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Amenorrea e iperprolattinemia 

M. GANGEMI, G. MENEGHETTI, 0. D. OzoEzE

Nel 1852 Chiari e Fromme! ( 1 · 2) descrissero una particolare sindrome insorgente 
in donne che avevano partorito, nelle quali perdurava l'amenorrea insieme alla 
galattorea. In quegli anni ancora non era conosciuto l'ormone deputato alla latta­
zione nella specie umana. 

La denominazione di prolattina fu data nel 1933 da Riddle, Bates e Dykshorn 
(3) al principio ormonale che essi avevano ricavato da estratti ipofisari grezzi; gli 
stessi Autori fornirono la valutazione della sua attivita mediante dosaggio biolo­
gico su ingluvie di piccione. 

Nel 1963 Pasteels (4) dimostro in vitro l'esistenza della prolattina umana 
(HPRL) e nel 1966 Meites e Nicoll affermarono che questo ormone lattogenico 
specifico era distinto dal somatotropo (HGH).

Solo nel 1972, quando furono cioe messe a punto le metodiche di dosaggio 
radioimmunologico della prolattina, fu possibile dosare con sufficiente attendibi­
li住i livelli plasmatici di questo ormone (5 · 6· 7). Da allora si pote studiare con pre­
cisione l'importanza di tale ormone in particolari quadri clinici. Fu cosi che alcuni 
Autori (8 · 9· 10) sottolinearono la presenza di livelli plasmatici abnormi di HPRL 
in alcune amenorree senza che fosse presente il sintomo clinico della galattorea, 
ritenuto fino ad allora conseguenza necessaria di ogni situazione iperprolattine­
mica. 

In questo studio ci siamo riproposti di osservare in quale percentuale di casi 
la iperprolattinemia sia presente nelle comuni amenorree che giungono all'osser­
vazione nelle nostre corsie, e in quanti casi essa si possa ritenere il momenta pato­
genetico principale nel determinismo dell'amenorrea stessa. 

MATERIALE E METODI 

La nostra casistica si compone di 27 soggetti, dei quali 10, eucrini e con regolari 
cicli mestruali, presi come controllo, e 17 giunti alla nostra osservazione, senza 
alcuna preventiva selezione, con diagnosi generica di amenorrea secondaria. 

In ognuno <lei 10 campioni considerati come controllo e stata eseguita la deter· 
minazione della prolattina plasmatica nei giorni 10°, 15°, 20°, 25° del ciclo, sem­
pre alle ore 9. 

Nei 17 soggetti con amenorrea secondaria sono stati determinati, oltre alla pro­
lattina, anche LH, FSH e 17-beta-estradiolo, sia in condizioni basali (ore �), che 
dopo stimolo con Gn-RH (Relisorm 100 µg e.v., della Serano), secondo gli schemi 
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