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INTRODUCCION

Pocos trabajos recientes se preocupan
de la importancia que la gravidez tiene
como factor desencadenante de ameno-
rrea secundaria. Si bien la incidencia de
Sindrome de Sheehan ha disminuido en
los ultimos afos, probablemente debido
a la mejoria en la atencion obstétrica y
las facilidades de transfusion (4.62), la
posibilidad de efectuar determinaciones
hormonales muy precisas por medio del
radioinmunoanilisis y los nuevos conoci-
mientos acerca de la fisiologia de la
prolactina han permitido esclarecer la
fisiopatologia de cuadros de amenorrea
que hasta ahora permanecian oscuros, o
eran englobados en sindromes con nom-
bres propios como Argonz del Castillo,
Chiari Frommel o Forbes Albright.
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Para poder valorar su importancia he-
mos revisado aquellas pacientes que
habian acudido a la clinica aquejando
amenorrea secundaria a una gestacion. El
presente trabajo nos ha permitido encon-
trar varios sindromes con mecanismos
fisiopatoldgicos tan diferentes como la
amenorrea hiperprolactinémica, la dis-
funcion hipotaldmica, la menopausia
precoz, el sindrome de Sheehan vy el
sindrome de Asherman.

MATERIAL Y METODOS

Nuestro material estd constituido por
40 pacientes que han consultado al de-
partamento de Endocrinologia Ginecol6-
gica de nuestra clinica por presentar una
amenorrea secundaria que se iniciaba a
partir de una gestacion, bien post-parto,
bien post-aborto, y que habian suspendi-
do la lactancia por lo menos 6 meses an-
tes del momento de la consulta.

Para la clasificacion de estas pacientes
nos basamos en:

1. Historia Clinica cuidadosa, hacien-
do especial hincapié en: a) /a anamnesis
menstrual previa a la gestacién, descar-
tando sistematicamente toda enferma
que presentase cualquier tipo de altera-
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cion anterior al embarazo; b) e/ curso de
la gestacion: evolucion del embarazo
(normal o patolégico) y parto (esponta-
neo, intervenido o quirdrgico), presencia
o ausencia de patologfa puerperal, lac-
tancia natural o artificial (voluntaria o
involuntaria); c) /os antecedentes perso-
nales de la enferma: investigando su
estado animico habitual, la presencia de
cefaleas, la ingestién de medicamentos
que puedan interferir con el ciclo (hor-
monas, tranquilizantes, etc.), o la apari-
cion de sofocos y oleadas de calor; d)
los antecedentes famiiliares: episodios
similares de alteracién menstrual, edad
de inicio de la menopausia, etc.; e)
examen fisico completo con determina-
cién de peso y talla, basqueda sistemati-
ca de galactorrea a la expresién, e ins-
peccion detenida de piel y faneras.

2. Valoracién hormonal, para la cual
se practicaron sisteméaticamente deter-
minaciones radioinmunoanalfticas de FS-
H (valores normales de 3 a 15 mu/ml.),
LH (valores normales de 5 a 30 mu/ml.)
(45) y Prolactina (P RI) (valores norma-
les de menos de 25 ng/ml.); determina-
ciones urinarias de 17 cetoesteroides
(valores normales 10 + 3 mg/24h) y 17
hidroxiesteroides (valores normales 7 +
3 mg/24h) por método de Zimmerman,
apoyados en ocasiones por test de esti-
mulacion-frenaje. En todas las pacientes
se realizd test de progesterona (15 mg/
dia de medroxiprogesterona durante 5
dias-

Por ser, sin embargo, mas significati-
vos y fidedignos nos’ limitaremos en el
presente trabajo a correlacionar los dis-
tintos grupos diagnésticos con los valo-
res de FSH, LH, y Prolactina.

3. Estudios radiolégicos: Todas las
pacientes fueron sometidas a radiografia
simple de silla turca, practicdindose T.A.
C. o Neumoencefalograma cuando la
placa simple justificaba la indicacion.
Igualmente se practico histerosalpingo-
grafia en las pacientes cuyo cuadro clini-
co justificaba esta exploracion.
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RESULTADOS

Encontramos 40 casos de amenorreas
post gestacion entre un total de 363 pa-
cientes que consultaban por amenorrea
secundaria, lo que arroja un porcentaje
del 11%%. Nuestros hallazgos etioldgicos
fueron los siguientes: amenorrea hiper-
prolactinémica, 15 casos (37.5%,); ame-
norrea hipotaldmica, 14 casos (35%);
menopausia precoz, 6 casos (15%); Sin-
drome de Sheehan, 3 casos (7.5%);
Sindrome de Asherman, 2 casos (5%,).
(Ver Tabla No. 1).

Amenorreas hiperprolactinémicas
(Tabla No. 2).

El criterio diagnéstico para la hiper-
prolactinemia fue el hallazgo de valores
superiores a 25 ng/ml en el promedio de
2 o més determinaciones de prolactina;
el valor promedio de todos los casos fue
de 66.9 ng/ml. El diagnéstico de adeno-
ma se bas6 en las imdagenes radiolbgicas
de la silla turca (71). La distribucion fue
la siguiente: hiperprolactinemia funcio-
nal, 11 casos (73.3°,); adenoma hipofi-
sario, 3 casos (20°,); y sospecha de ade-
noma, 1 caso (6.6%).

Las edades de estas pacientes oscila-
ron entre 22 y 37 afos, con un -prome-
dio de 29.3. De las 15 pacientes, 8 eran
priml’garas (63.3%) y 7 multiparas
(46.6%).

En 3 pacientes la amenorrea fue se- -
cundaria a abortos legrados (20%,), en 8
a partos normales (53.3%), 2 fueron
consecutivas a una cesarea (13.3%), 1
a un parto prolengado con hemorragia
y transfusion, y una a un aborto con
hemorragia post legrado y transfusion.

Cuatro pacientes amamantaron (26.
6%), una dio lactancia mixta (6.6°/(_,)
y las 10 restantes artificial voluntaria
(66.6%).

Todas las pacientes presentaban galac-
torrea en el momento del examen, es-
pontdnea en 14 (93.3%) y en una
(6.6%) a la expresion.
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Tabla No. 1

DISTRIBUCION DE LOS DIAGNOSTICOS ETIOLOGICOS

EN LAS AMENORREAS POST-GESTACION
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Diagnostico No. de casos Porcentaje
Sindrome de Asherman 5%,
Sindrome de Sheehan 7.5%,
Menopausia precoz 15%,
Amenorreas
. . 14 35%,
hipotalamicas
Amenorreas 15 37.5%
hiperprolactinémicas. Dl
Tabla No. 2
AMENORREAS HIPERPROLACTINEMICAS
CASO PATOLOGIA  PATOLOGIA PRL FSH/LH
No. EDAD PARIDAD OBSTETRICA PUERPERAL LACTANCIA GALACTORREA ng/ml mu/ml DIAGNOSTICO
Aborto 3 m. !Aumento pop Hiperprolacti-
1 31 1GLP1AO ;legrado deral> 10kg - Esponténea 86,25 8/10 nemia funcionaX
i Hiperprolacti=-
2 ! 27 1G2P2A0 !Ninguna Ninguna Artificial ! Espontanea 57 5,5/10,5 {nemia funcional}
Aumento pon Hiperprolacti-
3 1 32 1GIP1A0 iNinguna deral> 10kg 1Artificial | Espontédnea !>100 7.5/6 nemia funcional
Hiperprolacti-
4 ! 28 !GIP1AO !Ninguna Ninguna Artificial ; Espontanea 51 8,5/11 nemia funcional
Cesarea por Fleb e g:e Adenoma hipofi
51 24 1G1POCL c;on Fontalosits nd“.; Artificial ! Espontanea 51,5 3/2 sario
p lvica. Eo g
8/inapre- 1Adenoma hipo-
6 ! 34 'G63P2A1 5‘*&;“"0 ‘1{%9. Ninguna - Espontanea 53 clable fisario
Aumento pon . Hiperprolacti-
7 1 33 1G3P3A0 iNinguna deral > 10kg !Artificial ! Espontanea |2>100 15,5/54% Inemia funcional
Parto prolon M Hi lacti-
aterna : 4/inapre- -iperpro
8 32 1G3P3A0 sggoggex:ggi Anemia 3 meses Expresion >100 clable nemia funcional
usion
Hi 1 . Hi lacti-
9 | 32 ickP2A2 lAborto 4 me jpeansfustin B Esponténea | 45 1/2,5 e Ao caad
Materna . Hiperprolacti-
10 24 ;G1P1A0 Ninguna Ninguna 1_afio Espontanea 70 1,5/3:5 nemia_funcional
Sospecha de a-
11 § 26 }G1P14A0 Ninguna Ninguna Mixta Esponténea 32 6/13 denoma,
2 d hipo-
12 ! 33 !G2P2A0 !Ninguna ‘;}2?:’13 10k g“ggé“a Esponténea >100 4/4,5 ?1:2?:: o
Materna . Hiperprolacti-
13 26 ;GIP1A0 Ninguna Ninguna 1 afio Expresion 65 7+5/4 nemia funcionall
7 Hiperprolacti=-,,
14 | 26 |G1P1A0 |Ninguna Hemorragia jArtificial | Esponténea 34,5 L/4 nemia funcional
Tratamiento Hiperprolacti=~
15 ! 36 1G2P240 !Cesérea ;3 Tepaze- tsrtificial | Esponténea 78 6,5/ nemia funcional
'
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Los valores de gonadotrofinas estuvie-
ron bajos en 4 casos (26.6Y,), selectiva-
mente disminuida la LH en un caso (6.
6%) y en los otros 10 los valores fueron
normales (66.6%,).

El tratamiento fue exclusivamente
con Bromocriptina en 13 casos (86.6%),
en un caso (6.7%) con reseccién tran-
sesfenoidal y en un caso de hiperprolac-
tinemia iatrogénica inducida por tepa-
zepan se suspendio la medicacion.

Los resultados del tratamiento pueden
verse en la tabla No. 3.

Amenorreas hipotaldmicas Tabla No. 4

El diagnéstico de amenorrea hipota-
ldmica se baso en la presencia de al me-
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nos 3 de los siguientes pardmetros: dis-
turbios psicolégicos identificables con
algin componente de depresion, valores
de hormonas pituitarias y ovéricas den-
tro de |imites normales, variaciones pon-
derales superiores a = 10 kg., o retorno
de reglas ciclicas después de psicoterapia
de apoyo y adelgazamiento o tratamien-
to concomitantes.

Las edades de estas pacientes oscila-
ron entre 22 y 36 afios, con un prome-
dio de 27. Ocho (67.1%) eran multiges-
tantes y seis (42.9%,) primigestantes.

Doce pacientes (85.7°%) presentaron
patologia obstétrica en la gestacion in-
mediatamente anterior a su episodio de
amenorrea. Siete pacientes (50°,) pre-
sentaron un aumento de peso superior a

Tabla No. 3
RESULTADOS DEL TRATAMIENTO EN LAS AMENORREAS HIPOTALAMICAS
oY ! v RESULTADOS
CaSO - g e pemm——m————————
No. DIAGNOSTICO TRATAMIENTO PRL E_GALACTORREA _ CICI.(ES
I |
1 Funcional Br. Criptina Normal I (=) Gestacidn
2 ! Funclonal Br. Criptina Normal (=) Eumenorrea
3 i Funcional Br. Criptina Normal (=) Gestacidén
! 4 Funcional Br. Criptina i Normal (=) é Gestacidn
E 5 ! Adenoma :I Br. Criptina >30ng/ml Expresion i Amenorrea
6 E Adenoma | Br. Criptira Normal ) (=) i Eumenorrea
4 : Funcional Br. Criptina : >30ne/ml E Expresidn § Eumenorrea
,: 8 Funcional Br. Criptina Normal (=) | Eumenorrea
i 9 Funcional Br. Criptina ! Normal (=) Eumenorrea
:' 10 Funcional Br. Criptina i >30ng/ml Expresidn Gestacidén
,: 11 | Sospecha adenoma Br. Criptina $30ng/ml Expresidn Eumenorrea
|E 12 ; Adenoma gg ?:ﬁgigﬁltrmg >30ng/ml (=) Amenorrea
2 13 : Funcional Br. Criptina Normal Expresidn Eumenorrea |
g 14 Funcional Br. Criptina Normal (=) | Eumenorrea
E 15 :: Yatrogénica E ?z\e}ggmir Tepa- Normal (=) g Eumenorrea
H 1 1 i R J
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Tabla No. 4

AMENORREAS HIPOTALAMICAS

Cas0 FalOLOG1a PATOLOGIA

PRL. FSH/LH

w0« EUAUL FaniiaL OBSTETRICA  FUERPERAL LACIANCIA PESO/TALLA ng/ml mv/ml  TRATAMIENTO rESULIalus

1} 22 !33p2a1 !aborto 3 m. |Aumento pond,
- Legrado ral 10 Eg. <

81,5/1,63 ! 7,5 16,5/11,5}Régimen adel |Eumenorrea

bilidad, insom
nio, cefaleas_

. gazante.
Cesarea POT | Lepresidn Rerlas ci-
2 | 25 [5lFlao jdistocia de oot erarto flaterna | 62/1.65 7 4/7,5 {Psicoteraplaislicas
o Flebre hemo- Régimen adel |Reglas ci=
rragia,Aumen- iMaterna e
. p B R deval 1,56 6 6 1 gazante. Psilclicas
3 ! 33 132P240 }Forceps iopkg.lrritg 6 meses | 73/1,5 '5 151345 coterapia

Presentacidn)Fiebre puerpg

4 1 27 1G1P1a0 1Podalica Par €3ée-§§¥€<§?‘§" Materna
to prolonga-imento ponderal!3 meses
do 10 kg.

Regimen adel
azante. Psl jRezlas cf-
74/10 Sk 12 12/16 goterapia Tiiclicas

Cesarea por

Régimen ade

53P2al idegpropor - iAumento ponde-,Materna |gj/7, 1 ante. Psl lReglas ci-
5 26 josra cien coB. iy 38 kg. 8 meses | 91/1:55 10 6:5/135 gg%era;m clicas
Cesarea POT iAumento pondg jlaterna Régimen adel Reglas ocf=-
6 1 29 1G1P1AO Z{‘gntlgggsclé‘.. ral 20 kg. 3 meses }72,5/1,56 |7 7/14%,5 |gazante clicas
Cesarea por |Flebre puer Régimen adel Rezlas cf-
7 | 32 |G1P140 |despropore ral Anebia A inixta 88/1,52 11,5 15/15 gaia.nte T llicas
cion CoPs mento Bonde-
3 ral 10 kg.
: Artifi- Reslas of-
8 30 |G2P1lAl ;Ninguna Ninguna clal 59/1,63 9 9/14 Clomifeno %gcggg.geg
Reglas ci-
9 | 23 lczpoaz !1R9TE9 3 ¢ INinguna B 63/1,60 8 8/12 Chomiten giggg;.su
Aborto 3 m. !Aumento pondg Reflu oi-
10 | 26 |G2POA2 |legrado ral 10 kg. - 60/1,47 18 10/14 Clomifeno ggcggg-seg
11 } 25 |G2P240 Ninguna Ninguna Yaterna 155/1,60 15 16/6 ;f;‘m““' Pafias o
Aborto 3. - =
12 | 23 164143 {hoorado Ninguna - 61/1,59 10 is5,5/7,5 iogsootera  Hgglas o
Parto prema jPuerperio pirg|Artifi- Reglas ci=
13 | 24 lopLao !tare T tico,depresionjoial ig |48/1,50 10 2,58 (Fsicotera- Y§FI2T
post-parto volunt. pla
G L d t- - - las ci=-
14 | 23 |G1P1A0 |Eclampsia  iLggyado post- igpgifi- §51/1,51 5 8/7.8 Eglcotera faglas. o

10 kg. en el periodo post-parto. Cuatro
pacientes (25.5%) presentaban altera-
ciones psiquicas identificables en el
puerperio inmediato o tardio. Dos (14.
25%,) presentaron hemorragia puerperal
y cuatro (28.5%) tuvieron un puerperio
febril.

Ninguna paciente tuvo agalactia. De
las 10 pacientes con hijos vivos, 6 (60%)
dieron lactancia materna, 3 artificial
(30%) y una (10%) mixta.

Todas las pacientes presentaron valo-
res de PRL, FSH y LH dentro de limites
normales.

Once pacientes (78.57%) recuperaron
sus reglas ciclicas después de psicoterapia
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y/o régimen adelgazante, dos quedaron
gestantes después de tratamiento con
Clomifeno (14.25%,) y una (7.5%) des-
pués de tratamiento con HMG y HCG.

Menopausia precoz (Tabla No. 5)

El criterio fundamental para el diag-
nostico de menopausia fue el que las
pacientes presentaran dos 6 més determi-
naciones valores promedio de FSHy LH
superiores a 15 y 30 mU/ml respectiva-
mente. En una paciente el diagnodstico
fue comprobado histologicamente, ha-
lldandose un ovario rudimentario atrésico.

Aunque la edad en el momento de la
consulta oscilé entre 33 y 37 afios, hay
que hacer notar que en el momento del
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Tabla No. 5

MENOPAUSIAS PRECOCES

CAS0 EDfLD DE EDAD LE PATOLOGIA PATOLOGIA FSH/LH PRL
No. CONSULTA INSTAURACION PARIDAD OBSTETRICA PUERPERAL LACTANCIA mu/ml. ng/ml.
i 5 | :
1 34 a. 27 a. 1 G2P2 Toxemia Ninguna - 31,6/85 9.5
! ! Fdo. Muerto
Legrado. ,
Aborts 40 'E}xia.nsf‘usion
- rto .
2 35 a. 31 a. G6P3 dlas Hipatitis- - 36,3/32 -
Sintomas me
nopausicos.
sintomas me | Artificial
3 3 33 a. 27 a. G2P2 Ninguna nopausicos voluntaria !42/61,4 7
Cesarea por
L 37 a. 31 a. G4P3 desproporcién 1 Ninguna Materna 18,3/52 8
Cesarea por
5 36 a. 28 a. G2PO desproporcién | Nirguna Matawna 2, e/55 -
................ Fomemmmmm————ap—— S ———
Artificlal
[ 33 a. 32 a. ! G3P3 Ninguna Ninguna voluntaria ; 15/43 7,5

parto o del aborto las edades oscilaban
entre 27 y 32.afios, con un promedio de
29.5 afios. ‘

Cuatro (66.6%) de estas pacientes
presentaron patologia obstétrica o puer-
peral: 2 (33.3%) fueron sometidas a
cesarea por desproporcion pélvico-fetal,
una (16.6%,) presentd toxemia y tuvo
un mortinato, y una (16.6%) requiri6
transfusion de un litro de sangre después
de un legrado por un aborto de 40 dfas.

De las 4 pacientes con hijos vivos, 2
amamantaron y 2 no.

Todas las pacientes presentaron valo-
res de Prolactina normales. Ninguna
tenia antecedentes familiares de meno-
pausia precoz. Todas las pacientes tenian
peso adecuado a su talla.

Sindrome de Sheehan (Tablas Nos. 6y 7)

El diagnéstico de S. de Sheehan se
basé principalmente en la anamnesis de
la clinica que estas pacientes presentaron
en el puerperio.

Las- 3 enfermas nos fueron remitidas
mucho tiempo después del parto: a los
6, 7 y 17 aiios, por lo que los datos del

examen fisico y determinaciones hormo-
nales no corresponden al periodo de
instauracion y manifestacion clinica flo-
rida del sindrome.

Todas las pacientes presentaron du-
rante el parto hemorragia aguda con
shock hipovolémico, que requiri6é trans-
fusién. Las manifestaciones clinicas fue-
ron: caida del vello axilar y pubiano,
cefalea, astenia, adinamia, e hipotension
en los 3 casos; en 2 (66.6%) hubo una
pérdida de peso mayor de 10 kg., y en
una un aumento superior a los 10 kg.
Hubo agalactia en los 3 casos.

La primera paciente fue diagnosticada
clinicamente de Sindrome de Sheehan
durante el puerperio y tratada inmedia-
tamente y durante 7 afios con glucocor-
ticoides y extractos tiroideos; y en el
momento de la primera consulta presen-
taba un aspecto mixedematoso. Se supri-
midé toda medicacion y se practicaron
determinaciones hormonales que figuran
en la tabla No. 7. La PRL, FSH y LH
eran normales. Los valores de T3 y T4,
y la curva de captacion de | radiactivo
evidenciaron una hipofuncién tiroidea.
El test de TRH fue (—). Las cifras de
cortisol y el test de ACTH mostraban un
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Tabla No. 6
SINDROME DE SHEEHAN
CUADRO CLINICO
r-
GASO PATOLOGIA | CAIDA }CAIDA VELLO ADINAMIA |
No«! EDAD IPARIUAD 10BSTETRICA ICABELLO!PUB, y AXI.!CEFALEA !ASTENIA [HIPOTENS.! PESO ! LACTANCIA} OTROS
25 TOXEHIA
1 |Parto a}51-P1l-a0|FORCEPS + + + + + Pérd. | AGALACTIA -
los 18 CESAREA 10 k.
TRANS «SHOC
42 FIEBRE
2 1Parto a1G1l-P1-A0 1HEMORRAGIA (=) -+ + + + Aumnt. } AGALACTIA!PUERPE
los 25 10 k. RAL
32 CESAKEA Pérd. ULCERA
3 |PaTto a{G3-P3-A0 {TRANSFU- (=) + + + + 10 k. 1 AGALACTIAIDE DE~-
los 26 SION \ CUBITO
Tabla No. 7

SINDROME DE SHEEHAN
DATOS DE LABORATORIO

| 18
1
No .CASO 1 PESO/TALLA | PRL(ng/ml) 1 FSH/LH T3 / T4 TEST | CORTISOL TEST DE RESPUESTA A
(mu/m1) TRH LHE - RH E+ P
1 85/1" 54 L 5/8 0'45/1'4 4 (=) 2 + P (+)
E+P (+)
2 62/1'60 2 6/10 1'5/11'8 + 15 + P (=)
E+P (+)
3 62'5/1' 57 9 2/6 ~ 11'8/10 + 10 (=) P (+)
H H E+P (+)

E + P+ ESTROGENOS + PROGESTERONA.
Valores normales i TE + 1 -2,5ng/ml.
T4

mg %
Cortisol 1+ 5 = 25 ng/ml.

hipocorticismo moderado. Esta paciente
fue tratada con dosis adecuadas de ex-
tracto tiroideo y supresion de los corti-
coides, con lo que desapareci6 la sinto-
matologia hipotiroidea, recuper6 su peso
normal y present6 varias reglas espon-
téneas.

Los casos 2 y 3 no recibieron ningin
tratamiento en el periodo que transcu-
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rri6 entre la instauracion del cuadro vy el
momento de consulta, excepto estroge-
nos y progesterona para provocar hemo-
rragias por deprivacion. Los valores de
PRL, FSH, LH, T3, T4, Cortisol, y el
test de TRH fueron normales.

En las 3 pacientes se practico test de
LH-RH; en 2 fue positivo y en una fue
negativo.
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Sindrome de Asherman (Tabla No. 8)

El diagndstico de estos casos se bas6
principalmente en los hallazgos histero-
salpingograficos. Se practicd una histe-
rosalpingografia siempre que la adminis-
tracion de estrogenos y progesterona fue
incapaz de provocar una regla o cuando
ésta fue muy escasa.

REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

Las edades de estas pacientes oscilaron
entre 27 y 32 afios, con un promedio de
29.5 afios. Una de ellas (50%) era
primigestante y la otra (50%) multiges-
tante. Las dos (100%) fueron sometidas
a cesarea, una por sufrimiento fetal y la
segunda por placenta previa. Las dos
presentaron patologia puerperal: una
presento ileo paral itico, absceso de pared

(Tabla No. 8)

SINDROME DE ASHERMARN

CASO PATOLOGIA PATOLOGIA PRL FSH/LH CONFIRMACION
No. EDAD PARIDAD OBSTETRICA PUERPERAL LACTANCIA PESO/TALLA mg/ml mv/ml DIAGNOSTICO
Ileo paralf-} HSGiSinequias
Cesérea poritico, abce- 1 de cavidad ute
sufrimiento (so de pared, rina,
& 27 P1P1-20 ! fetal. aumento pon |Artificlal | 67/1.52 12 4/6 Estrégenos
deral de 20 Progesterona (=)
Kgo Test Progeste=
rona (-)
b
HSGs Mdltiples
Sinequlass
Cesérea por iHemorragia Materna Test Progeste-
2 32 G3P3-A0 | placenta transfusién 13 meses 63/1,63 12 10/15 trona (-).
previae Estrégenos +
Progestero-
\ na (%
| Hemorragla eg
' casas
1 1 1 1
(Tabla No. 9)
PACIENTES CON PATOLQGIA OBSTETRICA ¥ PUERPERAL
Hemorrglca No hemorragilca *
% sobre el % sobre el
No. de paclentes total de casos No..de paclentes total de casos
y Hiperprolactinemia 3 20% 6 40%
Hipotaldmica 3 21,4% 11 78.,6%
Menopausis precoz 1 16,6% 3 i 50%
]
Sheehan 3 100% 3 i 100%
Asherman 1 50% 2 100%
S e
Total ; 11 (27, 5%) : 25 (62, 5%)
] 1 i '

# Inclufdas variaciones ponderales patolégicas.
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y aumento ponderal de 20 kg.; y la otra
presentd una hemorragia que requirid
transfusion en el puerperio inmediato.

Una de ellas amamantd y la otra no.

Las determinaciones hormonales fue-
ron normales en ambas pacientes. Y las
dos tenian pesos adecuados a su tallaen
el mormento de la consulta.

Correlacién entre Patologia Obstétrica o
puerperal y amenorrea(Tabla No. 9)

De las 40 pacientes, 36 (90°) pre-
sentaron algin tipo de patologia durante
el embarazo parto puerperio. Once (27.
5%) presentaron hemorragia moderada
o severa; sin embargo, s6lo 3 de ellas
presentaron Sindrome de Sheehan (27.
2%), y las otras 8 estuvieron repartidas
entre amenorreas hipotaldmicas: 3 (27.
2%), hiperprolactinemia: 3 (27.2%),
menopausia precoz: 1(9.1%), y Sindro-
me de Asherman: 1 (9.1%,).

COMENTARIOS

Maltiples factores pueden ser capaces
de provocar una amenorrea después de
una gestacion. Hay algunos fisioldgicos,
como la lactancia, y otros patolbgicos de
pronodsticos tan distinto como ameno-
rreas de origen hipotalamico funcional,
amenorreas hiperprolactinémicas de ori-
gen funcional o tumoral, las insuficien-
cias ovaricas precoces o los sindromesde
Asherman y Sheehan.

La lactancia ain prolongada durante
un afio, solo provoca amenorrea persis-
tente en el 40%, de los casos (28). Se
considera patologica la amenorrea que
persiste mas de 3 meses después del par-
to o de la suspension de la lactancia
(39.13). Nosotros hemos sido mas am-
plios en ese criterio y hemos recogido
solamente aquellas pacientes que presen-
taban una amenorrea mayor de 6 meses.
Al clasificar nuestras pacientes en los
distintos cuadros clinicos etiol6gicos nos
hemos encontrado con una incidencia
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similar a la reportada por otros autores
(38,70).

FORMAS CLINICAS

Amenorrea hiperprolactinémica

Se sabe que en el curso del embarazo
y debido al aumento progresivo de los
estrogenos, hay una hipertrofia del 16bu-
lo anterior de la hipofisis a expensas
principalmente de las células lactotropas,
que se inicia en el segundo mes y es mé-
xima durante el tercer trimestre. Parale-
lamente, se produce un aumento de los
valores de Prolactina que al final del
embarazo son 8 veces mayores que los
valores normales (12, 13, 16, 17, 30, 31,
35, 40, 41, 46, 56, 65, 66). En el post
parto los lactotropos persisten reunidos
en cordones, pero su talla se reduce y
estdn casi enteramente vacios de material
granuloso. Los valores de Prolactina
vuelven a ser normales entre la 2a. vy la
6a. semana post parto. La disminucién
de: los valores basales se produce tanto
en las pacientes que amamantan como
en las que no, pero en las primeras la
succion provoca picos de Prolactina que
van disminuyendo en amplitud a medida
que se prolonga la duracién de la lactan-
cia (16, 17, 35, 55, 65, 66).

En la primera semana post parto exis-
te una hipogonadotropinemia, los valores
de FSH se van normalizando hacia los 12
a 18 dias, tanto si la paciente amamanta
como si no, el aumento de la LH es méas
tardio y menor en las pacientes que ama-
mantan, lo que provoca una mayor inci-
dencia de anovulacién en los primeros
ciclos post parto (16, 17, 35, 55). En el
post parto el ovario se hace refractario
a la accion de las gonadotropinas tanto
exbgenas como enddgenas, al parecer
porque la prolactina bloquea los recep-
tores hormonales ovéricos y altera la mo-
dulacion de gonadotropinas a nivel hi-
potaldmico (5, 10, 15, 16, 17, 28, 29,
34, 35, 39, 43, 55, 67, 70, 73).
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La hipertrofia causada por los estroge-
nos en la hipofisis puede persistir duran-
te el post-parto produciendo una hiper-
prolactinemia, bien de tipo funcional,
bien de tipo orgéanico, siendo a veces la
primera manifestacion de adenomas que
hasta entonces habian sido asintomaticos
(13, 36, 39, 56, 58, 64).

En 3 de nuestras pacientes, pudimos
demostrar la existencia de un adenoma,
en otra paciente se sospechaba, y se cla-
sificaron como de tipo funcional los ca-
sos en que no pudimos demostrar ning(n
adenoma.

Aunque Delecour (13) afirma que el
hipogonadotropinismo es constante, no-
sotros sélo lo hemos encontrado en 5
casos (33.2%). S6lo en un caso de lac-
tancia materna mayor de un afio, encon-
tramos un adenoma. En toda paciente
con amenorrea post-gestacion hay que
buscar la existencia de galactorrea y de-
be descartarse siempre la presencia de
un adenoma hipofisiario (13.22).

En nuestra casuistica la galactorrea ha
sido espontanea en el 93.3°, de los casos
y @ ia expresi6n en el 6.7%.

No encontramos ninguna asociacion
entre los valores mas altos de PRL y la
existencia de un adenoma. En el 46.7%,
de los casos hubo una patologia obstétri-
ca o Stress emocional, que han sido des-
critos como factores desencadenantes de
hiperprolactinemia por un mecanismo de
alteracion de las catecolaminas hipota-
lamicas (67, 53, 39, 13, 72, 50, 51, 70,
21, 57).

El tratamiento con Br-criptina norma-
liza los ciclos en todos los casos de hi-
perprolactinemia funcional aunque no
lleguen a normalizarse las cifras de pro-
lactina.

Amenorrea hipotaldmica

El que la gestacion y el parto o aborto
pueden provocar un traumatismo fisico
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o psicoldgico es evidente (33). Y que la
hiperprolactinemia y la disfuncion hipo-
taldmica son las principales causas de la
amenorrea post parto, también es admi-
tido (70, 38, 39, 13), lo mismo que la
asociacion entre stress y amenorrea (25,
54), y la localizacion hipotaldmica de los
centros del hambre y la saciedad.

Uno de los pilares mas importantes
para el diagnéstico de estas enfermas es
la normalidad de las cifras de gonadotro-
pinas y prolactina; y también las varia-
ciones del peso, tanto la disminucion
(25, 14), como el aumento (24, 13, 33).
Estas variaciones suelen relacionarse con
desdérdenes psicoafectivos; se habla inclu-
so de una entidad clinica ““obesidad o
delgadez neurdgena del post parto”.
(13). Parece ser ligeramente superior la
incidencia de amenorrea hipotalamica en
las multiparas (57%) que en las primi-
paras (42.9%); al parecer la ganancia
ponderal podria ser favorecida por el
nimero de gestaciones. Es frecuente
encontrar patologia obstétrica (85.7%).
En nuestra casuistica s6lo encontramos
aumento de peso en el 50, de los casos
y ningin adelgazamiento.

En el tratamiento de estas pacientes
es fundamental la correccion del peso
y la psicoterapia, bastando estas simples
medidas para que la regla se normalice.
Solo en tres casos tuvimos que recurrir
al clomifeno para estimular la ovula-
cion.

Menopausia precoz

Son muchos los trabajos que descri-
ben una amenorrea hipergonadotropa
después de un parto (20, 37, 46, 47,
48). Aunque no hay acuerdo acerca de
la edad que debe considerarse como |i-
mite para el diagnoéstico, hemos consi-
derado menopausias precoces las que
ocurririan antes de los 35 afios (3, 11,
46, 20).

En cuanto al mecanismo de produc-
cion del fallo ovarico es muy discutido.
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Segin Erickson (19) los receptores hor-
moenales de LL.H. y FSH, necesitan la ac-
cion de la FSH para producirse, y hacer
que el foliculo madure. En periodos
prolongados de supresion de FSH, como
ocurre en la gestacion y en la ingestion
de anovuladores, pueden disminuir los
receptores y llevar a una atresia folicular
irreversible o a una ovarioplejia. Sin
embargo, se ha hablado también del trau-
matismo psiquico del parto (20) como
factor desencadenante de una atresia y
destruccion folicular en situaciones de
disfuncién hipotaldmica hipofisiaria (13),
y también se habla de un proceso auto-
inmune. En nuestros 6 casos hemos en-
contrado 4 que presentaban patologia
obstétrica o puerperal.

Sindreme de Sheehan

Ya desde 1937 (59) se habia descrito
el hecho de que la hipdéfisis hipertrofia-
da al final del embarazo es muy sensible
a los cambios hemodindmicos y puede
sufrir necrosis y colapso secundarios a
estados de shock de la enferma durante
y después del parto. También es conoci-
do que la extension de la necrosis es
proporcional a la cantidad de sangre
perdida y a la severidad del shock (60,
61, 62, 63). Aunqgue han sido descritos
casos de Sindrome de Sheehan después
de partos normales (23), la frecuencia de
este sindrome va siendo cada vez mas ra-
ra en la obstetricia moderna debido a
una mejor asistencia obstétrica y a una
mayor facilidad de transfusion inmediata
cuando se presentan pérdidas hemorragi-
cas. Ninguna de nuestras pacientes habia
tenido su parto en un centro hospitala-
rio. Todas habian sido atendidas en hos-
pitales comarcales.

El Sindrome de Sheehan tiene mani-
festaciones muy variables: desde fa for-
ma completa hasta la paciente que des-
pués de haber hecho manifestaciones
clinicas durante el puerperio, permanece
asintomatica.
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Nosotros solo encontramos una pa-
ciente que en el momento del estudio
presentara manifestaciones clinicas y de
laboratorio de hipotiroidismo e hipocor-
ticismo suprarrenal, ademés de la ame-
norrea. Las demds pacientes sélo presen-
taron una clinica de astemia, adinamia,
caida del vello pubico y axilar, durante
el puerperio, y en el momento del exa-
men permanecian amenorreicas (1, 8,
18, 27, 32, 42, 59, 60, 61, 62, 63, 66).
Todas presentaron agalactia.

En 2 de nuestras pacientes obtuvimos
respuesta al test de LH-RH y en unano.
Esta respuesta variable al test de LH-RH
ha sido descrita ya por varios autores
(1, 27, 32, 68). Ninguna de nuestras
pacientes quedd embarazada después,
aunque se han descrito casos con pronods-
tico favorable para la gestacion (9. 42).

Sindrome de Asherman

Aunque descrito por Fritsch en 1894,
solo después de que Asherman (2), en
1948 publico varios trabajos, se le conce-
di6 verdadera importancia. Aunque su
incidencia es por fortuna relativa-
mente baja, es posible que sea mayor que
la que se acepta, pues ciertos casos que
se manifiestan como hipomenorrea pue-
den no ser diagnosticados. No es sor-
prendente su presencia como causa de
amenorrea post gestacion, si se tiene en
cuenta que son los legrados puerperales
y post aborto y después de ellos las cesé-
reas las principales causas de este sindro-
me (6, 7, 52). La base fundamental para
su diagnostico es la histerosalpingografia
(26) que estd indicada siempre que no
se obtenga una respuesta adecuada a la
administracion de estr6genos y proges-
terona.

Las 2 pacientes gue encontramos en
nuestra casuistica habian-sido sometidas
a cesareas. Una de ellas presentd signos
sugestivos de endometritis, lo que estd
descrito como fendmeno coadyuvante
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en la formacion de las sinequias (6). La
segunda requiri6é cesarea por una placen-
ta previa que pudo facilitar especialmen-
te la formacion de adherencias a nivel
del itsmo.

Relacion entre patologia obstétrica ¢
puerperal y amenorrea

Llama la atencion la gran incidencia
de patologia obstétrica o puerperal

RESUMEN

Un porcentaje relativamente alto de
amenorreas secundarias (11°,) puede ser
posterior a una gestacion.

Toda amenorrea consecutiva a una
gestacion, de mas de 6 meses de dura-
cion, es patoldgica y requiere una valora-
cion exhaustiva y un tratamiento etiol6-
gieo adecuado. La anamnesis es funda-
mental en este estudio, pero no debe
basarse solamente en ella el diagnéstico,
pues solamente en un porcentaje peque-
fio de pacientes (27.2°%) que presenta-
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(90%) en estas pacientes gue desario-
Ilaron amenorrea post-gestacion.Si bien
esta relacion es explicable en los casos
de Sindrome de Sheehan o de Ameno-
rrea Hipotalamica, (habida cuenta del
papel que la hemorragia y el stress de-
sempefian en la fisiopatogenia de uno vy
otra), es dificil establecer una correla-
cion significativa con los restantes cua-
dros patolobgicos, debido a lo pequefio
de la muestra.

ron hemorragia o shock durante el pario
y cambios ponderales puerperales, la
causa de la amenorrea fue el Sindrome
de Sheehan. No debe olvidarse tampoco
la importancia que la amenorrea hipo-
taldmica, la hiperprolactinemia y ia me-
nopausia precoz tienen como etiologias
de esta amenorrea; y el papel preponde-
rante que las determinaciones hormona-
les juegan en su diagnéstico. Por lo tan-
to, el estudio racional de las amenorreas
post-gestacion serd hecho con la combi-
nacion juiciosa de la Historia Clinica,
el examen fisico y el estudio endocri-
nolégico.

POST-GESTATION AMENORRHEA

SUMMARY

A relatively high percentage of secon-
dary amenorrhea (11°,) may appear
following a gestation.

All cases of amenorrhea of more than
six months following a gestation must
be considered pathological and require
careful evaluation and treatment. Anam-
nesis is fundamental but the diagnosis
mustn’t be based only on it, since on-
ly in a small porcentage (27.2%,) of
patients presenting hemorrhage or shock

BiBLIOGRAFIA

1. AONO T., MINAGAWA J,, KINUGASA
T. TANIZAWA 0., KURACHI K.,
(1973). Response of pituitary LH and

during delivery and puerperial changes
the cause of amenorrhea was Sheehan
Syndrome.

It is also important toc keep into con-
sideration hypotalamus amenorrhea, hy-
perprolactinemia and early menopause
as etiology in such amenorrhea, and the
predominant role played by hormones
in diagnosis. Therefore, rational analyses
post-gestation amenorrhea must be ba-
sed on the medical history, the phy-
sical examination and the endocrinolo-
gical study.

FSH to synthetic LH —releasing— hormo-
ne in normal subjects and patients with
Sheehan’s Syndrome, Am, J, Obstet. Gy-
necol., 117. 1046.

~!
-



Vol. XXXV No. 1

2.

10.

1.

12.

72

ASHERMAN J. G. (1948). Amenorrhea
traumatica (atrética). J. Obst. Gynec, Br.
Emp., 55, 23.

BOARD J., REDWINE F., MONCURE
C., FRABLE W., TAYLOR J,, (1979).
Identification of differing etiologies in
clinical diagnosed premature menopause.
Am. J. Obstet. Gynecol., 134, 936.

BONILLA F. {1961). Diagnostico y Tra
tamiento del Sindrome de Sheehan. Co-
municaciones al Il Congreso Mundial
de Ginecologia, Viena. Edit Congress
print Romayor Viena 1961. 1, 14.

BONTE M., KINGONEYE A., GASHA-
KANBA E. et al (1974). Malnutrition
and post partum amenorrhea. Int. J. Fer-
til. 19, 97.

CARMICHAEL E. (1970). Asherman’s
Syndrome Obstet. Gynec., 36, 922,

COMINOS A., PANTELIS Z (1969),.
Treatment of uterine adhesions Am, J.
Obstet Gynecol. 105, 862,

COOK J.E., BEAN W.,, FRANKLIN M,,
EMRHICK J. (1951). Post partum ne-
crosis of the anterior lobe of pituitary
gland. Arch. Intern. Med. 87, 517.

COHEN S., BAILLIE P, (1980). Shee-
han’s Syndrome followed by successful
pregnancy. A case report. S. Afr. Med.
Journal, 57, 20.

CORBEY R., LEQUIN R., ROLLAND
R. (1977). Hyperprolactinemia and se-
condary amenorrhea. Prolactin and hu-
man reproduction, Academic Press. L.on-
don, 1977, 11, 203.

COULAN C., RYAN R. (1979). Prematu-
re menopause. Am, J. Obstet Gynecol.
133, 639.

DAVIES C, JACOBI J, LLOYD H,
MEARES J. (1974). DNA synthesis and
the secretion of prolactin and growth
hormone by the pituitary gland of the
male rats: effects of diethylstill boestrol

13.

14.

15,

18.

20.

REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

and 2 Br L ergocriptine methansulpho-
nate. J. Endocrinol, 61, 411.

DELECOUR M,, FOSSATI P, CAPPOEN
J. (1975). Syndromes neuroendocriniens
du post partum, Enciclop. Med. Chir.
5114, G 10, 6.

DELGADO H.,, BRINEMAN E., LECH-
TIG A.,, BONGAARTSY, MARTORELL
R., KLEIN R. (1979). Effect of maternal
nutritional status and infant supplement
ation during lactation on post partum
amenorrhea. Am. J. Obstet. Gynecol,,
135, 303.

DEL POZO E. VARGA L., SCHULTZ
K., KUNSING H. MARBACH P., EP-
PENBERGER V. (1975). Pituitary and
ovarian response patterns to stimulation
in the post partum and in galactorrhea
amenorrhea. Obstet. Gynecol. 46, 539.

DELVOYE P, BADWI M., DEMAEGD
M., ROBYN C. (1978). Long lasting lac-
tation is associated with hyperprolacti-
nemia and amenorrhea en: ROBYN C,,
HARTER M. Progress in prolactin physio-
logy and pathology. Editorial Biomedical
press Amsterdam 1978. pag. 128.

DELVOYE P, DEMAEGD M., NYAM-
PETA V., ROBYN C. (1978). Serum
prolactin, gonadotropins and estradiol in
menstruating and amenorrheic mothers
during two year’s lactation. Am. J. Obstet
Gynecol. 130, 635.

DIZERAGA G., KLETZKY 0., MIS
HELL D. (1978). Diagnosis of Sheehan's
Syndrome using a sequential pituitary
stimulation test. Am. J. Obstet Gynecol.
132, 348.

ERICKSON G.F, (1978). Normal ovarian
function. Clin. Obstet. Gynecol. 21, 31,
1978.

FERRER-BARRIENDOS J., MILLET A.
{1978). Menopausia precoz. Revision de
conjunto. Rev. Esp. Obst. Gin. 37, 211.



Vol. XXXV No, 1

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

FOSS G.L., SHORT D. (1951). Abnor
mal lactation. Journal. Obst. Gynecol.
Br. Emp. 48, 35.

FOSSATI M,, ASFOUR, CORTIER J.C
(1976). Hypopituitarisme antérieur et
global du post partum. Rev. franc. Gynéc.
71,179,

FOSSATI C., KHERN A, DUBECQ ..
CLAPIES J., GONNET J,, (1979). Syn-
drome de Sheehan aprés accouchement
normal. J. Gyn, Obst. Biol. Repr. 8, 379.

FISHMAN J,, BOYAR R., HELLMAN L.
(1975). Influence of body weight on
estradiol metabolism in young women.
J. Clin. Endocrinol. Metab. 41, 989.

FRIES H., NILLIUS, PETTERSON F.
(1974). Epidemiology of secondary ame-
norrhea. A retrospective evaluation of
etiology with special regard to psychoge-
nic factors and weight loss Am. J.
Obstet, Gynecol. 118, 473.

HALD H. (1949). On uterine atresia
consequent to curettage. Acta Obst. Gy-
necol. Scand. 28, 169.

HADDOCK L., VEGA L., AGUILO F.
RODRIGUEZ 0. (1972). Adrenocortical
thyroid and human growth hormone re-
serve in Sheehan’s Syndrome. John Hop-
kins Med. J. 131, 80.

HEFNANI F., ISMAIL H., YOONIS N,,
et al (1977). The benefit of lactation
amenorrhea as a contraceptive. Egy-Int
J. Gynecol. Obstet. 15, 60,

HOYUEN B.,, CANNON W,,Sy L., BOO-
TH J.,, BURGH P, (1982). Regression of
pituitary microadenoma during and follo-
wing bromocriptine therapy. Persistent
defect in prolactin regulation througho-
ut pregnancy. Am. J. Obstet Gynecol.
142, 634,

HUNT T.E. (1947). Mitotic activity in
the anterior hypophysis of ovariectomf
zed rats after infection of estrogens.
Anatomical Record 97, 127.

31.

32.

33

35.

36

37.

38.

39.

40.

REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

JACOBI J.,, LLOYD H., MEARES J.
(1977). Onset of oestrogen-induced pro-
lactin secretion and D.N.A. synthesis by
antherior pituitary gland. J. Endocrinol
72, 35.

JACKSON I.M,, WHYTE D.,, GARREY M,
(1969). Pituitary function following un-
complicated pregnacy in  Sheehan's Syn-
drome. J. Clin. Endocrinal. 29, 315.

LAC HELIN G., YEN S.C. (1978). Hy-
pothalamic cronic anovulation. Am. J.
Obstet. Gynecol. 130, 825.

L'HERMITE M,, VEKEMANS M,, CAU-
FRIEZ A., MARIN COMIN J.,, ROBYN
C. (1975). Effect of sulpiride induced
hyperprolactinemia on human menstrual
cycle. Acta. Endocr. (kbh) 80, suppl.
199, 322.

L'HERMITE M. (1976). Fonctions go-
nadotrope et prolactinique au cours de la
grossesse et du post partum. Rev.franc.
Gynéc. 71, 159.

LE POGAMP C., GRALL J.Y., MAS-
SART C., RAMEE A., TOULOUSE R.
(1979). Poussée évolutive d'adenome a
prolactine au cours d’'une grossesse aprés
sterilité traitée, 2 observations. Nouv.
presse Med. 8, 2009.

LE POGAMP, KERISIT J.,, MASSART
C., MENTION J.E. (1980). Aménorrhée
ovarioplégique. J. Gyn. Obst. Biol. Repr.
9, 771.

LE POGAMP C,, MASSART C., GRALL
J. (1981). Place de la contraception orale
et de la grossesse dans les étiologies des
aménorrhées. J. Gyn. Obst. Bio. Repr.
10, 223.

LINQUETTE M. (1976). Les syndromes
aménorrhée-galactorrhée du post-partum.
Rev. Franc. Gynéc. 71, 173.

LLOYD A.,, MEARES J.,, JACOBI J.
(1973). Early effects of stilboestrol on
growth hormone and prolactin secretion
and on pituitary mitotic activity in the
male rat. J. Endocrinol 58, 227.

73



Vol.

41.

42,

43.

44,

45,

46.

47.

48,

49.

50.

51.

74

XXXV No. 1

LLOYD H., MEARES J., JACOBI J.
(1978). Effects of cestrogen and bromo-
cryptine on in vivo secretion and mitosis
in prolactin ceils. Nature 225, 497.

MARTIN J., KAPLAN N, (1970). Succes-
sful pregnancy in a patient with Shee-
han’s Syndrome. New. Eng. J. Med. 282,
45,

Mc NATTY K.P, SAWERS R.S., Mc
NEILLY A.S. (1974). A possible role of
prolactin in control of steroid secretion
by the human graafian follicle. Nature
(Lond) 250, 653

MEITES J., NICOLL C.S. (1966). Adeno-
hypophysis: prolactin. Ann, Rev. Phy-
siology 28, 57.

MILLET A., F. GIL GRACIA (1977).
Valores normales de FSH y LH alo largo
de! ciclo femenino. Rev. Esp. Obst Gin.
36, 285.

MILLET A., FERRER-BARRIENDOS.
J.,, MORENO J. (1978). Menopausia pre-
coz. Experiencia clinica a proposito, 30
casos. Rev. Esp. Obst. Gin. 37, 223. ~

NETTER A,, SEBAOUN M. (1966). Me-
nopause précoce. Etude anatomique, et
chromosomique de 16 cases dont deux
mosaiques. Gynec. et Obstet. 66, 249,

NETTER A., CARMEN G, ROZEM-
BAUM H., (1978). Le syndrome des
ovaries resistants aux gonadotrophines.
Actualites Gynécologiques géne série.
Edit. Masson Paris. 1978. pg. 24.

MUEHLENSTEDT D. (1981). Hypophy-
se und schwangerschaft. Aktuel endo-
krinol stoffwechsel. 2, 53.

NICOLL C.S.,, TALWALKER P.K., MEI-
TES J. (1960). Initiation of lactation in
rate by nonespecific stresses. Am. J.
Physiol. 198, 1103,

NOEL G., SUH H., STONE J. et al.
(1972). Human prolactin and growth
hormore release during surgery and other

52.

53.

65,

57.

58,

59.

60.

61.

62.

REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

conditions of stress. J. Clin. Endocrinol.
Metab. 35, 840.

ONETO E., SAAVEDRA R., CRISOS
TOS C. {1965). The treatment of uterine
synechiae with the help of iatrogenic
pseudo-pregnancy. Int. J. Fertil. 10, 217.

QUIGLEY M., YEN S. (1980). Evidence
of increased dopaminergic inhibition of
secretion thyroid-stimulating hormone in
hyperprolactinemic patients with pitui-
tary microadenoma. Am. J. Obstet. Gy-
necol. 137. 653.

RABKINS J.G., STRUENING E. (1976).
Life events stress and illness. Science.
194, 1013.

REYES F., WINTER J., FAIMAN C.
(1972). Pituitary-ovarian in interrelation-
ships during the puerperium. Am. J.
Obstet. Gynecol. 114, 589.

ROWE T., SHEARMAN R., FRASER J.
(1979). Antecedent factors and outco-
me in amenorrhea-galactorrhea. Obste-
trics and Gy necology 54, 535.

SACHAR E., FRANTZ A., ALTMANN,
SASSIN J. (1973). Growth hormone and
prolactin in unipolar and bipolar depres-
sed patients: Response to hypoglucemia
and L-DOPA. Am. J. Psychiatr. 130, 12.

SHEARMAN B., SCHELECHTE J., HAL-
MI N. (1978). Pathogenesis of prolactin-
secreting pituitary adenomas. Lancet, 2,
1019.

SHEEHAN H.L. (1937). Post-partum ne-
crosis of anterior pituitary. J. Path. Bact.
45, 189.

SHEEHAN H.L. (1939). Simmond's di
sease due to post-partum necrosis of the
anterior pituitary. Q.J. Medical. 8. 277,
SHEEHAN H.L., SUMMERS V.K. (1949)
The syndrome of hypopituitarism. Q.J.
Medical. 18, 319.

SHEEHAN H.L. (1954). The incidence

of post-partum hypopituitarism. Am.J.
Obstet. Gynecol. 68, 202.



Vol. XXXV No. 1

63.

64.

65.

66.

67.

68.

SHEEHAN H.L. (1965). The frequency
of post-partum hypopituitarism. J. Obs-
tet. Gynecol. Brt. Cwith. 72. 103.

SHENCHUCK A., ADAMSON D., LES
SARD P., EZRIN C. (1980). The efte-
ct of pregnancy on suspected pituitary
adenomas after conservative management
of ovulation defects associated with galac-
torrhea. Am. J. Obstet. Gynecol. 136.
659.

TYSON J.E., AWANG P., GUYDA H.,,
FRIESEN H.G. (1972). Studies of pro-
lactin secretion in human pregnancy. Am.
J. Obstet. Gynecol. 113, 14.

TYSON J.E., KHOJANDI M., ANDRE-
ASSEN B. (1975). The influence of pro-
lactin secretion on human lactation. J.
Clin. Endocrinol. Metab. 40. 764.

TYSON J.E.,, ANDREASSON B., HUTH
J., SMITH B., ZACUR A. (1975). Neu-

roendocrine dysfunction in galactorrhea-
amenorrhea after oral contraceptive use.

Obst. Gynec. 46, 1.

VALCKE J.,, MAHODEAU J., THIE-
BLOT Ph., PIQUEL, et al (1974). Cri-
teres d'interpretacion du test utilisant

69.

70.

71.

72.

73.

REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

I'hnormone de liberation de la luteosti-
muline. Ann. Endocr. (Paris) 3, 423.

VAN LOON G.R. (1978). A deffect in
cathecolamine neurons in patients with
prolactin-secreting pituitary adenoma.
Lancet 2, 868.

VAN LOONP.F., McNEILLY A.S., HUN-
TER W.M., BAIRD D.T. (1977). The
role of prolactin in secondary ameno-
rrhea. Proceeding of the serono sympo-
sia. Academic Press. London 1977. 11,
17.

VEZINA J.,, SUTTON T. (1974). Pro
lactin secreting pituitary microadenoma.
Amer. J. Roentgenol. 120. 46.

YLIKORKALA 0., RONNEBER L.
(1980). Prolactin changes in maternal
plasma following termination by vacuum
curettage and the effect of Br. criptine
treatment of these changes. Brit J. Obs-
tet. Gynecol 87, 911.

ZARATE A., CANALES E., SORIA J,
RUIZ F., McGREGOR C. (1972). Ovarian
refractoriness during lactation in women:
Effect of gonadoprophin stimulation.
Am. J. Obstet. Gynecol. 112, 1130.

75






