
REVISIÓN DE CONJUNTO

317

SUMMARY

Prolactinoma is the most frequent secreting pitui-
tary adenoma and is easy to diagnose in women of
childbearing age because of its association with ame-
norrhea and galactorrhea.

Data in the literature from large series indicate cu-
rrent risks of the interaction between prolactinoma
and pregnancy. In the past these risks have been ove-
restimated and it is now recognized that pregnancy
can be allowed to continue providing it is strictly fo-
llowed-up.

Dopaminergic drugs have no teratogenic effects
and, in most cases, are known to allow tumoral con-
trol and recovery of fertility. The use of these medica-
tions also reduces indications for surgery.

Microprolactinomas are relatively unaffected by
pregnancy, which can even induce tumor regression.
Macroprolactinomas more frequently produce com-
plications and require more aggressive tumor control
and rigorous follow-up.

INTRODUCCIÓN

Los adenomas de la hipófisis constituyen aproxi-
madamente el 10-15% de todos los tumores intracra-
neanos1. En series necrópsicas se hallaron adenomas
hipofisarios en hasta el 20-30% de los casos2-6.

El adenoma hipofisario productor de prolactina, o
prolactinoma, representa la primera causa de adeno-
ma hipofisario funcionante1,3,5,7-10.

Son varios los tipos de tumores que pueden apare-
cer en la región hipofisaria, pero los adenomas son los
más comunes1-13. Los adenomas hipofisarios derivados
de las células adenohipofisarias representan, como he-

mos mencionado, el 10-15% de los tumores endocra-
neales en distintas series quirúrgicas10,11,13-15. La mayo-
ría de estas neoplasias son lesiones benignas, peque-
ñas y de crecimiento lento, limitadas a la silla turca,
aunque pueden alcanzar gran tamaño y presentarse
con síntomas de efecto de masa y con endocrinopatía
o incluso apoplejía hipofisaria5. Las clasificaciones
iniciales de los adenomas hipofisarios se basaban en la
actividad endocrina, la tinción citoplasmática de las
células o el patrón de crecimiento13. La clasificación
sobre la base del tamaño subdivide a los adenomas en
microadenomas (< 10 mm) o macroadenomas (> 10
mm), y tiene una aplicación práctica respecto del tra-
tamiento16. La clasificación adicional se basa en carac-
terísticas inmunoelectromicroscópicas15,17.

Kovacs y Horvat15 clasificaron los adenomas en in-
traselares difusos, que pueden causar la erosión local
de la pared de la silla turca, e invasores. Este último
tipo puede invadir estructuras vecinas como el seno es-
fenoidal, los senos cavernosos y el quiasma óptico. Ca-
racterísticamente, la extensión supraselar puede causar
hemianopsia bilateral, y la invasión de un seno caver-
noso puede causar la parálisis del nervio oculomotor18.

En la serie de Kovacs et al17, de 1985, el 28,9%
fueron adenomas de células prolactínicas o prolac-
tinomas, el 18,2% de células secretoras, el 16% de
células de la hormona de crecimiento, el 14,4% de cé-
lulas corticotróficas, el 12% adenomas plurihormona-
les, el 6,7% oncocitomas y el 3,8% fueron adenomas
de células gonadotróficas o tirotróficas. Aproximada-
mente el 75% de las neoplasias pituitarias se asocian
con evidencias clínicas y bioquímicas de secreción
excesiva de una u, ocasionalmente, más de una hor-
mona, y cerca del 25% son endocrinológicamente
inactivos10,11,17. Una clasificación posterior de Kovacs
y Horvath15 refleja una prevalencia similar (tabla I).

Como decimos, los prolactinomas son los adeno-
mas hipofisarios funcionantes más frecuentes. Cuan-
do se realizan autopsias no seleccionadas, se observa
una incidencia del 6 al 24% de microadenomas no
diagnosticados10. El 40% de estos pequeños tumores
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contiene prolactina, como se demuestra por técnicas
de tinción de inmunohistoquímica, aunque se ignora
cuál es la zona secretora10,19. Aproximadamente el
70% de los macroadenomas, catalogados antes como
no funcionantes, son, en realidad, prolactinomas10,20.
El carcinoma hipofisario secretor de prolactina es in-
frecuente.

La prevalencia del prolactinoma es de un caso cada
1.000 mujeres10,13,15. En los últimos 20 años se ha ob-
servado un incremento de su incidencia en las muje-
res en edad fértil, mientras que en varones y mujeres
se mantuvo dicha incidencia aparentemente estable5.
Se desconoce la razón de este cambio. Si bien se ha
demostrado un aumento de los adenomas hipofisarios
en animales de laboratorio que recibieron estrógenos,
no se ha identificado ninguna relación clara entre los
prolactinomas humanos y los anticonceptivos orales,
aunque algunas series clínicas la sugieren21. Como los
estrógenos estimulan la síntesis de ácido desoxirribo-
nucleico (ADN) y la actividad mitótica de las células
lactotrópicas, se ha estudiado mucho el efecto poten-
cialmente adverso de la estrogenoterapia y el embara-
zo13,22. El Pituitary Adenoma Study Group (Grupo de
Estudio de Adenomas Hipofisarios) formó un estudio
multicéntrico de control de caso que no demostró un
aumento del riesgo de aparición de prolactinoma
como consecuencia del uso de anticonceptivos ora-
les23, y la mayor parte de los estudios coinciden en
que no hay asociación entre la administración de es-
trógenos y la incidencia del adenoma13.

El tamaño del prolactinoma (microprolactinoma si
su diámetro es menor de 10 mm y macroprolactinoma
si su diámetro es superior a 10 mm) se relaciona con
la secreción hormonal, puesto que, en general, cuanto
mayor es el tumor, mayores son las concentraciones
de prolactina10,24,25. Los tumores hipofisarios volumi-
nosos con elevación discreta de la prolactina (50 a
100 µg/l) no son verdaderos prolactinomas y tienen
un comportamiento biológico diferente. Los micro-

prolactinomas sólo causan hiperprolactinemia e hipo-
gonadotropismo, mientras que los macroprolactino-
mas modifican también otras hormonas hipofisarias 
y se asocian a cefaleas, defectos del campo visual y
problemas de tipo expansivo10.

Los microprolactinomas son más frecuentes que
los macroprolactinomas y el 90% de los pacientes
con microprolactinomas son mujeres10. En cambio, el
60% de pacientes con macroprolactinomas son varo-
nes10. Las alteraciones menstruales, amenorrea y ga-
lactorrea suelen conducir al diagnóstico precoz y
explican, probablemente, la preponderancia de los
microprolactinomas en las mujeres10,25,26. En cambio,
la mayoría de los varones con prolactinoma presen-
tan disfunción sexual, que es el síntoma de presenta-
ción en un 15% o menos de los enfermos. El retraso
del varón en acudir al médico explica probablemente
la mayor frecuencia de tumores voluminosos en el
sexo masculino, pero tampoco se ha descartado que
el comportamiento del tumor sea más agresivo en es-
tos casos10.

La fisiopatología del desarrollo del prolactinoma es
desconocida10,26. Los oncogenes conocidos no desem-
peñan ningún papel en la mayor parte de los prolacti-
nomas10,25. Sin embargo, una mutación ras puede ser
importante en infrecuentes prolactinomas con capaci-
dad fuertemente infiltrante y en los carcinomas hipo-
fisarios metastásicos10.

Hasta 1968, la aparición de una gestación era con-
siderada como improbable y poco deseable en mu-
jeres afectadas con un prolactinoma27-37. La intro-
ducción de dopaminérgicos, y en particular de la
bromocriptina, ha permitido modificar este concepto
restaurando una fertilidad normal y controlando el
proceso tumoral. Además, un mejor conocimiento de
las repercusiones de la gestación sobre la evolución
de adenomas productores de prolactina permite adop-
tar, en la actualidad, una posición más matizada y evi-
tar una actitud resueltamente intervencionista ante el
deseo de gestación en tales pacientes27-37.

Presentamos tres casos de prolactinoma asociados
a un embarazo, siendo en los tres casos un microade-
noma.

MATERIAL Y MÉTODOS

Aportamos tres casos de prolactinoma asociados a
una gestación. En los tres casos la tumoración hipofi-
saria era un microadenoma. La edad de las mujeres en
el momento del diagnóstico del tumor era, respectiva-
mente, de 22, 25 y 27 años (24,66 ± 2,51).

Las circunstancias o síntomas para llegar al diag-
nóstico fueron, en las tres pacientes, un síndrome de

TABLA I. Clasificación y prevalencia del adenoma
hipofisario por microscopia electrónica15

CLASIFICACIÓN PREVALENCIA (%)

Adenoma lactotrópico o prolactinoma 27,00
Adenoma somatotrópico 14,00
Lactotrópico/somatotrópico mixto 4,80
Adenoma corticotrópico 8,00
Adenoma gonadotrópico 6,40
Adenoma tirotrópico 0,96
Adenoma de células nulas 25,20
Células totipotenciales acidófilas 2,20
Plurihormonal 3,70
Adenoma silencioso 5,90
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amenorrea-galactorrea. Las pacientes, adecuadamente
estudiadas, fueron sometidas a tratamiento con bro-
mocriptina (de 2 comprimidos diarios de 2,5 mg), co-
menzando desde el final del ciclo y manteniéndole
durante todo el mismo.

Bajo dicho tratamiento las tres mujeres quedaron
embarazadas, siendo el margen entre el diagnóstico del
proceso y el tratamiento subsiguiente y la gestación de
13, 11 y 11 meses, respectivamente (11,66 ± 1,18).

Se suspendió la terapia con la bromocriptina al ser
diagnosticado el embarazo que, en los tres casos, lle-
gó a término sin complicaciones especiales, ni para la
madre ni para el niño. El volumen tumoral no se mo-
dificó con la gravidez. En el posparto se reanudó el
tratamiento dopaminérgico.

DISCUSIÓN

Con el advenimiento de los ensayos para la deter-
minación de la prolactina sérica en la década de los
setenta, se hizo evidente la relativa frecuencia de los
prolactinomas hipofisarios. Tur-Kaspa et al1 subra-
yan que la hiperprolactinemia es el trastorno hipotá-
lamo-hipofisario más común, y los adenomas secre-
tores de prolactina constituyen el tipo más prevalente
de tumores hipofisarios secretores1,7,8. Casi simultá-
neamente fue desarrollado un derivado de la ergota-
mina, la bromocriptina –un estimulador del receptor
de la dopamina y un poderoso inhibidor de la prolac-
tina–. La amenorrea, la galactorrea y la hiperprolacti-
nemia producidas por los microadenomas de la hipó-
fisis respondieron al tratamiento con bromocriptina37.
Posteriormente, se observaron muchos embarazos en
mujeres tratadas con bromocriptina. Afortunadamen-
te, esta sustancia no parece afectar de manera adver-
sa al feto. La bromocriptina ha sido utilizada exten-
samente en Europa durante el embarazo sin ninguna
demostración de daño fetal37-39, pero no está aproba-
da durante el embarazo en los Estados Unidos y, por
tanto, se suspende en el momento en que éste se
diagnostica5.

Según los datos de la bibliografía, basándose en
amplias series desde 1980, las interacciones entre el
adenoma prolactínico y el estado gravídico permiten
una mejor comprensión de los riesgos reales de cada
etapa del enfoque de estas pacientes.

Fisiopatología

De modo fisiológico, la gestación se acompaña de
un incremento de volumen y de la vascularización 
de la hipófisis bajo el efecto de los estrógenos placen-
tarios. Estos últimos producen un aumento de la sín-

tesis de prolactina e inducen el incremento del núme-
ro y del tamaño de las células lactotropas. El estradiol
actúa por estimulación directa de la adenohipófisis o
por intervención sobre el contenido hipofisario o hi-
potalámico en la dopamina34,36. El conocido efecto es-
timulador de los estrógenos sobre las células lacto-
tróficas es una causa de preocupación respecto del
potencial desarrollo de un adenoma durante el emba-
razo1,40-42. Gemzell y Wang28 informaron del resultado
de 85 mujeres con un microadenoma no tratadas pre-
viamente al embarazo; 4 pacientes (4,7%) refirieron
cefaleas, una de las cuales requirió la intervención
quirúrgica posparto. De 46 mujeres con un macroade-
noma, 19 (42,2%) refirieron cefaleas agudas y altera-
ción de los campos visuales, y 5 de ellas fueron so-
metidas a intervención durante el embarazo. En
comparación, sólo 5 de 70 mujeres con antecedentes
previos de cirugía o radioterapia por un macroadeno-
ma tuvieron síntomas relacionados con el tumor (en
un caso el adenoma fue irradiado)28. Molich32 analizó
los datos de 16 series de distintos autores. Sobre 246
mujeres con microadenomas, 4 (1,6%) refirieron ce-
faleas o alteración de los campos visuales, lo cual se
acompañó del aumento del tumor. Sólo en 11 pacien-
tes (4,5%) se encontraron evidencias radiológicas de
crecimiento tumoral. La intervención quirúrgica no
estaba indicada en ninguna de estas mujeres. De los
45 casos revisados de macroadenomas no tratados
previamente, 7 (15,5) tuvieron un crecimiento sinto-
mático del adenoma y 4 (8,9%) tuvieron un agranda-
miento asintomático. Dos mujeres fueron tratadas con
bromocriptina y 4 requirieron cirugía. El autor32 pre-
senta datos de 46 pacientes con macroadenomas que
fueron operadas o irradiadas antes del embarazo. Sólo
2 (4,3%) mujeres de este grupo tuvieron síntomas du-
rante la gestación siguiente, sugerentes de crecimien-
to tumoral32. Existe, pues, un riesgo no sólo teórico de
crecimiento tumoral desde el comienzo de la gesta-
ción. Biller y Daniels10 son categóricos: las prolacti-
nomas aumentan durante el embarazo. Este mismo
efecto estimulante ejercido por los estrógenos ha lle-
vado, según algunos autores, a la contraindicación de
su utilización como contraceptivos en el contexto 
de este tumor hipofisario.

La aparición de los dopaminérgicos, no obstante,
ha transformado el enfoque de este tipo de adenomas
y permite abordar los problemas de fertilidad y gesta-
ción con relativa serenidad1,5,6,34,36,37.

Fertilidad y prolactinoma

La paciente con una infertilidad hiperprolactinémi-
ca, con estudios radiológicos normales y que requiere
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inducción de la ovulación presenta al médico un dile-
ma terapéutico. La hiperprolactinemia constituye, se-
gún no pocos autores, la primera causa de infertilidad
de origen endocrino de la mujer y es responsable del
8-33% de los ciclos anovuladores35,36, estando la gra-
vedad del cuadro en relación con el valor de las con-
centraciones séricas de prolactina1.

La fisiopatología es compleja, puesto que el exceso
de prolactina actúa en las tres áreas del eje gonadotro-
po: el hipotálamo, la hipófisis y el ovario. La inhibi-
ción de la función gonádica se ejerce en el estrato hi-
potálamo-hipófisis por medio de una elevación de la
dopamina y de los opioides, pero igualmente en el
ovario, por el sesgo o influencia de la oposición de la
hiperprolactinemia a la esteroidogénesis folicular y
lútea34. Tur-Kaspa et al1 señalan que el exceso de pro-
lactina tiene como resultado la disminución de la
GnRH, con el consiguiente estado hipogonadotrópi-
co. En los casos más leves, el acortamiento de la fase
lútea puede ser causa de infertilidad.

La corrección médica o quirúrgica de la hiperpro-
lactinemia restaura la ovulación y con ello la fertili-
dad si el sector gonadotropo no está alterado1,24,31,43. A
veces es necesario asociar un tratamiento no específi-
co de inducción con clomifeno, hormonas gonadotro-
pas o administración de gonadoliberadores36. Desde
su síntesis, se recomendó la bromocriptina como el
fármaco de elección para la inducción de la ovulación
en las pacientes hiperprolactinémicas26,37,44, en lugar
del citrato de clomifeno. En algunas mujeres se logra-
rá la ovulación sólo con bromocriptina y, en otras,
con citrato de clomifeno26. Aquellas que no lograran
responder pueden recibir tratamiento con gonadotro-
pinas26,45-47, pero este último tratamiento, además de
caro, añade el riesgo de un síndrome de hiperestimu-
lación ovárica y nacimientos múltiples.

Para los microadenomas hipofisarios, se está infor-
mando cada vez más sobre la preferencia del trata-
miento con bromocriptina13,48,49 o pergolida5,13, trata-
mientos con pulsos de GnRH13 sobre la resección
transesfenoidal50 o radioterapia47,50. La bromocriptina
es el tratamiento de elección, debido a la alta tasa de
inducción de la ovulación, del 80-90%, y el bajo ries-
go de agrandamiento del tumor13,49,51. Jewelewicz 
y Vande Wiele49 informaron, minuciosamente, sobre 
25 embarazos logrados con bromocriptina en mujeres
con microprolactinomas, subrayando que la inducción
de la ovulación y el embarazo no deben estar con-
traindicados en una paciente con un microadenoma
prolactínico sin síntomas neurológicos o visuales.

El tratamiento con hormona liberadora de gonado-
tropina (HMG) está limitado a las mujeres que no
pueden tolerar la bromocriptina13. La cirugía trans-

esfenoidal tiene una tasa de morbilidad más alta e
induce la ovulación sólo en el 60% de las mujeres tra-
tadas, con una tasa de recurrencia de hiperprolactine-
mia en un período de seguimiento de 5 años5,13,52,53.

No obstante, se han observado ovulaciones y gesta-
ciones espontáneas en el 9% de los casos de hiper-
prolactinemia, incluso en presencia de microadeno-
mas35,54.

Con respecto al macroadenoma secretor de prolac-
tina, Gardner13 comenta que en este grupo, considera-
do como un todo, el agravamiento sintomático del tu-
mor es más alto, pero aun así el riesgo es bajo en
mujeres tratadas antes del embarazo13,32. Molitch et
al55, portavoces del Bromocriptine Study Group (Gru-
po de Estudio de Bromocriptina), han sugerido que la
bromocriptina u otro antagonista dopaminérgico debe
ser el tratamiento inicial en mujeres con un macropro-
lactinoma que deseen concebir. Se debe reservar la ci-
rugía o la irradiación para los casos en los que la bro-
mocriptina no ha reducido el tamaño del tumor13,56,57.

Evolución de los prolactinomas durante
la gestación y actitud preventiva

Los riesgos de agravamiento tumoral han sido, ini-
cialmente, muy sobrestimados. Se considera, actual-
mente, que los mismos dependen del tamaño del
adenoma y de su control evolutivo previo a la gesta-
ción1,5,6,9,36.

Una revisión de la bibliografía32, ya citada, referente
al curso durante la gestación de los microadenomas no
tratados, sobre un total de 246 mujeres gestantes, en-
cuentra una tasa de complicaciones tumorales sinto-
máticas (cefaleas y alteraciones visuales) del 1,6%, y
un 4,5% de exacerbaciones tumorales asintomáticas.
Ninguna indicación quirúrgica fue necesaria32. Sólo 4
de estas mujeres desarrollaron agrandamiento durante
el embarazo, y otras 11 que estaban asintomáticas te-
nían evidencias radiológicas de agrandamiento. En
una revisión de 352 embarazos, en microadenomas no
tratados previamente al embarazo, Albrecht y Betz58

comunicaron un 2,3% con alteraciones visuales, un
4,8% con cefaleas y un 0,6% con diabetes insípida.
Autores como Barnes y Abbott59 y Dommerholt et al60

han comunicado un aumento de la velocidad de creci-
miento y del tamaño de los prolactinomas durante el
embarazo, considerando que los cambios hormonales
del mismo son probablemente los responsables. De los
microprolactinomas que crecen durante el embarazo,
alrededor del 25% de las pacientes desarrollan un
compromiso visual que precisa tratamiento5,59,61.

A pesar de esta mínima frecuencia de complicacio-
nes, en presencia de un microadenoma, se aconseja



L.C. TEJERIZO-LÓPEZ ET AL.– PROLACTINOMA Y EMBARAZO

321

actualmente instaurar una terapéutica preventiva an-
tes de autorizar una gestación15,6,9,10,13,36.

La elección, como hemos señalado, se hará entre
un tratamiento médico dopaminérgico o una adeno-
mectomía selectiva. Todos los autores coinciden en
que el tratamiento debe suspenderse cuando quede es-
tablecido el diagnóstico de embarazo.

Los microadenomas, previamente tratados, presen-
tan un bajo riesgo de complicaciones relacionadas
con la expansión de la hipófisis durante la gestación,
especialmente si la inducción de la ovulación se efec-
túa con un agonista dopaminérgico12,13,62. Dado el
bajo riesgo de expansión del tumor, la investigación
periódica del campo visual perimétrico de Goldmann
no es coste-efectiva13,62. El aumento asintomático del
tamaño del microprolactinoma es evaluado por Biller
y Daniels9, en un 5% aproximadamente de los casos.
Los embarazos logrados con bromocriptina en muje-
res con microadenomas prolactínicos, referidos por
Jewelewicz y Vande Wiele49, se desarrollaron sin sín-
tomas neurológicos o del campo visual y todos los
neonatos fueron normales. Otros autores63,64, en gesta-
ciones logradas mediante inducción de la ovulación
con bromocriptina, refieren embarazos sin complica-
ciones. El efecto del embarazo sobre la secreción de
prolactina en las pacientes con prolactinoma es varia-
ble9. Con respecto a los microprolactinomas, los valo-
res de prolactina son muy variables durante el emba-
razo, debido a la producción hipofisaria y decidual
combinadas, y la monitorización de la actividad del
microadenoma por estimaciones de prolactina seriada
durante la gestación carece de valor12,13,62. No obstan-
te, no siempre se eleva la prolactina a lo largo del em-
barazo, ni siquiera en las pacientes con un crecimien-
to tumoral9.

Para los macroprolactinomas no previamente tra-
tados, la frecuencia de las exacerbaciones evolutivas
es muy superior durante el embarazo. La alteración de
los campos visuales durante el embarazo se ha infor-
mado, por Kupermisth et al65, en 6 de 8 mujeres con
un microadenoma. Es decir, éste y otros estu-
dios8,24,28,32,65 demuestran que sólo una pequeña pro-
porción de las mujeres que tienen un microadenoma
(1,6-4,7%) desarrollan signos o síntomas relacionados
con el crecimiento tumoral durante la gestación (un
4,5% puede tener un crecimiento asintomático del mi-
croprolactinoma); sin embargo, ésta no es la situación
en el caso de pacientes con un macroadenoma, de las
cuales puede esperarse que el 15,5-42,2% tengan un
agrandamiento sintomático del tumor y sólo el 9%
tenga un crecimiento asintomático. El tratamiento pre-
vio, ya sea por radiación o cirugía, disminuye estas ci-
fras en forma considerable1,8,24,28,32,65. La mayoría de

las pacientes que presentan sintomatología durante el
embarazo, en el caso de macroprolactinomas, lo hacen
durante el primer trimestre. Gemzell y Wang28 reflejan
una expansión tumoral en el 33,9% de 56 gestaciones
en 46 enfermas. Biller y Daniels10, al tiempo que su-
brayan que las complicaciones del macroprolactinoma
por el crecimiento tumoral durante el embarazo son
más frecuentes, señalan que al menos el 15% de las
pacientes desarrollan síntomas provocados por el cre-
cimiento tumoral, aunque el tratamiento previo con
bromocriptina reduce significativamente el riesgo. So-
bre 45 mujeres cogidas de 11 series, tampoco tratadas
previamente, Molitch32 refleja una sintomatología tu-
moral en el 15,5% de los casos, cifrando las anomalías
radiológicas en el 8,9%. Albretch y Betz58 comunica-
ron que, de 144 pacientes, el 15% tuvieron alteracio-
nes visuales, el 15% cefaleas y el 1,4% desarrollaron
diabetes insípida. Otros autores señalan que la inci-
dencia de la expansión de un macroadenoma prolactí-
nico, no tratado previamente, durante el embarazo es
del 11%66 y puede llegar al 19%62. Por ello, Louco-
pontos y Jewelewicz47 sugirieron que la cirugía o la
radioterapia pueden ser los tratamientos de elección
antes de intentar la inducción de la ovulación, coyun-
tura ya apuntada anteriormente.

Al igual que los microprolactinomas, todos los ma-
croprolactinomas tratados con bromocriptina deben
suspender el tratamiento al confirmar el embarazo,
salvo en circunstancia que comentaremos más adelan-
te12,13,62.

La evolución del macroprolactinoma, con trata-
miento previo, difiere de la del no tratado antes de la
gestación. La comparación de los resultados refleja-
dos con anterioridad, sin tratamiento previo, con otra
serie de enfermas previamente tratadas con bromo-
criptina, radioterapia o cirugía, marca una diferencia
muy significativa, puesto que en estos casos las com-
plicaciones se reducen hasta el 4-5% de los pacien-
tes32,36. Estos datos llevan a algunos autores a propo-
ner la exéresis de los macroprolactinomas por vía
transesfenoidal antes de la gestación, a condición de
que esta cirugía sea lo menos mutilante posible sobre
la hipófisis sana. Esta intervención no es curativa más
que en un 11% de los casos cuando el adenoma exce-
de los 30 mm, mientras que la misma ofrece la opor-
tunidad de curación definitiva en el 60-90% de los ca-
sos en que está más localizado y es menor67. Una vez
realizada la intervención, como ya apuntamos antes,
la prescripción postoperatoria de bromocriptina puede
hacerse necesaria, algunas veces para inducir la ovu-
lación si persiste una hiperprolactinemia36,47,64,66.

Algunos autores defienden el principio de un tra-
tamiento estrictamente médico del macroadenoma
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prolactínico68. Marnex et al69 insisten en la normali-
dad del embarazo tras inducción de la ovulación con
bromocriptina. Cuando la cirugía se hace necesaria,
como segunda intención, los resultados quirúrgicos
suelen ser buenos, en función de un aumento del con-
tenido en tejido fibroso del tumor70. Bajo tratamiento
dopaminérgico previo, las complicaciones durante el
período gestacional no exceden nunca del 12%71 y el
riesgo disminuye prácticamente a cero cuando este
tratamiento médico ha sido eficaz y prolongado du-
rante al menos 12 meses antes de la gestación72.

La continuación del tratamiento con bromocriptina
durante la gestación tiene una indicación excepcional,
según Fossati et al71, en los macroprolactino más rema-
nentes y hemorrágicos. Otros autores73 consideran que
es necesario valorar el tratamiento profiláctico continuo
con bromocriptina durante toda la gestación o durante
el segundo y el tercer trimestres, para reducir la posibi-
lidad de crecimiento del macroprolactinoma. Se ha pu-
blicado el uso de la bromocriptina para el tratamiento
de los síntomas neurológicos por un macroprolactinoma
que se agrandó durante el embarazo, produciéndose la
reversión de los síntomas y un embarazo normal74,75.

Las mujeres con un macroadenoma secretor de
prolactina deben ser sometidas a monitorización es-
tricta durante la gestación, evaluando mensualmente
el campo visual perimétrico de Goldmann y confir-
mando mediante RM cualquier agrandamiento del tu-
mor13. Durante el embarazo, la evidencia clínica de
agrandamiento del macroprolactinoma, como cefalea,
defectos del campo visual, diabetes insípida o, rara
vez, apoplejía hipofisaria, tiene más probabilidad de
aparecer durante el tercer trimestre76. Si no se ha efec-
tuado el tratamiento profiláctico con bromocriptina,
se debe indicar como medida inicial de elección en
caso de que se observe una expansión tumoral13.

Sea cual sea la actitud terapéutica elegida, en el
caso de los macroprolactinomas, la gestación no de-
berá ser autorizada más que después de un control es-
tricto de la prolactinemia y del desarrollo tumoral36.

Aunque ya es un dato apuntado, el período de ries-
go de las complicaciones derivadas del tumor en el
curso de la gestación es variable y se reparte indife-
rentemente en los tres trimestres, pero parece que la
exacerbación edematosa complicada con alteraciones
visuales, precedidas habitualmente de cefaleas, es
más frecuente en el segundo y tercer trimestres13,36,73.
El crecimiento tumoral, ya lo hemos dicho, puede ser
responsable de una apoplejía local o del déficit de
cualquier otra «línea» ante o poshipofisaria13,36,73,77.
Lamberts et al77 señalan que 3 de 9 mujeres embara-
zadas con politomogramas anormales desarrollaron
complicaciones durante el segundo trimestre, habien-

do sido tratadas las 9 mujeres con bromocriptina para
lograr el embarazo, y suspenderse el tratamiento al
iniciarse éste. Una de las mujeres que presentó altera-
ciones del campo visual en el segundo trimestre había
recibido con anterioridad irradiación externa de la hi-
pófisis, y otra ya había sido tratada con una operación
transfenoidal de urgencia77.

Hirohita et al78 señalan que si los valores de prolac-
tina aumentan fisiológicamente en el curso de la ges-
tación, esta última no puede ser suficiente para indu-
cir un prolactinoma ni para favorecer una recidiva
tumoral postoperatoria55.

Métodos de vigilancia del prolactinoma
durante el embarazo

La vigilancia biológica por dosificaciones reiteradas
de la prolactina es de interpretación difícil en razón de
la elevación fisiológica de esta hormona en el curso 
de la gestación. Es preciso tener en cuenta, además, la
gran variabilidad individual de las concentraciones
plasmáticas y la ausencia de variabilidad constatada
entre los valores de la prolactina y el crecimiento tu-
moral79. Tur-Kaspa et al1 señalan, no obstante, que los
valores séricos de prolactina se deben medir durante
todo el embarazo. Los valores de más de 400 µg/ml,
por lo general, indican el crecimiento del tumor1.

En el curso de gestaciones de mujeres afectadas de
prolactinoma, si la prolactinemia del primer trimestre
resulta superior al de las mujeres control, las concen-
traciones permanecen estables ulteriormente para al-
canzar en el tercer trimestre un valor comparable al
de mujeres indemnes de tumor hipofisario80.

La práctica sistemática de exámenes campimétricos
y de diagnóstico por imagen del lecho hipofisario, a in-
tervalos regulares, no parece necesario en los micro-
prolactinomas y los adenomas intraselares81. Para Mo-
litch32 los estudios por imágenes de la silla turca y la
evaluación de los campos visuales están indicados sólo
en mujeres sintomáticas. Para Garner13 la investigación
del campo visual y la obtención de imágenes de la
glándula hipofisaria por tomografía computarizada
(TC) (protegiendo el abdomen grávido) o resonancia
magnética (RM), en el caso de microprolactinomas, se
deben reservar para los casos asintomáticos. Se ha co-
municado que la RM es segura en el embarazo, pero la
experiencia es aún limitada13,82,84. La RM de cortes del-
gados (2,5-3 mm) puede ser superior en eficacia a la
TC de la silla turca durante el embarazo85.

Aparte de las indicaciones orientadas por la clínica,
un examen del campo visual se recomienda cada 
2 meses87 o cada trimestre37 en los macroprolactino-
mas de expansión supraselar no operados antes de la
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gestación. La sospecha de progresión tumoral debe
ser confirmada por RM sin inyección de gadolinio75.

Actitud terapéutica en caso de exacerbación
tumoral. Tratamiento de la paciente embarazada

La elección terapéutica se guía por la gravedad y la
fecha en que sobreviene la exacerbación tumoral. Los
riesgos de una adenomectomía no parecen mayores
que fuera de la gestación, pero el porcentaje de pre-
maturidad parece mayor32,36.

La simple vigilancia expectante, sin intervención
terapéutica, no se concibe más que hasta el sexto mes
si la progresión de las alteraciones no es rápida36.

La bromocriptina se debe indicar como medida ini-
cial de elección en caso de que se observe expansión
tumoral. A este respecto numerosas observaciones re-
flejan una regresión bajo este tratamiento a la dosis
de 5-10 mg por día13,36,37,74,75. Otros autores proponen
asociar dexametasona a la dosis de 0,5 a 1 mg dos ve-
ces por día46.

Así, teniendo en cuenta la eficacia medicamentosa
inmediata de esta terapia, la cirugía hipofisaria podría
dirigirse a los raros casos de fracaso de tratamiento
médico evaluados principalmente por los signos fun-
cionales y la vigilancia continua del campo visual36,77.

Se debe optar por la inducción del parto en caso de
fracaso terapéutico y en caso de deterioro a fines del
tercer trimestre13,86,87.

Las posibles complicaciones de los macroade-
nomas hipofisarios asociados con el embarazo han
sido tratados mediante la descompresión quirúrgi-
ca13,26,47,88,89 y con el tratamiento con bromocripti-
na1,5,6,47,63,64,75, con resultados positivos y satisfactorios
para la madre y el feto.

Si la bromocriptina falla, se recomienda la cirugía.
La resección transfenoidal es el método quirúrgico
preferido del tratamiento1,5,21,90. Algunas comunicacio-
nes de pacientes embarazadas que se sometieron a ci-
rugía por tumores hipofisarios indican que no existe
ningún aumento importante del riesgo para la madre y
el feto5,21,90-92. En las pacientes que se mantienen clíni-
camente estables durante el embarazo, se puede vol-
ver a instituir el tratamiento médico o intentar la ciru-
gía después del parto.

Pronóstico maternofetal

La bromocriptina franquea la barrera placentaria e
inhibe la prolactinemia fetal13,26,37,93-96. Sin embargo,
numerosos estudios han podido demostrar que esta
molécula no es ni mutágena ni embriotóxica ni terató-
gena, por lo que su administración es segura en el em-

barazo sin que se hayan detectado riesgos inherentes
para el feto13,26,37,93-98. La bromocriptina durante el em-
barazo disminuye tanto los valores fetales de prolacti-
na como los maternos, pero no induce un aumento sig-
nificativo del número de gestaciones ectópicas, abortos
espontáneos, embarazo molar, embarazos múltiples o
malformaciones congénitas24,26,31,32,38,68,75,93,99,100. Krupp
y Turkalj93 informaron sobre 1.400 embarazos expues-
tos a bromocriptina y observaron que las tasas de abor-
tos espontáneos (11,2%), embarazo múltiple (1,8%) y
malformaciones congénitas (mayores: 1%; menores:
2,5%) fueron similares a las tasas de embarazos no ex-
puestos. Un estudio posterior de Krupp et al94, sobre
un total de 6.000 embarazos tratados con bromocripti-
na, reflejan conclusiones similares. La seria de Wilson
y Little95 ofrece igules resultados. Además, los estudios
de seguimiento han confirmado estos hallazgos y el
desarrollo posnatal de los niños hasta los 5 años de
edad también es normal13,38,91. Raymond et al38 estudia-
ron a 64 niños cuyas madres recibieron bromocriptina
durante las primeras 4 semanas del embarazo y no ha-
llaron ninguna anormalidad en la evaluación efectuada
entre los 6 meses y los 9 años. Por tanto, es recomen-
dable instituir el fármaco habitualmente si la paciente
está sintomática durante el embarazo1,4,5.

Por otra parte, esta inocuidad es importante seña-
larla porque es prácticamente imposible en la práctica
interrumpir esta medicación, como inductora de ovu-
lación, cuando la mujer se queda embarazada. No
obstante, por razones éticas, clásicamente es reco-
mendable suspender la toma de bromocriptina una
vez se diagnostique la gestación en caso de un micro-
adenoma, y no proseguir más que en casos de macro-
adenomas insuficientemente controlados. La decisión
de restituir la bromocriptina cuando se reconoce el
agrandamiento del tumor asintomático se debe tomar
de forma individualizada. El uso de rutina de bromo-
criptina durante la gestación se debe considerar en las
pacientes con un macroadenoma intraselar o inferior,
así como en aquellas con una extensión supraselar32.
En efecto, si las gestaciones bajo la terapia de bromo-
criptina no son de alto riesgo obstétrico o perinatal,
debe suspenderse el tratamiento, según Garner13. Este
autor subraya que hasta 1996 sólo se había adminis-
trado bromocriptina durante todo el embarazo a 114
casos, casuística aún corta, por lo que sólo será prose-
guido el tratamiento en aquellas situaciones en que
los seguimientos posnatales no han detectado anoma-
lías del desarrollo físico o psicoafectivo1,5,6,13,26,38,94.

Los valores séricos maternos de estradiol, estriol,
progesterona, testosterona, cortisol y lactógeno pla-
centario humano no fueron alterados por la adminis-
tración de bromocriptina1,101. El valor de prolactina en
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el líquido amniótico está determinado por los estróge-
nos y la progesterona y, por tanto, no se ve afectado
por este fármaco.

Parto

Por lo general, el trabajo de parto y el parto (expul-
sivo) progresan sin complicaciones, aunque se ha su-
gerido que en las mujeres en las que se manifiesta una
expansión del macroadenoma se debe proceder al
parto electivo con fórceps, en vista del notable au-
mento de presión endocraneana provocado por los
pujos maternos13,86.

La cesárea, como procedimiento de elección, no
está indicada más que en los raros casos de exacer-
baciones tumorales evolutivas, y se realizará cerca de
término una vez lograda la madurez fetal. En los
demás casos, el parto por vías naturales con asistencia
instrumental en el expulsivo parece preferible13,86,102,103.

Amamantamiento

La hiperprolactinemia no es un motivo, en sí mis-
ma, para evitar el amamantamiento1,24,32. La prolacti-
na es crucial en la iniciación de la lactancia104. Pasa-
das 1-2 semanas del parto, la producción de leche se
convierte primariamente en una función de la canti-
dad extraída del sistema ductal y la importancia del
control endocrino del proceso disminuye. Éste es el
motivo por el cual la lactancia no afecta a las mujeres
hiperprolactinémicas, y la hiperprolactinemia no me-
jora la lactancia durante el puerperio avanzado105. El
papel exacto de la prolactina en el establecimiento y
el mantenimiento de la producción de leche más allá
del estadio de la iniciación todavía no está claro, y el
efecto de la prolactina sobre el neonato aún no se ha
establecido1. La secreción de prolactina en la leche
materna continúa hasta 40 semanas después del par-
to106 y, por tanto, puede estar indicada la inhibición
farmacológica de la lactancia en mujeres hiperprolac-
tinémicas que no amamantan a sus hijos1,31.

La succión del pezón es un factor estimulante de la
liberación de prolactina. Por ello, al menos teórica-
mente, la práctica de la lactancia natural favorecería
el crecimiento tumoral de los prolactinomas. Los di-
ferentes estudios al respecto, no obstante, no reflejan
ningún agravamiento significativo, incluso en el caso
de macroprolactinomas13,24,26,30,44,72,107,108.

El posparto se caracteriza, además, por un estado
de hipoestronismo, especialmente durante la lactancia
natural. Esta situación, que persiste en tanto que los
ciclos menstruales regulares no reaparecen, constitu-
ye un clima hormonal hipoprolactinémico26.

Incluso en casos de macroprolactinoma tratado con
bromocriptina, el amamantamiento no está contrain-
dicado. Sin embargo, ciertas pacientes previamente
hiperprolactinémicas se han revelado incapaces de
amamantar, por la posibilidad de una hipoprolactine-
mia relativa espontánea o inducida por terapia26,71.
Algunos autores discuten, por el contrario, la opor-
tunidad de la lactancia natural, al considerar que en
caso de inhibición de la lactancia, la tasa del 5% de
curaciones espontáneas de los prolactinomas en el
posparto podría multiplicarse por 10109,110.

Evolución del prolactinoma después 
de la gestación

Se ha observado una regresión espontánea de cier-
tos prolactinomas en el posparto. Bergh y Nillius111

señalan que, después del parto, se han observado
tasas de remisión espontánea en el 40-65% de las
mujeres hiperprolactinémicas, especialmente si los
valores de prolactina previos al embarazo eran infe-
riores a 60 ng/ml. Así, irónicamente, en muchos ca-
sos de microprolactinoma el embarazo puede ser
más un tratamiento que un riesgo13,111. Varios auto-
res señalan que los valores de prolactina, en gene-
ral, retornan al nivel basal previo al embarazo des-
pués del parto, ya sea espontáneamente o después
del tratamiento con bromocriptina1,31,112-118. Los va-
lores elevados persistentes de prolactina después
del parto indican, en general, agrandamiento del tu-
mor y exigen, por tanto, la realización de una TC o
una RMN1.

Las remisiones clínicas son, por tanto, muy fre-
cuentes, y afectan más a los microprolactinomas que
a los macroprolactinomas26, En el posparto, la pro-
lactinemia permanece moderadamente elevada, y
los ciclos menstruales son regulares, a veces ovula-
torios. Las remisiones biológicas en las que la pro-
lactina de base se normaliza y las curaciones, según
criterios clínicos, radiológicos, biológicos-dinámicos,
etc., no parecen observarse más que en los micropro-
lactinomas.

El descenso de la prolactinemia, constatado des-
pués de una segunda gestación, es comparable a la
primera119 y puede incluso acentuarse en gestaciones
sucesivas120.

La hipótesis patogénica evocada atribuye la causa a
una necrosis tumoral durante la gestación en relación
con las modificaciones del volumen y de la vasculari-
zación de la hipófisis, tal y como demuestran los con-
troles mediante TC120.

La restauración del tratamiento dopaminérgico des-
pués del parto sigue siendo controvertido26. En caso
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de microprolactinoma, el tratamiento no será sistemá-
ticamente restablecido. Una dosificación periódica de
la prolactina está, por el contrario, indicada si no se
instaura otra gestación26. En el caso de macroadeno-
mas prolactínicos, la existencia de remisión espontá-
nea en el posparto justifica la necesidad de una reva-
luación morfológica y hormonal después de la
interrupción de, al menos, 6 semanas del tratamiento
dopaminérgico119.

Prevención

A pesar de todo lo comentado, el conocimiento res-
pecto de muchos aspectos de las interrelaciones entre
los prolactinomas y el embarazo es incompleto. No
está de más plantear algunas preguntas, que incluyen:

– La evolución natural de los prolactinomas, con
embarazo o sin él.

– Cómo predecir qué tumores provocarán compli-
caciones durante el embarazo.

– La inocuidad del uso de la bromocriptina, u otro
dopaminérgico, durante la gestación.

– Qué efecto puede tener el proceso tumoral hipofi-
sario sobre el embarazo.

– Cuál es la manera idónea para inducir la ovula-
ción en las pacientes hiperprolactinémicas26,44,47.

– Cuál es el tratamiento adecuado para la paciente
hiperprolactinémica amenorreica con valores dismi-
nuidos de estrógenos o incluso normales que no desee
quedarse embarazada24,26,121.

Definitivamente, aún se requieren más datos clíni-
cos antes de que conozcamos el tratamiento óptimo
para los microadenomas o macroadenomas hipofisa-
rios productores de prolactina durante la gestación.

Contracepción

Después de una primera gestación inducida por el
tratamiento específico del adenoma prolactínico, una
segunda gestación espontánea no es infrecuente31.
Así, en aquellas pacientes hiperprolactinémicas que
soliciten un método contraceptivo, es posible aconse-
jar un método mecánico o bien un método contracep-
tivo oral de naturaleza progestativa pura en asocia-
ción con el tratamiento dopaminérgico. Los
estrógenos están clásicamente contraindicados26, aun-
que ciertos autores autorizan su utilización71. Si el tra-
tamiento con bromocriptina se inicia después del par-
to, en opinión de Tur-Kaspa et al1, se deben tomar las
medidas anticonceptivas apropiadas a partir de los
14-21 días posparto, ya que la ovulación puede reanu-
darse rápidamente en estos casos.

Por último, parece establecido que los contracep-
tivos estroprogestativos no deben ser involucrados
como causa de la génesis de los prolactinomas122. El
descubrimiento de un síndrome de amenorrea-galacto-
rrea después de la píldora posiblemente esté relaciona-
do en estos casos con un prolactinoma preexistente.

En cualquier forma, no hay ningún motivo para de-
saconsejar un nuevo embarazo, a menos que el estado
de la mujer sea inestable, debido al agrandamiento tu-
moral1. La inducción farmacológica de la ovulación
no está contraindicada en estas mujeres123.

EPÍLOGO

En los últimos años se han incorporado al arsenal
terapéutico para el tratamiento de los síndromes hi-
perprolactinémicos dos nuevos fármacos: la cabergo-
lina y la quinagolida (CV 205-502). Tanto la cabergo-
lina124-138 como la quinagolida134,136,138-155 han sido
utilizadas para la inhibición/supresión de la lactancia
fisiológica, el tratamiento de disfunciones asociadas
con hiperprolactinemia (incluyendo amenorrea, oligo-
menorrea, anovulación y galactorrea), el tratamiento
de la hiperprolactinemia idiopática, o síndrome de la
silla turca vacía, asociado con hiperprolactinemia, y
el tratamiento de hiperprolactinemia originada por
micro o macroadenoma hipofisario secretante de pro-
lactina.

La cabergolina restaura la ovulación y la fertilidad
en mujeres con hipogonadismo hiperprolactinémico
y, debido a que podría presentarse un embarazo antes
de la reanudación de la menstruación, se aconseja
efectuar un test de embarazo al menos cada 4 sema-
nas durante el período amenorreico y, una vez que las
menstruaciones hayan comenzado de nuevo, cada vez
que un período menstrual se retrase durante más de 
3 días. Deberá recomendarse a las mujeres que no de-
seen un embarazo la utilización de contracepción me-
cánica durante el tratamiento y después de la retirada
de cabergolina124-138.

Robert et al156 han publicado los efectos de la ca-
bergolina sobre la reproducción y resultados perinata-
les en 226 embarazos acontecidos en 205 mujeres
bajo tratamiento con cabergolina, lo cual no aumentó
la incidencia de abortos espontáneos ni con la de mal-
formaciones fetales, y los 107 niños que se pudieron
controlar en el período posnatal tuvieron un desarro-
llo normal. No se ha demostrado que la cabergolina
tenga efectos inductores del aborto o efectos vaso-
constrictores, ya que a las dosis utilizadas no causa
vasoconstricción157.

No obstante, como consecuencia de la todavía limi-
tada experiencia sobre la seguridad de la exposición
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del feto a la cabergolina, se recomienda, mientras no
existan más datos disponibles, que las mujeres que
deseen el embarazo conciban al menos un mes des-
pués de la interrupción del tratamiento con el fárma-
co, dado que los ciclos ovulatorios persisten en la ma-
yoría de las pacientes durante al menos 6 meses tras
la retirada del preparado. En el caso de que se produ-
jera el embarazo durante el tratamiento, la administra-
ción de cabergolina deberá interrumpirse. Como me-
dida preventiva, las mujeres que estén embarazadas
deberán ser controladas para detectar signos de una
posible dilatación de la pituitaria, ya que una expan-
sión de los tumores pituitarios preexistentes podría te-
ner lugar durante el embarazo124,126,128-13,132-138,156,157.

Los datos hasta ahora recogidos apuntan a que las
mujeres, con micro o macroadenomas hiperprolacti-
némicos, tratadas con carbegolina y que se quedan
embarazadas presentan las mismas características que
las reflejadas en esta revisión con respecto a la bro-
mocriptina124-126,128-130,132-138,156,157. Habrá que esperar,
sin embargo, más estudios y subsiguientes datos que
informen sobre la concomitancia de prolactinomas
tratados con cabergolina y posterior embarazo, sus-
pendiendo o no en éste la terapia con el fármaco.

Los datos disponibles en animales no evidencian que
la quinagolina tenga un efecto mutagénico, potencial
embriotóxico o teratogénico154,155, pero la experiencia
humana es aún limitada138-155. Se recomienda por ello,
en general, que en pacientes que deseen concebir debe-
rá interrumpirse el tratamiento con quinagolida cuando
se confirme el embarazo, a menos que exista una razón
médica para continuar con el mismo. No se ha obser-
vado un incremento en la incidencia de abortos tras la
retirada del medicamento en estos casos154,155. Durante
la fase de desarrollo de esta sustancia se controlaron
169 embarazos en 150 mujeres, sin que se detectase
ningún riesgo particular para el embarazo158. No se
produjo crecimiento del prolactinoma durante la gesta-
ción si la paciente mante-nía el tratamiento con quina-
golida, aunque dos pacientes que interrumpieron la te-
rapia en el segundo trimestre sufrieron crecimiento
tumoral, que respondió a la restauración terapéutica158.
La incidencia de malformaciones en los hijos de ma-
dres tratadas con quinagolida fue similar a la recogida
en la población normal157,158.

Si se produce un embarazo en presencia de un pro-
lactinoma y se interrumpe la medicación con quina-
golida, se procederá a una estrecha vigilancia de la
mujer durante todo el embarazo152,155.

Siendo aún reducida la experiencia con quinagoli-
da, algunos autores informan del seguimiento de ges-
taciones subsiguientes al tratamiento con este fárma-
co y la retirada del mismo cuando se confirma el

embarazo. Las fluctuaciones de los valores de prolac-
tina durante la gestación son muy variables pero, en
general, se constata que no existen modificaciones del
volumen tumoral. No parece haber inconveniente en
caso de exacerbación tumoral con quinagolida138-155.
Se han publicado casos de mujeres en las que no se
suprimió el tratamiento con quinagolida a pesar del
embarazo, y éste transcurrió con absoluta normalidad
para la madre y el feto150,151,154,155.

En resumen, habrá que seguir esperando estudios y
datos que aporten nuevos conocimientos en el bino-
mio prolactinoma-embarazo, en mujeres tratadas con
cabergolina o quinagolida.

Comentario final

Con el epígrafe «Seguimiento durante el embara-
zo», el renovado protocolo número 69 de la SEGO159

señala que tan pronto exista evidencia de embarazo
hay que suspender el tratamiento dopaminérgico, aun-
que conviene recordar que, en caso necesario, no exis-
te contraindicación para el tratamiento con bromocrip-
tina durante el embarazo, pues no se han comunicado
malformaciones fetales asociadas al tratamiento.

No parece que la determinación analítica aporte
algo positivo al control y es mucho más fiable el estu-
dio campimétrico y la recogida de sintomatología,
como la cefalea de aparición más o menos rápida. En
caso de duda, puede efectuarse un estudio mediante
RM e incluso TC de alta definición, si así lo cree el
clínico encargado del caso159.

En cuanto a la lactación, no existe ninguna eviden-
cia de que agrave un prolactinoma preexistente y, por
tanto, estará, en principio, aconsejada159.

En cuanto a la conducta posterior, tras el puerperio,
normalmente se produce un rebote de las concentra-
ciones de prolactina a sus valores previos, y las pa-
cientes deberán iniciar de nuevo el tratamiento previo
establecido antes del embarazo, y el médico deberá
aconsejar el método anticonceptivo más adecuado159.

RESUMEN

El prolactinoma es el más frecuente de los adeno-
mas secretores de la pituitaria. Es a menudo descu-
bierto entre las mujeres en edad fértil presentando
asociación de amenorrea y galactorrea. Datos en la
bibliografía de largas series indican los posibles ries-
gos en la interacción entre prolactinoma y embarazo.
Los riesgos han sido sobrevalorados en el pasado.
Ahora se sabe que el embarazo puede ser permitido
proporcionando un estricto seguimiento con lo que se
consigue un éxito asegurado.
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Drogas dopaminérgicas no tienen efectos adversos
teratogénicos y se sabe que permiten el control del tu-
mor recuperándose la fertilidad en la mayoría de los
casos. El uso de esta medicación explica la reducción
de la indicación de cirugía.

Los microprolactinomas están altamente influencia-
dos por el embarazo y pueden incluso conducir a la re-
gresión del tumor. Los macroprolactinomas producen
complicaciones con mayor frecuencia, y se requiere
un buen control del tumor y un riguroso seguimiento.
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