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INTRODUCCIÓN 

DEFINICION.- Hiperprolactinemia se define como un nivel sénco 

persistentemente elevado de prolactina en una mujer no embarazada y no 

lactante. Y esta puede ser de origen primario (Adenoma hipofisiano), ó de 

origen secundario (otras causas) (Cuadro No 1). 

ESQUEMA HISTORICO. 

Aforismo Hipocrático.- XXXIX - Cuando las mujeres presentan secreción de 

leche en los senos, aunque no estén embarazadas ni recién paridas, quedarán 

sin menstruos ....... . 

1855 Chiari describió un síndrome de lactancia postparto asociado con 

amenorrea e involución uterina. 

1882 Frommel. Esclareció aún mas este síndrome. 

1928 Stricker y Grueter descubrieron sustancias 1actogénicas en los 

vertebrados inferiores y las extrajeron de11óbu10 anterior de la hipófísis. 

1953 Argonz y del Castillo. Infonnaron un síndrome similar que no estaba 

relacionado con un embarazo previo. 

1954 Forbes trabajando con Albright describió la asociación entre lactancia 

persistente, ainenorrea, y la presencia de twüores hipofísiarios. 



1954 Everell demostró que la desconexión de la hipófisis respecto del 

hipotálamo daba como resultado el aumento de la secreción de la prolactina. 

Lo cual demostró que el principal control hipotalámico es inhibidor. 

1963 Meites confirmó la presencia de un factor inhibidor de la pro lactina 

(PIF). 

1969 Diversos investigadores, en especial McLeold, hallaron que la dopamina 

inhibía la liberación de pro lactina desde la hipófisis. 

1970. Esta sustancia lactogénica (prolactina) fue separada de la hormona del 

crecimiento y detectada por medio de bioensayo. 

1975 Descubrimiento y uso de la bromocriptina en la hiperprolactinemia. 

ANATOMlA.-

La glándula hipófisis es una formación impar, alargada, redondeada, aplanada 

en dirección anteroposterior, intracraneana, ésta se encuentra incluida en la 

sílla turca y separada del cerebro por el diafragma selar, una extensión de la 

duramadre, así como por el seno esfenoida! en la parte anterior, y una capa 

delgada de hueso en la parte inferior. Las paredes laterales de la silla turca 

terminan en el seno cavernoso, que contiene la arteria carótida interna, pares 

craneales nI, IV, V, VI. El quiasma óptico se sitúa ligeramente anterior al 

tallo hipofisiario inmediatamente por encima del diafragma (l). 
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FISIOLOGIA.-

La prolactína es una hormona polipeptídica producida normalmente por las 

células lactotróficas del lóbulo anterior de la hipófisis, por la placenta, otras 

áreas del cerebro, y en forma ocasional en ciertos tejidos malignos. 

Está constituida por 198 aminoácidos con un peso molecular de 22,000 

daltons, almacenada en forma de gránulos y liberada por exocitosis 

dependiente de calcio. Pasa a la circulación en 3 tamaños moleculares, 

pequeña (biológicamente activa), grande (dímero bioinactivo) "grande­

grande" (tetrámero bioinactivo) (2, 3,4). 

La pro lactina se secreta en forma continua y en forma episódica durante la 

noche. Tiene una vida media de 10 minutos. Se encuentra no solo en la sangre, 

sino también en el líquido amniótico, la leche, el LCR, el líquido folicular 

ovárico, y el líquido seminal. 

Durante la vida fetal se detecta a las 12 semanas y su nivel aumenta a partir de 

la semana 25 basta el término. Disminuye al segundo mes de vida. 

Durante la pubertad los niveles séricos aumentan en las niñas en asociación 

con el ciclo menstrual. Los niveles más elevados son los preovulatorios. 

En el embarazo los niveles séricos de prolactina aumentan desde el primer 

trimestre de la gestación hasta el término, en paralelo con el aumento del 

estradiol sérico y la hiperplasia continua de los lactotropos del lóbulo anterior 

de la hipófisis (4). 
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aproximadamente en 3 semanas en las mujeres no lactantes. En las mujeres 

lactantes disminuye en un lapso de tres meses a un año (4). 

La hiperplasia de los lactotropos desaparece varios meses después del parto. 

Los órganos blanco para la prolactina son las mamas, los ovarIOS, los 

testículos, el hígado, las glándulas suprarrenales y los linfocitos 

Su principal función está vinculada con la lactancia y la reproducción (2, 3, 4). 

COlltrol de la secreción de la prolactina. 

El control de la secreción de la pro lactina es complejo e involucra factores 

inbibidores así como estimuladores. 

Están involucrados el sistema endócrino clásico y los sistemas parácrino 

(liberado localmente desde una célula a otra) y autócríno (que actúa sobre la 

célula de la cual proviene). En esta interacción plli-ticipan neurotransmisores, 

hormonas peptídicas y hormonas esteroides (2). 

El principal control endócrino está dado por la inhibición tónica por parte del 

hipotála..-rno. Esto involucra sobre todo al neürotransrnisor DOPAMINA. 

La estímulación de las neuronas dopaminérgicas tuberoinfundibulares del 

hipotálamo da como resultado la secreción de dopamina a nivel de la 

eminencia media en Jos lactotropos (2). 

La DOPAMlNA inbibe la transcripción del gen de la prolactina y por lo tanto la 

producción del rnRNA. Además disminuye la actividad de la adenilatocic1asa, 

lo que dá como resultado la disminución de cAMP intracelular y por lo tanto 
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la reducción de! l1'R"N"A de la pro!actina. 

Otros factores inhibidores de prolactína son el ácido gamaaminobutírico 

(GABA) y el péptido asociado con la hormona liberadora de gonadotropinas 

(GnRH) GAP. Pero aún no se conoce exactamente su actividad fisiológica 

inhibitoria (3). 

Dentro de los factores liberadores de prolactina se encuentran el ESTRADlOL. 

Que actúa aumentando el cAMP intracelular lo que lleva al aumento de la 

transcripción del gen correspondiente aumentando consecuentemente la 

síntesis de pro lactina. 

Aunque existen muchos otros factores liberadores de la prolactina los dos 

péptidos mas estudiados son el péptído intestinal vasoactivo (VIP) y la 

hormona liberadora de tirotropina (TRH) ambos son secretados hacia la sangre 

portal y estimulan la secreción de prolactina (3). 

Además otros factores liberadores conocidos son. : Los estímulos fisiológicos 

como la succión, el estrés, el sueño, la alimentación, el dolor, y la 

hipoglucemia. Todos mediados por centros cerebrales superiores. 

FISIOPATOLOGIA 

Cualquier cosa que interfiera con el aporte de dopamina DESINHIBE la 

secreción de prolactina, esto puede deberse a muchas causas como las que se 

enuncian en el cuadro N°l.l (3, 4). 
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Cuadro No. 1. Causas de mpernrolactinemia. 

Fisiológicas 

I.Embarazo 

2.Lactancia 

T rastomos supraselares 

l.Infiltrado: Sarcoidosis, histiocitosisX, tuberculosis 

2. Masa: craneofaringioma, glioma, germinoma, harnartoma, enfermedad 

metastásica, absceso, aneurisma, 

3. Sección del tallo 

4. Irradiación previa del cráneo 

5. Epilepsia del lóbulo temporal 

Enfennedades hipofisiarias 

1.Prolactinomas: microadenomas, macroadenomas 

2.Adenomas mixtos (acromegalia) 

3.Masa íntrase1ar (seudoprolactinoma) 

4.Hipófisis linfocítica 

5.Hiperplasia de los lactotrofos 

6.Hiperprolactinemia idiopática (HPI). 

Enfennedades endócrinas 

I.Hipotiroidismo primario 

2. Síndrome de ovarios poliquísticos 

3.Enfermedad de Cushing 

Enfennedades sistémicas 

l. Insuficiencia renal crónica 

2.Cirrosis, encefalopatía hepática 
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3.Secreción ectópica: benigna(qulste dennoide, seno esfenoidal) y 

maligna 

Neurogénicas (pared torácica) 

¡.Quemaduras, cicatrices, herpes zoster, toracotomía, estimulación 

de los pezones 

~eclicamentosas 

I.Neurolépticos, antidepresivos, :fenotiazinas, butirofenonas, 

antidepresivos tricíclicos 

2.Antihipertensivos( alfametildopa, reserpina, bloqueadores de los 

canales de calcio) 

3.Antagonistas de la dopamina gastrointestinal: metoclopramida. 

Domperidona 

4.Narcóticos 

5.Estrógenos con altas dosis 

6. Abuso de cocaína 

~acroprolactinemia 

La incidencia de microadenomas hipofisiarios ha sido estimada en 7-10% en 

mujeres con amenorrea secundaria. Y 19-52~'Ó en combinación amenorrea-

galactorrea (6). 

Las debidas a enfermedades hipofisiarias incluyen masas o infiltrados en la 

eminencia media o el hipotálamo. 

La etiología de los prolactinomas aun no se conoce por completo por lo que se 

han propuesto diversos mecanismos fisiopatológicos. 

ESTRÓGENOS.- Se ha relacIOnado a los estrógeno s con la apanción de 

prolactinomas, sin embargo los estudios realizados no han demostrado, de que 
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DlSFVNCION HIPOTALAMICA.- Se ha postulado que cualquier falla en la 

inhibición o estimulación puede inducir la formación de un prolactinoma. 

IRRlGACION ANORMAL.- La implicación de la irrigación anormal del sistema 

venoso porta hipofisiario del hipotálamo como productor primario de 

prolactinomas es aun controversia!. 

ASPECTOS CLÍNICOS 

La sintomatología asociada a la hiperprolactinemia dependen de la edad y del 

sexo del paciente. 

La hiperprolactinemia ocurre más en las mujeres en edad reproductiva y se 

acompaña de alguna forma de disfunción menstrual (6) 

Cuando la prolactina es 4 veces mayor de lo normal en general se produce 

AMENORREA . Cuanto mayor es el grado de hiperprolactinemia mayor es la 

probabilidad de que haya un pro!actinoma y mayor es su tamaño (8, 9). 

Aunque los trastornos menstruales y la galactorrea son las manifestaciones 

más comunes de la hiperprolactinemia, cuando hay compromiso central habrá 

manifestaciones neurológicas, como cefalea frontal, pérdida visual periféíica, 

diplopia, rinorrea, o convulsiones focalizadas (4). 

PATOLOGÍA 

Los prolactinomas tienen tres patrones histológicos: Papilar, difuso, y en 

bandas de células adenomatosas separadas por tejido conectivo hialino 

Se produce fibrosis perivascular en todas las formas, en el 12% también hay 

calcificaciones. El diagnóstico definitivo es por inmunohlstoquímica, la cual 
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penuite detectar gránulos intracelulares que contienen prolactina. 

La mayoría de los prolactinomas son lesiones solitarias pero pueden 

producirse tumores múltiples. 

La invasión local de la duramadre y el hueso es común. La invasión no es 

indicativa de un proceso maligno (4). 

DIAGNÓSTICO 

La determinación sérica de prolactína es una herramienta diagnóstica útil, pero 

deben hacerse mediciones múltiples para continuarla. Cuanto mayor sea el 

aumento, mayor será la probabilidad de un prolactinoma en el paciente (3, 8, 

9). 

Un nivel de prolactina sérico de 50¡.lglL indicará un microadenoma secretor de 

prolactina en un 25% de las pacientes. Un nivel de 100 )lg/L se asocia con el 

diagnóstico de microadenoma en el 50% de los casos, y un nivel mayor de 200 

)lglL se asocia en un 99% de los pacientes sintomáticos (4). 

Debe sospecharse esta patología después de haber excluido todas las posibles 

causas ya descritas y después de hacer una exhaustiva exploración física del 

paciente, incluyendo los exámenes de campos visuales. 

RADIOGRAFIA SIMPLE DE CRANEO 

Una radiografia simple de cráneo puede ser suficiente para sospechar un 

adenoma hipofísiario. 

En ella se busca: Aumento y erosión de la silla turca, adelgazamiento de 

paredes, doble contorno, y erosión de apófisis clinoides (6). 
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TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA DE CRANEO 

Es la herramienta más común para diferenciar entre la hiperprolactinemia de 

origen idiópatico, un microadenoma, macroadenoma, lesión supraselar o un 

seudoproiactinoma. Y los datos sugestivos son 

Aumento del contenido celular, altura anormal de la glándula, forma glandular 

anormal, hipodensidades, hiper densidad, y desplazamiento de la red capilar 

hipofisiaria. Detecta tumores de 3-5 mm (4). 

RESONANCIA MAGNETlCA 

La resonancia magnética es un estudio que define mejor la diseminación 

extraselar, detecta un agrandamiento mínimo de la hipófisis (4). 

TRATAMIENTO 

En la actualidad hay cierta tendencia hacía un tratamiento más conservador, 

como resultado del reconocimiento de la evolución natural benigna de la 

hiperprolactinemia primaria (4, 6). 

Los objetivos del tratamiento son los siguIentes: 

l.-Normalizar el nivel sérico de la prolactina 

2.-Reducir la masa tumoral. 

3.-Restablecer la función gonada!. 

4.-Evitar cualquier daño, como el hipopituitarismo. 

NEVROCIRI.iGIA 

En otras épocas se empleaba agresivamente la cirugía para tratar los 

prolactinomas, dado que no se conocía la evolUCIón natural ni los resultados a 
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(1. 

largo plazo de ningún otro tratamiento. Actualmente se cuenta con la 

craneotomía y el abordaje transeptoesfenoidaL Además ahora sabemos que la 

tasa de curación quirúrgica es inversamente proporcional al tamaño del tumor 

y al nivel sérico preoperatorio de la prolactina (3, 8, 9). 

En el caso de los macroadenomas, la tasa de curación varía del 10 al 40%, la 

tasa de mortalidad es del 0.9% Y la tasa de morbilidad severa es del 6.5%. 

Las tasas de recurrencia en el caso de los microadenomas han variado del 10 

al 58%. Y en el caso de los macroademas han llegado hasta e180% (4). 

RADIOTERAPIA 

Con la radioterapia convencional se utiliza un acelerador lineal (LINAC),y se 

aporta una dosis de 3,500 a 5,000 Rads en 25 fracciones durante un lapso de 

35 días La dosis depende del volumen del tumor. Las complicaciones son: La 

lesión del nervio óptico, la necrosis del cerebro, una mayor incidencia de 

sarcoma y la pérdida de las hormonas tróficas hipofisiarias, 

Por lo que rara vez se emplea radioterapia como tratamiento primario de los 

prolactinomas, pero se utiliza como adyuvante o alternativo cuando otras 

formas de tratamiento han fracasado o están contraindicadas (4). 

'fRA T AMIENTO MÉDICO 

El fármaco de mayor experiencia clínica es el agonista de la dopamina 

BROMOCRIPTINA (10, J J, J2) 

La bromocriptina es una ergolina con una cadena lateral péptidica cíclica 

derivado del ácido lisérgico. Se fija en los receptores de la dopamina, en Jos 

lactotropos normales y neoplásicos, 

Por la vía oral se absorbe del 40 al 900/0 del fá..rmaco y la concentración 
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sanguínea pico ocurre en 2-3 hrs. 

Dado que con una sola dosis oral el fánnaco dura 14hrs, éste se administra en 

2-3 tomas al día. 

Los niveles de prolactina sérica se normalizan en el 95% de los pacientes con 

HPl. En el 90% de los pacientes con microadenoma, en el 85% de los 

pacientes con macroadenoma yen el 75% de los pacientes con macroadenoma 

que no han respondido al tratamiento quirúrgico (6). 

Con el tratamiento prolongado, en genera! puede disminuirse la dosis de 

bromocriptina, ésto con el objeto de ajustar la dosis, así como minimizar los 

efectos colaterales y costo. 

De manera que el esquema de inicio del tratamiento comienza con una dosis 

baja que debe ingerirse junto con algún alimento. Y se aumenta 

progresivamente hasta los niveles terapéuticos. Si hay efectos colaterales, 

debe disminuirse la dosis y luego aumentarse en forma más lenta o bien puede 

suspenderse durante 2 meses cada uno o dos años y reiniciarse sólo si es 

necesa.r¡o. 

El crecimiento tumoral es raro mientras las pacientes están siendo tratadas con 

bromocriptina, mientras que la disminución tumoral es un suceso común 

Hasta un 90% de los macroadenomas remiten con este tratamiento(I2) 

Los efectos colaterales son resultado de la activación de los receptores de la 

dopamina en otros tejidos y son: 

-Náuseas en un 50% y vómitos en el 5% de los casos. 

-Mareos ortostáticos en el 20% de los casos 

-Congestión nasal 

-Otros síntomas. Cefalea, fatiga, calambres abdominales, constipación 

somnolencia, visión borrosa y sequedad de boca, 
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Se considera un tratamiento alternativo cuando se produce intolerancia o 

resistencia al fánnaco o falta de cumplimiento por parte de la paciente (4). 

Corno tratamiento médico alternativo se cuenta con: 

Bromocriptina vía intramuscular.- Es de aCCIón prolongada, llega rápidamente 

a los niveles terapéuticos, alcanza un nivel máxImo en 3 semanas y persiste 

durante 6 semanas. Los efectos colaterales son mínimos y se produce una 

disminución sostenida del nivel de prolactma, y del tamaño del tumor, pero 

desafortunadalnente en México no se cuenta con esta presentación. 

Bromocriptina vía vaginal.- Se absorbe en forma rápida y puede dar como 

resultado niveles sanguíneos terapéuticos prolongados sin efectos colaterales, 

sin embargo tampoco se cuenta en México con esta presentación 

Los problemas de cumplimiento por parte de la paciente, la intolerancia y la 

resistencia han llevado al desa..'Tollo de otros oralmente activos, muchos se 

encuentran actualmente en fase de investigación. 

OBJETIVO GENERAL 

Describir el comport...amiento cHnico de la hiperproJactinemia de ongen 

primario así corno su respuesta al tratamiento conservador en la clínica de 

amenorrea del hospital de la mujer SSA, con el fin de establecer un protocolo 

de tratamiento y seguimiento para la población que acude a esta institución. 
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Se considera un tratamiento alternativo cuando se produce intolerancia o 

resistencia al fármaco o falta de cumplimIento por parte de la paciente (4). 
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resultado niveles sanguíneos terapéuticos prolongados sin efectos colaterales, 

sin embargo tampoco se cuenta en México con esta presentación. 

Los problemas de cumplimiento por parte de la paciente, la intolerancia y la 

resistencia han llevado al desarrollo de otros oralmente activos, muchos se 

encuentran actualmente en fase de investigación. 
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de tratamiento y seguimiento para la población que acude a esta institución. 
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OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 

¡) Conocer la incidencia de hiperprolactinemia de origen primario en las 

pacientes amenorreicas que acuden por primera vez a la clínica de 

amenorrea. 

2) Conocer el cuadro clínico de las pacientes con hiperprolactinemia de 

origen primario. 

3) Conocer la utilidad que tienen los estudios imagenológicos en la 

hiperprolactinemia de origen primario. 

4) Conocer la dosis y respuesta al tratamiento con bromocriptina utilizado 

en la clínica de amenorrea. 
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JlJSTIFICACION 

Tomando en cuenta que los prolactinomas son el tipo más común de 

adenomas hipofisiarios activos y que con el advenimiento de nuevas técnicas 

diagnósticas como el radioinmunoensayo y estudios imagenológicos de alta 

resolución se ha incrementado la incidencia diagnóstica de pacientes con 

hiperprolactinemia de origen primario (6), considero, es necesario conocer 

cuál es la situación de esta patología en nuestra población y de que manera 

brindar un abordaje clínico, diagnóstico y terapéutico. 

MATERIAL Y METODOS 

METOI>OLOGlA.- El presente estudio es un análisis longítudinal, descriptivo y 

retrospectivo, realizado en el hospital de la Mujer S.s.A. en un período 

comprendido de Agosto de 1995 a Junio de 1998. 

El grupo de estudio consistió de 43 pacientes con hiperprolactinemia de origen 

primario por exclusión de lit'1 total de 620, que acudieron por primera vez a la 

clínica de amenorrea, refiriendo alteraciones menstruales. A quienes se les 

realizaron determinaciones séricas de prolactina cada tres meses. Aquellas que 

presentaron niveles séricos mayores tres veces al parámetro normal (14.6 

flg/L) se les practicó radiografía simple de cráneo y si el resultado de éste era 

anormal, se les indicaba tomografia axial computarizada de cráneo con cortes 

coronales. Así mismo se manejó el siguiente esquema terapéutico ( 

Bromocriptina). 

La primera semana 1.25 mg después de la cena, la segunda semana 1.25 mg 

después del desayuno y la cena, para que a partir de la tercera semana se 

continuara con la dosis de 3.75 mg por día (repartidas en 3 tomas) 
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CRITERIOS DE INCLUSION 

1) Pacientes con hiperprolactinemia ( de más de 14.6¡.¡gr/L) de ongen 

primario por exclusión. 

2) Pacientes que asistieron a la clínica de amenorreas en un periodo 

mínimo de seis meses. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

1) Pacientes con hiperprolactinemia de origen secundario. 

2) Pacientes que no cümplieron con ün seguimiento mínimo de seis meses. 

3) Pacientes con estudios serológicos e imagenológicos incompletos. 

VARIABLES 

Edad 

Gestaciones 

Galactorrea 

Alteraciones menstruales 

Prolactina 

Antecedente de esterilidad 

Radiografia simple de cráneo 

Tomografía axial computarizada de cráneo 

Respuesta al esquema inicial de tratamiento 

Tiempo en nonnalizar menstruación 

Embarazo 

Sintomatología neurológica 

Efectos colaterales 
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METODOLOGIA EST ADÍSTlCA 

En este estudio se aplicaron medidas de tendencia central como: Media, 

mediana, desviación estandar, rango, y error estandar. Para las variables edad, 

proiactina, tiempo en normalizar menstruación. Y el resto se evaluó con 

frecuencia porcentual. 

RESULTADOS 

La incidencia de hiperprolactinemia de origen primario encontrada en nuestra 

población fue de 6.93%. La muestra analizada consistió de 43 pacientes con 

un promedio de edad de 26.07 ±0.90 SE de las cuales 11 fueron núbiles. 16 

llevaban vida sexual sin método anticonceptivo. 6 habían tenido un solo 

embarazo. 5(2),2(3),2 (4), Y 1 (5). (gráfica 1 ) 

En cuanto a los antecedentes gineco-obstétricos encontramos que 8 pacientes 

habían presentado 1 aborto, 3 (2). 3 pacientes presentaron 1,2 Y 3 partos 

respectivamente y solo una refirió 4 partos . En cuanto a las cesáreas 3 

pacientes refirieron haber tenido 1,2(2), Y 1(3). ( Gráfica 2 ). 

En nuestro grupo de estudio se encontró que un 88.4% de las pacientes 

presentaban galactorrea (Gráfica 3 l. 

Las alteraciones menstruales se distribuyeron de la siguiente manera, 86% de 

las pacientes presentaron amenorrea, 11,6% opsomenorrea y un 2.3% de la 

muestra no menstruó, debido a que 

histerectomizada. ( Gráfica 4), 

se trataba de una paciente 

La prolactina sérica se mantuvo con una media aritmética de 101 64)lg/L con 

un error estándar de ± 26.05 y un rango que osciló de 15.70 a 1048 ¡.LgIL. 

Del grupo de estudio analizado se encontró que un 67.40% de las pacientes 
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acudieron por presentar trastornos menstruales y un 32.60% refirieron además 

de trastornos menstrnales problemas de fertilIdad (gráfica 5). 

El 76.70 % de las pacientes no tenían aIltecedentes de üso de honnonales de 

ningún tipo y el resto sí habían usado anovulatorios o bien inductores de la 

ovulación en algún momento de su vida reproductiva. 

Del total de pacientes, más de la mitad requirieron de radiografia simple de 

cráneo ( Gráfica 7), de éstas solo un 20.83% requirió TAC de cráneo (Gráfica 

8), 60% presentaron anonnalidades en el estudio ( Gráfica 9). 

En cuanto a la respuesta del tratamiento con bromocriptina la mayoría 

respondió (83.70 % ) en un periodo promedio de 8.26 semanas ± 0.79 SE 

(Gráfica 10). 

De las 14 pacientes que buscaban embarazo solo 5 lo lograron (35.71 %) 

(Gráfica 11 ). 

Una pequeña parte de las pacientes (14%) presentaron efectos colaterales a la 

bromocriptina, consistentes en náuseas y vómitos pero ninguna abandonó el 

tratamiento( Gráfica 12 ). 

DISCUSION.-

La incidencia de hiperprolactinemia de origen primario encontrada en nuestra 

población (6.93%) se encuentra dentro del rango reportado por March CM, 

Wingrave SJ, y Key WR (7-10%) (6, 7, 8). 

Es más frecuente en la adolescencia, en la etapa reproductiva de la mujer, y en 

un mínimo porcentaje durante la menopausia (13, 14,). 

Con respecto al cuadro clínico nosotros al igual que March y cols. (6) 

encontramos que un alto porcentaje (67.40%) acudió refiriendo trastornos 
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menstruales (opsome~ani~orr~" a~'ífh§m~88.4% de la muestra de 

estudio presentó galactorrea pero cabe mencionar que este fue un hallazgo 

clínico y no un motivo de consulta a diferencia de lo enunciado por March y 

co15 (6). 

Con los estudios imagenológicos nosotros confirmamos lo reportado por otros 

autores (3, 6, 8), que la mayoria son microadenomas que no es posible detectar 

por radiografia y que en un 60%, estas anormalidades serán detectadas por 

TAe. 

Finalmente con respecto al esqüema de tratamiento utilizado nosotros 

observamos que un 83.70% de la muestra estudiada respondió en un tiempo 

promedio de 8.26 semanas utilizando la dosis mínima de 3.75 mg/día. Con un 

porcentaje de efectos colaterales de 14% lo cual no condiciona el abandono 

del tratamiento por parte de la paciente. 

CONCLUSIO]\;'ES 

La hiperprolactinemia de origen primario tiene una incidencia de 6.93% en la 

ciínica de amenorrea del Hospital de la Mujer S.S.A y esta patología 

frecuentemente se asocia a trastornos menstruales en un 67.40%, Y en 32.60% 

es causa de esterilidad. 

La hiperprolactinemia de origen primario debe diagnosticarse por exclusión y 

fundamentarse con estudios imagenológicos especializados como: TAC e 

IRM, pues estos confirman el diagnóstico en un 60% de los casos. 

Se concluye además que la respuesta al tratamiento con bromocriptina se 

observa en un 83.70% cuando éste se inicia en forma progresiva y que el 

tiempo esperado para establecer menstruaciones es en promedio 8.26 semanas, 

con un riesgo mínimo de que la paciente abandone el tratamiento pues los 
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efectos colaterales se presentan en un j 4%. 

Así mismo es importante el seguimiento de estas pacientes con controles 

sérico s trimestrales o bien imagenológicos según sea el caso, esto con el fin de 

ajustar la dosis ideal para cada paciente. 

y finalmente es importante agregar que a aquellas pacientes que no deseen 

embarazo se les deberá proporcionar un método de anticoncepción no 

hormonal. 
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