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INTRODUCCION 

La congestión y la hipersensibilidad mama-­
rias son las quejas más frecuentes referidas por 

las pacientes que cursan el puerperio, con las -
consiguientes repercusiones laborales, sociales­
y sexuales, tales como alejamientos, ausentismos 
y otros. Si bien cuando la madre cumple su fun­

ción de lactación, esas molestias se encuentran­
al tamente compensadas. 

Sin embargo, existe un grupo de madres que­
por razones sociales o médicas se ven incapacit~ 

das para lactar y no por esto van a involucionar 
los efectos endócrinos-prolactinos, estrógenos y 
gestágenos implícitos del embarazo sobre la glá~ 

dula mamaria. 

Con este fin se han propuesto numerosos mé­

todos terapéuticos con la finalidad de inhibir -

la lactopoyesis, que va desde la aplicación de -

hielo local hasta el uso de hormonas y antihormo 

nas. 

Conociendo el papel preponderante que desem 
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peña la prolactina en la galactogénesis, nuestra­

inquietud es emplear un derivado dopaminérgico, -

buscando inhibir la secreción láctea y liberar 

las molestias clínicas de la paciente puérpera -­
que no lacta. 
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G E N E R A L I D A D E S 

Probablemente la glándula mamaria sea el ór­

gano blanco endócrino más complejo de toda la eco 

nomía, ya que, para alcanzar su madurez y post~ -
riormente cumplir en forma satisfactoria con la -

lactancia, requiere de la participación del hipo­
tálamo, la hipófisis, la tiroides, la suprarrena­

les, el páncreas, los ovarios, la placenta y un -
reflejo neuroendócrino que se conjuntan en un me­
canismo que hasta la fecha no ha sido totalmente­

decifrado. 

No es el interés principal de la presente t~ 

sis, exponer en detalle la participación pluri 
glandular en el desarrollo y en la función de la­

glándula mamaria, sino el papel que desempeña la­

prolactina dentro de todo este contexto, aunque -

como no es posible presentarla como un factor ai~ 

lado, se mencionarán las interrelaciones end6cri­

nas brevemente, haciendo la salvedad que muchos -

hechos se encuentran aún dentro del campo de la -
hipótesis y la especulación científica. 

La prolactina como hormona hipofisiaria bien 
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identificada en los animales, se reconoció inicial 
mente como resultado de su capacidad para inducir­

secreción de leche en la coneja pseudogestante (1) 

hace aproximadamente 50 afias. Como hormona hipofi 

siaria específica en la especie humana, fue identi 
ficada y aislada por pTimera vez en 1971 ( 2). 

La prolactina es una hormona polipétida cuya­

estTuctura química la hace totalmente distinta, -­
con algunas semejanzas estructurales con la som~ -

totropina y con el lactógeno placentaTio humano, -
comparte asimismo algunas propiedades biológicas y 

aunque las tres tienen efecto lactogénico, la pro­
lactina es notablemente más activa en este renglón; 

se trata de una hormona constituida por 198 amino­
ácidos en cadena, con peso molecular de 22,000 y -
libre de carbohidratos. 

La prolactina es elaborada en la hipófisis a~ 
terior, en donde se encuentran las células lacto 

tropas que son unas de los cinco tipos celulares -

que a la fecha se han podido identificar, los otros 

cuatro son: 1.- Corticotrópicas, 2.- Tirotr~pi-­

cas, 3.- Gonadotrópicas y 4.- Somatotrópicas (3), -

cada céiula se halla asociada a una hormona, c'on -­

algunas excepciones. Las células lactotrópicas pu~ 
den tener reacciones cruzadas con las de somatotro­

pina, se tifien con colorantes acidófilos, son poli­
gonales y sus gránulos tienden a marginarse, el re-
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tículo endopllsmico se presenta en laminillas -

rugosas, constituyen el 20 por ciento de las c~ 
lulas hipofisiarias, aunque ésto, depende en -­
gran medida de los estados fisiológicos (embar! 

zo) (15). 

La secreción de las hormonas hipofisiarias 
anteriores, estl regulada por el sistema nervio 

so central por medio de péptidos o neurotransm! 

sores liberadores o inhibitorios que se vacían­

en el sistema porta-hipofisiario; en el caso -

de la prolactina, se trata de un factor inhibi­

torio, que a la fecha se encuentra aún en discu 
sión, aunque hay evidencias claras que hacen su 
poner que se trata de la dopamina (4); en alg~ 

nas especies de aves, se ha aislado un factor -
liberador de prolactina hipotalámico que no se­
ha dilucidado en el humano, sin embargo hay la­

posibilidad de que la hormona liberadora de ti­
roxina actúe en este mecanismo (5). 

La prolactina puede encontrarse en el suero 

fetal desde las 16 semanas de gestación y es p~ 
sible determinarla también en los prepúberes en 

niveles oscilantes entre 2 y 12 ng/ml durante -
la pubertad los niveles de prolactina no cam 

bian en los varones, en tanto que en las muj~ -

res hay un incremento uniforme que persiste ha~ 
ta alcanzar las concentraciones propias de la -
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adulta (3 a 30 ng/ml) (6): Este nivel alto es pr~ 
vacado por el incremento de los estr6genos circu­
lantes (7). En la mujer adulta las concentracio­
nes varían en forma episódica sin guardar regula­

ridad ni ritmicidad durante el ciclo menstrual, -
se encuentra más elevada por la noche a 4-5 horas 

de sueño; otros factores como el stress, los cam 
bias emocionales, actividades, etc., asimismo in­
fluyen en la prolactinemia (8). Algunos investi­

gadores (9), han apreciado que el nivel de la hor 
mona aumenta en la parte media del ciclo y se ma~ 

tiene elevada durante toda la fas~ luteínica, in­

timamente se relaciona con los niveles estrogéni­

cos; como hecho curioso, es también en esta eta­
pa cuando se eleva la secreción de TITTI (posible -

factor liberador encontrado en las aves) (10). 

Durante el embarazo, los niveles de prolacti 
na aumentan progresivamente a partir de la sépti­

ma semana de gestación hasta el término (6), p~ -
diendo alcanzarse niveles 20 veces más de sus ba­
sales, que se debe a la importante estrogenemia -

(11), mientras que en el líquido amniótico se en­
cuentran al inicio del embarazo hasta 2500 ng/ml­

para ir descendiendo progresivamente y tener al -

término 350 ng/ml al igual que en la mujer no em­

barazada, se p1esentan variaciones continuas con­

la prolactinernia máxima durante el sueño. A pe-­
sar de que durante el embarazo se encuentran to--
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das las hormonas necesarias y en cantidades ade­
cuadas para iniciar la lactogénesis (prolactina, 

estrógenos, progesterona, lactógeno, placentario, 

etc.), ésto no ocurre debido al efecto inhibidor 

de los estrógenos sobre la prolactina así pues -

existe un efecto paradójico durante el embarazo, 

al ser los propios estrógenos los que elevan el­
nivel de la prolactina inicialmente (12). 

En el momento del parto y del alumbramiento, 
cesa el efecto represivo de los estrógenos sobre 

la prolactina y ésta, en comunión con la insuli­

na y la hidrocortisona, favorecen la síntesis de 

RNAm de caseína con lo que se inicia la produ~ -
ción láctea, que se hace aparente entre el segu~ 
do y tercer día del puerperio; sin embargo, los 
niveles de la prolactina casi inmediatamente de~ 

pués del alumbramiento, inician un descenso que­
a los siete días del puerperio llegó hasta el 
50% de su nivel gestacional (100 ng/ml), de una­

manera menos rápida continúan decreciendo sus nive 
les hasta alcanzar el valor previo al embarazo -

entre el cuarto y sexto mes después del parto 

(13). 

Durante la lactancia, y hasta el cuarto o -

sexto mes, es posible encontrar elevaciones i!!!_ -

portantes de la prolactinemia en el momento de -
la succión (puede ser hasta 10 ó 20 veces sobre-

7 



su nivel habitual), algunos autores lo relacionan 

con el reflejo neuroend6crino (14). 

La galactogénesis y la galactopoyesis, como­

mencionamos anteriormente son el resultado de un­

efecto pluriglandular, nos limitaremos dnicamente 

a exponer a continuación someramente el papel que 

desempefia la glándula hip6fisis en el mismo: al­

hacerse presente el estímulo de la succión, hay -

en el hipotalamo basal un efecto supresivo sobre­

el IFP (dopamina o algdn neurotransmisor muy simi 

lar), con lo que se liberan grandes cantidades de 

prolactina en la circulación general, provocando­

el llenado de leche en la glándula mamaria; re -

cardamos en este momento el posible efecto de la­

TRH como factor liberador, aunque en el humano, -

las variaciones normales y patol6gicas de la pro­

lactinemia se explican mejor a través del IFB (5), 

gracids a la producción de caseína, ácidos grasos 

y lactosa, asimismo, la succi6n del pezón provoca 

la liberaci6n de occitocina por la hipófisis pos­

terior que favorece la eyecci6n láctea a través -

de un arco reflejo aferente que estimula los nd -

cleos paraventricular y supraóptico del hipotála­

mo que sintetizan la occitocina de donde es tran~ 

portada a la neurohip6fisis, y a través de la ci~ 

culación general llega a las miofibrillas alveola­

res para vaciarlas. Finalmente para que la leche 

sea óptima en cantidad y calidad, se requiere de-
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la presencia tiroxina, insulina, cortisol, buena­

alimentación y medio ambiente adecuado. 

Después del cuarto mes postparto, ya no es -
necesaria la prolactina para la lactogénesis y la 

succión parece ser el Gnico estimulante requerido. 

Sin embargo existen ciertas circunstancias -

en las cuales hay necesidad de suspender la la~ -

tancia de muy variada indole que van desde las p~ 
ramente médicas hasta las sociales. 

Las indicaciones son: 

Razones de tipo social: que no deseen lac -
tar. 

·Patología mamaria : infecciones mamarias, 
malformaciones del pezón, infartos mamarios, 

pezón umbilicado. 

Patologia del recién nacido: obitos, prema­

turos, calificaciones bajas de Apgar. 

Con este fin se han propuesto y se siguen em 

pleando numerosos métodos terapéuticos: 

Suspensión de la succión por parte del re 

cién nacido. 
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Comprimir en forma ajustada las glándulas ma­
marias por 48 a 72 horas . 

. Anlicación de hielo sobre las mamas. 

Taniliién se han usado firmacos; como son los­

siguientes: 

Estr6genos: son mis efectivos cuando se admi 

nistran inmediatamente postparto antes de la la~ -
tancia; se han empleado: etinilestradiol durante 

cinco a siete días a dosis de 0.1 a 0.15 mg por -­

día; dietilestilbestrol 5 mg diarios durante cin­

co días, seguida de dosis menores durante varios -
días más. Estos actúan inhibiendo la prolactina -
(21) (26) (24). 

Andrógenos: también han resultado muy efecti, 
vos en dosis de 50 a 100 mg de ésteres de testost~ 

rana durante 1 a 4 días en el postparto, al igual­
que los estrógenos deben iniciarse en el postparto 
inmediato (17). 

Piribedil un agonista dopaminérgico: éste ac 
túa aumentando FIP o actuando sobre las células 

galactótropas hipofisiarias, disminuyendo la form~ 

ción de leche, su dosificación, es de 75 mg por -­

día durante 5 días, produce una significativa dis­

minución de prolactina (19). 
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Lisuride: un nuevo derivado egotaminico se 

misintético, administrado a dosis de 300 a 600 mg 

diariamente durante siete días, se ha visto que -
inhibe satisfactoriamente los niveles séricos de­
prolactina y suprime la lactación (20)(25). 

Prostaglandina E2: A. Nasi, M. de Murtas,­
G. ·Parado y F. Caminiti: demostraron en 1979 que 

administradas por vía oral a dosis de 2 y 4 mg 

c/6 horas durante dos días, al cuarto y quinto 
días del postparto, produce inhibición de los ni­

veles circulantes de prolactina y de la secreción 

!letea, cuyo mecanismo se encuentra desconocido -
(3 o). 

Los derivados del cornezuelo, la bromocrip­

tina, inhibe profundamente la prolactina y la se­
creción láctea tanto in vivo como in vitro (Floss 
1973), corno el efecto inhibidor in vitro tiene -­

por antagonista el haloperidol, es probable que -

los alcaloides del cornezuelo activen los recept~ 
res dopaminérgicos, que inhiben la liberación de­
prolactina (18) (23) (29). 

La bromoergocriptina es un agonista dopami­
nérgico que pertenece a la familia de las ergoli­
nas, cuya estructura es: 
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A diferencia de otros derivados ergolínicos, 
la bromocriptina carece de los efectos vascula -

res y uterinos por lo que se ha recomendado pri~ 
cipalmente como inhibidor de la prolactina (23), 
(28), y al igual que con la levodopa, desconoce­

mos como lleva a cabo su efecto, sin embargo, 
los niveles circulantes de prolactina se dismin~ 
yen notablemente dos horas de haber administrado 
una dosis de bromocriptina y su efecto dura aprQ 
ximadamente 12 horas, su principal vía de excre­

sión son las heces a través de la bilis (Badano-
1979, Besser 1972, etc.). 

Los principales efectos colaterales report~ 
dos son: náuseas, vértigo, vómito, hipotensión­

postural, constipaci6n, somnolencia, exitación -

psicomotora, confusión, calambres, palidez dis -

tal. Síntomas que desaparecen al suspender o 
disminuir la dosis. 
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Aparte del metilato de bromocriptina hay -­

otros derivados como el maleato de metilergonovi­

na, Shaar y Clemens demostraron en 1972 que a do­
sis altas disminuyen la producción de prolactina 

así como de leche en ratas (27). 

El ciclofenilo: una droga antiestrog§nica, 
administrados diariamente a dosis de 600, 800 y -

1200 mg durante cinco a siete días producen una -

disminución del 42 al 64% según la dosis emplea-­
da de los niveles séricos de prolactina, cuyo me­
canismo aún se encuentra desconocido (22). 

A la luz de los nuevos conocimientos neuro­

endócrinos, y los mecanismos para inhibirlos o e~ 

timularlos se ha abierto otra gama de posibilida­

des terap§uticas para el manejo de la lactancia.­
Uno de ellos es la piridoxina (B6) , como inhibi -

dor de la lactancia a dosis de 200 a 600 mg por -

día que es el precursor del piridoxalfosfato que­
actúa como coenzima de la descarboxilación y 

transaminación de los aminoácidos, con esto prob~ 

blemente aumenta la conversión de la Dopa en dop~ 
mina en el hipotálamo. 

Siguiendo el proceso de la síntesis enzimá­
tica de dopamina, normalmente es como se descri -

be: 
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rr- co 2 

FENILALANINA - TIROSIN¿GPA--t7DOPAMINA-

NORADRENALINA-ADRENALINA 

MacLeod y Lehmeyer (32) en 1977, demostr! -
ron un efecto de la dopamina sobre las células­
lactotrópicas hlpofisiarias y sugieren que puede 
ser de hecho el factor inhibidor denominado FIP, 

el mecanismo mediante el cual ocurre, seria el -

siguiente, según lo describieron estos autores -
en una publicación de 1974 (31): algdn grupo de 
neuronas dopamlnérgicas localizadas en la zona -

tuberoinfundibular, liberan dopamina hacia el 
plexo capilar primario que actuaría como factor­

inhi~idor de la prolactina al llegar y hacer co~ 
tacto con receptores inhibídores localizados en­

las células glandulares de la hipófisis anterior 
que contienen PRL. 

Como un ensayo indirecto a lo antes mencio­

nado se aplica que a un aumento en la prolactina 
provocada por la administración del beta endorfi 

na, corresponde de forma semejante, una elev! 
ción en la concentración de catecolaminas (Datos 
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no publicados de Ferland, Fuxe, Andersson, Gustas 
son y Skett). 

A pesar de que la dopamina es la principal­
amina encargada de manejar los niveles de prolac­

t1na, la noradrenalina se relaciona con ella, 

principalmente en los estados de alarma (33). 

Como un hecho paradójico mencionaremos que­

la administración de PRL provoca un aumento en el 
recambio de la dopamina que a su vez media la ac­

ción inhibidora sobre la propia PRL, actuando co­

mo un mecanismo de retroalimentación (34). 

Ante lo mencionado anteriormente, cabe pen­

sar que la administración de agentes dopaminérgi­

cos, harían los mismos efectos de la dopamina a -
nivel central (35), como fue demostrado entre 

otros por Frantz (35) al bajar los niveles de pr~ 
lactina posterior a la prescripción de L-Dopa que 
es el precursor inmediato dentro del camino sinté 

tico de la noradrenalina. 

La demostración clara de una supresión mani 

fiesta de la prolactinemia con la L-Dopa en p~ 

cientes con tumores hipofisiarios productores de­

prolactina (36)(35) representa un hecho incontro­

versible de que la dopamina, es sino absolutamen­
te el único agente modulador de la prolactina, si 
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lo es en su mayor parte. 

Los sitios de acción de la levodona son va­
rios, pero para poder eJercer es necesario que 

se descarboxile a dopamina, se ha sugerido que -

ésta descarboxilación ocurre en la hipófisis --­
anterior (37), la razón por la que no se adminis 

tra dopamina, es que ésta, no tiene facultad de­
atravesar la barrera hematoencefálica. 

Químicamente la levodopa es la 13, 4 - dihi 
droxifenilalanina, que se forma a partir de la -

L-Tirosina como intermediario en la síntesis en­
zimática de las catecolaminas. La dopamina se -
sintetiza directamente a partir de la levodopa -

por acción de la enzima citoplasmática L-amino-­
ácido aromática decarboxilasa. 

Los principales efectos de la levodopa son -

debidos al producto de su descarboxilación, la do 
pamina, ya que como tal, es prácticamente inacti­

va y a su administración, le sigue una decarboxi­

lación rápida a nivel periférico (prácticamente -

el 951), de tal modo, que las cantidades que lle­
gan al encéfalo son mínimas y se requiere de gra~ 

des cantidades administradas para alcanzar nive -
les óptimos cerabrales. 

Un importante sistema dopaminér~ico central, 
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es el constituido por las neuronas tuberoinfund! 
bulares del hipotálamo que ejerce un papel pred~ 
minante en la modulación de la función hipotála­

mo-hipofisiaria, que hasta la fecha no está to -
talmente conocido; es aquí precisamente en don­

de actuaría la dopamina como neurotransmisor 

(Bianchine 1978). 

La levodopa administrada en forma oral, es 

rápidamente absorbida en intestino delgado m~ 
<liante un mecanismo activo para aminoácidos aro­

máticos y alcanza su máxima concentración en 

plasma entre 30 y 120 minutos después; tiene 
una vida media corta aproximadamente de 3 horas; 

como anteriormente se dijo, el 95% se decarboxi­
la rápidamente por la decarboxilasa L-aminoácl -
dos aromáticos extracerebrales ampliamente di! -

tribuida en la economía, se ha calculado que s6-
lo llega al cerebro sin descarboxilarse, el 1% -
del total. Sus metabolitos se excretan rápid! -

mente de modo tal que a las 24 horas se recupera 
el 80% en orina. 

Los efectos secundarios son debidos princi 

palmente a la dosis, las principales son: náu -
seas, vómitos, epigastralgia y anorexia (80), h! 
potensión ortostática (vértigo y síncope) (30. 

por ciento), arritmias cardiacas (taquicardias,­

extrasístoles) movimientos anormales (50%), per 
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turbaciones de la conducta (depresión, ansiedad, 

insomnio, etc.) (35%). 

Con la finalidad de favorecer las concentr~ 
ciones cerebrales de dopamina sin tener que ele­

var las dosis de levodopa hasta niveles peligro­

sos, se busc6 ª"adirle a la administración de la 
levodopa un compuesto inhibidor de la L-aminoici 
do aromático descarboxllasa [Shaw 1976), esta 

substancia es la carbidopa o la benceracida, cu­

ya fórmula estructural es la siguiente: 

HO 
\ 

HO-( ) -C!-1 2 -
~-

CH 3 
1 

C - COOH 
1 

NH - NH 2 

Carbidopa 

Los estudios de supresi6n o dlsminuci6n de­

la prolactinemia con L-Dopa en pacientes sanos -
o tumores hipofisiarios son abundantes (36)(35), 
etc. Sin embargo, respecto al manejo de la L-­
Dopa como inhibidor de la lactancia y sus efec-­

tos sobre la prolactinemia en el puerperio repr! 
senta un camno que poco se ha incursionado (38). 

El interés de nosotros fue corroborar el 

efecto de la Levo-dopa - Carbidopa en las muj! -
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res puérperas, como inhibidor de la lactancia y -
midiendo a su efecto esta substancia sobre la pr~ 

lactina. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 21 sujetos sanos, de sexo feme 

nino es el puerperio inmediato con embarazos de -
28.S a 42 semanas de gestación, sin antecedentes­
familiares o personales de patología endocrina o­

de tratamientos de radioterapia hipotálamo - hipo­

fisiaria y se elaboró una historia clínica obsté­
trica. 

Todos estos sujetos fueron sometidos a la s~ 

presión de la galactia por diferentes causas, el­
grupo 1 (testigo) dos pacientes por razones soci~ 

les, una paciente por calificaciones bajas de Ap­
gar y una por óbito fetal; el grupo de estudio -

ocho pacientes por razones sociales, dos pacie~ -
tes nor calificaciones bajas de Apgar, tres por -
óbitos fetales, dos prematuros, una por pezón um­

bilizado y una por mastitis mamaria. Como se 
ilustra en la Tabla No. I. 
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T A B L A No. 

PATO LOGIAS TESTIGO ESTUDIO 

Razones sociales 2 8 

Patología mamaria 2 

Patología del re 
cién nacido 2 7 

T O TA L 4 1 7 

La paridad varió de 1 a 9 con un rango para 

el grupo testigo de 1 a 3 y para los grupos de e~ 

tudio de 1 a 9, predominando en ambos grupos las­

primiparas (Tabla No. II). 

NO. DE PARTOS 

1 Parto 
2 Partos 
3 Partos 
4 Partos 
5 Partos 
6 Partos 
7 Partos 
8 Partos 
9 Partos 

T O TA L 

P A R I D A D 

TA B L A No. II 

TESTIGO 

2 
1 
1 

4 

21 

ESTUDIO 

6 
4 
4 

1 
1 

1 
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Las edades de las pacientes variaban entre­

los 17 y 38. El grupo testigo oresent6 un rango 
de 19 a 35 aíios y los grupos de estudio de 17 a-

38 años. Se muestra en la tabla No. 111. 

E D A D 

TA B LA No. III 

GRUPOS DE EDAD TESTIGO ESTUDIO 

Menos de 15 años 

16 20 aíios 1 3 
21 25 años 1 6 
26 - 30 años 5 
31 35 años 2 2 

36 - 40 años 1 
Más de 40 años 

TO TA L 4 17 

Las pacientes fueron divididas en VI grupos­

de en forma aleatoria; el grupo I (testigo) 4 p~ 
cientes, recibió una tableta de placebo c/6 horas. 

durante todo el estudio; el grupo II, 3 pacie~ -
tes (24 horas), recibi6 Levodopa-Carbidopa 250 mg 

durante las nrimeras 24 horas del puerperio, sus­

pendiéndose posteriormente; el grupo III, 4 p~ -
cientes (48 horas), recibio 250 mg c/6 horas en -
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las primeras 48 horas, suspendiéndose después; el 

grupo IV dos pacientes (72 horas), recibi6 250 mg 
c/6 horas en las primeras 72 horas; el grupo V, -
cuatro pacientes (96 horas), recibi6 el mcdicamen 

to en la misma forma durante las primeras 96 h~ -

ras; finalmente el grupo VI, cuatro pacientes 
(120 horas), rccibi6 el medicamento 250 mg c/6 

horas durante todo el tiempo de estudio. 

GRUPOS 

Grupo I 
Grupo II 

Grupo III 

Grupo IV 

Grupo V 

Grupo VI 

T O T A L 

GRUPO DE PACIENTES 

TA B LA No. IV 

TIPO DE MANEJO 

Testigo (Placebo) 
Tratamiento de 24 hrs. 

Tratamiento de 48 hrs. 

Tratamiento de 72 hrs. 

Tratamiento de 96 hrs. 

Tratamiento de 120 hrs. 

NO. CASOS 

3 

4 

2 
4 

4 

21 

No se permiti6 que las pacientes se aplic~ 

ran medios físicos, vendajes, succionaran o expri 

mieran leche de los senos, amamantaran a sus r~ -
cién nacidos o recibieran fármacos que podrían a~ 

terar los niveles hormonales (Fenotiacinas, horm~ 

nales, antihipertensivos, ergonovínicos, corticoi 
des, etc.), soluciones parenterales y transfusio-
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nes de sangre. 

Desde el momento en que fueron seleccionados 

en el estudio se tornaron dos muestras de sangre -
(A y B) por día a cada paciente con intervalo de-

15 a 20 minutos. Dichas muestras se recogieron -

siempre en iguales condiciones basales (ayuno), -

antes de iniciar actividades y la misma hora (8:00 
a 9;00) para evitar variaciones circadianas. 

Se separó el suero a 2500 revoluciones por 

minuto durante 15 minutos y se conservó a -20ºC -

hasta su anilisis. 

Para el presente estudio se utilizó la mayo­
ría de las veces solamente el valor medio de las­
mue~ tias A y B. La concentración de prolactina -
se cuantificó por Radioinrnunoensayo específico, -

utilizando equipos éomerciales de reactivos LACTI 

QUANT DE MEDICAL NUCLEAR LABORATORIES INC, en Te­
xas, U.S.A. El coeficiente de variación fue de -
8:0 el intraensayo y de 10.5% el interensayo. La 

"t" de Student se utilizó para analizar estadísti 
carnente los resultados. 

Las pacientes fueron exploradas diariarnente­

(O, 24, 48, 72, 96 y 120 horas) sobre la rnastal -
gia, ingurgitación mamaria, tensión arterial, pul 

so y al mismo tiempo se interrogó sobre los efec­
tos colaterales del medicamento. 
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La mastalgia y la ingurgitación mamaria se­
calificó arbitrariamente de + a ++++ de la si 
guiente manera: 

MASTALGIA: 

+ Dolor ocasional 
++ Dolor continuo soportable 
+++ Dolor continuo de mayor intensidad 
++++ Dolor continuo e insoportable a 

cambios de posición 

INGURGITACION MAMARIA: 

+ Mamas flácidas no dolorosas a la 
palpación 

los 

++ Mamas flácidas dolorosas a la palp~ 

ción 

+++ Mamas flácidas dolorosas a la palp~ 
ción y movimientos activos de los -
miembros superiores. 

++++ Mamas turgentes y dolor continuo. 
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R E S U L T A D O S 

En las 21 pacientes estudiadas la ingurgita­

ción mamaria fue evidente en ambos grupos; con -

trol y estudio, cuyos resultados fueron: 

Grupo testigo: O horas O; 24 horas +; 48 h~ 

ras++; 72 horas++++; 96 horas++++; 120 horas -

+++; Grupo II (24 horas): O horas O; 24 horas­

+; 48 horas ++; 72 horas +++; 96 horas +++; 120 -

horas+++. Grupo III (48 horas): O horas O; 24-

horas +; 48 horas ++; 72 horas ++++; 96 horas 

+++; 120 horas+++. Grupo IV (72 horas): Oh~ -

ras O; 24 horas +; 48 horas ++; 72 horas +++; -

96 horas +++; 120 horas +++. Grupo V (96 horas): 

O horas O; 24 horas+; 48 horas +; 72 horas +++; 

96 horas +++; 120 horas ++. Grupo VI (120 horas): 

O horas O; 24 horas +; 48 horas ++; 72 horas +++; 

96 horas +++; 120 horas ++. Existe una diferen -

cia con respecto a la ingurgitación entre el gru­

po de 96 y 120 horas comparando con los grupos -­

centro, 24, 48 y 72 horas. 
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INGURG ITAC ION MAMARIA 

T A B L A No. V 

O 1-IRS 24 IIRS 48 HRS 72 1-IRS 96 1-IRS 120 
llRS 

TESTIGO o + ++ ++++ ++++ +++ 

24 HRS o + ++ +++ +++ +++ 

48 HRS o + ++ ++++ +++ +++ 

72 lll~S o + ++ +++ +++ +++ 

96 HRS o + + +++ +++ ++ 

120 1-IRS o + ++ +++ +++ ++ 

Colateralmente las pacientes refirieron la­

aparición de la mastalgia presentando el grupo 

testigo: O horas O; 24 horas O; 48 horas +; 
72 horas +++; 96 horas ++++; 1 20 horas +++. Gru­

po II (24 horas) O horas O; 24 horas O; 48 horas 
+; 72 horas ++; 96 horas +++; 1 20 horas +++. Gr:!:!. 
po III (48 hrs): O horas O; 24 horas O; 48 horas 
++; 72 horas ++++; 96 horas +++; 120 horas +++. -

Grupo IV (72 hrs): O horas O; 24 horas O; 48 ho­
ras +; 72 horas +++; 96 horas +++; 120 horas ++.­

Grupos V (96 hrs): O horas O; 24 horas O; 48 ho -
ras+; 72 horas +++; 96 horas+++; 120 horas ++;­

Grupo VI (120 horas): O horas O; 24 horas O; 48 -

horas T¡ 72 horas +++; 96 horas +++; 120 horas ++. 

Existe una diferencia entre el grupo de 72, 96 y-
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120 horas comparando con los grupos control, 24 -
y 48 horas. Tabla VI. 

TESTIGO 
24 HRS 

48 HRS 
72 HRS 

96 HRS 

120 l-IRS 

M A S T A L G I. A 
TA B LA No. VI 

O HRS 24 HHS 48 HHS 72 HRS 96 HRS 1 20 
HRS 

o o + +++ ++++ +++ 

o o + ++ +++ +++ 

o o ++ ++++ +++ +++ 

o o + +++ +++ ++ 

o o + +++ +++ ++ 

o o + +++ +++ ++ 
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PROLACTINA EN ng/ml 

TABLA No. VII 

O HRS 24 Hl1S 48 HRS 72 HRS 96 HRS 120 HRS 

TBSTIOO 185 175 190 88 96 71 
185 145 145 85 130 80 
100 117 58 62 78 127 
96 185 147 69 190 100 

x 141.6 155.6 135.l 76.0 123.5 94.6 
DE 50.l 30,S 55.4 12,5 49.3 25.0 

24 123 83 125 99 78 69 
HRS 140 112 88 78 60 100 

115 73 103 88 81 67 

X: 126.0 89.5 105.3 88.3 73.0 78.6 
DE 12. 7 20.S 18.6 10. s 11.3 18.5 

48 205 45 110 130 137 52 
HRS 175 88 63 80 77 61 

180 125 108 84 71 74 
165 195 102 89 67 75 

x 181. 2 113.3 95.8 95.8 88.0 68,5 
DE 17 .2 63.3 21.8 23.0 32.9 u.o 

72 98 117 82 30 76 65 
Hl1S 108 51 35 137 36 35 

x 103.0 84,2 58.7 82.7 56.0 so.o 
DE 

96 265 175 215 120 83 96 
HRS 205 215 175 81 83 100 

99 160 108 107 58 88 
190 76 104 88 62 67 

X: 189.7 156.5 150.5 99.5 71.5 88.0 
DE 68.6 58,4 53,9 18.0 13.3 14.9 

120 70 86 107 49 79 31 
fffiS 122 130 73 59 83 82 

135 118 129 107 78 71 
150 78 130 95 47 60 

x 119.3 103.l 109.8 77'.8 71.7 61.0 
DE 34 .7 34, 7 26.6 27 .7 16.6 21.9 

X: . Media DE • Desviaci6n Es tándnr 



GRAFICA DE TESTIGO CONTRA TRATAMIENTO 

TESTIGO 

200 t.-t. 24 HRS ·-· 48 HRS 

~~ x-x 72 HRS ·-· 96 HRS 
160 ~·~· 11-11 120 HRS 

e : \ ·~ . ..... 
d> 120 e 

< ~:::x _;~~. z 

~ 80 ~ A- ·~: o a: ~~ ·~t--~ a.. 

~--\' 
40 

o 

o 24 48 72 96 120 

TIEMPO HORAS 

Fl&. I 



Las concentraciones de prolactina en los grupos 

control y experimental se ilustran en la tabla No. 

VII y la gráfica de la Fig. No. l. 

El promedio basal del grupo testigo fue a­

las: O horas 141.6 + 50.l; 24 horns 155.6 + -

30.5; 40 horas 135.1 + 55.4; 72 horas 76.0 + -
12.5; 96 horas 123.5 + 49.3; 120 horas 94.6 + -
25. O. Luego del grupo experimental. Grupo lI 

(24 horas): O horas 126.0 + 12.7; 24 horas 

89.5 + 20.5; 48 horas 105.3 + 18.6; 72 horas -

88.3 + 10.5; 96 horas 73.0 + 11.3; 120 horas-

78.6 + 18.5; Grupo lII (48 horas): O horas 

181.2 + 17.0; 24 horas 113.4 + 63.3; 48 horas-

95.8 + 21.8; 72 horas 95.8 + 23.0; 96 horas 

88.0 + 32.9; 120 horas 65.S + 11.0. Grupo IV_ 

(72 hrs): O horas 103.0; 24 horas 84.2; 48 horas 

58.7; 72 horas 82.7; 96 horas 56.0; 120 horas 

SO.O. Grupo V (96 hrs): O horas 189.7 + 68.7; -

24 horas 156.5 + 58.4; 40 horas 150.5 + 53.9; -

72 horas 99.2 + 18.0; 96 horas 71.5 + 13.3; 120 

horas 88.0 + 14.9. Grupo VI (120 hrs): O horas-

119.3 + 34.7; 24 horas 103.1 t 24.8; 48 horas -

109.8 ~ 26.6; 72 horas 77.8 + 27.7; 96 horas -
71.7 º+ 16.6 y 120 horas 61.0 + 21.9. 

Se compararon los promedios del tiempo ba­

sal, 24, 48, 72, 96 y 120 horas contra los gru-­

pos de estudio por la prueba de "t" de Student -
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y los resultados fueron: 

Testigo Vs gruno 11 (24 hrs): O horas t = 
0.019; 24 horas t = 0.090; 48 horas t = -0.110; 

72 horas t = -0.845; 96 horas t ~ -0.307; 120-

horas t = -0.132. Testigo Vs grupo III (48 hrs) 

O horas t = 0.044; 24 horas t = 0.030; 48 horas 

t = -0.106; 72 horas t = -0.602; 96 horas t = 

- 0.119; 120 horas t = -0.376; _Testigo Vs Grupo 

IV (72 hrs): O hora5 t = O; 24 horas t = O, 48 

horas t = O; 72 horas t = o; 96 horas t = O; -

120 horns t =O. Testigo Vs. grupo V (96 hrs) 

O horas t = 0.032; 24 horas t = 0.022; 48 hQ. -

ras t = -0.060; 72 horas t = -.0.836; 96 horas 

t = -0.204; 120 horas t = -0.403. Testigo vs. 

Grupo V! (120 horas): O horas t = 0.020; 24 -

horas t = -0.236; 48 horas t = - O.IZO; 72 ho 

ras t = -0.850; 96 horas t = -0.210; 120 horas 

t = -0.279 (Tabla No. VIII). 
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TESTIGO 
24 HRS 

48 1ms 
72 HRS 

96 HRS 

120 HRS 

"t" DE STUDENT 

TA B L A No. VIII 

O HRS 24 lfüS 48 HRS 76 HRS 92 HRS 120 
HRS 

0.019 0.090-O.110 -0.845 -0.307-0.132 
0.044 0.030 -0.106 -0.602 -0,119 -0.376 

0.032 0.022 -0.060 -0.836 -0.204 -0.403 
0.020 -0.236 -0.120 -0.850 -0.210 -0.279 

La probabilidad de diferencia estadística -

entre testigo y los grupos de estudio no fue signi 
ficativa, ya que P>O.l. 

También se comparó por medio de la "t" de -

Student los valores de prolactina del tiempo O con 
el valor de 120 horas, obteniéndose los resultados 

de "t" de la muestra A y B y del promedio (Tabla No. 

IX) . 
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"t'' DE STUDENT TIEMPO O Vs 120 HRS 
T A B L A No. IX 

MUESTRA A MUESTRA B x 

TESTIGO -o.zoo -o. 102 -o. 179 
24 HRS -o' 114 -0.637 -1. 761 
48 HRS -0.278 -0.378 -o. 120 
72 HRS 

96 HRS -o' 193 -O. 106 -o. 156 

120 HRS -o. 178 -0.488 -0.297 

La probabilidad de diferencia estadística en­

tre testigo y los grupos de estudio no fue signi­

ficativa, ya que P>O.l. 

Se analizaron los resultados de las gráficas­

por medio de los minlmos cuadrados y por la prue-­

ba de correlación. La ecuación de la recta, la r 

de correlación y su probabilidad para cada grupo,­
se encuentran en la tabla No. X. 
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ECUAClON DE LA CURVA DE REGRESlON 
T A B L A No. X 

n in t "Y" Tendencia r p 

TESTIGO 4 149. 2 + X (-0.66) -O.SS 0.1 
24 HRS 3 1¡3. 8 + X (-0.23) -0.35 0.1 
48 HRS 4 163,5 + X (-0.87) -o. 55 o. l 
72 HRS 2 100.l + X (-0.363) -o. 35 o. l 

% HRS 4 181 . o + X (-0.953) -0.67 0.1 

120 HRS 4 1 24. 5 + X (-0.494) -O. 49 0.1 

Luego en la figura No. 2 se grafica las rec 
tas aisladas por mínimos cuadrados. 

De las pacientes que recibieron medicación, 
3 presentaron vértigo durante las primeras 24 ho-­

ras, 1 paciente epigastralgia postprandial tardía­

y 13 pacientes permanecieron asintomáticas. La 
distribución se expresa de la siguiente manera: 
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EFECTOS COLATERALES DEL 
FAR~IACO 

SlNTOMAS CLlNlCOS NO. DE CASOS 

Asintomáticas 

Vértigo 

Epigas tralgia 

T O TA L 

34 

13 

3 

1 

17 



D 1 S C U S I O N 

Uno de los problemas al que se enfrentan el 

obstetra con las mujeres en puerperio, es aquél 

que se presenta cuando las madres por alguna razón 

justificada, como son: aquellas indicaciones médi 
cas o condiciones sociales que indican la supr! 

sión de la lactancia. Las molestias que presentan 

este tipo de pacientes son importantes, tales como: 

la mastalgia, la ingurgitación mamaria y la salida 

de leche, todo ello justifica encontrar un método 

efectivo y seguro para la supresión de la galactia. 

Se ha intentado la administración de estrógenos s~ 

los o asociados a compuestos androgénicos y no ob! 

tante que la mayor parte de los autores están de -

acuerdo que este tratamiento es superior que los -

métodos no farmacológicos y al placebo, existen -­

otros trabajos que muestran que el placebo es tan­

efectivo como ellos. Por otro lado, la seguridad­

del empleo de estrógenos en altas dosis, en muj! -

res puerpéreas, tiene el peligro de producir trom­

boembolismo. Otros métodos farmacológicos, como es 

el empleo de la piridoxina no han sido valorados -

correctamente. 

Antes de la determinación de la prolactina-
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sérica, se especulaba los resultados farmacológi­

cos, actualmente se ha observado que una de las -

drogas más potentes para suprimir tanto la lact~ 

ción como la prolactina es la bromocriotina. El­

interés de nosotros fue emplear otra droga dopam! 

nérgica Levodopa-Carbidopa para inhib1r la secre­

ción de prolactina y por lo tanto la lactación. -

En nuestros resultados se muestra claramente que­

na existió diferencias entre el placebo y los di­

ferentes esquemas de tratamiento con levodopa-ca~ 

bidopa a dosis de 250 mg c/6 horas, comparando -­

nuestro trabajo con C.J. Dewhuret, Robert F. Colb 

(23) y el de Hernan De Gezelle, MRrc Dhont, Nichel 

Thiery (24), que emplean bromocriptina, podemos -

encontrar alRunas diferencias, la más importante­

de ellas, es que, los niveles basales se agrupan­

más estrechamente que los nuestros, la variabili­

dad fue en nuestro grupo estudiado muy amplia, en 

los valores basales la concentración de prolacti­

na corrió de 96 hasta 265 ng/ml, obteniendo por -

lo tanto una desviación estándar mucho más amplia 

que de otros autores (23) (24), esta variación no 

puede ser atribuida a las condiciones de la toma­

de muestra y el método en sí, ya que como se ind! 

có todas las muestras fueron tomadas y analizadas 

por duplicado y que el coeficiente de variación -

fue de 10.S, el interensayo y de 8% el intraensa­

yo. 
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Como podemos observar en La gráfica de la -

Fig. No. 1 nuestras medias basales varían desde-
103 hasta 189 ng/ml y que en ocasiones los valo­

res basales del testigo son muy superiores a los 

de algunos grupos estudiados, alguno de estos s~ 

periores al testigo. En el grupo de estudio la­
morfología de la gráfica es muy semejante a 

otras reportadas, en donde a las 24 horas existe 
una ligera elevación de la hora cero, teniendo -

otra elevación importante a las 96 horas. Estos 

cambios no se observaron en todos los grupos tr~ 
tados en donde la tendencia siempre fue de disml 

nución. En esta gráfica se puede observar tam -
bién, el agrupamiento a las 72 horas, donde to -
dos los promedios fluctdan entre 76 y 99 ng/ml,­

incluyendo el grupo testigo. 

Cuando se analizaron por medio de la "t" de 
Student los promedios del testigo contra todos -

los grupos de estudio, no se observó una diferen 

cia significativa, ocurriendo lo mismo cuando se 
analiz6 el valor basal de todos los grupos cog -

tra el valor final, siendo explicable por el am­

plio rango de la desviación estándar de todos 

los grupos. 

En esta gráfica y en las gráficas subsecue~ 

tes de la Fig. No. 3, 4, 5, 6 y 7 se puede obse! 
var que las desviaciones,estándar del grupo tes-
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tigo contra los grupos de estudio, se superponen -

en todo el tiempo de estudio. 

Podemos observar que la tendencia del testi­

go como de los grupos de estudio, es de descenso -

como se observa en la gráfica de la Fig. No. 2 

cuando los datos son tratados por el método de mí­

nimos cuadrados, con objeto de alisar la curva, e~ 

tas tendencias en esta regresión se observa la teª 
dencia definida de descenso en forma progresiva 
conforme el tiempo, en todos los grupos. 

Las ecuaciones de esta regresión todas son -
negativas; en esta gráfica también se puede obser 
var, que todas las rectas se agrupan alrededor del 

testigo y que los valores de "r" fluctúan de -0.67 
a -0.35 con una probabilidad de P>O.l; lo que nos 

indica que no hay correlación entre el tiempo y 
los valores de la prolactina. 

Con respecto a los datos clínicos, sí se ob­

serva una disminución en la maStalgia y en la iª 
gurgitación mamaria de las pacientes que recibi~ 

ron levodopa - carbidopa durante las 96 y 120 h~ 

ras (Grupo V y Vl) respecto a los otros grupos de­

pacientes. Sin embargo, como lo indicamos en los­
resultados, el valor que podemos darle es escaso,­

debido a que es un dato pobremente objetivo y que­

el estudio no fue doblemente a ciegas. 
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En relación a los otros parámetros, como fue 

pulso y la tensión arterial, no se observaron di­

férencias significantes, no obstante que estos no 
fueron analizados estadísticamente por no presen­

tarse variaciones, lo mismo sucedió con el pulso. 

De los efectos colaterales observados con el 
fármaco, son los descritos para este medicamento­

y sólo se presentaron 3 casos, y fue vértigo; en 

ellos no se observó relación entre las cifras de­

la tensión arterial y la frecuencia del pulso y -

en uno se presentó epigastralgia postprandial tar 

día. 
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CURVA DE REGRESION DE TESTIGO Y TRATAMIENTO 
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RESUMEN Y CONCLUSIONES 

Diversas condiciones patológicas tanto de la 

madre corno del recién nacido hacen que en condicio 
nes sea necesario suprimir la lactancia en el pue~ 

perio. Con este propósito se han utilizado diver­

sos preparados hormonales conteniendo estrógenos -

(21) (24), una combinación de estrógenos y andróge­

nos (23) o estrógenos y progesterona (26), substa~ 
cías dopaminérgicas (18) (19) (23) (28), (29), an­
tiestrogénicos (22), prostaglandina E2 (30), que -

si bien suprimen la lactogénesis, aparentemente 
por un mecanismo directo que impide la acción del­
PRL sobre la glándula mamaria, tienen el inconv~ -
niente de producir fenómenos colaterales indese~ -

bles (21), (24), y lo que es más importante el 
riesgo potencial de producir una enfermedad trombo 

embólica postparto (24)(21). 

Estudios recientes han venido a demostrar que 

una substancia dopaminérgica la Levodopa-Carbidopa­

asociada o sola (38), es capaz de inhibir la secre­

ción de leche y posiblemente la síntesis del PRL -­

al actuar sobre los centros dopaminérgicos, por la­

que en la clínica ha sido de utilidad para suprimir 

la hiperprolactinemia en condiciones patológicas --
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(35)(36)(38). Por todo lo anterior la presente -
comunicación tiene por objeto informar los resul­

tados obtenidos con el uso de esta droga en la -­
inhibición de la lactancia fisiológica. 

Se estudiaron Zl mujeres clínicamente sanas, 
de sexo femenino en el puerperio inmediato con -­
embarazos de 28.5 a 42 semanas de gestación y con 

edades comprendidas de 17 a 38 años, el grupo tes 

tigo presentó un rango de 19 a 21 años y los gru­
pos de estudio de 17 a 38 años. Las pacientes -­

fueron divididas en VI grupos de forma aleatoria: 

el grupo 1 (testigo) cuatro pacientes recibió pl~ 

cebo, 1 tableta c/6 horas durante todo el estudio 

y los restantes grupos de. experimentación (Grupo 
II, III, IV, V y VI), recibieron dosis de 250 mg· 

de levodopa carbidopa c/6 horas por lapsos de 24, 
48, 72, 96 y 120 horas. En todos los grupos de · 
pacientes se exploraron diariamente los signos vi 
tales y locales, ingurgitación mamaria y mestal · 
gia y además se obtuvieron 2 muestras de sangre · 
en las mismas condiciones basales (ayuno) de 8 a-

9, con intervalo de 15 a 20 minutos, se separ6 el 

suero a 2500 revoluciones por minuto, durante 15-
minutos y se conservó a -20ºC hasta su análisis. 

Para el presente estudio se utilizó la may~ -

ría de las veces, solamente el valor medio de las 

muestras A y B. Las concentraciones de prolacti· 
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na se cuantificó por Radioinmunoensayo específico­

uti li zando equipos comerciales de reactivos LACTI­

QUANT DE NUCLEAR MEDICAL LABORATORIES lNC., en Te­
xas, U.S.A.; el coeficiente de variación del méto 

do fue de S:oi, el intraensayo y de 10.5' el inter 

ensayo. 

Con respecto a los resultados, se observó -­

que en todas las pacientes que recibieron L-Dopa -

Carbidopa durante 96 y 120 horas hubo una dismin~ 
ción de la ingurgitación y mastalgia con respecto­

ª las otras pacientes, que no fue marcada; por lo 

que, consideramos que no hubo marcada diferencia -

clínica comparada con el resto de los grupos, par­
la que no se puede atribuir el efecto del fármaco, 

cuando menos a la dosis empleada. Los signos vit~ 

les como la tensión arterial y el pulso no fueron­
diferentes a los del grupo control, lo cual podría 
ser interpretado como una disminución de los efec­

tos colaterales de la levodopa en combinación con­
la carbidopa. 

13 pacientes que recibieron fármaco, no pre­
sentaron síntomas agregadas; en 3 se observó vér­

tigo, el cual cedió espontáneamente y en 1 se pre­
sentó epigastralgia postprandial tardío que ameri 

tó la suspensión del fármaco; de esta manera con­

sideramos que los efectos secundarios de esta com­

binacíón de medicamentos es menos frecuente que la 
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equivalente a la levodopa administr~da sola~ 

Los niveles circulantes de prolactina en el­
grupo testigo en el momento '0" fueron de 96 a 

185 ng/ml y al cabo de 120 horas de administra 

ci6n de placebo el rango fue de 71 a 100 ng/ml, lo 
cual concuerda en cierto modo con los valores re­

portados de C. J. Dewhuret y Colb (23), los res-­

tantes grupos que recibieron los fármacos en do-­

sis fraccionadas de 24, 48, 72, 96 y 120 horas, -
no hubo diferencia estadísticamente significativa 

comparada con el grupo control, ya que P 0.1; de­
la misma manera se observ6 que no hubo una corre­

laci6n significativa ya que los valores de "r" -­
son mayores de a 0.1 (P>O.l), estos resultados -­

nos sugieren lo siguiente: l. Que las dosis emple~ 

das de levodopa-carbidopa no hayan tenido el efe~ 
to farmacol6gico deseado. 2. Que en el postparto inme-

diato el control dopaminérgico de prolactina se e!!_ 
cuentre operando a un nivel mayor, por lo que r~ -
queriría dosis más elevadas del fármaco, para l~ -

grar un efecto supresor de los niveles circula~ 
tes de prolactina. A este respecto cabe señalar­

la experiencia de (35) (36) (38), quienes obser 

van, que cuando la levodopa se administra asocia-­

da o sola, bajo una posología de l .g y de 500 mg -

por día se observa disminuci6n de los niveles 
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circulantes de prolactina en casos de galactorrea 

por disfunción hipotálamo-hipofisiaria y en casos 

de prolactinomas; aunque se podría especular, que 
en estos casos pudiera existir una mayor sensibi­

lidad del sistema dopaminérgico al efecto agonis­

ta o al efecto directo de la levodopa carbidopa -
sobre el tumor. 

Por tanto, se puede concluir que a dosis em­
pleadas de levodopa carbidopa, no tiene aplic~ 
ci6n clínica como inhibidor de la lactancia en el 

postparto inmediato, lo cual contrasta con otros­
agonistas dopaminérgicos como la bromocriptina 

que a dosis de 2.5 mg. a probado ser útil para 
este fin. 
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En la Fig. No. 3 se grafican los niveles prome-­
dios de prolactina y su desviación estándar en -
ng/ml contra el tiempo del grupo testigo y el 
grupo rr, en 6sta se aprecia disminuci6n de los­
niveles de prolactina en ambos grupos conforme -
pasa el tiempo, observando diferencias entre am­
bos grupos desde el período basal. 
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En la fig. No. 4 se grafican los niveles prom~ -
dios de prolactina y su desviación estándar en -
ng/ml contra el tiempo del grupo testigo y el gru 
po III (48 horas), en ésta se aprecia la concen-­
traci6n de prolactina a las cero horas del grupo 
experimental por encima del grupo control hasta-
181 ng/ml y luego una disminución de los niveles 
de prolactina en ambos grupos conforme pasa el -
tiempo, observando diferencias entre ambos gru-­
pos desde el período basal. 
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En la Fig. No. 5 se grafican los niveles prome-­
dios de prolactina y su desviaci6n estándar en -
ng/ml contra el tiempo del grupo testigo y el -
grupo IV(72 horas), en ésta se observa la ausen­
cia de la desviación estándar del grupo experi -
mental con una elevaci6n del nivel sérico a las-
72 horas hasta de 82.7 ng/ml y luego una disminu 
ci6n progresiva de los niveles de prolactina en7 
ambos grupos conforme pasa el tiempo, observando 
diferencias entre ambos grupos desde el período­
basal. 
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.r~ lt1:4 
En la Fig. No. 6 se grafican los nivel~~/!&,~~~ /f¡¡ · 
dios de prolactina y su desviación estándar eM- n. IJ~ 
ng/ml contra el tiempo del grupo testigo y el - d/IJ¡,_.~ot: 
grupo V (96 hrs), en ésta también se aprecia la- "fllf/t1 
concentraci6n de prolactina a las cero horas del ~· 
grupo experimental por encima del grupo control-
hasta de 189.7 ng/ml y posteriormente una dismi-
nuci6n progresiva de los niveles de prolactina -
en ambos grupos conforme pasa el tiempo, obser -
vando diferencias entre ambos grupos desde el-pe 
ríodo basal. -
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En la Fig. No. 7 se grafican los niveles prome -
dios de prolactina y su desviación estándar eñ -
ng/ml contra el tiempo del grupo testigo y el 
grupo VI (120 hrs), en ésta se aprecia disminu-­
ción de los niveles de prolactina en ambos gru -
pos conforme pasa el tiempo, observando diferen­
cias entre ambos grupos desde el período basal. 
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