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GIPERPROLAKTINEMIYANING ORGANIZMGA TA’SIRI VA OQIBATLARI
G.Sh. Baltabayeva, Z.A. Muminova

Prolaktin barcha turdagi metabolizmni tartibga solishda ishtirok etadigan eng muhim gormon boʻlib, immunitet va reproduktiv 
tizimlarning yetarli darajada ishlashida muhim roʻl oʻynaydi. Maqolada giperprolaktinemiyaning eng koʻp uchraydigan sabablari 
va oqibatlari, shuningdek, boshqa a’zo va tizimlarga ta’siri haqida ma’lumot berilgan. Maqolada homiladorlik davridagi asosiy 
asoratlarni tasvirlab, boshlangʻich giperprolaktinemiya bilan ogʻrigan ayollarda homiladorlik jarayonining xususiyatlari adabiyotlar 
tahlili misolida yoritilgan.

Tayanch soʻzlar: giperprolaktinemiya, homiladorlik, bepushtlik, semizlik.

Влияние и последствия гиперпролактинемии на организм
Г.Ш. Балтабаева, З.А. Муминова

Пролактин является важнейшим гормоном, участвующим в регуляции всех видов обмена веществ, и играет важную 
роль в адекватном функционировании иммунной и репродуктивной систем. В статье представлена информация о наиболее 
частых причинах и последствиях гиперпролактинемии, а также ее влиянии на другие органы и системы. В статье описаны 
основные осложнения течения беременности и освещены особенности течения беременности у женщин с исходной гипер-
пролактинемией на примере анализа литературы.

Ключевые слова: гиперпролактинемия, беременность, бесплодие, ожирение.

Effects and consequences of hyperprolactinemia on the body
G.Sh. Baltabaeva, Z.A. Muminova

Prolactin is the most important hormone involved in the regulation of all types of metabolism, and plays an important role in the 
adequate functioning of the immune and reproductive systems. The article provides information on the most common causes and 
consequences of hyperprolactinemia, as well as its effects on other organs and systems. The article describes the main complications 
during pregnancy and highlights the characteristics of the pregnancy process in women with initial hyperprolactinemia using the 
example of literature analysis.

Key words: hyperprolactinemia, pregnancy, infertility, obesity.
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Giperprolaktinemiya sindromi ayollarda prolaktinning 
haddan tashqari koʻp ishlab chiqarilishi va tuxumdonlar 

disfunktsiyasi (hayz davrining buzilishi, bepushtlik, galaktoreya) 
va erkaklarda jinsiy disfunktsiyaning (libido va potensiyaning 
pasayishi) birikmasidir. Ushbu sindrom giperprolaktinemiyali 
gipogonadizm yoki persistirlovchi galaktoreya-amenoreya 
sindromi deb ham ataladi [15].

Hozirgi kunda giperprolaktinemiya sabablari fiziologik, 
patologik, farmakologik turlarda boʻlishi mumkin.

1. Fiziologik sabablari quyidagilardan iborat: tibbiy 
manipulyatsiya (PRL darajasi odatda qorin boʻshligʻidagi 
operatsiyadan 24 soat oʻtgach normal darajaga qaytadi, ba’zi 
bemorlarda torakotomiya yoki mastektomiyadan keyin bir necha 
oy davomida koʻtarilishi mumkin), jismoniy mashqlar, uyqu, 
gipoglikemiya, psixologik stress, homiladorlik davri, emizish, 
sut bezi soʻrgʻichining jarohatlanishi, jinsiy aloqa (ayollarda), 
oqsillarni iste’mol qilish [7,10].

2. Patologik sabablari quyidagilardan iborat: gipotalamus 
kasalliklari (oʻsmalar – kraniofaringioma, germinoma, gamartoma, 
glioma, miya uchinchi qorinchasi oʻsmasi, metastazlar; infiltrativ 
kasalliklar gistotsitoz X, sarkoidoz, sil; miyaning psevdotumori; 
arteriovenoz nuqsonlar; gipotalamus sohasining nurlanishi; 
gipofiz oyoqchasi shikastlanishi, gipofiz bezining kasalliklari 
(prolaktinoma; aralash adenoma (STG, PRL sekretsiyalovchi); 
gipofiz adenomalari (STG, AKTG, TTG- yoki gonadotropin 
sekretsiyalovchi, gormonal faol boʻlmagan adenoma); «boʻsh» 
turk egari sindromi; kraniofaringioma; intrasellyar kista; Rathke 
kistasi; intrasellyar germinoma; intrasellyar meningioma), boshqa 
kasalliklar (birlamchi gipotireoz, polikistoz tuxumdon sindromi, 
surunkali prostatit, surunkali buyrak yetishmovchiligi; jigar 
sirrozi; buyrak usti bezi poʻstloq qismi yetishmovchiligi; buyrak 
usti bezi poʻstloq qismining tugʻma disfunktsiyasi; estrogen 
ishlab chiqaradigan oʻsmalar; koʻkrak qafasining shikastlanishi; 
idiopatik giperprolaktinemiya [12].

Patologik giperprolaktinemiyaning eng keng tarqalgan 
sababi – prolaktinoma – gipofiz bezining oldingi boʻlagi xavfsiz 
oʻsmasi boʻlib, prolaktinning nazoratsiz sintezi bilan kechadi. 
Prolaktinoma markaziy asab tizimining barcha oʻsmalarining 
20 foizi va gipofiz oʻsmalarining 33-40 foizini tashkil qiladi. U 
asosan ayollarda, ayniqsa reproduktiv davrda koʻp kuzatiladi.

Kasallikning eng yuqori darajasi 25 yoshdan 34 yoshgacha 
boʻlgan ayollarda qayd etilgan: har 100 000 kishiga 23,9 ni tashkil 
qiladi.

3. Farmakologik sabablari esa quyidagilardan iborat: dori-
darmonlarni qabul qilish. Ushbu dorilarga quyidagilar kiradi: 
anestetiklar, antikonvulsantlar, antidepressantlar, antigistaminlar, 
antigipertenzivlar, xolinergik agonistlar, katexolaminning 
chiqarilishini stimulyatorlari, dofamin retseptorlari blokatorlari, 
dofamin sintezi ingibitorlari, estrogenlar (ogʻiz orqali qabul 
qilinadigan kontraseptivlar), neyroleptiklar/antipsixotiklar, 
neyropeptidlar, opiatlar va opiat antagonistlari, kaltsiy 
antagonistlari (verapamil).

Giperprolaktinemiya sindromining klinik belgilari patogenetik 
jihatdan hayz davrining buzilishi oligomenoreya, opsomenoreya, 
amenoreya shaklida, surunkali anovulyatsiya, bepushtlik, 
laktoreya, osteoporoz, semizlik, insulin rezistentligi, shuningdek, 
bepushtlik va tuxumdon polikistoz sindrom kabi namoyon 
boʻladi. [1,23].

Prolaktin sintezining oshishi opioid neyropeptidlarning haddan 
tashqari faollashishiga va natijada endorfinlar va enkefalinlar 
darajasining oshishiga yordam beradi. Ushbu neyropeptidlar 
gonadoliberinlar ishlab chiqarishni pasaytiradi. Bunday 

siljishlar natijasida gonadotropinlarning siklik ishlab chiqarilishi 
(lyutenlovchi (LG) va follikula stimullovchi (FSG) gormonlar) 
buziladi, bu esa jinsiy bezlar darajasida gipoestrogenemiyaga 
olib keladi. Follikula stimullovchi gormon va estrogen 
darajasining pasayishi follikulogenezning buzilishiga olib 
keladi. Follikulalarning yetilishi buzilganligi va anovulyatsiyasi 
sababli sariq tanacha hosil boʻlmaydi, bu mutlaq yoki nisbiy 
giperestrogeniya va progesteron yetishmovchiligiga olib keladi. 
Bunga javoban buyrak usti bezi toʻrsimon zonasida prolaktin 
retseptorlari mavjudligi tufayli adrenal androgenlar ishlab 
chiqarish induktsiyasi kuzatiladi [19].

O.V. Panarina va M.A. Rashidovlarning «Tuxumdon polikistoz 
sindromining patogenezi haqidagi zamonaviy qarashlar (adabiyot 
sharhi)» maqolasida keltirilishicha, ikkilamchi tuxumdon 
polikistoz sindromining rivojlanishi giperprolaktinemiya 
sindromi bilan bogʻliq boʻlishi mumkin. FSG va LG siklining 
buzilishi granulyoz hujayralarining aromataza faolligining 
pasayishiga olib keladi, natijada androgenlardan estrogenlar hosil 
boʻlishi kamayadi. Gipoestrogenemiya va giperandrogenemiya 
natijasida koʻp miqdorda yetuk boʻlmagan donador hujayralar 
tomonidan ingibin hosil boʻlishining koʻpayishi kuzatiladi, bu 
FSG sekretsiyasining yanada koʻproq pasayishiga yordam berishi 
keltirilib oʻtilgan [20].

Bundan tashqari, PRL limfotsitlar va immunitet tizimining 
boshqa hujayralari tomonidan ham sintezlanadi, sitokin kabi 
insonning immun reaksiyalarida muhim rol oʻynaydi. PRLning 
immunitet tizimiga ta’siri uning kontsentratsiyasiga bogʻliq: 
fiziologik jihatdan T- va B-limfotsitlarning faollashishiga 
yordam beradi, interleykin IL-2 retseptorlari ekspressiyasini 
sezilarli darajada oshiradi, interferon gamma ishlab chiqarishni 
koʻpayishiga ta’sir qiladi. [11]. PRL shuningdek, osmoregulyatsiya 
jarayonida ishtirok etadi, ichakning barcha qismlarida suv va turli 
ionlarning soʻrilishini oshiradi.

Agar giperprolaktinemiya sindromi gipofiz bezining 
makroprolaktinomasi natijasida boʻlsa, oʻsmaning «ommaviy 
ta’siri (mass-effekt)» belgilari kasallik belgilariga qoʻshiladi, 
bu oʻsimtaning progressiv oʻsishi va boʻshliqqa tarqalishiga 
bogʻliq. Bitemporal gemianopsiya va koʻrish oʻtkirligining 
pasayishi kabi belgilar kuzatiladi. Oʻsmaning laterosellyar oʻsishi 
okulomotor buzilishlarga va uch shoxli nervning shoxlariga zarar 
yetkazilishiga olib keladi. Agar adenoma 36 mm dan katta boʻlsa, 
epileptik hurujlar rivojlanishi mumkin [2].

Moskva ilmiy-tadqiqot institutining bir guruh 
tadqiqotchilarining 2007-2014 yillardagi tadqiqot natijalariga 
koʻra, mikroadenoma va oʻsma boʻlmagan giperprolaktinoma 
bilan ogʻrigan bemorlarning koʻpchiligi fertil yoshdagi ayollar 
boʻlib, makroadenomali bemorlarning 80,9 foizida hayz davri 
buzilgan. Bemorlarning 41 foizi amenoreyaga ega bo’lgan [13]. 
20 yoshdan oshgan ayollarda miopiya rivojlanishi holatlari 27,3 
foizida, reproduktiv yoshdagi 82 ayolda 100 foiz hollarda «quruq 
koʻz» sindromining mavjudligi qayd etilgan [31].

Giperprolaktinemiya, birinchi navbatda, reproduktiv tizimning 
buzilishi bilan namoyon boʻladi, koʻpincha metabolik oʻzgarishlar, 
jumladan, ortiqcha vazn (IMT), semirish, metabolik sindrom, 
giperandrogenizm, arterial gipertenziya, dislipidemiya, endotelial 
funktsiyaning buzilishi, yalligʻlanish belgilarining faollashishi 
(C-reaktiv oqsil, IL-6 va boshqalar) bilan birga keladi [4].

GPda ortiqcha tana vaznining sababi dopaminergik ta’sirning 
pasayishi, leptin qarshiligining paydo boʻlishi, adiponektin 
darajasining pasayishi va birga keladigan gipogonadizm, natijada 
insulin reistentligi shakllanadi va lipidlar almashinuvi buziladi 
[5,8].
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 Bir qator mualliflar ekzogen-konstitutsiyaviy semirib ketgan 

odamlarda giperprolaktinemiyani qayd etadilar [24,29]. Biroq, 
umuman olganda, prolaktinning yogʻ-uglevod almashinuvini 
tartibga solishdagi roli toʻliq oʻrganilmagan.

J. Pereira-Lima va boshqalar tomonidan olib borilgan 
tadqiqotlarda, kelib chiqishi turli xil genezli giperprolaktinemiyasi 
boʻlgan ayollarning 65 foizida ortiqcha vazn aniqlangan 
[22]. C. dos Santos Silva va boshqalar 27 va 45 foiz hollarda 
giperprolaktinemiya semizlik va ortiqcha vaznga ega ayollar 
orasida qayd etgan [28]. 

E.N. Giniyatullinaning ma’lumotlariga koʻra, kelib chiqishi 
turli boʻlgan giperprolaktinemiyasi boʻlgan erkaklarning 15 
foizida tana vaznining koʻpayishi va dislipidemiyani keltirib 
oʻtgan [9].

II-III darajali semizlik idiopatik giperprolaktinemiyaga 
qaraganda prolaktinomalarda koʻproq uchraydi. Semizlik 
giperprolaktinemiya bilan ogʻrigan bemorlarning 40-60 foizida 
qayd etiladi [21]. 

Uzoq muddatli GP bilan ogʻrigan bemorlarda semizlik 
patogenezini quyidagicha ifodalash mumkin. GP sabablaridan 
biri boʻlgan dofaminergik nazoratning pasayishi gipotalamusning 
ventromedial va paraventrikulyar yadrolari oʻrtasidagi oʻzaro 
ta’sirning nomutanosibligiga olib keladi. Shu munosabat bilan, 
paraventrikulyar yadroning faollashishi, oziq-ovqat dominantining 
stimulyatsiyasi sodir boʻladi, bu semirishning rivojlanishiga olib 
keladi, bu esa, oʻz navbatida, aterogen lipoprotein fraktsiyalari 
tarkibining koʻpayishiga va natijada uglevod almashinuvining 
buzilishi rivojlanishiga olib keladi.

Ogʻiz orqali glyukoza tolerant testini (OGTT) oʻtkazishda 
GP bilan ogʻrigan bemorlarning 80 foizida giperinsulinemik 
reaksiyalar aniqlangan. Giperinsulinemiyaning giperglikemiya 
bilan birga tabiiy stimulyator – glyukozaga javoban kelishi 
insulin rezistentlik borligidan darak beradi. Natijada insulin 
sekretsiyasining kompensator oʻsishi rivojlanadi, chunki uning 
organizmga biologik ta’siri glyukoza almashinuvini pasaytiradi. 
Ushbu oʻzgarishlar GS va semizlik bilan ogʻrigan bemorlarda 
3 marta koʻproq uchraydi. Boshlangʻich giperinsulinemiya 
bilan ogʻrigan bemorlar, shuningdek, giperinsulinemiya va 
giperglikemiya bilan ogʻrigan bemorlar uchun qonning aterogen 
potentsialining oshishi xarakterlidir, bu past zichlikdagi 
lipoproteinlar (PZL) va juda past zichlikdagi lipoproteinlar 
(JPZL) kontsentratsiyasining oshishi bilan namoyon boʻladi), 
shuningdek, yuqori zichlikdagi lipoproteinlar (YZL) miqdorining 
pasayishi kuzatiladi.

Reproduktiv yoshdagi GP bilan ogʻrigan bemorlarning 62 foizi 
va perimenopauzada 76 foizida qon lipid spektridagi oʻzgarishlar 
kuzatiladi. GS bilan ogʻrigan bemorlar uchun giperlipidemiya 
IIa, IIb va IV turlari eng xarakterlidir. Shuni ta’kidlash kerakki, 
agar giperprolaktinemiya reproduktiv yoshda IIa va IIb tipidagi 
dislipidemiyasi ustunlik qilgan boʻlsa, perimenopauza yoshda bu 
nisbat IV turdagi dislipidemiya tomon siljiydi.

Shunday qilib, GSda mavjud boʻlgan insulin rezistentlik 
va giperinsulinemiya giperlipoproteidemiya va semirishning 
rivojlanishiga olib keladi. Yuqoridagilar bilan bogʻliq holda, 
mualliflar GS kechishini ikkita patogenetik variantini asoslashgan 
(Sosnova E.A., 2006).

Birinchi variant GP bilan ogʻrigan bemorlarda insulin 
rezistentligiga asoslangan metabolik sindromning mavjudligi 
bilan tavsiflanadi, bu oʻzini boshlangʻich giperinsulinemiya 
sifatida namoyon qiladi va OGTT va C-peptidning yuqori 
konsentratsiyasi, shuningdek, dislipoproteinemiya bilan 
xarakterlanadi. GS ushbu varianti oʻsma genezli GP boʻlgan 

bemorlar uchun, shuningdek, IMT 25 kg/m2 dan ortiq bemorlar 
uchun xosdir.

Ikkinchi variantda metabolik sindromning namoyon boʻlishi 
yoʻq, lipid spektri va uglevod almashinuvining laboratoriya 
parametrlari me’yoriy qiymatlar ichida. Ushbu varianti GP ning 
idiopatik shakli boʻlgan bemorlarga, shuningdek, IMT 25 kg/m2 
dan kam boʻlgan bemorlarga xosdir.

GS bilan ogʻrigan bemorlarda birinchi uch oylikdagi 
homiladorlik jarayonining xususiyatlarini tahlil qilganda, homila 
tushish xavfi (49 foiz) va homila oʻz-oʻzidan tushishi (16 foiz) 
nisbatan yuqori boʻlgan. Rivojlanmagan homiladorlikning juda 
yuqori chastotasi e’tiborga loyiq boʻlib, bu boshlangʻich GP 
boʻlgan bemorlarda homiladorlikning erta muddatlarida homila 
oʻz-oʻzidan tushishi umumiy sonining 80 foizini tashkil qiladi. 
Shuni ta’kidlash kerakki, prolaktinomali bemorlarda abort 
chastotasi oʻsma boʻlmagan GPga qaraganda koʻproq boʻlishi 
kuzatilgan.

GS bilan ogʻrigan bemorlarda erta muddatlarda homilani oʻz-
oʻzidan tushishini oldindan qanday laboratoriya parametrlari 
orqali aniqlash mavjudligi shubhasiz qiziqish uygʻotadi. Abort 
qilingan homiladorlarda PRL kontsentratsiyasining oshishi bilan 
birga, platsentar laktogen (PL), progesteron (P) va trofoblastik 
glikoprotein (TBG) kontsentratsiyasining sezilarli pasayishi 
kuzatiladi. Qon zardobida xorionik gonadotropin (XG) va α 
2-fertillik mikroglobulinlari (AMGF) miqdoriga kelsak, oʻz-
oʻzidan homilasi tushgan ayollarda faqat ularning kamayish 
tendentsiyasi mavjud.

GS bilan ogʻrigan bemorlarda erta muddatlarda homila 
tushishi sabablari, ehtimol, endometriyning hujayra tarkibidagi 
oʻzgarishlardan izlash kerakdir. Shunday qilib, erta muddatlarda 
(5-6 hafta) homilaning oʻz-oʻzidan tushishida bachadon 
boʻshligʻidan olingan qirindilarni morfologik tekshirish 
endometriyning pariyetal va bazal qatlamlarida yetarli darajada 
desidualizatsiyani, shuningdek sitotrofoblast invaziyasini yetarli 
darajada emasligi aniqlandi. Interstitsial sitotrofoblastning yetarsiz 
invaziyasi bilan intravaskulyar sitotrofoblastning koʻpayishining 
juda kam uchraydigan manzarasi mavjud. Ba’zi bemorlarda 
homila tushishining autoimmun xarakterini taxmin qilish mumkin, 
platsenta stromasidagi diffuz tarqalgan limfotsitlar, granulotsitlar 
va makrofaglar infiltratsiyalari, shuningdek, epiteliyadagi distrofik 
oʻzgarishlar bilan tasdiqlanadi.

Homila rivojlanishining ikkinchi uch oyligida paydo 
boʻlish chastotasi boʻyicha yetakchi asorat 40,3 foiz homila 
tushishi hisoblanadi. Ushbu asoratni rivojlanishi yuqori 
prolaktin fonida progesteron shakllanishining buzilishi bilan 
bogʻliq. Homiladorlikning uchinchi trimestrida boshlangʻich 
giperprolaktinemiyasi boʻlgan ayollarda paydo boʻlish chastotasi 
boʻyicha yetakchi asoratlar shish (45 foiz), erta tugʻish xavfi 
ortishi (11,8 foiz) hisoblanadi. Doplerometriya natijalariga 
koʻra, fetoplasentar yetishmovchilik belgilari aniqlanadi. 
KTG natijalariga koʻra, homila gipoksiya belgilari aniqlanadi. 
Giperprolaktinemiya kesar-kesish uchun koʻrsatma emas, bunday 
ayollarda tugʻilish tabiiy tugʻruq yoʻli orqali sodir boʻlishi 
mumkin, ammo asoratlarning koʻpligi tufayli (tugʻruq faoliyati 
sustligi – 36,8 foiz, oʻtkir homila gipoksiyasi 7,9 foiz) 33,3 foiz 
hollarda, tugʻish koʻpincha jarrohlik yoʻli bilan tugaydi [27]

Adabiyotlar tahlili shuni koʻrsatadiki, homiladorlik davrida 
ayollarda kasallikning rivojlanish xavfi yoʻldoshning yuqori 
gormon ishlab chiqaruvchi funktsiyasi fonida adenomaning 
oʻsishi, xususan, estrogen tufayli ortadi. Homiladorlik davrida 
oʻsmaning oʻsishi ehtimoli oʻsmaning boshlangʻich hajmiga 
bevosita bogʻliq ekanligi aniqlangan. Statistik ma’lumotlarga 
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koʻra, makroprolaktinomali ayollarda oʻsmaning oʻsishi 
mikroprolaktinomali ayollarga qaraganda taxminan 4 marta 
koʻproq kuzatilgan. Shu sababli, mikroprolaktinomasi boʻlgan 
ayollar homiladorlik davrida oʻsma hajmini aniqlash uchun 
muntazam tekshiruvdan oʻtmasligi mumkin. Koʻrish buzilishi 
yoki bosh ogʻrigʻi boʻlsa, oʻsma hajmini aniqlash uchun tekshirish 
kerak [3].

Makroprolaktinomasi boʻlgan homilador ayollar har oyda 
koʻrish maydonlarini aniqlash uchun tekshiruvdan oʻtishlari 
kerak. Adenoma hajmining oshishi bilan dofamin agonistlarini 
darhol qayta qabulini tiklash kerak, bu holda bromokriptin tanlov 
preparati hisoblanadi.

C. Molinari, E. Grossini, D.A. Mary va boshqa olimlarning 
choʻchqalardagi tajribalari PRL vazokonstriktiv ta’sirga 
ega ekanligini koʻrsatgan [16]. Bir qator tadqiqotlarda, qon 
zardobida PRLning yuqori darajasi kuzatilgan homilador 
ayollarda keyinchalik gipertenziya va preeklampsiya rivojlanishi 
aniqlangan. Ishlarning birida preeklampsiya rivojlanishi bilan 
siydikda PRL ajralishi sezilarli darajada oshganligi ta’kidlangan, 
shuning uchun tadqiqot mualliflari PRLni homiladorlikda ushbu 
asoratining rivojlanishi uchun mumkin boʻlgan biomarker deb 
hisoblashadi [14]. Arterial gipertenziya bilan ogʻrigan bemorlarda 
qondagi PRL darajasi oshadi va uning arteriya devorining 
qattiqligi parametrlariga ta’siri ham aniqlangan [30].

Shuningdek, homiladorlik davrida ba’zi epileptik hurujlar 
kuzatilgan bemorlar anamnezida tuxumdon-hayz siklining 
buzilishi, GP boʻlgan [18].

GPning asoratlaridan yana biri suyak mineralizatsiyasining 
buzilishidir. Bu holat jinsiy gormonlar (ayollarda estrogenlar yoki 
erkaklarda androgenlar) va prolaktinning suyakka toʻgʻridan-
toʻgʻri ta’siri bilan izohlanadi.

Osteoporoz reproduktiv va perimenopauza yoshdagi 
bemorlarda bir xil chastotada uchraydi – 5 foiz. GP bilan ogʻrigan 
bemorlar uchun skeletning bel umurtqasi (L1, L2-L4) qismi eng 
zaif joylari hisoblanadi.

GPda kalsiyni tartibga soluvchi gormonlar ta’sirining yakuniy 
substrati sifatida qon zardobidagi Ca darajasining buzilishi haqida 
aniq fikr yoʻq.

Solovyovning soʻzlariga koʻra, ionlangan Ca darajasining 
pasayishi faqat prolaktinni chiqaradigan gipofiz oʻsmalari 
boʻlgan ayollarda kuzatilgan, uning darajasi estrogen darajasi va 
anovulyatsiya davomiyligiga sezilarli darajada bogʻliq Estrogen 
yetishmovchiligi buyraklarning proksimal kanalchalarida kalsiy 
reabsorbtsiyasining pasayishiga olib keladi, bu yuqoridagi 
gipokalsemiyaga, shuningdek siydikda Ca ajralishining sezilarli 
darajada oshishiga olib kelishi isbotlangan [26]. Fosfor darajasi 
va amenoreya davomiyligi va estradiol darajasi oʻrtasida ham 
ijobiy bogʻliqlik aniqlanan: estradiol darajasining pasayishi bilan 
fosforning ajralishi miqdori sezilarli darajada oshadi [6].

Kalsiy-fosfor almashinuvining buzilishi tabiiy jarayon boʻlib, 
qon zardobida estrogenning past darajasi buyraklardagi kaltsiyning 
reabsorbtsiyasini kamaytiradi, shuningdek, buyraklardagi D3 
vitamini sintezi, ichaklarda Ca ioni soʻrilishi va buyraklardagi Ca 
fosfor reabsorbsiyasi pasayadi.

Hayvonlarda oʻtkazilgan tajribaviy tadqiqotda ortiqcha PRL 
giperkalsemiyaga olib kelishi, faol D vitamini metabolitining 
gidroksillanishini va kalsiyning ichakdan absorbsiyalanishi 
aniqlangan. Prolaktin ishlab chiqaradigan oʻsma transplantatsiya 
qilingan kalamushlarda giperkalsiyuriya aniqlangan, bunda 
suyak rezorbsiyasini oshmasdan, ichakda kalsiyning soʻrilishini 
prolaktinga bogʻliq ravishda oshganligini oʻrganilgan. Ushbu 
ma’lumotlar prolaktin D vitamini metabolizmini oshirish orqali 
kalsiyni ichak orqali tashishni ragʻbatlantiradi degan xulosaga 
kelishimizga imkon beradi.

N.G. Mokrishev ma’lumotlariga koʻra, GP gipogonadizm, 
gipoestrogeniya bilan kompleks holda keladi. Osteoklastlarning 
(OK) estrogen retseptorlari borligi isbotlangan, OKdagi 
ma’lum lizosomal fermentlarning sintezini pasaytiradi, koʻplab 
osteoklastlarni stimulyatsiya qiluvchi omillarning (interleykinlar 
1 va 6; oʻsma nekrozi omili va boshqalar) ta’sirini bloklaydi, 
osteoklastlarni ingibirlovchi omillar sintezi (transformirlovchi 
oʻsish omilini, osteoprotegerin (OPT) ni ragʻbatlantiradi. 
Shuning uchun qon zardobida estrogen darajasining pasayishi 
suyak rezorbsiyasining kuchayishiga olib keladi va natijada, 
qon zardobida 1-tip (β -CrossLaps yoki CL) kollagen telopetid 
C-izomerining oshishi kuzatiladi [17].

Estrogenlarning osteoblastik hujayralarga toʻgʻridan-toʻgʻri 
ta’siri, ikkinchidan ushbu gormon uchun retseptorlarning 
mavjudligi sababli, 1-tip prokollagen, kollagen boʻlmagan 
oqsillarning sintezi va sekretsiyasini va osteoblastlarning 
differensiatsiyasini ta’minlaydi. Bundan tashqari, estrogenlar 
suyak toʻqimalarining PTG ga sezgirligini pasaytiradi va 
buyraklarda D3 vitamini sintezini ragʻbatlantiradi [25].

Yuqorida keltirilgan adabiyotlar sharhida keltirilgan 
ma’lumotlarga koʻra shunday xulosalar qilishimiz mumkin:

1) Аyollardagi giperprolaktinimiyaning minerallar 
almashinuviga taʼsirini oʻrganish, ayollarning reproduktiv 
faoliyatini tiklashni optimallashtirish va pregravidar tayyorgarlik 
samaradorligini baholash yuzasidan ilmiy tadqiqotlar olib 
borilmagan;

2) Giperprolaktinemiyaning suyak metabolizmi va mineral 
almashinuviga taʼsiri oʻrganilmagan;

3) Giperprolaktenimiyasi bolgan homiladorlarda mineral 
almashinuvining oʻzgarishlarida homiladorlik kechishi 
oʻrganilmagan;

4) Qoʻshma endokrin patologiyaning homiladorlik va perinatal 
asoratlar rivojlanishidagi roli koʻrsatilmagan. Giperprolaktinemiya 
bilan ogʻrigan homilador ayollarda yoʻldosh yetishmovchiligi 
va homila koʻtara olmaslikning shakllanish xususiyatlari va 
giperprolaktenimiyaning homilaga taʼsiri oʻrganilmagan;

5) GPda kalsiyni tartibga soluvchi gormonlar ta’sirining 
yakuniy substrati sifatida qon zardobidagi Ca darajasining 
buzilishi haqida aniq fikrlar yoʻq.

Mazkur muammolarni tahlil qilish va oʻrganishni biz o’z 
oldimizga maqsad qilib qoydik va bu orqali giperprolaktinemiya 
bilan kasallangan homilador ayollarga tibbiy yordamni tashkil 
etishning zamonaviy usullarini ishlab chiqilishiga oʻz hissamizni 
qoʻshamiz deb ayta olamiz.
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