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Summary
Human sexual function is complex and effected in many different ways by schizophrenia 

and the antipsychotic drugs used in its treatment. Although not extensively researched, sexual 
dysfunction seems to be frequent in patients with schizophrenia, especially in men. They 
appear, in significant part, to be a direct consequence of dopamine antagonism, combined 
with indirect effects due to increased serum prolactin (PRL) concentration. All of the typical 
antipsychotics and risperidone can cause substantial PRL elevation. Hyperprolactinemia in 
male schizophrenics might decrease libido, cause anorgasmia and lead to erectile dysfunction. 
These sexual side effects are closely associated with the patients’ willingness to take antip-
sychotics, and can affect compliance. 
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I. Dysfunkcje seksualne w przebiegu  

poneuroleptycznej hiperprolaktynemii

Większość pacjentów chorych na schizofrenię przyjmuje leki antypsychotyczne. 
Dzięki nim udaje się zredukować objawy psychotyczne i poprawić relacje z otocze-
niem, to z kolei umożliwia bardziej efektywne poszukiwanie partnerów i zaspokojenie 
potrzeb seksualnych [1, 2, 3]. Od wielu lat stopniowo poznawany jest też negatywny 
wpływ neuroleptyków na funkcje rozrodcze [2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 
15, 16]. W 1997 roku Peuskens i wsp. [17] wykazali obecność różnego typu zaburzeń 
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seksualnych u 54% mężczyzn chorych na schizofrenię przyjmujących leki przeciw-
psychotyczne. W tej grupie zaburzenia erekcji stwierdzono u 42% pacjentów, ejakulacji 
u 19%. Mlekotok i ginekomastię odnotowano odpowiednio u 3 i 6% badanych. 

Zdaniem Lehmanna [3] schizofrenia i zaburzenia seksualne w jej przebiegu wy-
nikają głównie z dysfunkcji w układzie dopaminergicznym o.u.n. U zwierząt i ludzi 
nadaktywność dopaminergiczna wzmaga zainteresowanie i pobudzenie seksualne, 
a zatem leki działające antagonistycznie mogą upośledzać ww. funkcje, włącznie 
z ich całkowitym zahamowaniem. Gitlin [18] opisał następujące mechanizmy wpływu 
neuroleptyków na funkcje seksualne: zmniejszenie przekaźnictwa dopaminergicznego, 
zwiększenie histaminergicznego, blokowanie alfa-adrenoreceptorów. Jednym z nich 
stanowi działanie hormonalne, którego patologicznym następstwem jest hiperpro-
plaktynemia. Prolaktyna (PRL), zwana inaczej hormonem laktotropowym, jest po-
lipeptydowym hormonem produkowanym przez przedni płat przysadki mózgowej. 
Fizjologicznie naturalny wzrost PRL w surowicy krwi obserwuje się w czasie snu, 
ciąży, laktacji, w okresie noworodkowym, w odpowiedzi na stres (np. hipoglikemia, 
wysiłek fizyczny) oraz podczas orgazmu. Stymulacja brodawek sutkowych gruczołów 
piersiowych także powoduje zwiększenie syntezy i sekrecji PRL. Prawidłowy poziom 
prolaktyny w surowicy krwi wynosi 2–18 ng/ml dla mężczyzn i 3–30 ng/ml dla kobiet 
w wieku rozrodczym [19, 20]. 

Długotrwałe przyjmowanie leków przeciwpsychotycznych powoduje zaburzenia 
syntezy oraz obrotu dopaminy, która jest głównym czynnikiem hamującym wydzielanie 
PRL. Atypowe leki przeciwpsychotyczne rzadziej niż starsze neuroleptyki powodują 
wzrost poziomu prolaktyny. Jest to w istocie jedno z kryteriów atypowości. Okazuje 
się, że leki atypowe różnią się między sobą pod tym względem – jedne powodują 
zwiększenie jej wydzielania, inne nie. Do pierwszej grupy należy risperidon, amisulprid 
i zotepina. Powodują one wzrost PRL podobny do tego, który obserwuje się podczas 
leczenia haloperidolem. Dotychczasowe badania wykazały, że podwyższenie poziomu 
hormonu laktotropowego występowało na względnie wczesnych etapach leczenia i było 
istotnie większe w przypadku stosowania risperidonu i haloperidolu niż olanzapiny 
i klozapiny. Średni wzrost poziomu PRL był wyższy u kobiet niż u mężczyzn. Stwier-
dzono, że jedynie klozapina i kwetiapina są lekami, które rzeczywiście nie powodują 
zaburzeń w wydzielaniu prolaktyny, a olanzapina powoduje jedynie przejściowy wzrost 
tego hormonu [21]. Wynika to z szerokiego spektrum działania olanzapiny na receptory 
dopaminergiczne – D1, D2, D3, D4, oraz serotoninergiczne – 5HT2A, 5HT3, 5HT6, 
5HT2C. Wydaje się, że olanzapina ma mniejsze i bardziej wybiórcze powinowactwo do 
receptorów dopaminergicznych (głównie do szlaków mezolimbicznych) niż risperidon. 
Prolaktogenne działanie risperidonu jest spowodowane jego silnym powinowactwem 
do receptora D2 i jednoczesnym działaniem na receptor 5HT2, co dodatkowo wzmaga 
wydzielanie hormonu laktotropowego [21, 22]. 

W związku z tym, że większość neuroleptyków charakteryzuje się zdolnością do 
podwyższania stężenia prolaktyny w osoczu, zarówno klinicyści, jak i pacjenci muszą 
zaakceptować hiperprolaktynemię jako niepożądany objaw farmakoterapii [10, 22]. 
Zdaniem Kleinberga i wsp. [13] dla większości pacjentów większy problem stanowią 
zaburzenia seksualne w związku ze wzrostem PRL, a nie sama hiperprolaktynemia 



89    Wpływ poneuroleptycznej hiperprolaktynemii na występowanie zaburzeń seksualnych u mężczyzn

i związane z nią inne objawy uboczne. Pacjenci rzadko z własnej inicjatywy informują 
lekarza o problemach natury seksualnej, natomiast przestają akceptować leczenie 
i zaprzestają współpracy [19, 23]. Z dotychczasowych badań wynika, że jeśli stężenie 
prolaktyny (PRL) wynosi > 60 ng/ml, to obserwuje się mlekotok, impotencję, azo-
ospermię i brak libido [18, 24]. 

Libido

Wpływ hiperprolaktynemii na funkcjonowanie seksualne jest bezsporny. Wysoki 
poziom prolaktyny we krwi działa tłumiąco na wszystkie sfery, zaczynając od zain-
teresowania seksem, poprzez erekcję do orgazmu [5, 8, 25]. Upośledzenie popędu 
płciowego jest skutkiem bezpośredniego działania podwyższonego poziomu PRL na 
ośrodkowy układ nerwowy [6]. Hiperprolaktynemia obniża również poziom testostero-
nu we krwi i pośrednio przyczynia się do spadku aktywności seksualnej. Wyniki badań 
Faimana [20] z roku 1993 wykazały, że 80% mężczyzn, u których poziom prolaktyny 
we krwi wynosił > 50 ng/ml skarżyło się na impotencję i obniżenie libido. Badania 
Wyszogrodzkiej-Kucharskiej i wsp. [26] wykazały zaburzenia potencji u 80% męż-
czyzn leczonych risperidonem i aż u 85,7% leczonych olanzapiną. W tej samej grupie 
dane procentowe dotyczące występowania hiperprolaktynemii u leczonych olanzapiną 
są wyższe niż w większości do tej pory przeprowadzonych badań, co może wynikać 
z dłuższego okresu leczenia tym lekiem. 

Pobudzenie, orgazm

U mężczyzn pobudzenie oznacza głównie możliwość uzyskania i utrzymania 
wzwodu. W roku 1996 Wesby i wsp. [27] ocenili poziom pobudzenia seksualnego 
w grupie mężczyzn chorych na schizofrenię otrzymujących neuroleptyki w formie 
depot. Wyniki testów opartych na stymulacji wizualnej i imaginacyjnej były podobne 
do tych, które uzyskała grupa kontrolna składająca się ze zdrowych osób. Natomiast 
aktywność seksualna osób chorych na schizofrenię, które otrzymywały neuroleptyki 
w formie depot, była wyraźnie niższa. Dwadzieścia siedem procent chorych nie miało 
żadnych kontaktów o charakterze seksualnym, 70% zaś zgłaszało brak stałego partnera. 
Peuskens i wsp. [28] stwierdzili obecność zaburzeń erekcji u 4,2–17,7%, a zaburzeń 
ejakulacji u 3,6–17,7% mężczyzn otrzymujących risperidon w dawce od 1 do 16 mg 
na dobę. Wymienieni wyżej autorzy brali pod uwagę hiperprolaktynemię jako jedną 
z przyczyn opisywanych dysfunkcji. 

Bouloux i Grossman [29] u 10% pacjentów z nieznaczną hiperprolaktynemią (rzędu 
11–21ng/ml) stwierdzili przedwczesną ejakulację lub impotencję u 5,3% [29]. Wyniki 
uzyskane przez Ghadiriana i wsp. [30] wykazały, że nasilenie dysfunkcji seksualnych, 
biorąc pod uwagę wiek chorego, korelowało z poziomem prolaktyny. 

Dowodem na to, że czynnikiem bezpośrednio odpowiedzialnym za ww. dysfunkcje 
seksualne jest hiperprolaktynemia, są znane następstwa utrzymującego się wzrostu 
poziomu prolaktyny z innych przyczyn, takich jak guzy wydzielające hormon lakto-
tropowy. W ich przebiegu opisywano zmniejszone libido, hipogonadyzm, zaburzenia 
wzwodu, wytrysku i obniżoną płodność [6]. 
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Ostatnie badania wskazują, że wydzielanie prolaktyny ma wpływ na aktywność sek-
sualną w czasie stosunku, w trakcie którego poziom tego hormonu stopniowo wzrasta, 
osiągając maksymalny wzrost w momencie orgazmu. Na szczycie wydzielania PRL 
zaczyna jednocześnie tłumić pobudzenie, powodując ustąpienie zainteresowania partne-
rem pod kątem seksualnym [31, 32]. Można zatem przypuszczać, że poneuroleptyczna 
hiperprolaktynemia, w związku z utrzymującym się podwyższonym poziomem PRL, 
uniemożliwia modyfikację aktywności seksualnej, zależnej od zmiennych poziomów 
hormonu laktotropowego, które są warunkiem pojawiania się następujących po sobie 
kresów pobudzenia i zahamowania aktywności seksualnej. 

Płodność

Hiperprolaktynemia wpływa na płodność w dwojaki sposób – poprzez oddziaływa-
nie na funkcjonowanie seksualne i na zdolności reprodukcyjne. W układzie płciowym 
męskim PRL wpływa nie tylko na morfologię i funkcję jądra, ale również najądrzy, 
pęcherzyków nasiennych, prostaty i plemników. Wysoki poziom prolaktyny może być 
przyczyną hipogonadyzmu, ze względu na hamujące działanie PRL na wydzielanie 
hormonu uwalniającego gonadotropinę (GnRH). Skutkiem tego jest upośledzenie 
pulsacyjnego wydzielania LH i niski poziom testosteronu. Warto nadmienić, że istotny 
klinicznie spadek poziomu testosteronu zaobserwowano jedynie w trakcie stosowania 
wysokich dziennych dawek neuroleptyków porównywalnych do 30–60 mg haloperidolu 
[14]. Smith [6] w swoim artykule poświęconym dysfunkcjom seksualnym w schizo-
frenii pisze, że risperidon, amisulprid i zotepina powodują zwiększenie wydzielania 
prolaktyny podobne do tego, jakie obserwuje się podczas leczenia haloperidolem. 
W przypadku risperidonu zwiększenie poziomu prolaktyny wiązało się z istotnym 
upośledzeniem płodności zarówno wśród kobiet, jak i mężczyzn. 

Na podstawie badań Lehmanna [3] i Magriniego i wsp. [33] wiadomo, że hiperpro-
laktynemia przyczynia się również do spadku płodności, hamując enzym 5 alfa reduk-
tazę, który, w tkankach docelowych, umożliwia przechodzenie testosteronu w 2,5 razy 
silniejszą formę, a mianowicie 5-α-dihydrotestosteron [3, 33]. Z kolei dzięki badaniom 
Camerona i wsp. [34] wiadomo, że utrzymująca się hiperprolaktynemia zaburza też 
skład i ruchliwość nasienia. Ocena histologiczna jąder u mężczyzn z podwyższonym 
poziomem PRL ujawniła obecność deformacji w obrębie ścian pęcherzyków nasien-
nych i w obrębie komórek Sertoliego. 

Mlekotok i ginekomastia

Mlekotok stanowi rzadko opisywany objaw uboczny stosowanych neuroleptyków. 
W większości dotyczy leczonych farmakologicznie pacjentów chorych na schizofre-
nię, u których stwierdzono guz przysadki wydzielający prolaktynę (w tym przypadku 
poziom prolaktyny może osiągać wyjątkowo wysoki poziom). W 15% przypadków 
mlekotok stanowi objaw towarzyszący ginekomastii [35]. Ginekomastia, jako poje-
dynczy objaw, rzadko jest wynikiem stosowania leków neuroleptycznych. Thompson 
i Carter [36] wiążą ją głównie z występowaniem zaburzeń o charakterze somatycznym, 
np. z chorobą wątroby, co potwierdzono na podstawie przypadków klinicznych. Prze-
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prowadzone w 1997 roku badanie retrospektywne ujawniło obecność ginekomastii 
tylko u 2% pacjentów z hiperprolaktynemią [37]. 

II. Leczenie

Zaburzenia seksualne u mężczyzn z rozpoznaniem schizofrenii wynikają z obecno-
ści choroby, która upośledza ich motywację i interakcje z innymi osobami, i jednocze-
śnie ze stosowanego leczenia przeciwpsychotycznego. Większość neuroleptyków, ze 
względu na hamowanie przekaźnictwa dopaminergicznego, prowadzi do zwiększonego 
wydzielania prolaktyny. Stosunkowo niewiele wiemy na temat konsekwencji zdro-
wotnych, w tym i zaburzeń seksualnych w przebiegu hiperprolaktynemii, szczególnie 
w odniesieniu do mężczyzn. Może to wynikać z faktu, że problemy te są niechętnie 
dyskutowane, zarówno przez pacjentów, jak i klinicystów, natomiast stanowią przy-
czynę niestosowania się pacjentów do zaleceń lekarskich. Zdaniem Finna i wsp. [38] 
pacjenci zwykle uważają impotencję za objaw gorszy od objawów schizofrenii oraz 
za najcięższy objaw niepożądany leczenia neuroleptykami. Atypowe leki przeciwpsy-
chotyczne, z wyjątkiem risperidonu, wywierają mniejszy wpływ na układ hormonalny, 
stąd ich działanie na funkcje seksualne może być bardziej korzystne. 

Częstość występowania hiperprolaktynemii w grupie chorych na schizofrenię, 
leczonych klasycznymi lekami lub risperidonem, wynosi 65,6% u kobiet i 42,4% 
u mężczyzn. Przystępując do leczenia powinniśmy zawsze zastanowić się nad przy-
czyną podwyższonego poziomu PRL i wykluczyć działanie wcześniej podawanych 
leków, w tym neuroleptyków w postaci depot, i współistniejących chorób organicznych 
(prolaktynoma). Warto też zastanowić się, czy hiperprolaktynemia jest istotna z punk-
tu widzenia klinicznego – tzn., czy powoduje hipogonadyzm, zaburzenia płodności, 
osteoporozę, samo bowiem wystąpienie zwiększonego stężenia tego hormonu nie jest 
równoznaczne z pojawieniem się jakichkolwiek objawów klinicznych. Jeśli podjęliśmy 
decyzję o leczeniu i ustaliliśmy związek z określonym lekiem przeciwpsychotycznym, 
należy w pierwszym rzędzie rozważyć zmniejszenie jego dawki. Dopiero w sytuacji, 
gdy nie uzyskaliśmy poprawy, pozostaje zmiana neuroleptyku na taki, który nie ma 
wpływu na funkcje endokrynne lub powoduje niewielki i przejściowy wzrost PRL 
(olanzapina, kwetiapina i klozapina). W przypadku stwierdzenia hipogonadyzmu, 
pacjenci, którzy nie otrzymali agonistów dopaminy, mogą być poddani terapii hormo-
nalnej (estrogeny u kobiet, testosteron, DHEA – dehydroepiandrosteron u mężczyzn) 
[39]. Jeśli objawy hiperprolaktynemii i zaburzeń seksualnych nie ustępują, a istnieje 
konieczność stosowania leku powodującego wzrost PRL, można dołączyć bromo-
kryptynę, nie przekraczając 7,5 mg na dobę, bądź amantadynę stosowaną dwa razy 
dziennie w dawce 200 mg. Dane z literatury przedmiotu potwierdzają, że zaburzenia 
seksualne, w tym i obniżenie się libido, można skutecznie leczyć bromokryptyną. 
Netto i Claro [40] opisali 11 mężczyzn skarżących się na impotencję, u których poziom 
prolaktyny wynosił 40 ng/ml i więcej, leczonych bromokryptyną w dawce 10 mg na 
dobę. U 9 z nich udało się znormalizować poziom prolaktyny, u 7 uzyskano poprawę 
w zakresie funkcji seksualnych. W 1993 Ishikawa i wsp. [11] donosili o przypadku 
pacjenta, u którego stwierdzono hiperprolaktynemię rzędu 1600 ng/ml i wsteczną 
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ejakulację, leczonego z dobrym efektem bromokryptyną w dawce 7,5 mg na dobą. 
Sześciomiesięczna kuracja umożliwiła powrót ww. funkcji do normy. Podczas, gdy 
wysoka hiperprolaktynemia jest bezsporną przyczyną impotencji, jej poziomy rzędu 
20–40 ng/ml nie zawsze można wiązać z powstawaniem dysfunkcji seksualnych. Netto 
i Claro [40] zbadali 12 mężczyzn z umiarkowaną hiperprolaktynemią. Zastosowanie 
bromokryptyny znormalizowało funkcjonowanie seksualne tylko u 8,3% pacjentów. 
W tych przypadkach przyczyną dysfunkcji seksualnych były inne czynniki, niezależne 
od podwyższonego poziomu PRL. Bromokryptyna okazała się też skutecznym lekiem 
w leczeniu bezpłodności [6]. W literaturze opisywano powrót zdolności reprodukcyj-
nych w związku z zastosowaniem bromokryptyny u 82%–90% pacjentów z prolacti-
nomą [15]. Nie zawsze ustąpienie prolaktynemii wiąże się z poprawą składu nasienia. 
Zdaniem Dicksona i Glazera [19] istotną poprawę w zakresie płodności można uzyskać 
zastępując neuroleptyk, zdolny do podwyższania poziomu prolaktyny, klozapiną. 

Stosowanie bromokryptyny może wiązać się z licznymi objawami ubocznymi, 
takimi jak hipotensja, nudności i zaostrzenie się psychozy. Częstość występowania 
objawów ubocznych i stopień ich nasilenia są zależne od dawki i indywidualnych cech 
pacjenta. W rzadkich przypadkach objawy niepożądane są tak nasilone, że pacjent 
z ich powodu rezygnuje z leczenia farmakologicznego. Lekiem bardziej skutecznym 
niż bromokryptyna i powodującym mniej działań ubocznych okazała się cabergolina 
(w Polsce Dostinex, stosowany 1–2 razy na tydzień w dawce 0,5–2 mg). W porównaniu 
z bromokryptyną charakteryzuje się ona większą zdolnością do obniżania poziomu 
PRL w surowicy krwi i nie ma wpływu na objawy schizofrenii, można ją zatem 
bezpiecznie stosować [39]. W roku 1997 Yamada i wsp. [41] po raz pierwszy opisali 
znaczenie produktu ziołowego o nazwie shakuyaku-kanzo-to w terapii poneurolep-
tycznej hiperprolaktynemii u mężczyzn. Wcześniej był on z powodzeniem stosowany 
w zaburzeniach miesiączkowania u kobiet leczonych risperidonem. Lek ten do tej pory 
jest znany ze swej skuteczności tylko w dwóch krajach – Chinach i Japonii. 

Podsumowując dane z literatury przedmiotu stwierdzamy, że hiperprolaktynemia 
i związane z nią działania uboczne, takie jak zaburzenia seksualne, mają zwykle 
istotne znaczenie kliniczne i wymagają leczenia. Pacjenci powinni być informowani 
o mogących wystąpić objawach niepożądanych i możliwościach ich farmakoterapii. 
Współpraca między lekarzem i pacjentem zapobiega przerwaniu leczenia, kiedy 
pacjent doświadcza zaburzeń natury seksualnej czy też innych skutków związanych 
z hiperproplaktynemią. Warto pamiętać, że hiperprolaktynemia wpływa negatywnie 
na samopoczucie psychiczne, przewlekłe zaś podwyższenie poziomu PRL może 
być przyczyną osteoporozy, a nawet guza przysadki. Mając to na uwadze, wpływ na 
wydzielanie prolaktyny powinien być jednym z czynników decydujących o wyborze 
leczenia farmakologicznego schizofrenii. 

Влияние пост нейролептической гиперпролактиневии на появление сексуальных  
нарушений среди больных шизофренией мужчин

Содержание

Сексуальные нарушения среди больных шизофренией являются сложными явлениями, 
исходящие из наличия болезни и применяемого лечения нейролептиками. Немногие, 
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проведенные на эту тему исследования, указывают на факт, что сексуальные нарушения часто 
встречаются в этой группе бoльных, особенно по отношению к мужчинам. В большой степени 
эти нарушения связаны с антагонистическим действием нейролептиков на допаминэргнческую 
систему, ростом уровня пролактина. Все типичные нейролептики, а среди атипичных 
респеридон, значительно повышают уровень пролактина. Гиперпролактинемия у мужчин 
может быть причиной снижения либидо, аногразмии и нарушений эррекции. Сексуальные 
нарушения во время фармакотерапии являются причиной неохотного отношения пациентов 
к лечению и значительно ухудшает совместное их участие в лечении.

Einfluss von neuroleptisch verursachter Hyperprolaktinämie auf sexuelle Störungen  
unter schizophrenkranken Männern

Zusammenfassung

Die sexuellen Störungen sind unter den Personen mit der Diagnose Schizophrenie eine 
zusammengesetzte Erscheinung, sie resultieren gleichzeitig aus der Krankheit und aus der 
angewandten antipsychotischen Behandlung. Wenige zu diesem Thema durchgeführte Studien zeigen 
darauf, dass die sexuellen Störungen häufig in dieser Gruppe von Kranken erscheinen, besonders 
im Bezug auf die Männer. Im großen Maße sind sie die Ursache von antagonistischer Wirkung der 
Neuroleptika auf das dopaminerge System und damit verbundener Erhöhung vom Prolaktinspiegel 
(PRL). Alle typischen Neuroleptika, und von atypischen Risperidon, erhöhen signifikant den PRL-
Spiegel. Die Hyperprolaktinämie bei Männern kann die Ursache für Libidosenkung, Anorgasmie 
und Erektionsstörungen sein. Die sexuellen Störungen sind im Verlauf der Pharmakotherapie die 
Ursache dafür, dass die Patienten die Behandlung nicht gern anwenden und damit verschlechtern 
sie signifikant die Zusammenarbeit.

L’influence de l’hyperprolactinémie résultant de la thérapie des neuroleptiques  
sur les troubles sexuels des hommes souffrant de la schizophrénie

Résumé

Les troubles sexuels des personnes souffrant de la schizophrénie sont complexes, ils résultent 
en même temps de la maladie et de le thérapie antipsychotique. Les rares recherches en question 
indiquent ces troubles se manifestent souvent chez les hommes. Ils résultent de l’effet antagoniste des 
neuroleptiques sur le système dopaminérgique et de l’accroît du niveau de la prolactine (PRL). Tous 
les neuroleptiques typiques et le risperidon des neuroleptiques atypiques causent l’accroît signifiant 
du niveau de PRL. Chez les hommes l’hyperprolactinémie peut causer la diminution du libido, 
troubles d’érection et d’orgasme. Ces troubles sexuels causés par la pharmacothérapie  s’associent 
avec l’aversion des patients quant à la thérapie et ils influent négativement sur la coopération du 
patient et du médecin.  
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