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ABREVIATURAS 

- AG: Agudeza visual 

- AP: Anatomía patológica 

- EF: Exploración física   

- FO: Fondo de ojo  

- LOE: Lesión ocupante de espacio  

- PC: Pruebas complementarias 

- PRL: Prolactina 
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1 CASO CLÍNICO  

AF Y AP - Antecedentes familiares (Brasil): 

   Sin interés  

 

-Antecedentes personales:  

Periodo neonatal sin incidencias  

Niño sano con desarrollo normal  

Niño 4 años y 3 meses de edad  

 

Clínica:  

• Cefalea frecuente (sin datos de alarma) 

• Astenia 

• Hipersomnia 

 RMN : LOE selar-supraselar 14x17x22mm 



1 CASO CLÍNICO  

Macroadenoma vs Craneofaringioma (agosto 2022)  



1 CASO CLÍNICO  

AF Y AP - Antecedentes familiares (Brasil): 

   Sin interés  

 
-Antecedentes personales:  

Periodo neonatal sin incidencias  

Niño sano con desarrollo normal  

- RMN : LOE selar-supraselar 14x17x22mm 

-FO: No valorable AG por falta de colaboración 

- Análisis de sangre:  PRL*193 ng/ml  

      (resto de ejes HH sin alteraciones) 

- Genética: No variantes patogénicas en  

                  los genes analizados  

PC 

Peso: P95 (+1.7DS)  Talla: P97 (+1.7 DS) 

- No rasgos dismórficos 

- No galactorrea 

- Tanner I (G1, P1), Testes de 2 cc simétricos 

EF 



1 CASO CLÍNICO  

Inicio de tratamiento con cabergolina  
 

0.5 mg/semana  
 

Estudio cardiológico sin alteraciones  

PLAN 

Sospecha de prolactinoma 



2 PROLACTINOMA 

• Adenomas hipofisarios secretor de prolactina  

 40% de todos los adenomas hipofisarios 

 Segundo adenoma hipofisario en la infancia y el más frecuente en la adolescencia 

 

• < 2% de la totalidad de los tumores intracraneales  

 

• Más frecuente en mujeres (relación 3:1)  

 

• Según su tamaño: microprolactinoma (<10mm) o macroprolactinoma (≥10mm) 

 

• No correlación entre los niveles de prolactina y la duración o severidad de los síntomas 

 
 

• Craneofaringioma (+ frec) 

• Tumor de células germinales 

• Quiste de la bolsa de Rathke 

• Tumores dermoides  

• Tumores epidermoides 

• Meningiomas  

• Gliomas de las vías ópticas 

Diagnóstico  
diferencial  



2 PROLACTINOMA 

• Clínica muy heterogénea: sexo, tamaño tumoral y edad de comienzo 

 

• Presentación clínica más frecuente: cefalea y los defectos visuales 

 

• Las manifestaciones endocrinológicas (retraso puberal, ginecomastia en el varón) suelen pasar desapercibidas 

 

• En la mujer postpuberal  Dx precoz (galactorrea y amenorrea)  microprolactinoma 

 

• En la mujer prepuberal y en el varón  Dx más tardío  macroprolactinoma 

 



2 PROLACTINOMA 

• La mayoría son esporádicos 
 

• Plantear solicitar estudio genético : 

 Historia de agregación familiar 

 Asociación con otras neoplasias endocrinas 

 Formas agresivas  

 Inicio a edades tempranas 

 

• Pueden estar incluidos en síndromes familiares: 

 MEN1 (gen MEN1)  

 Complejo de Carney (gen PRKAR1A) 

 Familial isolated pituitary adenomas (gen supresor tumoral AIP)  



2 PROLACTINOMA 

• Ante cualquier masa selar o periselar medir niveles de prolactina antes de plantear el tratamiento quirúrgico 
 

• Tratamiento conservador  agonistas dopaminérgicos  

 Controlar la concentración de prolactina  

 Pueden reducir  el tamaño tumoral 

 
• Indicación de tratamiento: 

 Microprolactinomas sintomáticos  

 Macroprolatinomas 

 
• Cirugía: si intolerancia o resistencia a la medicación 
 
 



1 CASO CLÍNICO  

Noviembre 

(3m Tto) 
Junio Abril  

Inicio de tratamiento con cabergolina  
0.5 mg/semana  

Cabergolina 0,75 mg/semana 
 

PRL 197 ng/ml  
RMN sin cambios  

 
Suspensión tto médico  

 
PRL >200 ng/ml  

RMN mínimo crecimiento 
FO normal 

No valorable AV 
 

Bromocriptina  1,25 mg/semana 
 

PRL 520 ng/ml  
 

PRL 449 ng/ml 
 

Suspensión tto médico  
  

Marzo  



1 CASO CLÍNICO  

Septiembre 

2024 

PRL 757 ng/ml  
Cefalea frecuente  

RMN  crecimiento y  
posibles cambios hemorrágicos 

 
Cirugía transesfenoidal 

(incompleta) 
PRL 150 ng/ml  

 

PRL 195 ng/ml  
Cabergolina  0.5 mg/semana  

en pauta ascendente 
Hasta 2mg/sem 

Octubre 2024  

AP rasgos histológicos de agresividad 
• Figura de mitosis  
• Ki67 elevado 
• Tinción nuclear difusa para P53  

Diciembre 

2024 

Comité de tumores  
(oncología pediátrica) 

 
Revisa AP: estudio de P53 en 
paciente y muestra tumoral 

 
Variante patogénica en el gen 

TP53, resultado compatible 
con diagnóstico de síndrome 

de Li-Fraumani 



Ante esta situación: 
 
• Alcanzar la dosis máxima tolerada 

 

• En pacientes con resistencia a la bromocriptina, pasar a cabergolina o como segunda 
opción utilizar alguno de los otros agonistas dopaminérgicos. En algunos pacientes 
resistentes a la cabergolina se han obtenido respuestas con bromocriptina 
 

• Cirugía transesfenoidal en pacientes que no responden a ninguna de las pautas anteriores 
 

• Si falla el tratamiento quirúrgico: radioterapia 
 
El hallazgo de un índice de proliferación Ki.67 >3%, o inmunorreactividad para p53 >3% se 
consideran predictivos de mayor invasividad y recurrencia 

3 PROLACTINOMA RESISTENTE 

Fallo en lograr un nivel de PRL normal con la dosis máxima tolerada de agonistas dopaminérgicos + 
ausencia de reducción del 50% en el tamaño tumoral 



3 PROLACTINOMA RESISTENTE 



• Cánceres hereditarios: mutaciones (cambios o 
transformaciones en la información genética) 
en línea germinal puede trasmitirse a la 
descendencia (50% de probabilidad de 
transmitir el alelo alterado) 

 

•  Al menos el 10% de los pacientes de cáncer 
pediátrico albergan una mutación en línea 
germinal en  genes de predisposición al cáncer 

 

 

4 Síndromes predisposición al cáncer (SPC) 

Carrasco Salas P, Lapunzina P, Pérez-Martínez A. Predisposición 
genética al cáncer infantil.  An Pediatr. 2017;87(3):125-127 



4 Síndromes predisposición al cáncer (SPC) 

Escudero López A. Bases genéticas y 
moleculares del cancer infantil. Pediatr 

Integral 2021; XXV (6): 276–282 



4 Síndromes predisposición al cáncer (SPC) 

¿CÚANDO SOSPECHAMOS UN SPC? 

 

Exploración física  Historia familiar  



4 Síndromes predisposición al cáncer (SPC) 

DIAGNÓSTICO + SEGUIMIENTO + TERAPEUTICA 
 

• Tres pilares fundamentales:  

 Alerta/ alto índice de sospecha 

 Asesoramiento genético para establecer un 
diagnóstico 

 Planificar enfoques de tratamiento-seguimiento 
para cada tumor/alteración genética específica 



If ≥1 criteria fulfilled  ESTUDIO 
Jongmans M, Loeffen J, Waanders E, Hoogerbrugge P, Ligtenberg M, 

Kuiper R, et al. Recognition of genetic predisposition in pediatric 

cancer patients: An easy-to-use selection tool. Eur. J. Med. Genet. 

2016; 59(3):111-115 

 



5 CONCLUSIONES 

• El prolactinoma es un adenomas hipofisarios secretor de prolactina . Segundo adenoma hipofisario en la infancia 

      y el más frecuente en la adolescencia 
 
• La mayoría son esporádicos, pero es necesario plantear solicitar estudio genético si: historia de agregación familiar, 

asociación con otras neoplasias endocrinas, evolución agresiva o  inicio a edades tempranas 
 

• Clínica heterogénea. Diagnóstico a edades postpuberales es más precoz (microadenomas) que en edades más 
tempranas (macroadenomas) 
 

• El tratamiento de elección es conservador (agonistas dopaminérgicos). Si evolución tórpida, valorar tratamiento 

      quirúrgico o  tratamiento con radioterapia  
 

 
 
 

 
 

 

 



5 CONCLUSIONES 

 
• Al menos el 10% de los pacientes de cáncer pediátrico albergan una mutación en línea germinal en  genes de 

predisposición al cáncer 
 

• La exploración física detallada, la historia clínica y el uso de herramientas diagnósticas permite a los 
especialistas la detección de signos de alarma que orientan sobre un posible caso de SPC 
 

• El diagnóstico precoz y los programas de screening en estos pacientes suponen una herramienta para aumentar 
la supervivencia y evitar la toxicidad asociada al tratamiento 
 

• Es posible que el síndrome de predisposición hereditario al cáncer que expresa nuestro paciente condicione la 
evolución tórpida y sin respuesta el tratamiento convencional  

 
 

 

 



BIBLIOGRAFÍA 

Mora Mendoza A, García-Cuartero B, Oyakawa Y, Barrio Castellanos R. Prolactinomas en la 
edad pediátrica. An Pediatr (Barc). 2016; 85(3):158-159 
 
García García E, Rivero Garvia M, Aguilar Pérez M, Fajardo Cascos M, Márquez J. Prolactinoma: 
un diagnóstico que debe tenerse en cuenta en niños con neoplasias hipofisarias. Rev Pediatr 
Aten Primaria. 2009;11:607-12. 
 
Halperin Rabinovich I, Cámara Gómez R, García Mouriz M, Ollero García-Agulló D.. Guía clínica 
de diagnóstico y tratamiento del prolactinoma y la hiperprolactinemia. An Pediatr (Barc). 
2013; 60(6):308-319  
 
Alikasifoglu A,  Berna Celik N,  Alev Ozon Z,  Nazli Gonc E, Kandemir N. Management 
of prolactinomas in children and adolescents; which factors defne the response 
to treatment?. Pituitary. (2022); 25:167–179  
 
Hemaidia R-M, Cebula H, Goichot B and Noel G (2024) Radiation therapy in functioning and 
no functioning pituitary neuroendocrine tumor: systematic review of the recent literature 
after 2011. Front. Endocrinol.2024; 15 



Prolactinoma en paciente pediátrico:   
tumor infrecuente con evolución atípica 

caralba@mail.ucv.es 


