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GALACTORREA, UN DESAFIO AL CLINICO

1. INTRODUCCION. -~

Los avances logrados en la determinacion de
factores hormonales que intervienen en la regulacidn de
la lactancia, han permitido precisar la naturaleza de
cuadros clinicos diferentes que cursan la anormalidad
de ella. En toda forma, estas determinaciones hormona
les por si solas no son suficientes para hacer diagnbs-
ticos definitivos, ni comandar la conducta m&dica. La
razbn de este aserto reside en la variabilidad de resul
tados gque se obtienen en casos similares. (12). Por otra
parte, estos procedimientas aGn constituyen un privile -~
gio de centros especializadosf lo gque limita su disponi-
bilidad.

La galactorrea, que consiste en un excesivo flu
jo de leche inapropiado al status fisiolbdgico de la mu -
jer, es una condicibén frecuente, gue motiva al mé&dico y
le impone adoptar una conducta diagnbstica y de acuerdo
con ello, una actitud terapéutica. Es por estas considera
ciones gue solicitados por una serie de 23 pacientes ague
jadas de esta situacidn durante el Gltimo tiempo, hemos es
timado conveniente revisar el tema, ordenar el estado ac
tual de su conocimiento, delinear una actitud m&dica prac
tica y fijar un pronéstico frente a ella, tode lo cual
constituye el motivo del presente trabajo.
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CONTROL DE LA LACTANCIA

La lactancia fisiolbgica es una funcidn com-
pleja, que requiere una perfecta interaccién neurolbgi
ca y hormonal (26). En su cuantia, intervienen impor-
tantes factores genéticos y/o constitucionales, gque ex
plican la existencia de razas de animales, de familias
humanas y de mujeres gque son buenas productoras de le
che, asi como aquellas situaciones en gue, no obstante
estar presentes todas las condiciones hormonales y neu
rolbgicas absolutamente normales, no se secreta el pro
ducto ldcteo en la proporcién en que debiera esperarse.
Los factores genéticos y/o constitucioconales, escapan de
las posibilidades de control, aGn cuando con propésitos
agropecuarios sea posible su perfeccibépy con miras a lo
grar aumento de produccidn lechera. Por estas conside
raciones, no serdan incluidos en los comentarios que si
guen.

Los factores neuroldgicos, aparentemente, ini
cian su estimulo en la pared toréxica gue sigue a tra-
vés de una compleja via mul€isindptica en la que se in
cluirian =

1® 1los nervios sensitivos periféricos de la pared to-
réxica;

2° el corddn lateral profundo de la m&dula espinal, en
via no cruzada, que se distribuiria en el cerebro
medio;

3®* 1la sustancia gris mesencefdlica, y
4°¢ la cinta de Schultze, mediante la cual se alcanzaria

la regid6n hipotalamica (26), (Fig. N° 1, etapa 1, 2
y 3 ).
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Los factores hormonales se ejercen a dos ni
veles diferentes :

1° nivel periférico, en la regién del tejido glandu-
lar mamarion

20 nivel central, en la regidn hipotal&mica hipofisia
ria alcanzada por la via nerviosa en la forma que
recién se menciond.

El tejido glandular mamario es controlado en
estados precoces de su desarrollo, por estrdgenos, glu
cocorticoides y somatotropina, los gque determinan pro-
liferacifn de los conductos mamarios primitivos. La
proliferacibn y secrecifén glandular subsecuente ocurre
en presencia de estas tres hormonas con progesterona y
prolactina. Pero estos factores hormonales periféricos,
pueden influenciarse mutuamente en forma tal, gue mien-
tras estr6genos a niveles bajos son lactogénicos, pro -
gesterona inhibe la accibén lactogénica de estrOgenos.
Por otra parte, estrb6genos a niwles elevados actfian co-
mo inhibitorios de la secrecibdn lactea, para la cual se
estima que sblo la prolactina y glucocorticoides son ab
solutamente necesarios ( 6; 26).

El rol gue juegan la hormona tiroidea, parato
hormona, ocitocina e insulina no estd totalmente diluci
dado (26). A la ocitocina, se le ha atribuido a nivel
de la mama. la capacidad de "dejar salir" la leche y es
timular directamente el epitelio secretor, mientras que
a nivel hipofisiario liberaria prolactina (6).

En la regidn hipotdlamo hipofisiaria, los fac-
tores hormonales gue regulan secrecién lactea son de
una interaccidn extraordinariamente compleja. La regibn
medio ventral del hipotdlamo y la pituitaria estdn coneg
tadas estructuralmente por un sistema de vasos portales
y funcionalmente por transmisores u hormonas neuroguimi
cas de caricter polipéptido. En esta forma se establece
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un control hipotaldmico sobre la pituitaria de tipo es
timulatorio o inhibitorio mediado por factores libera-
dores o inhibidores, respectivamente (18).

Ia lactancia se produce por consecuencia de
un aumento de la tasa de prolactina (PRL) que es el in
ductor hormonal primario indispensable ( 4, 31,32 ).En
condiciones normales, su secrecifn permanece ténicamen
te inhibida por accién del factor hipotalamico inhibi-
dor de prolactina (PIF) ( 15, 31, 32 ). La supresidén de
esta accibn inhibitoria t6nica hipotaldmica por cual -
gquiera causa, determina aumento de niveles de pro-
lactina por un perfodo de tiempo prolongado y con ello,
lactancia (15).

La tasa y ritmo de entrega del factor inhibi
dor de prolactina (PIF) estd en relacién con la concen
tracidén de catecolaminas y dopamina en el hipot&lamo, co
mo puede deducirse de la inhibicifn de la entrega de pro
lactina que se obtiene cuando se perfunde la eminencia
media con esta sustancia ( 31, 32 ). Dado gue dopamina
provoca elevacibn de liberacién de hormonas foliculo es
timulantes (FSH) y luteinizante (LH) y de prolactina
(PRL) en cultivos de pituitaria con hipotdlamo, pero no
en cultivos de pituitaria sola (24), debe deducirse que
sSu accibn se ejerce a través de actividad hipotalédmica,
que determinaria entrega del factor liberador de hormo
nas folfculo estimulante y luteinizante ( FSH. LH-RH )
y de factor inhibidor de prolactina (PIF) (24), (Fig.N®°
2, etapas 3, 4 y 5). En la relacib6n funcional hipotdla
mo~hipofisiaria, estarfia involucrada una via inhibito -
ria dopaminérgica, dependiente de neuronas cuyos cuer-
pos celulares estén en el nficleo arcuato y cuyos axones
se proyectan a la eminencia media y se sinapsan con neu
rones secretantes de factor inhibidor de prolactlna(PIFl.
Cuando esta via estd activa, ocurre entrega de este fac
tor que inhibe la descarga de prolactina (24). La concen
tracién de dopamina aumenta si se administra su precur-
sor L-Dopa, lo que se sigue de elevacidn de secrecidn de
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factor inhibidor de prolactina (PIF) y con ello de la
caida del nivel plasmitico de prolactina ( 31, 32)

Este efecto de L-Dopa se presenta ain cuando
la conversidn de dopamina a epinefrina fuera bloguea-
da, lo gue prueba que dopamina es el transmisor inhi
bitorio de la liberacidn de prolactina (24). Dopami-
na actfia, ademds, en una via estimuladora adrenérgica
como estimulo potente para entrega de factor liberadorx
de hormonas foliculo estimulantes y luteinizantes (¥FSH.
LH-RH) ( 31, 32).rLa asociacibn galactorrea y amenorrea
se explica en base a una menor disponibilidad de dopa
mina; si aumenta, se asiste a la supresidén de galactgo
rrea y al restablecimientc de menstruaciones (19, 3132).
De suspenderse la administracibfn de L~Dopa, cae nivel
de dopamina y reaparece galactorrea (31,32). La DL al
fa metil tironina metil ester, sustancia que bloguea
la sintesis de dopamina, con lo que suspende la entre-
ga de factor inhibidor de prolactina (PIF), produce una
dramética elevacibén de prolactina y reproduce, en forma
funcional, el aislamiento de la hip&fisis del hipotdla
mo ( 31,32 ).

Niveles elevados ‘de 'norepinefrina provocan au
mento de la tasa circulante de prolactina, lo que puede
ser atribuido a que estimule la produccién de un factor
liberador de prolactina (PRF) (24).

Si bien todas las galactorreas cursan con con
centraciones de prolactina normales o elevadas (12), no
todas las hiperprolactinemias determinan aparicifén de
secrecibn l&ctea ( 9, 12 ) y mucho menos su exageracifn,
poniendo en evidencia gue en el control de ella persis-
ten algunos factores cuya participacién no estd total -
mente dilucidada (12).
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GALACTORREAS EN CLINICA.

La aparicién de galactorrea puede ser consg
cuencia de alteraciones que ocurren en cualguiera de
las etapas gue intervienen en la produccién de prolag
tina por hip&6fisis anterior.

3.1. Galactorrea ha sido descrita asociada a altera-
ciones de la pared toréxica tales como :

succién de la aréola ( suckling syndrome ) (12):;
procedimientos quirQrgicos (33);

herpes Zoster (33), vy

quemaduras (33)

En todos estos casos se trata de una "inju -
ria" de la caja tordxica con estimulacitn secun
daria de ramas terminales de nervios costales, por
el traumatismo local o por procesos regenerativos.
Desde la pared tordxica. el estimulo alcanza la
adeno hipé6fisis que entrega mayor cantidad de pxo
lactina (PRL), mediando el mecanismo de supresifn
de entrega del factor inhibidor de prolactina(PIF).

Uno de nuestros casos de galactorrea, en una
mujer de 33 afios, fué& consecutivo a una esternotg
mia media realizada para practicar una plastia mi
tral; al quinto dia después de la intervenciodn,
apareci galactorrea que dur® 7 meses. Durante
este perfiodo persistieron las menstruaciones, lo
que impone aceptar que la alteracidén hipotaldmica
comprometid solamente al factor inhibidor de la
prolactina (PIF) con mantencidn de la funcibn go=-
nadotrépica hipofigaria bajo la influencia del
factor liberador de gonadotropinas (FSH. LH-RH).
Una vez que cesb el estimulo tordxico, se puso tér
mino a la alteracidn hipotalémica lo que permitid
la entrega de factor inhibidoxr de prolactina (PIF),
en forma normal y con ello, la supresifn de la ga
lactorrea.
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En casos similares, se ha obtenido la cesacibn
de galactorrea con la administracién de citrato de
clomifeno a dosis de 50 mgrs. durante 5 dias a con
tar del 5° dfa del ciclo, para lo gque se debe ha -
cer intervenir un mecanismo a nivel hipotaldmico
gue provoque'una entrega masiva de factor inhibidor
de prolactina (PIF), similar al que determina la
produccidén elevada de gonadotropinas (33).

Galactorrea puede ocurrir en una serie de circuns-
tancias que determinan trastornos hipotalamicos de
caracter funcional u orgénico.

3.2.1. Entre las primeras debe mencionarse:

Galactorrea consecutiva al uso de variadas
drogas ( 1, 7, 9, 12, 16, 17, 28, 33, 34).

Galactorrea consecutiva al uso de sustancias
anticonceptivas ( 3, 14, 28, 29, 33 ).

Galactorrea concomitante a hipotiroidismo pri

mario ( 4, 9, 11, 18, 20, 21, 26, 27 ).

3.2.1.1. Galactorrea puede aparecer durante
la administraci6n de una serie de
drogas, algunas de las cuales apareg
cen en la siguiente lista:

Derivados de la Rauwolfia ( Sedantes
centrales ).

- Reserpina (Serpasol, Raurixin)

Derivados de la Fenotiazina. (Trata
miento de psicosis).

- Fenotiazina

- Clorpromazina (Thoracine, Largac-
til).

- Flufenazina (Prolixin)

-~ Perfenazina (Trilafon)
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- Proclorperazina (Compazine)
- Trifluoperazina (Stelazine)
- Thiorizadina (Meleril)

Compuestos de la Debenzazetina (An-
tidepresivos)

- Imipramina (Tofranil)
- Aminotriptilina ( Aventyl, Tripta
nol)

Drogas para tratamientos de psicosis
(Miscelaneas)

-~ Haloperidol ( Haldol)

-~ Clorprothixene (Taractan)
- Thiothixene (Navane)

- Sulpiride (Ekilid)

Ansioliticos.

- Meprobamato (Pertranguil, Miltown,
Melval) .

Drogas gue intervienen en transmisidn
neurochormonal.

- Alfametildopa (Aldomet)
Antiemético.
= Metoclorpramide (Primperan)

Estas sustanciag inhibirian en el
hipotdlamo 1la secrecidn del factor
inhibidor de prolactina (PIF) o en-
trabarian su accib6n hipofisiaria, pro
vocando elevacibén de niveles plasma-
ticos de prolactina (PRL) (9), (Fig.
N® 3). Mientras m&s alta la dosis de
ellas, mayor es la tendencia a produ
cir galactorrea (16). Sin embargo,
es preciso destacar gque en su cuan -
tia, intervienen en forma preponde -
rante las variaciones individuales
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de la sensibilidad del hipot&a&lamo.

3.2.1.2. Desde la introduccib6tn en préacti
ca clinica de los anticonceptivos
hormonales, se ha sefialado como uno

~ de maus efectos laterales, la apari

cibn de galactorrea (14, 33). Algu-
nos autores distinguen el sindrome
de amenorrea—galactorrea,que apare
ce durante el curso de anticoncep-
cib6n hormonal (post-pil-galectorrea),
del que se presenta en mujeres gue
estando en amenorrea reciben como
terapia, la pildora anticonceptiva
(pill related galactorrhea) (14).
En ambos, galactorrea se desarxo -
116 durante la terapia anticoncep-
tiva o después de discontinuarla vy,
en ambos, la amenorrea persistiéb
después de la suspensidn de la te-
rapia (1l4). SegGn la capacidad de
respuesta del efector uterino, la
amenorrea puede faltar al aparecer
hemorragias genitales por privacibn,
condici6n habitual en mujeres some
tidas a terapia anticonceptiva hox
monal (Fig. N* 4).

El fenSmeno fisiopatol6gico es si
milar al sindrome de galactorrea que
sigue al embarazo y al parto denomi
nado Chiari~-Frommel. En ambos, hay
influencia prolongada de estrbgenos
Yy pProgesterona o progestdgenos, gque
alteran el funcionalismo del eje hi
potalamico~-hipofisiario. Para gue
el efecto se produzca, no es necesa
rio gque el tiempo a gue ha estado so
metido el hipotdlamo a los efectos
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hormonales exbgenos, sea excesivo;s
menos de 1 afio de terapia ha sido
pPlazo suficiente para ver aparecer
galactorrea con © sin amenorrea.Mu
jeres con irregularidades de los
ciclos esta&n mas expuestas a desa-
rrollar el fenbmeno, por lo que 1la
terapia anticonceptiva hormonal no
seria el procedimiento mads recomen
dado para evitar el embarazo en ta
les casos (14).

En Gltimo término, los anticoncep
tivos provocarfian la supresidn de
la actividad o produccidn del fac
tor inhibidor de prolactina (PIF)

v con ello de la inhibicibdn crbni-~
ca de la adenchipefisis de producir
prolactina. Puede afirmarse que el
fenbmeno fisiopatoldgico descrito,
determina la presencia de una "hipo
fisis aislada" del control hipotald
mico (28).

No obstante lo anterior, debe te
nerse presente gque galactorrea en
mujeres multiparas es un hallazgo
habitual y gue la anticoncepcibn esg
teroidal, a pesar de su aplicacibn
tan difundida, no aumenta su inci-
dencia, lo gue supone gque otros fac
tores aCGn no dilucidados participan
con su génesis (29).

Una condicidn funcional especial,
por el mecanismo fisiopatolbgico gue
entra en juego ¥y gque se ha puesto en
relieve durante 1 Gltimo tiempo, es
la gque corresponde a la galactorrea
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que acompafia a la hipofuncién ti-

roidea primaria.

Lo siguiente re

presenta la exploracién de uno de
nuestros casos de galactorrea en

un mixedema primario.

Obs. N°

55 afios de edad

Cuadro caracteristico de mixedema,

de tiempo no precisado.

71/4969

des—

Galactorrea y amenorrea desde 6 meses

Exploraciétn funcional tiroidea

- Metabolismo basal
- Colesterolemia

- Carotinemia

- PBI-127

— Captacidtn de radio

v . yodo : 6 hrs.

-

24 hrs.
- Test de TSH
Captacibtn de
radioyodo : 6 hrs.
- 24 hrs.

-~ Electrocardiograma:

23 %

540 mgrs.%
168 gamas %
0.65 gamas %

9 %
1.0 %

0.3 %
3.0 %

Bajo wvoltaje

- Hipoclorhidria histamino-resistente.

El factor liberadar de tirotropi
na (TRH) estd constituido por una
cadena de 3 aminodcidos (piroglu

tamin-histidil-propilamina)

(4) .Al

ser administrado parenteralmente,
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determina considerable elevacibn

de niveles de tirotropina (TSH) ¥y

de prolactina (PRL) (9), coinci -

diendo con lo que se observa en ca

. sos de mixedema primario (30) (Fig.
N°® 7).

Los niveles de hormona tiroidea
influencian la magnitud de respues
tas, las gue no son idé&nticas. En
efecto, la elevaci6tn del nivel de
tirotropina después de administrar
400 microgramos de su factor libe-—
rador, es similar a ambos sexos,
mientras gque prolactina tiene una
respuesta aproximadamente el doble
mds intensa en mujeres gue en hom-
bres (9). Por otra parte, la modi
ficaci6n plasmatica de niveles de
tirotropina es abolida por la admi
nistracitn de hormona tiroidea, 1lo
gue no ocurre con la de prolactina.
Finalmente, ni L-dopa ni clorproma
cina afectan los niveles plasméati-
cos de tirotropina indicando gue es
te efecto del factor 1liberador de
tirotropina, obedece a modificacio-
nes en gue no estan involucradas ca
tecolaminas ni dopamina (9).

La carencia de hormona tiroidea
actuaria de estimulo hipotalamico pa
ra la entrega exagerada del factor
liberador de tirotropina (TRH), dque
eleva simultaneamente niveles de ti
rotropina y prolactina (18,27) (Fig.
N°e 7, etapa 7). Sobre esta faltima,
lo haria mediante uno o mas de los
siguientes mecanismos: (Fig.N°® 5)



LU N



78.

1° accibn directa estimuladora so
bre células hipofisiarias pro-
ductoras de prolactina (49);

2° accibén sobre hipotidlamo gue ha
ria desaparecer la actividad
del factor inhibidor de prolag
tina (PIF) (4, 9 y 27):

3° accibén sobre hipot&lamo gue deg
terminaria entrega de un fac -
tor liberador de prolactina
(PRH) (4, 9, 21, 26).

En casos de hipotiroidismo secun
dario a fallas hipofisiarias y aqug
llos gue son la consecuencia de
una desproporcidn entre produccidn
vy requerimientos orgdnicos de la
hormona no hay galactorrea, pues
en ambas circunstancias no ocurre
el desenfreno hipotaldmico gue au-
menta produccién del factor libera
dor de tirotropina (TRH) .

La desaparicitn de la galactorrea
al administrarse dosis suficiente
de hormona tiroidea (13,20, 27) vie
ne a constituir la prueba clinica
de la interpretacibn fisiopatolbgi
ca enunciada.

La infiltraci6én mixedematosa de
hipotdlamo, al interferir en su fun
cionalismo podria explicar la apari
cibdn de galactorrea en el hipotiroi
dismo al determinar inhibicibn de
actividad o produccidn del factor in
hibidor de prolactina (PIF).
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La posibilidad de que los fenbme
nos fisiopatoldgicos que explican
la galactorrea en el hipotirocidis-
mo primario espontdneo, pueden pre
sentarse en la tiroidectomia total

N Yy en mixedema post-radio yodo gue
determinan desenfreno hipotal&mico
similar, obligan a tener presente
esta situacibn y a investigar pre-
sencia de galactorrea en tales cir
cunstancias.

Frente al conjunto de situaciones fisiopato
l86gicas analizadas, gque involucran en una u
otra forma remocibén del efecto inhibitorio
hipotaldmico sobre la produccidn de prolac-
tina, existen otras que significan una difi
cultad para que el factor inhibitorio hipota
lamico (PIF), normalmente producido, alcan-
ce la pituitaria por interferencia de caréac
ter mecénico de la comunicacié4n hipotdlamo-
hip6fisis. La "desconeccibdbn hipotaldmica™
que reproduce la condicidn de "hipbfisis ais
lada" ya analizada, puede ser causada por tu
mores supraselares, especialmente craneofa-
ringeoma (6,12), gque por su localizacidn pue
de que no alteren la imagen radiolbgica de
la silla turca y tumores intraselares de di
ferente cardacter histolbgico entre los que
deben mencionarse adenomas croméSfobos, ade-
nomas mixtos, etc. (5, 12, 35).

El proceso tumoral intra o extra selar e-
jerce su efecto por compresibén de la eminen
cia media o del tallo pituitario, estable -
ciendo la situacibn que se produce por la
seccibtn de éste. Para que en esta forma apa
rezea galactorrea, se reguiere gue el tumor
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sea lo suficientemente grande para gue in-

terfiera con el hipotdlamo o con el trans-

porte de su factor inhibidor de prolactina

(PIF) vy que persista un remanente hipofi-

sarjio que secrete prolactina (35). La in-

terferencia de la relacibdn normal hipotdla

mo hipofisiario explica la ausencia de acti

vidad liberadora de gonadotropina (FSH. LH=-
RH), o éstas estar ausentes por el fenbme
no compresivo mismo. Cualquiera de estas

condiciones determinan amencorrea (5) (Fig.

N° 6).

La asociacibén de una lesidn tumoral con
galactorrea y amenorrea ha sido denominada
sindrome de Forbes-aAlbright (10, 23, 25, 31,
32, 35), en contraposicibén de aquella dJue
evoluciona en ausencia de un proceso tumo-
ral, para la gue se reserva la denominacién
de sindrome de Chiari-~Frommel (9, 26) si
evoluciona a continuacid®dn de un embarazo ©
parto o© sindrome de Ahumada del Castillo
si aparece en, forma no puerperal (12, 22).

No estimamos que esta divisidn entre es-
tos sindromes deba mantenerse, pues la le-
sib6n tumoral puede ser peguefila y por ello,
no demostrable radiolbgicamente. En la sg
rie de Camfield y Bates (5), tres pacientes
due inicialmente fueron caratuladas de sin
drome de Chiari-Frommel, posteriormente de
mostraron ser portadores de tumores pituita
rios; una situacifén similar ocurrid con los
casos de Young y colaboradores (35). Por o-
tra parte, en casos de acromegalias es habi
tual la asociacibdn de tumor selar y galacto
rrea (6) vy aGn mds estan desvritos casos
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de enfermedad de Cushing en los que esté
presente la misma asociacidn clinica (6,

35) .

A mayor abundamiento, desde el pun-

to de wvista funcional puede asistirse a

una sucesidn de situaciones gque marchan

desde un extremo a otro en el grado de fun
cionalidad hipofigaria como sucedid en una
de nuestras paciehtes ( Obs. N°68-9656) en
la gque estuvieron presentes las condicio -
nes fisiopatolbfgicas sucesivas que se indi

can:

10

20

30

4&

galactorrea y amenorrea, lo gue intex
pretado segGn la interpretacién dque

impugnamos, corresponderia a un sindro

me Ahumada - Del Castillo.

una reexploracidn practicada en nues-
tra Unidad a los cuatro afios de inicia
do un cuadro clinico, demostrd gue ga-
lactorrea y amenorrea se acompafian de
tumor selar, lo que obligaria a desig-
narla como sindrome de Forbes-Albright,
después de un implante estereot&xico de
itrio, cesb6 la galactorrea y persistie
ron la amenorrea y el tumor. En este
momento, el conjunto clinico estaba ca
racterizado por agalactia, amenorrea y
tumor. )

con el transcurso del tiempo a la aga-
lactia y amenorrea se agregaron elemen
tos sugerentes de falla tiroidea y su-
prarenal, es decir, un cuadro de panhi
popituitarismo.



Finalmente, la paciente de Maclaren ¥y
Kost (25), calificada de sindrome de For
bes~Albright presentd un cuadro que se
interpret6 como dependiente de un fenbme
no de apoplejia pituitaria gQue comprome-
ti6 ml tumor productor de prolactina. Deg
pués mejord a tal punto su funcibn pitui
taria que le permitié la evolucidn de un
embarazo, seguido de menstruaciones abso
lutamente normales y desaparicidn del sin
drome de Forbes-Albright.

En caso de tumores inaparentes, adquie-
re mayor relevancia el efecto que L-Dopa
puede provocar cuando estd presente la a-
sociacifbn de galactorrea y amenorrea (Fig.
Ne 7).

En efecto, si la causa es una alteracidn
funcional gue involucra caida de las con
centraciones de catecolaminas y dopamina,
L-Dopa provocara elevacidn de éstas con en
trega normal del factor inhibidor de prgo
lactina (PIF) y de factor liberador de go
nadotropina (FSH. LH-RH). Estos factores
asi entregados determinarédn inhibicibn de
la secrecibn de prolactina y cesacidbn de
galactorrea con secrecifn de gonadotropi-
nas y restablecimiento de las menstruacio
nes., Tal es la situacidtn de mujeres en
las gue no hay antecedentes de embarazo vy
parto; de lesiones toraxicas; de adminisg
traci6tn de ningin tipo de drogas suscepti
bles de provocarla, en las gue no hay evi
dencia de tumor selar ni paraselar y dgue
corresponden a lo descrito como sindrome
de Ahumada del Castille (19, 22). En cam
bico si la causa es un fenbmeno orgdnico
que desconecta anatSmicamente la hipbfisis



85.

del hipot&lamo, no serd posible restable-
cer la relaci6n funcional normal entre am
bas con L-Dopa.

la galactorrea qgue acompafia al cuadro de
acromegalia podria ser causada por la acti
vidad prolactinica de la hormona de creci
miento secretada en exceso o por la produg
cién simultdnea y en cantidades elevadas
de hormonas de crecimiento y prolactina o
por el hecho de gque el tumor gue la provgo
ca sea de car&cter mixto, cada uno de cu-
yos componentes originard una hormona lac-
togénica diferente.

Finalmente, es posible gue galactorrea
sea la consecuencia de la existencia de un
tumor hipofigario productor exclusivo de
prolactina, cuya exploracidn funcional es
coincidente con la gue se encuentra en acrg
megalia con galactorrea, pues cursa con ele
vacibn de los niveles de prolactina y no
muestra respuesta a la administracifn de L-
Dopa. Dentro de este tipo deberia clasifi
carse el caso de MacLaren y Keet (25).

CONDUCTA MEDICA.

Dos aspectos fundamentales dicen relacidén con
la conducta del clinico frente al problema gque se ha ana
lizado. El primero consiste en el hecho de gque existen
circunstancias en 3as que es posible que aparezca galac-
torrea, que puede llegar a constituirse como elemento
clinico, si no el m&s sobresaliente, el mas llamativeo e

impactante.

Entre &stas debe mencionarse:
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1° Estimulaciftn de la aréola mamaria: suckling syndrome.

2¢ Compromiso de la pared toradxica ( heridas quirGrgi-
cas, gquemaduras, herpes zoster).

3" Terapias con diversas drogas (fenotiazinas, reser -
pinasg, alfametildopa, sulfirida, etc. ).

4° Anticoncepcibn hormonal.

5°¢ Mixedemas.

En todos estos casos, la galactorrea constitu
yve un episodio no execepcional, y el procedimiento tera-
péutico inicial, una vez evidenciada su presencia, con-
siste en su remocibn. © en la instalacibdn de la terapia
hormonal especifica, como es el caso del mixedema.

El otro aspecto que puede afrontar el clinico,
es el de la galactorrea como hecho bdsico e inicial, ¥y
a veces finico. En estos casos el clinico debe considerar
ademds de las situaciones mencionadas, la posibilidad qwe
exista una lesif6n tumoral selar o yuxtaselar.

En ausencia de cualguiera de las circunstan -
cias anotadas, debe tratar de establecerse si galacto -
rrea obedece a un fenbmeno funcional o estd en relacibn
con un proceso orgdnico tumoral gue no ha sido puesto en
evidencia. Con este propdsito, se administra L-Dopa 0.5
gr. oral, cada 6 horas. )

Si L-Dopa provoca desaparicibtn de la galacto =~
rrea, lo gue puede observarse desde las 48 horas de co -
menzar su uso (31, 32), se estd en presencia de un fenb-
meno funcional. De estar presente un tumor, éste no ten-
dria participacibdn en la génesis de galactorrea. El tra-
tamiento en estos casos,debe ser a base de derivados del
ergot (Ergonovina 0.2 mgrs., 3 veces al dia (19); Ergo-
criptina 1-3 mgrs., 3 veces al dia (22) o citrato de clpg
mifeno (50 mgrs. diarios) (33).
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Si L-Dopa no determina la suspensibén de la ga
lactorrea, debe efectuarse estudio radiolbgico craneano
complementario, que eventualmente puede incluir neumoen
cefalografia, en busca de un procesc tumoral, gque de PO
nerse en evidencia, comanda la conducta terapéutica.

Si L-Dopa no logra la supresifén de galactorrea
Y no se descubre presencia de tumor, es imperativo mante
ner un control radiolbgico repetido cada seis meses con
miras a evidenciar en forma precoz, existencia de un pro
ceso expansivo.

La posibilidad que galactorrea coexista con un
tumor intracraneano, determina que el prondstico de este

sintoma y signo, aparentemente sin trascendencia, sea muy
resexrvado.

Es por estas consideraciones, gQue involucran la
adopcibn de una conducta definida y muchas veces agresi-
va, que estimamos que galactorrea constituye un desafio
al clinico.
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