипофиза, 
при избытке минералокортикоидов, при феохромо-
цитоме и хромаффиномах, климактерическом дис-
балансе гонадотропинов и эстрогенов. Механизмы 
влияния различных гормонов при большинстве эндо-
кринных нарушений недостаточно изучены. Ряд ис-
следователей считают, что эндокринные и гормональ-
ные изменения являются лишь триггерами в развитии 
артериальной гипертензии [1]. Из всей гормональной 
гаммы формирования патогенеза артериальной ги-
пертензии мы обратили особое внимание на уровень 
гормона пролактина, повышение которого было вы-
явлено в сыворотке крови детей с артериальной ги-
пертензией [2]. 

Пролактин относится к числу наиболее филогене-
тически древних гормонов, секретируемых передней 
долей гипофиза у позвоночных, причем известно более 
300 различных проявлений его биологических эффек-
тов. Это один из первых гормонов гипофиза, выделен-

ных в 1972 г. P. Hwang и соавт. Пролактин спонтанно 
секретируется в больших количествах не только лакто-
трофами, но и другими тканями, выполняя функции 
нейропептида и гормона-регулятора нервной, эндо-
кринной и иммунной систем организма [3, 4].

Интерес к этой проблеме возник в конце XX века. 
Изначально полагали, что пролактинопосредованное 
изменение функциональной активности сердечно-со-
судистой системы является следствием стресса. Однако 
уже тогда стало понятно, что роль пролактина не огра-
ничивается лишь усилением гормонально-вегетатив-
ной активности, поскольку конечной точкой приложе-
ния гормона не является эндокринный орган-мишень, 
отсутствует классическая гормонально опосредованная 
система обратной связи – пролактин самостоятель-
но регулирует свою секрецию путем прямого влияния 
на клетки гипоталамуса. Пролактин, как и соматотроп-
ный гормон, действует на множество клеток в организ-
ме [4]. Его регуляция не связана с действием рилизинг-
гормона, а представляет собой достаточно сложный 
механизм с вовлечением многих соединений, включая 
нейропептиды, нейрогормоны, нейромедиаторы, ме-
таболические субстраты и сигнальные пути. В боль-
шинстве случаев нейромедиаторы регулируют секре-
цию пролактина на гипоталамическом уровне и на 
уровне туберо-инфундибулярной допаминергической 
системы в центральной нервной системе. 

Пролактин является 23 кД гормоном гипофи-
за и внегипофизарных клеток, который, связываясь 
с мембранным рецептором пролактина, регулирует 
через сигнальные пути репродуктивную, иммунную 
и метаболическую функции и участвует в генезе опу-
холей молочной железы и предстательной железы. 
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Вне гипофиза пролактин секретируется эндометри-
ем, децидуальной оболочкой, лимфоцитами, цен-
тральной нервной системой, молочной железой 
и предстательной железой, где выступает в качестве 
цитокина. Пролактин обнаружен во многих жидких 
средах организма: крови, спинномозговой, амниоти-
ческой, слезной жидкостях, молоке, потовой и фол-
ликулярной жидкостях [5, 6]. 

Подавляющее число работ посвящено исследо-
ваниям пролактина у женщин. В популяции детей 
и подростков гиперпролактинемию выявляют у 5%. 
Имеются лишь отрывочные сведения о влиянии из-
бытка пролактина на их организм. Скудные и неспе-
цифические проявления этого синдрома, отсутствие 
типичной симптоматики у детей и подростков лежат 
в основе запоздалой диагностики [3–6].

Регуляция секреции пролактина 
в формировании артериальной гипертензии

Среди гипоталамических нейрогормонов ти-
реотропный гормон, окситоцин и вазоактивный 
интестинальный полипептид известны как пролак-
тин-рилизинг факторы. Основным пролактинин-
гибирующим фактором является дофамин и его 
агонисты, которые стимулируют D

2
-рецепторы, 

что приводит к снижению высвобождения и секре-
ции пролактина. В свою очередь пролактин по прин-
ципу обратной связи блокирует выработку дофамина. 

При этом угнетающее действие на секрецию про-
лактина и других гормонов реализуется при разных 
концентрациях дофамина, что обеспечивает высо-
кую специфичность регуляции. После назначения 
L-дофа, которая в мозге и в периферических тканях 
метаболизируется в дофамин, происходит  быстрое 
снижение уровня пролактина в крови как у здоро-
вых, так и у больных лиц с различными формами 
гиперпролактинемии. Дофамин угнетает не только 
высвобождение, но и биосинтез пролактина. Это ин-
гибирующее действие опосредуется снижением обра-
зования циклического аденозинмонофосфата, синте-
за фосфоинозитола, арахидоновой кислоты и обмена 
фосфолипидов. Помимо циклического аденозинмо-
нофосфата вторичные мессенджеры полифосфоино-
зитидной системы участвуют в механизме действия 
дофамина. Последний угнетает также деление клеток 
и синтез ДНК, что сопровождается исчезновением 
секреторных гранул в пролактотрофах.

Дофамин и его агонисты, активируя D
2
-рецепторы, 

ингибируют синтез аденилатциклазы, способствуют 
уменьшению содержания внутриклеточного цикли-
ческого аденозинмонофосфата с соответствующим 
снижением секреции и высвобождения пролактина. 
Назначение антагонистов D

2
-рецепторов, например 

домперидона или церукала (метоклопрамид), приво-
дит к повышению концентрации пролактина в крови. 
Синергистами дофамина в ингибировании пролак-
тина являются простагландин F2α и субстанция P,  

его антагонистами – γ-аминомасляная кислота, опиа-
ты, эстрадиол  и серотонин [7].

В литературе приводятся данные о том, что инги-
бирующие нейромедиаторы серотонин и норадрена-
лин увеличивают секрецию пролактина посредством 
снижения активности тубероинфундибулярной до-
паминергической системы. Предположительно их 
высокий уровень у больных артериальной гипер-
тензией повышает и уровень пролактина, формируя 
стресс-индуцированный вазоспазм [8–12]. Важную 
роль в стрессовой секреции этого гормона играет ад-
ренергическая модуляция, связанная с воздействием 
норадренаина и адреналина на β-рецепторы. Ацетил-
холин, наоборот, вызывает снижение концентрации 
пролактина в сыворотке крови посредством стиму-
ляции тубероинфундибулярной допаминергической 
системы. Есть основания полагать, что нейротензин 
и γ-аминомасляная кислота также принимают уча-
стие в регуляции содержания пролактина, частич-
но контролируя пролактинингибирующие факторы 
под влиянием половых стероидов [13]. 

В литературе имеются данные о том, что серото-
нинергический механизм играет большую роль в про-
цессах высвобождения пролактина. Введение серото-
нина или мелатонина в III желудочек мозга приводит 
к гиперпролактинемии, в то время как угнетение 
синтеза серотонина пара-хлорфенилаланином бло-
кирует высвобождение пролактина в ответ на фи-
зиологическую стимуляцию. Серотонин оказывает 
влияние на секрецию пролактина через стимуляцию 
высвобождения вазоинтестинального полипептида. 
5-гидрокситриптофан и другие серотонинергические 
агонисты также стимулируют секрецию пролактина. 
Образующиеся под влиянием моноаминов гипота-
ламические нейрогормоны попадают с током крови 
в переднюю долю гипофиза и действуют на секретор-
ные оксифилы, выделяющие пролактин и соматотро-
пин. Дополнительным доказательством стимулирую-
щего влияния серотонина на секрецию пролактина 
является ее прекращение при введении блокатора 
синтеза серотонина в эксперименте. Эстрадиол уси-
ливал секрецию пролактина, частично уменьшаемую 
введением налоксона, который не влиял на секрецию 
гормона, индуцированную парахлорфенилалани-
ном. То есть в эстрадиол-стимулированной секреции 
пролактина участвуют дофаминергическая система 
и в меньшей мере эндогенные опиоиды. Серотонин, 
косвенно влияя на дофаминергические нейроны, 
стимулирует секрецию пролактина у крыс удаленным 
яичником, которые предварительно были обработа-
ны эстрадиолом [14, 15]. 

Системное введение серотонина дозозависимо 
стимулировало секрецию пролактина [16]. Цен-
тральное введение серотонина может дозозависи-
мо эффективно увеличить содержание пролакти-
на в плазме до 20 раз. Агонист 5-HT

IA
-рецепторов 

усилил секрецию пролактина у самцов мышей 
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линии Вистар [17]. Вполне вероятно, что 5-HT
1В

-
рецепторы также участвуют в секреции пролактина 
[16], что оспаривается некоторыми авторами [18]. 
Серотонин, активируя 5-HT

2
-рецепторы и агонисты 

этих рецепторов, стимулирует секрецию пролакти-
на, а системное введение антагонистов вышеука-
занных рецепторов ритансерина и кетансерина 
блокирует секрецию гормона [19].

Эндогенные вазоинтестинальный, полипептид-
подобные пептиды (семейства секретин/вазоинте-
стинальный полипептид), вероятно, играют роль 
пролактин-рилизинг-факторов. Пути передачи 
сигналов к лактотрофам осуществляются преиму-
щественно через серотонинергические механизмы. 
По нашему мнению, прямое влияние повышенного 
уровня серотонина на выработку пролактина у детей 
с артериальной гипертензией, возможно, служит од-
ним из механизмов стабилизации артериальной ги-
пертензии на фоне метаболических нарушений [20]. 

Использование блокаторов обратного захвата се-
ротонина может приводить к избыточному содер-
жанию серотонина, что сопровождается явлениями 
гиперпролактинемии. Ингибируя дофаминорецеп-
торы гипофиза и через γ-аминомасляной кислоты-
нейроны влияя на тубероинфундибулярный сигналь-
ный путь, эти блокаторы способствуют повышению 
уровня пролактина в сыворотке. Гиперпролактине-
мия может сопровождаться галактореей и снижением 
фертильности, а в долгосрочной перспективе при-
водить к снижению плотности костной ткани и по-
вышенному риску развития рака молочной железы. 
Следовательно, избыточное содержание серотони-
на приводит к развитию не только галактореи, но и 
остеопении, что наблюдается при постменструаль-
ном синдроме. В наших экспериментах гиперсеро-
тонинемия способствует развитию остеопороза у ин-
тактных половозрелых крыс-самок [21].

Таким образом, серотонинактивные препараты 
и серотонин стимулируют секрецию пролактина пе-
редней долей гипофиза. 5-HT

IA
-, 5-HT

2A
-, 5-HT

2C
- 

и 5-HT
3
-рецепторы участвуют в регуляции базаль-

ной и стресс-индуцированной секреции пролактина; 
не исключено участие также 5-HT

IB
-, 5-HT

5
- и 5-HT

7
-

рецепторов в увеличении секреции пролактина.
Антагонисты дофамина и серотонина – резер-

пин, аминазин, метилдофа и другие вещества этой 
группы, истощающие запасы катехоламинов и серо-
тонина в церебральных структурах, вызывают уси-
ление выделения пролактина [22]. В частности, ре-
зерпин истощает не только запасы катехоламинов 
в симпатических терминалях, но и запасы серото-
нина – в серотонинергических. Суммарный эффект 
резерпина опосредуется его серотонино- и катехол-
аминолитическим действием, причем симпатоли-
тическое действие проявляется при меньших дозах 
резерпина. Аминазин, являясь α-адреноблокатором, 
одновременно эффективно блокирует 5-НТ

1,2
- серо-

тониновые рецепторы. Следовательно, интегральный 
эффект аминазина – блокада серотониновых и адре-
норецепторов эффекторных тканей. Т.е. интенсив-
ность выделения пролактина зависит от соотноше-
ния влияния катехоламинов и серотонина и степени 
уменьшения их содержания в нервных терминалях 
[23, 24]. Отделы вегетативной нервной системы ока-
зывают разнонаправленное влияние на секрецию 
пролактина: дофамин, норадреналин и ацетилхо-
лин – тормозное, серотонин – стимуляторное. Это 
способствует поддержанию гомеостаза пролактина 
в органах и тканях.

При патологии также обнаруживается ведущая 
роль серотонина в регуляции активности пролакти-
на. Об этом свидетельствуют данные об активности 
5-НТ при гиперпролактинемии, стрессе, предмен-
струальном синдроме и ожирении [14].

Пролактин и эндотелиальная дисфункция

В настоящее время накоплены убедительные дан-
ные о том, что ингибитором выработки пролактина, 
кроме дофамина, γ-аминомасляной кислоты, сомато-
статина, является оксид азота [25], – эндотелий-зави-
симый расслабляющий фактор. Оксид азота блокирует 
периодическую секрецию пролактина у ненаркоти-
зированных взрослых свободно содержащихся крыс. 
Блокатор синтазы оксида азота N(омега)-нитро-L-
аргинин-метилэфир увеличил средний уровень про-
лактина в плазме по сравнению с контролем, повысил 
содержание дофамина и серотонина в переднем ги-
поталамусе; в срединном возвышении введение этого 
вещества снизило содержание дофамина и серотонина 
по сравнению с контролем [25]. 

Возможно, пролактин опосредовано принимает 
участие и в регуляции гладкомышечных клеток сосу-
дов. Этот эффект зависит от уровня экспорта окси-
да азота в цитозоль гладкомышечных клеток сосудов 
из эндотелиальных клеток. Предположительно в де-
бюте артериальной гипертензии при компенсаторном 
повышении уровня оксида азота существует его взаи-
мосвязь с пролактином. Однако при длительном тече-
нии артериальной гипертензии механизм взаимосвязи 
утрачивается, поскольку уровень оксида азота сни-
жается с формированием эндотелиальной дисфунк-
ции, уровень пролактина сохраняется повышенным  
[26, 27]. Кроме того, пролактин совместно с вазоинте-
стинальным пептидом, галанином и эндотелином мо-
жет регулировать функцию лактотрофов посредством 
аутокринных и паракринных механизмов [4].

Особая роль в регуляции лактации и пролактина 
отводится окситоцину – гормону, вырабатываемому 
нейросекреторными клетками передних ядер гипота-
ламуса и затем переносимому по нервным волокнам 
в заднюю долю гипофиза, где он накапливается и от-
куда выделяется в кровь [28]. Окситоцин является 
миоконстриктором, в том числе и сосудистой стенки, 
формируя вазоспазм. По нашим данным, высокий 
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уровень окситоцина выявлен у детей с артериальной 
гипертензией, что подтверждает теоретические пред-
посылки формирования заболевания  [29].

Несмотря на наличие в аденогипофизе высо-
коаффинных рецепторов окситоцина, а также су-
ществование потенциального способа доставки 
окситоцина к лактотрофам (нейрогипофиз и аде-
ногипофиз соединены короткими портальными 
сосудами), пролактинвысвобождающая способ-
ность окситоцина in vitro достаточно низкая. В связи 
с этим конкретная роль окситоцина как рилизинг-
фактора требует дальнейшего изучения. Как ней-
ротрансмиттер окситоцин может оказывать стиму-
лирующее действие на тубероинфундибулярную 
допаминергическую систему [30, 31]. Нарушения 
нейроэндокринной регуляции водно-электролит-
ного обмена могут сопровождаться изменением 
продукции пролактина. Однако при эксперимен-
тальном несахарном диабете у крыс, получавших эк-
зогенный окситоцин, усиления секреции пролакти-
на при вскармливании потомства не отмечено.

Гипоталамус стимулирует лактотропную функцию 
передней доли гипофиза, при этом образуются про-
лактин и соматотропный гормон, которые стимули-
руют рост и развитие молочной железы, метаболиче-
ские процессы в организме. Такие тропные гормоны, 
как адренокортикотропный, соматотропный и ти-
реотропный, играют немаловажную роль в регуляции 
лактации гипофизом. Соматотропный гормон может 
оказывать прямое действие на альвеолярный эпите-
лий молочной железы, что подтверждается опытами 
с культурой ткани, а также воздействовать на различ-
ные стороны белкового, углеводного и липидного 
обмена. При этом в крови возрастает концентрация 
глюкозы, кетоновых тел, cвободных жирных кислот, 
фосфолипидов и аминокислот [14]. 

Ангиотензин II принимает участие в физиоло-
гической регуляции секреции пролактина на гипо-
таламическом и гипофизарном уровне. Введение 
ангиотензина II в питуициты оказывает более выра-
женное и селективное влияние на продукцию про-
лактина по сравнению с эффектом тиролиберина. 
Предполагается, что роль ангиотензиновой системы 
в гипоталамусе заключается в ограничении гиперпро-
дукции пролактина в ответ на стимулы окружающей 
среды и эндогенные стимуляторы. Гипоталамические 
рецепторы ангиотензина II, располагающиеся на ту-
бероинфундибулярной допаминергической систе-
ме, могут участвовать в механизмах обратной связи 
между овариальными стероидами и пролактином. 
Следует отметить, что гормоны влияют на ангиоге-
нез либо непосредственно через действие на эндо-
телиальные клетки, или косвенно, путем регулиро-
вания проангиогенных факторов, таких как фактор 
роста эндотелия сосудов. Гормон роста, пролактин, 
плацентарный лактоген, ренин-ангиотензин и кал-
ликреин-кининовая система, которые оказывают 

стимулирующее воздействие на ангиогенез, могут 
приобрести антиангиогенные свойства после про-
теолитического расщепления. Ввиду противополож-
ных эффектов гормональных фрагментов и пред-
шественников молекул регулирование протеазами, 
ответственными за расщепление специфического 
белка, представляет собой эффективный механизм 
балансировки ангиогенеза [32].

Особенности влияния пролактина 
на функциональное состояние и активность 
центральной и вегетативной нервных систем

Накоплены достаточно убедительные данные 
о том, что пролактин оказывает влияние на актив-
ность вегетативной нервной системы, является 
важной биологической субстанцией центральной 
нервной системы и рассматривается как нейротранс-
миттер. Многогранное влияние пролактина на цен-
тральную нервную систему начинается еще внутриут-
робно и способствует созреванию нейроэндокринной 
системы плода/новорожденного, формирует «роди-
тельское поведение» у женщины, участвует (вместе 
с адренокортикотропным и тиреотропным гормона-
ми) в формировании адаптационных и стрессовых от-
ветов, определяет пищевое поведение, влияет на син-
тез и обмен нейротрансмиттеров (γ-аминомасляной 
кислоты, опиоидов, ацетилхолина, серотонина), 
а также на функцию Са2+- и К+-каналов, участвует 
в формировании либидо, отвечает за фазу быстрого 
сна (REM-сон) и цикл сон–бодрствование [14].

Пролактин находится под непосредственным ги-
поталамическим контролем, и его физиологическая 
секреция имеет импульсный характер, значительно 
повышаясь во время сна, что связано с циркадными 
биологическими ритмами. К циркадным относят-
ся среднечастотные биоритмы с периодом 20–28 ч. 
Циркадный ритм секреции пролактина впервые по-
является в препубертатном периоде. Ночью у женщин 
и мужчин наблюдается пик секреции пролактина, 
максимум ее достигается через 2–3 ч после засыпания. 
Установлено, что дневной сон также связан с повыше-
нием содержания пролактина, и при «перевернутых» 
соотношениях «сон–бодрствование» максимум кон-
центрации достигается через 10–68 мин после засы-
пания. Таким образом, именно сон, а не время суток 
является основной детерминантой повышения уровня 
пролактина. Это подтверждается исследованиями уче-
ных Калифорнийского университета о влиянии смены 
часовых поясов («get leg») на ночной пик выработки 
пролактина, для восстановления которого необходимо 
от 2 до 3 нед. Этим, по всей вероятности, и объясня-
ется плохое самочувствие после длительных перелетов 
и быстрой смены часовых поясов. Ночной пик кон-
центрации пролактина превышает на 50% средний 
дневной. Уровень пролактина удерживается на мак-
симуме весь период сна и в первый час бодрствования 
снижается до базального уровня дневного периода. 
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Возрастных и половых отличий в циркадном ритме 
секреции пролактина не обнаружено, однако с возра-
стом циркадный ритм у мужчин исчезает, а у женщин 
не изменяется [33]. 

На ритм выработки пролактина большое влия-
ние оказывают стресс, травмы, физические нагрузки, 
лактация, гипогликемия, потребление пищи с высо-
ким содержанием белка (особенно в полдень), суще-
ственное изменение массы тела, прием некоторых 
психотропных препаратов, алкоголя, наркотиков. 
Описан феномен «латентной» (стрессорной) гипер-
пролактинемии, когда уровень гормона повышается 
эпизодически – после стрессовых ситуаций, после 
еды и во сне, а в остальное время находится в преде-
лах нормы. Считается, что такие колебания уровня 
пролактина оказывают разбалансирующее влияние 
на всю гормональную систему [33–35].

Роль пролактина в формировании ожирения 
и метаболического синдрома у детей 

Согласно имеющимся данным, при метаболиче-
ском синдроме, составной частью которого является 
артериальная гипертензия, развивается субклини-
ческое воспаление. Адипоциты жировой ткани син-
тезируют белки острой фазы воспаления (α-кислый 
гликопротеин, гаптоглобин и др.), в результате чего 
в организме детей с ожирением и метаболическим 
синдромом имеет место хроническое субклиническое 
воспаление. Меняя секрецию адипокинов, стимулируя 
экспрессию цитокинов и активируя внутриклеточные 
воспалительные пути, воспаление жировой ткани спо-
собствует развитию сахарного диабета, атеросклероза 
и других заболеваний. С другой стороны, воспаление 
жировой ткани способно ограничивать усвоение и на-
копление энергетических субстратов и стимулировать 
расход энергии. Таким путем воспалительная реакция 
ограничивает развитие и прогрессирование ожирения. 
Недостаточность этой физиологической функции вос-
палительной реакции является одним из факторов па-
тогенеза ожирения [36]. 

У больных с синдромом гиперпролактинемии 
в 40–50% случаев отмечается ожирение различной 
степени [37]. Задержка роста наблюдается лишь 
в 12% случаев, а избыточная масса тела – в 5% [38]. 
По данным литературы, гиперпролактинемия часто 
сочетается с базальной гиперинсулинемией и нор-
могликемией, а на фоне глюкозотолерантного теста 
регистрируется более выраженный по сравнению 
с нормой выброс инсулина [39, 40]. В последнее 
время получены данные, свидетельствующие о том, 
что повышенный уровень пролактина напрямую сти-
мулирует пролиферативные и метаболические про-
цессы в адипоцитах. В результате этого происходит 
перераспределение соотношения тощей и жировой 
массы, независимо от индекса массы тела, как это 
было показано у больных с гиперпролактинеми-
ей опухолевого генеза. Эти изменения коррелируют  

со степенью секреции пролактина опухолью. 
При нормализации уровня пролактина с помощью 
агонистов дофамина наблюдается снижение актив-
ности и количества жировой ткани [41, 42].

Симптомами, сопутствующими гиперпролакти-
немии, являются дислипидемия с повышением уров-
ня липопротеидов низкой плотности и очень низкой 
плотности и снижением уровня липопротеидов вы-
сокой плотности, повышением уровня холестерина, 
инсулинорезистентность и гиперинсулинемия. 

Недавние исследования показали, что пролактин 
синтезируется адипоцитами, происходящими из раз-
личных жировых депо организма и различных кле-
точных линий. Продукция пролактина адипоцитами 
человека была обнаружена случайно при изучении 
секреции пролактина в культурах клеток молочных 
желез. Предполагалось использовать культуру адипо-
цитов молочных желез как контрольную клеточную 
линию, в которой в отличие от культуры железистых 
клеток синтез пролактина отсутствует. Однако се-
креция пролактина в культуре адипоцитов оказалась 
в 10–15 раз больше, чем в культуре железистых кле-
ток. Секреция пролактина в гландулярных клетках 
подавлялась под действием прогестерона, в то время 
как ни прогестерон, ни эстрогены не влияли на его 
секрецию в адипоцитах. Данный факт указывает 
на различную регуляцию синтеза и секреции пролак-
тина в изучаемых тканях. 

Наряду с молочными железами, пролактин так-
же секретируется адипоцитами других жировых депо 
организма, причем его уровень зависит от наличия 
ожирения. При сравнении двух групп пациентов – 
с нормальной массой тела и с морбидным ожирени-
ем – было показано, что в последнем случае имеет 
место более низкая секреция пролактина в культурах 
адипоцитов как подкожного, так и висцерального 
происхождения. При этом секреция этого гормона 
висцеральными адипоцитами была выше у тучных 
мужчин по сравнению с тучными женщинами. Важ-
но отметить, что синтез пролактина адипоцитами ха-
рактерен только для человека, тогда как продукции 
этого гормона в культурах адипоцитов мышей и крыс 
не выявлено.

Каждый отдельный адипоцит синтезирует на не-
сколько порядков меньше пролактина, чем отдельный 
лактотроф гипофиза, однако, учитывая огромное чис-
ло адипоцитов, суммарная продукция ими пролактина 
может быть сопоставимой с продукцией этого гормона 
гипофизом. Авторы статьи предполагают, что основ-
ная масса синтезируемого в жировой ткани пролак-
тина удерживается в ее межклеточном веществе про-
теогликанами, и данный факт подтверждает значение 
пролактина как ауто- и паракринного фактора. 

Большой интерес представляет изучение меха-
низмов регуляции синтеза пролактина в адипоцитах 
различной степени зрелости. В ряде исследований 
in vitro показано, что продукция пролактина преади-
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поцитами стимулируется катехоламинами и другими 
активаторами циклического аденозинмонофосфата 
(например, 1-метилксантином), причем эта актива-
ция опосредуется несколькими сигнальными путями. 
По данным недавних исследований, экспрессия гена 
пролактина в адипоцитах регулируется дистальным 
промоутером пролактина, в пределах которого было 
идентифицировано два стимулирующих и один ин-
гибирующий домен. Предположительно стимулято-
рами промоутера служат активаторы циклического 
аденозинмонофосфата, а возможными ингибитора-
ми – аннексин-1 и некоторые интерлейкины. 

Представления об участии пролактина в про-
цессе адипогенеза в настоящее время основаны 
на предположительных и фрагментарных данных. 
Так, было показано, что для нормальной дифферен-
цировки в культуре мышиных преадипоцитов необ-
ходимо присутствие фетальной бычей сыворотки, 
содержащей большое количество пролактина. В по-
следующих исследованиях выявлено, что фетальная 
бычья сыворотка может быть заменена введением 
в культуру пролактина или гормона роста. Примеча-
тельно, что в культуре человеческих преадипоцитов, 
синтезирующих собственный пролактин, добав-
ление фетальной бычей сыворотки для дифферен-
цировки клеток не требуется. В некоторых (но не 
во всех) клеточных линиях адипоцитов в процессе 
дифференцировки наблюдалось увеличение экс-
прессии рецепторов пролактина. Инкубация адипо-
цитов с пролактином приводила к дополнительному 
повышению уровня мáтричной РНК рецепторов 
пролактина, что отражает способность этого гормо-
на стимулировать экспрессию рецепторов на разных 
этапах дифференцировки адипоцитов. По данным 
ряда исследований, пролактин увеличивает экс-
прессию ключевых транскрипционных факторов, 
регулирующих адипогенез, – enhancer-binding pro-
tein (C/EBP) и рецепторов пролактина. 

В пользу возможного воздействия пролактина 
на жировой обмен говорит тот факт, что хроническая 
гиперпролактинемия, обусловленная наличием про-
лактиномы или терапией нейролептиками из группы 
блокаторов дофаминовых рецепторов, нередко ассо-
циирована с прибавкой в массе и развитием инсули-
норезистентности, причем данные нарушения могут 
быть значительно менее выражены при назначении 
агонистов дофамина, блокирующих гипофизарную 
секрецию пролактина. Вопрос о воздействии локально 
продуцируемого в адипоцитах пролактина на развитие 
ожирения в настоящее время остается открытым.

Существуют данные о регулирующем влия-
нии пролактина на жировой обмен. Так, показано, 
что пролактин подавляет липолиз в культурах кле-
ток адипоцитов как человека, так и крыс, и, веро-
ятнее всего, этот эффект опосредован снижением 
экспрессии гена гормончувствительной липазы 
или перилипина. 

Изучается также возможное воздействие пролакти-
на на секрецию адипоцитокинов. В ряде исследований 
на экспериментальных животных и in  vitro показано, 
что пролактин тормозит высвобождение адипонекти-
на, интерлейкина-6 и, возможно, лептина из адипо-
цитов. В совокупности с установленной способностью 
пролактина стимулировать рост P-клеток поджелу-
дочной железы и секрецию инсулина эти факты могут 
иметь значение в обосновании потенциального уча-
стия пролактина в развитии инсулинорезистентности. 
В настоящее время продукция и функции пролактина 
как адипоцитокина, а также его вклад в регуляцию 
адипогенеза, жирового обмена и развитие инсулино-
резистентности изучены недостаточно. Возможно, 
что появление и внедрение новых клеточных линий 
человеческих пролактинсекретирующих адипоцитов 
(таких как LS14-клетки) будет способствовать даль-
нейшим успехам в изучении этих вопросов [43, 44]. 

Особенности влияния пролактина 
на минеральный обмен в формировании 
артериальной гипертензии 

Воздействуя на пролактинзависимые рецепторы 
в почках, пролактин способствует задержке воды, яв-
ляясь модулятором эффектов антидиуретического 
гормона (вазопрессина), альдостерона; в повышенных 
концентрациях вызывает задержку азота в организме. 
По данным Р.В. Учакина и соавт., у детей с хрониче-
ской почечной патологией выявлено повышение уров-
ня кортизола и пролактина, т.е. тех гормонов, которые 
в большей степени отвечают за адаптационно-приспо-
собительные реакции. Содержание кортизола и про-
лактина в сыворотке крови девочек было повышенным 
вне зависимости от клинической формы заболевания. 
У мальчиков уровень этих гормонов был значимо по-
вышен только в группах с наличием аномалий раз-
вития мочевыделительной системы. Такое влияние 
гиперпролактинемии при артериальной гипертензии 
позволяет предположить включение почечной дисре-
гуляции водно-солевого обмена в патогенез формиро-
вания повышенного артериального давления [45, 46]. 

По данным Н.В. Шарыпова, А.А. Свешнико-
ва, следствием снижения концентрации андрогенов 
и пролактина является нарушение трофики тканей. 
Под влиянием сниженной концентрации половых 
гормонов в печени меньше синтезируется альбуминов, 
снижается их уровень в крови и изменяется обмен ве-
ществ. Больше выводится азота, калия, кальция, фос-
фора, креатинина, уменьшается масса тела [47]. 

Пролактин и артериальная гипертензия

Нефизиологично высокий уровень гонадотропи-
нов передней доли гипофиза (пролактин, лютеинизи-
рующий (ЛГ), фомикулостимулирующий (ФСГ) гор-
моны) в крови больных артериальной гипертензией 
считается самой вероятной причиной развития сосу-
дистых и гипертензивных кризов у женщин в периоде 
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эволюционной пременопаузы или после оперативно-
го удаления яичников. У большинства женщин кри-
зы протекают на фоне гиперкинетического кровооб-
ращения, с ощущением «приливов» и разнообразной 
вегетативной симптоматикой. Большинство из них 
протекает с выраженной тахикардией и тахиаритмия-
ми, что чаще трактуется как варианты “симпато-ад-
реналовых кризов с диэнцефальной дисфункцией”. 
В.А. Люсов и соавт. выявили, что первичная артери-
альная гипертензия у больных с кризовым ее течени-
ем отличается от вариантов заболевания без кризов 
повышенным уровнем гормональной активности пе-
редней доли гипофиза с увеличением концентрации 
в плазме крови тиреотропина, а у женщин как репро-
дуктивного, так и менопаузального периода жизни – 
гонадотропинов – ЛГ, ФСГ и пролактина. При этом 
у них не наблюдается существенных различий в ча-
стоте и структуре диагностируемых инструменталь-
ными методами признаков патологии гипофиза, а у 
женщин – в характере патологии гениталий [48].

В наших исследованиях у детей с артериальной ги-
пертензией выявлена функциональная гиперпролак-
тинемия, более выраженная при стабильной артери-
альной гипертензии, в тесной коррелятивной связи 
с уровнем систолического артериального давления. 
Более выраженная гиперпролактинемия была у де-
тей с метаболическими расстройствами. Выявлен-
ные нарушения в режиме питания, сна и физической 
активности у детей с артериальной гипертензией, 
по нашему мнению, являются одним из механизмов 
формирования гиперпролактинемии и отправной 
точкой реабилитационных мероприятий, направлен-
ных на снижение уровня гормона [7].

Заключение

Традиционно пролактин рассматривают как гор-
мон лактации. Вместе с тем на современном этапе 
можно говорить о том, что такой взгляд далеко не в 

полной мере соответствует действительности. Био-
логические эффекты, опосредуемые пролактином, 
значительно шире и реализуются не только на уровне 
половой системы, но и, по крайней мере, на уровне 
сердечно-сосудистой системы, где он тесно впле-
тен в патогенез формирования сердечно-сосудистой 
патологии, в том числе артериальной гипертензии 
посредством многочисленных механизмов влияния 
на метаболизм и регуляторные процессы. Взаимона-
правленные взаимодействия с такими выраженными 
вазопрессорами, как дофамин, серотонин, окситоцин 
и ангиотензин II, патологическое действие которых 
при артериальной гипертензии подтверждено в мно-
гочисленных исследованиях, позволяет нам считать, 
что пролактин участвует в процессе формирования 
вазоспазма. Проведенные собственные исследования 
выявили повышение уровня гормона в крови детей 
с артериальной гипертензией, наиболее выражен-
ное при формировании стабильного течения забо-
левания, а также при метаболических нарушениях, 
что сочетается с вышеизложенными патогенетиче-
скими цепочками. Сюда включены механизмы ре-
гуляции вегетативными нарушениями, взаимосвязь 
с метаболическими регуляторами эндотелиальной 
дисфункции – оксидом азота, серотонином, ангио-
тензином II. Задействован гормон и в формировании 
воспалительной реакции при метаболическом син-
дроме. Поскольку пролактин активирует множествен-
ные функциональные каскады, можно предположить, 
что внедрение в клиническую практику реабилита-
ционных комплексов, направленных на снижение 
гиперпролактинемии, позволит создать новые подхо-
ды к лечению и реабилитации детей с артериальной 
гипертензией, которые будут связаны с внедрением 
здорового образа жизни, дозированной физической 
нагрузки, санаторно-курортного лечения, способ-
ствующих активации стресс-реализующей и повыше-
нию активности стресс-лимитирующей систем. 
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