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GENERALIDADES 

La prolactina (PRL) se descubrió en 19l8, como una sub! 

tancia lactogénica, presente en extractos de la hipófisis 

bovina: sin embargo, hasta 1970 se identificó definitivamen-

te y fué medida en sangre humana. Posteriormente, gracias a 

las técnicas de rad101nmunoanAlis1s se ha logrado cxpander 

el conocimiento fisiológico y fisiopatológico de la se ere-

Esto hormona es un polipéptido de 198 aminoácidos, con 

un peso molecular de 22,000, que es sintetizada y secretada 

por el lactotropo de la adenohip6fisis. A la fecha se cono-

cen varias formas moleculares de PRL circulantea 

1.- "Pequer'\a PRL" (peso molecular de 23,000), forma que ti~ 

ne una alta bioactividad. 

2.- "PRL glucosiluda" (peso molecular de 25,000), que tiene 

dos diferentes isoformasi c 1 y c 2 
2 

3.- "Gran PRL" (peso molecular d~ 50,000). 

4.- "Gran-gran PRL" (peso molecular de 100,000). 

Como otras hormonas proteicas secretadas en la célula, 

la sintesis y liberación de PRL sigue un proceso que incluye 

activación del rcceptor,formación de segundo mensajero y 

transcripción genética. Posterior a la sintesis de la hor-

mona. en el gránulo secreloL, se almacena en el citoplasma. -

antes d~ ser liberada3 • 



Se ha observado una asociación fisiológica entre los 

lactotropos y gonadotropos, existiendo pequenas uniones en

tre estos 4 ~ la estrecha relación topogrAf ica sugiere la exi~ 

tencia de una interacción funcional de estos dos tipos celu-

lares. Oenef ha mostrado que estos dos tipos celulares es-

tan funcionalmente asociados y que los gonadotropos pueden 

•activai la actividffrl ~Pcretor~ de lus lactotropos a través 

de la liberación de un factor parAcrino5 . 

Posterior a la exposici6n de loe ~ccrPIA~09cs, los ld~-

totropos liberan PRL, y la expresión genética es regulada 

por diferentes hormonas que actuando a través de diversos m!:, 

canismos intracelulares, que han mostrado ser capaces de m~ 

dificar la transcripción genética, tales como: dopamina, hoE 

mona liberadora de tirotropina {TRH) y estradio1 6 . 

El prlncipal factor inh1b1dor de PRL PS la dopamina que 

se libera en el hipotAlamo: entre otros factores inhibido-

res podemos mencionar al Acido gama aminobutirico (GASA), 

hormona liberadora de gonadotropina asociada a péptido (GAP}, 

L-dihidroxifenilalanina y otras. 

Lct dopdm1na inhibe la síntesis y libcrüción de PRL; a 

pesar de que el calcio puede participar.el mecanismo prima-

rio de esta acción parece ser la inhibición de la producción 

de AMPc 7 • 

Entre los factores liheradorc~ de PRL tenemoss TRH, 

polipéptido vasointestinal (VIP), oxitocina. angiotensina 

II, etc. De igual forma se h~ podido demostrar la acción -



de otros neurotransmisores y neuromoduladorcs que participan 

en el control de esta hormona. Entre los que producen libe-

ración de PRL tenemo5; serotonina, opioidcs endógenos, his

tnmina, neurotensina, substancia P8 , beta endorfina, met-en 

cefalina, lcuencefalina, ncurofisina, bombesina, hormona li 

berador-a de qonadotropinas (GnRH), vnsoprcsina, factor de 

crecimiento epidérmico, factor de crPcimiento de fibroblas-

tos, colecistoquinina, péptido PHI-27, bradiquinina, neurofi 

sina 11, leumorfina, alfa ncocndorfina, beta neoendorfinó, -

dinorfina, subunidad alfa de LH, y probablemente otros 9 • 

Las hormonas periféricas también tienen acción en la -

producción de PRL. 

Los glucocorticoidcs inhiben la transcripción del gen 

de l.::i f'RLlO, por lo que disminuyen esta misma. Los estróg!:_ 

nos promueven la sintcsis y liberación de PRL, a través de 

los siguientes mecanismos1 

1.- Unión del estrógeno a su receptor nuclear del lactotr~ 

po, permitiendo la activación de la transcripción gen! 

tl.Ca y dcu1uul.lc.ió::. de PNf\,m PRt.
11 • 

2.- El efecto anti·-dopaminérgico disminuye la capacidad de 

dopamina para inhibir la secreción de PRL12 • 

3.- Los estrógenos regulan el receptor de TRH en el lacto-

tropo, permitiendo aumento en la sensibilidad de la -

acción de TRH parü liberar PRL13 . 

Por otra parte, se conoce que la progesterona causa 11 

beración de PRL, siempre y cuando haya una administración -



previa de estrógenos. 

Existen condiciones fisiológicas que inducen un aumento 

en la PRL circulante, tales comor sue"º• comida, ejercicio, 

estress, coito, ciclo menstrual (fase folicular tardia y fa-

se lútea), embarazo, puerperio (primeras tres a cuatro serna-

nas), lactancia, nconato {primeras dos a tres semanas de na-

cimiento). 

Los incrementos en el número y tama~o de las células -

acid6filas durante la gestación y lactancia han sido corre-

lacionados con la secreción de PRL en la rata y en el huma-

no, Merchant 14 distinguió dos tipos celulares de lactotro-

pos1 células tipo I y células tipo 11, siendo el tipo II 

las que tienen mayor crecimiento durante la gestación. Asi 

mismo, en e l. humano median te la idcn t if icac ión inmunoc i to-

quimica de los lactotropos, se ha encontrado que tienen una 

disminución en el número y tama~o con la edad avanzada (48, 

65 y 76 anos) en ambos 15 sexos 

La. metoclopramida es una droga introducida como agente 

ginalmente utilizada como antiemético y estimulante del mú! 

culo liso en el tracto gastrointestinal superior16 • Esta 

droga produce secreción üe PRL por vla primaria hipotal~mi-

ca mediante inhibición del efecto de la dopa.mina en las cé-

lulas hipofisiarias, pero no se excluye la posibilidad de -

un efecto directo, inhibiendo a la dopamina en las células 

hipofisiarias17 . 



La administración a largo plazo de metoclopramida se 

ha asociado con galactorrea. En estudios previos, en ratas 

adultas se ha visto que su administración crónica induce 

una reducción de la actividad secretoria de las neuronas 

hipotalAmicas dopaminérgicas tuberoinfundibulares, asociada 

con hiperprola~tinemia, ast como con una falla en el meca

nismo de retroalimentación ultra corto 18 • 

Se ha podido encontrar en los tiu111a.nu::. J .;.¡, .:l.!.;~::a!; 

otras especies de mamíferos, que la fertilidad se bloquea 

o está disminuida durante la lactancia, debido a un bloqueo 

en la ovulación secundario a los elevados niveles séricos -

de PRL1 parece ser que esta hormona inhibe la liberación de 

GnRH por acción directa en las neuronas a nivel hipotalAmi

co o por incremento en la liberación de dopamina 19 

También se ha podido demostrar que la PRL puede supr! 

mir la producción folicular de estradio120 • Los mccanis-

mes por los cuales la PRL inhibe la producción de estradiol 

foli:::'.ller p•J•d•n ~e.r por su efecto sobre el sistema enzim! 

tico aromat~Ba o hidroxilasa. Por otra parte, dado que 

los receptores de PRL estAn presentes en las células de la 

granulos4 en los foliculos de Graaf y en las células in

tersticiales de la teca en el ovario 21 , podrian relaciona! 

ae estoe doe aitioe como punto& potenciales para la supre

sión de la secreción de estradiol inducida por PRL. 

En la mujer durante la etapa puberal, el promedio de 

PRL a~rica ee incrementa oignificativamente hasta alcanzar 



la edad adulta 22 • 23 • 

Con respecto a la edad se ha descrito un menor nivel -

sérico de PRL b¿1sal y cst imulado con pcrfenazina ( Bmg via 

ornl, tomando vnlorcs a las 3, 4 y 5 horas posteriores) en 

mujeres nuliparas con edades de 29 u 40 anos, compnrado con 

Pdades rtc 18 n 23 anos 24 

Uurñnte él cicln n1~nstn1t1l L"l PRL sérica tiene un pico 

a la mit~d del cicl11 y persiste 0lcvad~ durante la fnsc 

pud ic ra r.s ta r r~ lac ionado tempo r<1 lmcntc con una pulsa ti 1 i

dad episódica muyoi- de esta horinnna
25

•
26 

Por oti.-o p.:irte, la liberación de PRL en respuestc"l a 

·rRl1 pürece ser mdyor dur.:intt.~ L.\ trtsu lútea que dur .. rnte la 

fase media fnliculnr del ciclo 27 • 

Con res pee lo a 1 a par id.:id úl~ la mujer, se ha cm contra-

do una respuesta diterentc de PHL d uno sola dosis oral de 

metoclopramida en l..is mujeres multiparas compnraclas con -

nuliparas, teniendo las primeras un menor incremento sobre 

lo~ nivele::. U.-l~...al..:.:::. quc- 0 n ~1 últ iino grupo, sugirh~ndo que 

la~ mujeres multip.-1rr,s tienen un tono dopaminérgi...:o mó.s 

eficiente que l~s nuliparas 26 Asi mismo, se ha reportado_ 

previamente que el primer cmb.:ir .. 1zn induce una disminución a 

la1·go pla.zo en la secreción de PRt. 29 , estand() los niveles -

mAs altos en mujeres nulipar;is que t·n multlpt1ra~/~l, 10 

Con respecto a este último punto ~x1sten muy pocos tra 

bajos publicados y hasta la fccl1~ se desconoce si existe 



una <liferenci~ en los nivclos séricos de PRL, tanto basales 

como estimulados con mctoclopramida en mujeres sin embarazo 

previo, en relación a la edad cronológica, motivo ctel pre-

sentc estudio. 

El incremento en los niveles sérico."> de estr6genos en 

relación a la edad en mujeres nullparas tiene importantes -

implicaciones como factor de riesgo para cAncer ae mama 

de hecho en la mujer nullparu aumenta el riesgo de cáncer -

de mama 31 También se ha podido encontrar que el primer 

embarazo a edad temprana (menores de 22 anos) tiene un 

"efecto protector" contra el cáncer mamario, mientras que 

el primer embarazo a edad tardia (mayores de 30 anos) no da 

tanta protección contra el mismo 32 • 33 • 34 . Finalmente, tra-

bajos realizados en roedores han establecido claramente que 

la PRL tiene un importante papel en el desarrollo y progre

sión de ciertos tumores de mama
34 



O B J E T 1 V O S 

Evaluar loe niveles séricos de PRL 

(basales y estimulados con metocl~ 

pramida) en mujeres nuligestas, en 

relación a la edad cronológica. 
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MATERIAL Y HETOIXlS 

El presente estudio fué realizado en 51 mujeres volun-

tarias, clinicamente sanas, con edades de 15.8 a 48.2 anos. 

con historia de cicl0s menRtrualcs regulares de 28 a 30 por 

cuatro a seis d!as (excepto tres mujeres de 42, 42 y 48.2 ~ 

nos qu~ eran post-menopáusicas), nul igcstas. 

Ninguna había tomado medicamentos regularmente durante 

los óltimos s~is meses, incluyendo anticonceptivos orales, 

antihipertensivos, antidepresivos, ni bloqueadores de los 

receptores H
2

, y el eatudio se realizó entre los dias 17 al 

22 del ciclo menstr-ua1 28 • 

'!'odas lüs muj1~rt.3'b J.ncluid.Js otorgo.ron !'H1 consentimien-

to informado por escrito y f irrnado de acuerdo al formato 

elaborado en el Instituto Nacional de Perinatologia y fue-

ron estudiadas en la misma forma 1 Después de un ayuno noc-

turno de 10 a 12 horas y después de 30 minutos de estar en 

reposo y de haber canalizado una vencJ v1.:¿...i.flric.:l, :-r.=.:1tcnid~ 

permeable mediante el goteo lento de una colución salina al 

0.85%. 

Se tomaron muestras basales en número de tres1 a los 

men0"3 treinta minutos, menos quince minutos y a los cero m.!, 

nutos, entre las ocho y nueve horas de la manana. Al tiem-

po "cero minutos" se administraron 10 mg de metoclopramlda 

por vla oral y se tomaron muestras subsecuentes a los 60,90 

y 120 minutos. 
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Se midieron las concentraciones séricas de PRL en to

das las muestras, en duplicado, utilizando kits comercia

les (PRL, Amersham Intcrndtionnl, Amersham, United Kingdom), 

La variación intraensayo osciló entre 5.6 y 8.2% y la in

terensayo tué ~10.0% 

En cada una de las mujeres estudiadas se precisó la 

indice de masa corporal (IMC), promedio basal de PRL, suma 

de los valores de PRL a los 60, 90 y 120 minutos (€ PRL), 

conccntraci6n absoluta más alta de PRL (Max PRL), suma de 

los incrementos en PRL sérica ( Eil PAL), incremento máximo 

en PRL ( Max /1 PRL) • 

El análisis estudistico de los resultados se realizó 

medinnte el método de Pearson pura nnalizar las posibles -

correlaciones entre los niveles séricos de PRL y las dis

tintas variables corno edad y datos antropométricos. 

En base al análisis individual ulterior de los resul

tados, se decidió dividir a la poblbci6n general en dos 

grupos i 

Grupo l r 

Grupo 2 r 

21 mujeres con edad cronológica S: 25 afias, 

30 mujeres con edad cronológica > 25 anos. 

Las diferencias entre ambos grupos se analizaron me

diante el análisis de varianza de una vla y la prueba "t" 

de Studcnt para muestras independientes, de dos colas. 
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RESULT/1005 

Los datos clinicos generales y los niveles séricos de 

PRL, tanto en condiciones basales como en respuesta a la -

metoclopramida, en el grupo de 51 mujeres se muestra en el 

cuadro 1. 

El peso corporal fué de ~6.3 ! 9.2 kg, con una talla 

de 154.4 ~ 7.1 cm y u11 iM~ ~~ JJ,t ! G.1. 

Los niveles basdles de PRL fueron ...:::: 25 .O ng/ml en to-

dos los casos y no hubo tlifnrcncias signiticntivas entre -

los tres valores obtenidos antes de administrar la mctocl~ 

pramida. En respuesta a éste fármaco hubo una elevación -

Rignificativa y sostenida en las concentrac1oncs séricas -

de PRL a los 60, 9U y 120 minutos ( p ..e.O, 001}, con valores 

mliximos a los 60 minutos (12~.1 ! J7,3 nt]/mll: sin embargo, 

no se observaron diferencias signif icativus entre estos 

tres tiempos de muestreo. Durante la prueba, la elevación 

111áxi~.~ :!.~{>. ~"' 131.4 ! 35.3 ng/rnl y la suma de las caneen-

tracione~ sóricas de PRL fuó de 351.0 94,9 ng/ml. Por 

otra parte, los incrementos n partir de la cifra basal fu2 

ron significativos ~urantc toda l~ prueba (pe 0.001), 

siendo la suma de los mismos do 321.B : 88.B ng/ml y el i~ 

cremento mAximo de 121.9 .:.. 33.ó ngnnl. 

Se observó una correlación lineal positiva significa

tiva (r• 0.72835, p <0.001) entre la edad cronológica y -
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E. PRL (Fig. 1), sicrido la R2 = 0.5304. El mismo fc.-n6mcno 8e 

observó entre t,'l edad cronolóql<«J y Ma>< PHL (r"' Q,f,802, pe::. 

0,001. R
2

• 0,4626: Fig. 2),Eli PHL (r 0 0,71832, p ~ 0,001, -

R
2

=0.5451; Fig. 3) 6 Max /::; PRL (« 0,6815ú, pe:: 0.001, R2 = 

0.4645: Fig. 4). No se detectó ningún tipo dn correlación -

entre peso, talla o TMC con los niveles sóricos de PRL cxpr~ 

sados en cualquier forma. 

Al analiz3r individunlmcntP los datos en relación a la 

edad cronológic<l se 0bscrv6 que Je las 21 pacientes con edad 

igual o inferior a 25 a~os, tod~s tuvieron un valor dcEó PRI. 

inferior a 300 ng/ml y de las JO ¡1acientcs con edad superior 

a 25 ai"los, 26 de ellas tuvieron un valor de E ó PRL superior 

a 300 ng/ml y sólo 4 tuvieron una cifra menor a 300 ng/ml 

( Fig, 3 I. 

En base a lo anterior, la población de 51 pacientes se 

dividió en dos grupos : Grupo l ( n=21) mujeres con edad cr2 

nológica igual o inf~rior a 25 a~os y Grupo 2 (n=30) mujeres 

con edad cronológica superior a 25 arlas. En el cucidro I I se 

los dos qrupos. Como puPr:lf:' nbs,_,.rv«H .. !H'', no h11bo diferencias 

significativas entre los dos grupos en el peso y talla corp2 

rul, ns! corno t.!U 1..1 concentración sérica de i'HL a los JO mi-

nutos. Sin embargo, el Grupo 1 tuvo valores de PRL sérica -

significativamente menores que el Grupo 2 (pcdl.OOi-<0.fHll) 

independientemente de la forma du expresión de las conccntr~ 
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cienes séricas de PRL. 

En la Fig. 5 so muestran las concentraciones absolutas 

de PRL eérica durnnte la prueba de metoclopramida y resulta 

claro que los niveles de dicha hormona fueron inferiores en 

el grupo 1 en comparación con el grupo 2 a los 60, 90 y 120 

minutos (pe:: 0.001), al igual que lo fueron los incrementos 

en PRL séricñ a p"lrt ir del nivt..'!l bctsdl ( Fig. 6, p < O. 001). 

En la Fig. 7 se demuestra que el grupo l tuvo niveles de 

PRL sérica significativamente menorc3 quP 1•1 urupo 2, tanlo 

si se expresan como Max PRL (p <: 0.001), como E PRL (p < 

0.001). Max ¡\ PRL (P< 0.001). o comoEÓ. PRL (P< 0.001). 
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DISCUSION 

Nuestros resultados obtenidos en 51 mujeres nullparas 

claramente demostraron que la respuesta de loe niveles sé

ricos de PRL a una sóla dosis oral de metoclopramida es un 

fenómeno dependiente de la edad cronológica. 

guir dos grupos en base a un criterio arbitrario, pero fa

cilmente detectable y comprobable (Fig. 3)~ El total de -

las 21 mujeres con edad cronológica igual o menor a 25 a

ftas tenian un valor de tÁ PRL inferior a 300 ng/ml: en -

tanto que de las 30 mujeres con edad cronológica superior 

a. 25 anos, 26 de ellas tuvieron un valor de EA PRL supe

rior a 300 ng/ml y tan solo 4 de ollas (13.3%) tuvieron 

una cifra menor a los 300 ng/ml. Consecuentemente, se d~ 

cidió clasificar a las mujeres en dos grupos según tuvie

raan menos (Grupo l} o más (Grupo 2) de 25 anos. 

No existiendo diferencias significativas entre los 

tres valores de PRL sérica antes de admini5trar metoclopr~ 

mida fueron signif icativ~mcntc infcriore5 en el grupo 1 en 

comparación con el grupo 2 a los 60, 90 y 120 minutos, al 

igual que lo fueron los incrementos en PRL s6r1ca a partir 

del nivel basal. As1 mismo, el grupo 1 tuvo niveles de 

PRL sérica significativamente menores que el grupo 2, tan

to si se expresan como Max PRL, como € PRL, Max Ll PRL. 6 
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como EA PRL. Estos resultados sugieren que las mujeres nu-

11paras menores o igual a 25 años de edad tienen un tono do-

pamin~rgico mAs cf iciente que las mujeres nuliparas mayores 

a 25 t'lt\os. 

Se sabe que el ~nvejecimiento se asocia con alteracio-

nes sutiles en la función endocrina, siendo la disminución -

Pn la función rr•productiva en la mujer, la manifestación más 

marcada en la senectud. Si bien es cierto que no hny expe-

riencia previa en el mundo en relación a la respuesta de los 

niveles séricos de PRL a la metoclopramida oral en mujeres -

nuliparas en relación a la edad cronológica, existen estu-

dios previos que sugieren que el envejecimiento se asocia 

con cambios en la ~ecrcci6n de PRL, tales como un aumento 

en la amplitud de los pulsos nocturnos de esta hormona en 

hombres 35 1 no obstante, otros autores no han podido corrobo

rar tales hallazgos 36 • 37 Sin embargo, todos estos estudios 

han sido realizados en series muy pequenas de pacientes y 

con edades en los ex tremas de ld 1/ i.!.:i. ~· :--.o ~-fl~ 1 izando un es-

pectro continuo de edades cronológicas. 

Por otra parte, las mujeres que tienen su primer embar~ 

zo antes de los 22 anos de edad tienen sólo ~/3 del riesgo -

para c~nccr de mRma que las mujeres nul1paras 32 
El mecani!. 

mo de protección es desconocido, si bien se postula que se -

asocia con los cambios a largo plazo que el embarazo induce 
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en el ambiente hormonal de la mujer. La disminución de los 

niveles basales séricos de PRL y la disminución de la capa-

cidad secretora de PRL después del primer embarazo pudiera 

estar asociada al f~ctor protector contra el cAncer de ma-

ma. La PRL es un candidato importante en su marcado efecto 

estimulador del cAncer de mama en rocdores
38

• AdemAs, el -

incremento de los ni veles de l'HL se ha asociado con un au-

mento en la frecuencia de cáncer de mama en la mujer postm~ 

nopáusica 39 y en las hijas de pacientes con cAncer de mama~O 

Se ha propuesto que la combinación de niveles elevados de -

PRL y estrógenos son un mecanismo hormonal involucrado en -

el riesgo a presentar cáncer de mama 41 • 

Dado lo~ estudios mencionados previamente, los result~ 

dos descritos en el presente trabajo, podr1an sugerir que -

las mujeres nul1paras mayores de 25 anos, podrian tener un 

riesgo mayor de presentar cáncer de mama, que las mujeres -

nuliparas menores o igual a 25 anos. 
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CUADRO 1 

DATOS CL!NICOS GENERALES Y NIVELES DE PROLACTINA SERICA 

EN 51 MUJERES ESTUDIADAS ( PROMEDIO ! OESVIACION ESTANOAR ) 

EDAD (a~os l 

PESO (kg) 

TALLA (cm) 

lMC"* 

PROLACTINA (ng/ml) 

-30 minutos 

-15 minutos 

O minutos 

60 minutos 

90 minutos 

120 mi nulos 

SUMA 60, 90 y 120 
minutos 

Valor mhlmo 

Incrementos 

60 minutos 
90 minutos 

120 mi nulos 

Suma incrementos 
60, 90 y 120 minutos 

Incremento mbimo 

* Rango 
•• Indice de masa corporal 

51 
15.8 - 48.2 • 

56.3 ! 9.2 

154 .4 ! 7 .1 

23.6 ! 3.1 

11.3 ! 5.9 

9.7 ! 4.9 

8.7 ! 4.2 

125.3 ! 37.3 

115.5 ! 32.6 

no.o ! 34.3 

351.0 ! 94.9 

131.4 ! 35.3 

115.5 ! 35.7 

lU5.8 ! 30.9 

99.3 ! 30.9 

321.8 ! 88.8 

121.9 ! 33.6 
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CUADRO 11 

DATOS CLINICOS GENERALES Y NIVELES DE PROLACTINA SERICA 

EN MUJERES MENORES (GRUPO 1) Y MAYORES (GRUPO 2) DE 25 AÑOS 

(PROMEDIO ! DESVIACION ESTANDAR) 

GRUP ------r;¡¡¡¡r;oz 
-----------

EDAD (a~os) 

PCSO (kg) 

TALLA tcm) 

IMC• 

PROLACTINA (ngfml) 

-30 minutos 

-15 minutos 

D minutos 

60 minutos 

90 minutos 

120 minutos 

SUMA 60, 90 y 120 

minutos 

Valar máximo 

!NC•.EMENTOS 

60 minutos 

90 minutos 

120 minutos 

Suma incrementos 

21 

19.3 ! 2. 9 

53.8 ! 6.1 

154. 5 ! 6. 5 

a.4 ! 1.6 

9.7 ! 6.0 

8.1 ! 3, 3 

6.6 ! 3.3 

95.9 ! 23. 3 

87 .8 ! 18.8 

86.4 ! 22.6 

270.1 ! 50.6 

102.1 ! 19.9 

87 .8 ! 23.6 

79.9 ! 18.3 

78.5 ! 22.8 

60, 90 y 12D minutos 247.0 ! 50.9 

Incremento mhimo 94.2 ! 20.3 

* Indice de masa corporal 

30 

33.4 ! 5.4 

58.0 ! 10.6 

154. 3 ! 7 .6 

l4.4 ! 3. 7 

12.4 ! 5.6 

10.8 ! 5.5 

10.1 ! 4 .2 

146.0 ! 30.9 

135.0 ! 25.0 

126.5 ! 31.5 

407.6!75,7 

152.0 ! 28.6 

134.9 ! 29.5 

123.8 ! 24.3 

113.8 ! 27.6 

374.1 ! 70.l 

141.2 ! 27 .o 

Valor de 11 p .. 

< 0.001 

NS 

NS 

< 0.01 

NS 

< 0.03 

< 0.003 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

< 0.001 

<.0.001 

< 0.001 

<. 0.001 

<. 0.001 

< 0.001 

<. 0.001 
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Niveles séricos de PRL durante la prueba con metoclopramida 

oral en un grupo de 21 mujeres nuliparas con edt1d ~ 25 años (Grupo l) 

y en un gtupo de 30 mujeres nuliparas con edad !>uperior a 25 años (Gr~ 

po 2)~ Las barras verticales representan el promedio • Desviación es
tAndar. 
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