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La hiperprolactinemia (hiper PRL) no se debe 
considerar como un diagnóstico, sino como el 
resultado de una prueba de laboratorio que se 
interpreta dentro de un marco clínico, ya que es 
posible encontrar una elevación de la prolactina 
(PRL) circulante aun en ausencia de manifestaciones 
1, . 1 2 T bº ' d . 1 . c 1mcas ' . am ien pue e oeurnr o contrano: un 

nivel de PRL normal asociado con algún(s) datos(s) 
clínico(s)3

. La relevancia de la hiperPRL es que 
frecuentemente se asocia con trastornos en el área 
reproductiva, tanto en la mujer como en el hombre; 
además puede ser la manifestación bioquímica de un 
tumor hipofisario -prolactinoma-4

. 

En la actualidad, la determinación de PRL es un 
examen casi rutinario para el diagnóstico en los casos 
de sintomatología variable; sin embargo, es conve
niente establecer un criterio selectivo para su uso, por 
lo tanto se recomienda que la medición de PRL 
circulante se realice en los casos de amenorrea y/o 
galactorrea, en la esterilidad anovulatoria o 
inexplicable, en el enigmático síndrome de cuerpo 
lúteo deficiente, en el síndrome de ovario 
poliquístico5, así como en los casos en que existe la 
sospecha de un tumor hipofisario. Es necesario que la 
hiperPRL se haya demostrado, cuando menos en dos 
"ensayos", para así decidir si se justifica continuar con 
un programa de pruebas destinadas a establecer un 
diagnóstico definitivo, como es la presencia de un 
prolactinoma. La discrepancia que se puede llegar a 
presentar entre los datos clínicos-radiológicos y los 
hallazgos bioquímicos sólo se ha podido demostrar 
recientemente con el hallazgo de que la PRL puede 
circular en varias formas moleculares que presentan 
actividad biológica variable, pero todas eon actividad 
inmunológica, detectadas con el radioinmunoanálisis6

. 

De las diferentes isohormonas de PRL, la forma 
monomérica de aproximadamente 22 kDa es la activa 
biologicamente y, por lo tanto, la que se correlaciona 
con los datos clínicos. En algunos casos puede existir 

producción predominante de formas moleculares de 
PRL con una mayor masa, 50 ó 100 kDa, que puede 
ser valorada por radioinmunoanálisis pero que no da 
síntomas por tener poca actividad biológica6·7. Así, 
puede existir un adenoma hipofisario que cursa con 
niveles elevados de PRL donde la hipersecreción 
hormonal no tiene expresión por tratarse de una 
producción de isohormonas de PRL sin actividad 
biológica. Cuando la hiperPRL no se acompaña de 
manifestaciones clínicas ni existen datos radiológicos 
de un tumor hipofisario no es necesario proseguir con 
más estudios, excepto una vigilancia médica 
periódiea8

·
9

. En esta primera etapa se tiene que 
descartar la posibilidad de un hipotiroidismo, una 
nefropatía y/o la ingesta de drogas que incrementan la 
secreción de PRL, para así tomar las medidas 
respectivas. 

Paulatinamente se ha ido aclarando la historia 
natural del prolactinoma, lo cual ha permitido 
establecer un criterio· de manejo conservador, ya que 
existía la idea que bastaba la demostración radiológica 
de prolactinoma para realizar de inmediato cirugía 
hipofisaria y/o radioterapia. En la actualidad se sabe 
que los microprolactinomas (menores de 10 mm) son 
un hallazgo frecuente en la hipófisis y se acepta que los 
niveles de PRL y los datos de la tomografía computada 
o de la resonancia magnética no predicen la evolución 
de un prolactinoma y que tampoco las variaciones en 
la concentración de PRL pueden correlacionarse con 
variaciones en el tamaño del adenoma. Por lo tanto, se 
cree que en las mujeres con hiperPRL, con o sin 
tumor, es más probable que el padecimiento no 
empeore y que incluso pueda llegar a mostrar una 
mejoría o curación, tanto desde el punto de vista 
clínico como radiológico. Por consiguiente, la 
conducta más conveniente es la prudencia con 
revisiones clínicas periódicas. Otra conclusión es que 
las pruebas que se basan en la estimulación e 
inhibición farmacológica de la secreción de PRL están 
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desprovistas de valor diagnóstico y tampoco ofrecen 
una información fóredictiva en cuanto a la evolución 
del padecimiento -11 . 

En términos generales, el manejo médico de la 
hiperPRL depende de la presencia o no de un 
prolactinoma y de que éste sea micro o macroade
noma. Cuando se descubre accidentalmente un 
microprolactinoma en ausencia de síntomas, lo mejor 
es la vigilancia, sin necesidad de instituir un 
tratamiento, pero cuando existe esterilidad, el primer 
paso es la administración de fármacos dopaminérgicos 
del tipo de Ja bromoergocriptina para inducir 
ovulación y eventualmente embarazo. En el caso de 
macroprolactinoma también se prefiere el tratamiento 
médico como la primera medida terapéutica12

. La 
cirugía hipofisaria sólo se plantea en las etapas 
posteriores y en relación con la evolución del caso 
individual, pero no es la primera acción. Los 
embarazos conseguidos con el tratamiento médico, 
generalmente, evolucionan normalmente e incluso la 
madre puede amamantar a su niño, sin riesgo que se 
modifique el tamaño del adenoma hipofisario13

. 

Existe el consenso de que en los casos de 
microprolactinoma no hay necesidad de continuar la 
medicación durante el embarazo; en cambio, en 
pacie nt es con macroprolactinoma, algunos autores 
recomiendan mantener durante toda la gestación el 
tratamiento con bromocriptina, mientras que otros 
piensan que se suspenda la bromocriptina y sólo 
reanudarla cuando se encuentren datos que sugieran 
crecimiento del tumor14

. En el curso de la gestación, 
se hacen en forma repetida exámenes de campos 
visuales. No tiene utilidad diagnóstica para evaluar 
cambios en el tamaño del tumor la determinación de 
PRL13-15. 

Se considera que el dispositivo intrauterino es el 
método anticonceptivo de elección, aunque no se ha 
observado que los anticonceptivos hormonales sean 
capaces de desencadenar o hacer crecer un adenoma. 

Se ha prestado una especial consideración al riesgo 
de que se desarrolle osteoporosis en este tipo de 
pacientes, ya que existe un estado de hipoestro
genismo crónico y, por ello, algunos investigadores 
apoyan la conveniencia de una terapia sustitutiva con 

, 16 p 11 • estrogenos . or otra parte, en aque as pacientes 
que tienen esterilidad anovulatoria como es el caso del 
síndrome de Stein-Leventhal y que no hayan 
respondido al tratamiento convencional con citrato de 
clomifén, se justifica la adición de bromocriptina a la 
medicación convencional. Por el contrario, no se ha 
podido demostrar un beneficio con dicha asociación 

medicamentosa en los casos de esterilidad inexplicable 
sin hiperPRL17

. 

La presencia de hiperPRL en el hombre tiene otra 
dimensión ya que habitualmente se trata de un 
prolactinoma que se detecta en personas de edad 
avanzada, después de los 40 años, y el cuadro clínico 
está compuesto por impotencia y datos neurológicos 
debidos al tamaño del prolactinoma. En hombres más 
jóvenes, sin tumor hipofisario, la hiperPRL puede 

. l' . 17 E 1 d 1 . ocasionar o 1gospermia . n os casos e pro acti-
noma se prefiere la cirugía hipofisaria para así resecar 
el tumor y evitar la presente o futura compresión 
quiasmática. Es decir, en el hombre se trata más de un 
problema neuroqmrurgico que endocrinológico. 
Después de la cirugía se puede dar un fármaco 
dopaminérgico si es que no se logró evacuar todo el 
tumor. 

No hay duda de que los análisis para medir el nivel 
de PRL en sangre han sido de gran utilidad clínica así 
como para el manejo de una gran variedad de 
trastornos del área reproductiva y de la neurológica. 
De manera simultánea se ha logrado un avance en el 
conocimiento de los factores que condicionan la 
secreción de PRL y de los padecimientos que se 
producen por esta alteración. 

En resumen, la medición de la concentración de 
PRL en la circulación está indicada en las siguientes 
condiciones: 1) sospecha o presencia radiológica de un 
tumor hipofisario, 2) en trastornos menstruales y 
esterilidad sobre todo asociados con galactorrea, 3) en 
hombres con impotencia y/o oligospermia, 4) 
hipotiroidismo con signos neurológicos de compresión 
quiasmática, y 5) síndrome de ovario poliquístico 
resistente a la administración de inductores 
convencionales de ovulación. Hasta ahora el método 
de laboratorio más preciso y exacto para conocer si 
existe o no hiper-PRL es el radioinmunoanálisis de 
doble anticuerpo y han quedado en segundo término 
los nuevos métodos radioinmunométricos. 

El prolactinoma es el tumor hipofisario más 
frecuente, que puede ser tratado de manera eficiente 
con fármacos inhibidores de la producción de 
prolactina y éstos además reducen la masa tumoral. El 
prolactinoma es un adenoma que tiene como 
característica especial que puede llegar a desaparecer 
espontáneamente en algunos casos. 
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