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Destacados

	 La coexistencia de prolactinomas 
e hiperaldosteronismo es una 
condición rara, no obstante, 
su ocurrencia simultanea ha 
motivado la búsqueda de un 
posible vínculo fisiopatológico. 

	 La expresión del gen receptor de 
prolactina está significativamente 
regulada al alta en los adenomas 
productores de aldosterona en 
comparación con las glándulas 
suprarrenales normales. 

	 Se ha propuesto que en los 
adenomas suprarrenales una 
mayor sensibilidad a la prolactina 
incrementa la expresión de 
aldosterona sintasa con el 
subsecuente incremento en la 
producción de aldosterona. 

	 Se debe realizar un análisis 
genético en busca de 
genes ligados a tumores 
endocrinos e hipertensión 
endocrina ante la presencia 
de hiperaldosteronismo y 
prolactinoma coexistente.
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Introducción: los prolactinomas son el tipo más común de tumor hipofisario, donde los 
pacientes con prolactinomas presentan signos y síntomas de hipogonadismo y galactorrea. 
Por su parte, el aldosteronismo primario (AP) es una causa infradiagnosticada de 
hipertensión, caracterizada por una secreción autónoma de aldosterona. La concomitancia 
de estos dos síndromes ha sido reportada con poca frecuencia en la literatura.
Objetivo: presentar un caso de coexistencia de prolactinoma-AP con el fin de destacar la 
ocurrencia conjunta de ambas entidades y exponer el potencial vínculo fisiopatológico entre 
la hiperprolactinemia/prolactinoma y el AP.
Presentación del caso: mujer de 38 años con historia de varios años de oligomenorrea 
sin galactorrea. Bioquímica inicial con hiperprolactinemia y resonancia magnética de silla 
turca que reveló un prolactinoma. Durante el seguimiento, la paciente cursa con hipertensión 
arterial de difícil control, por lo que se exploró una causa secundaria que reveló un ratio 
aldosterona/actividad de renina plasmática de 232 ng/dl/ng/ml/h en presencia de un adenoma 
suprarrenal izquierdo de 10 mm, lo que confirmó el diagnóstico de hiperaldosteronismo 
primario.
Discusión y conclusión: la coexistencia de estos dos hallazgos es una condición raramente 
descrita en la literatura y se plantea la hipótesis de que las concentraciones elevadas de PRL 
podrían desempeñar un papel en la patogénesis del AP en pacientes que no forman parte del 
síndrome genético de neoplasia endocrina múltiple tipo 1 (MEN1 por sus siglas en inglés).
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Prolactinoma associated with Primary Hyperaldosteronism: 
¿Is there a connection between the two entities? 

Highlights

	 The coexistence of prolactinomas 
and hyperaldosteronism is a 
rare condition. However, their 
simultaneous occurrence has 
motivated the search for a 
possible pathophysiological link. 

	 Prolactin receptor gene 
expression is significantly 
up-regulated in aldosterone-
producing adenomas compared 
to normal adrenal glands. 

	 It has been proposed that in 
adrenal adenomas, increased 
sensitivity to prolactin increases 
aldosterone synthase expression 
with a subsequent increase in 
aldosterone production. 

	 Genetic analysis for genes 
linked to endocrine tumors and 
endocrine hypertension should 
be performed in the presence 
of hyperaldosteronism and 
coexistent prolactinoma.

Introducción
El aldosteronismo primario (AP) es una 

causa común de hipertensión arterial secundaria 
con una prevalencia de hasta un 30 % entre los 
pacientes con hipertensión resistente (1). Las 
estimaciones sobre la prevalencia varían entre 5 % 
y 13 % y las principales causas de esta entidad son 
la hiperplasia idiopática (60 % - 70 %) y el adenoma 
unilateral productor de aldosterona (30 % - 40 %) 
(2), aunque algunas causas menos comunes 
incluyen los carcinomas adrenocorticales, causas 
genéticas y tumores ectópicos productores de 
aldosterona (3, 4).

El AP consiste en una producción excesiva 
de aldosterona por las glándulas adrenales de 
manera independiente de la renina, donde los 
altos niveles de aldosterona conducen a un 
aumento de la actividad de las bombas de sodio-
potasio en los túbulos colectores corticales de la 
nefrona, lo que a su vez conlleva a la retención 

de sodio y la pérdida de potasio, ello explica la 
manifestación clínica más común: la hipertensión. 
Los pacientes que se someten a una evaluación 
de la hipertensión rara vez son examinados para 
detectar AP, por lo tanto, es una entidad que 
permanece infradiagnosticada (1, 5).

Por su parte, el prolactinoma es una de las 
principales causas de hiperprolactinemia que 
representa aproximadamente el 40 % de todos 
los adenomas hipofisarios, siendo el subtipo más 
común de tumor hipofisario (6). La prevalencia 
estimada es de 25 por cada 100.000 a 63 por 
cada 100.000 habitantes, con una incidencia de 2 
a 5 nuevos casos por cada 100.000 personas por 
año. Su diagnóstico es más frecuente en mujeres, 
posiblemente porque las manifestaciones clínicas 
son más evidentes, además, esta diferencia 
entre hombres y mujeres se iguala luego de los 
50 años (6). La hiperprolactinemia interfiere 
con la secreción de la hormona liberadora de 
gonadotropinas (GnRh por sus siglas en inglés) 

Abstract
Background: Prolactinomas are the most common type of pituitary tumor. Patients 
with prolactinomas present with signs and symptoms of hypogonadism and galactorrhea. 
Primary aldosteronism (PA) is an underdiagnosed cause of hypertension, characterized by 
autonomous aldosterone secretion. The concomitance of these two syndromes has been 
infrequently reported in the literature.

Purpose: To present a case of prolactinoma-PA coexistence in order to highlight the co-
occurrence of both entities and to expose the potential pathophysiological link between 
hyperprolactinemia/prolactinoma and PA.

Case presentation: 38-year-old woman with a history of several years of oligomenorrhea 
without galactorrhea. Initial biochemistry with hyperprolactinemia and MRI of the sellar 
region revealed a prolactinoma. During follow-up, the patient had hypertension that was 
difficult to control, a secondary cause was explored, which revealed an aldosterone/plasma 
renin activity ratio of 232 ng/dL/ng/mL/h in presence of a 10 mm left adrenal adenoma, 
these findings confirmed the diagnosis of primary hyperaldosteronism.

Discussion and conclusion: The coexistence of these two findings is a condition rarely 
described in the literature, and it is hypothesized that elevated PRL concentrations could 
play a role in the pathogenesis of PA in patients who are not part of the Multiple Endocrine 
Neoplasia Type 1 (MEN1) genetic syndrome.

Keywords: Prolactinoma, Hyperprolactinemia, Hypertension, Hyperaldosteronism, 
Adenoma, Adrenalectomy. 
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que a su vez inhibe la secreción de la hormona 
luteinizante (LH por sus siglas en inglés) y el 
folículo estimulante (FSH por sus siglas en inglés). 
En consecuencia, se producen signos y síntomas 
de hipogonadismo, galactorrea e infertilidad, 
no obstante, los macroprolactinomas y los 
prolactinomas gigantes cursan además con signos 
y síntomas compresivos derivados de su efecto 
de masa, donde los defectos del campo visual 
debidos a la compresión quiasmática dependen de 
la extensión supraselar. Se relaciona entonces que 
la cefalea es un síntoma frecuente y puede ocurrir 
como la principal manifestación clínica (6, 7). 

Los tumores hipofisarios, incluyendo los 
prolactinomas, son en su mayoría esporádicos, 
pero algunos hacen parte de síndromes familiares 
como la neoplasia endocrina múltiple de tipo 
1 (MEN1 por sus siglas en inglés), el cual es 
un síndrome caracterizado por la asociación 
mayoritaria de tumores en paratiroides, hipófisis 
anterior y tumores neuroendocrinos del tracto 
gastroenteropancreático o el complejo de Carney 
(gen PRKAR1A), el cual se caracteriza por la 
presencia de mixomas en diferentes localizaciones, 
hiperpigmentación cutánea e hiperactividad 
endocrina (8-10). Adicionalmente, se deben 
considerar estudios genéticos en pacientes con 
prolactinomas con asociación de otras neoplasias 
endocrinas, además de antecedentes familiares, 
inicio en edades tempranas o formas agresivas (8). 

La presencia de prolactinomas en asociación 
simultanea con AP ha sido escasamente reportada 
en la literatura, sin embargo, llama la atención el 
número recurrente de casos con prolactinoma-
AP concurrente (11-13). A continuación, se 
presenta un caso infrecuente de prolactinoma-
AP coexistente con el objetivo de destacar 
la ocurrencia conjunta de ambas entidades y 
exponer, según la evidencia actual disponible, 
el potencial vínculo fisiopatológico entre la 
hiperprolactinemia/prolactinoma y el AP. 

Presentación del caso

Mujer de 38 años quien acude a la consulta 
externa del Hospital San Vicente Fundación 
(Medellín, Colombia) por historia de varios años 
de oligomenorrea. La paciente relató como único 
antecedente de importancia hipertensión arterial 

en manejo para ese momento con losartán de 100 
mg/HCTZ por 25 mg cada día, nifedipina de 30 
mg cada 12 horas y carvedilol de 6,25 mg cada/
día desde hace un año, negaba ingesta de otros 
fármacos, tabaquismo o consumo de alcohol. 
Historia familiar de padre con HTA. El examen 
físico se realizó sin hallazgos sobresalientes y se 
solicitaron paraclínicos por oligomenorrea en los 
que se evidenció una prolactina (PRL) elevada de 
214 ng/mL, estradiol de 13 pg/mL con hormona 
estimulante del folículo (FSH) en 4,72 mUI/ml, 
hormona luteinizante (LH) de 12,40 mUI/ml, 
hormona estimulante del tiroides (TSH) normal 
y gonadotropina coriónica humana beta (b-HCG) 
negativa (tabla 1). 

El hallazgo descrito de hiperprolactinemia 
en el contexto clínico de la paciente y al 
haber descartado hiperprolactinemia de causa 
fisiológica o farmacológica motivó la realización 
de una resonancia nuclear magnética (RMN) de 
silla turca, lo que reveló un tumor hipofisario con 
un tamaño de 9 mm. Con base en estos hallazgos, 
se realizó el diagnóstico de prolactinoma y se 
inició tratamiento con agonista dopaminérgico 
(cabergolina de 0,25 mg martes y jueves). En el 
seguimiento, la paciente retomó ciclos menstruales 
regulares, negaba galactorrea, cefalea, trastornos 
visuales u otros síntomas y los niveles de PRL 
fueron progresivamente más bajos (99-72 ng/
ml); no obstante, cursó con hipertensión de difícil 
control pese al manejo con múltiples fármacos a 
dosis altas. Relataba cifras tensionales en casa 
superiores a 160/100 mmHg y negaba falta 
de adherencia a la terapia. Por lo anterior, se 
solicitaron estudios para hipertensión de origen 
endocrino que mostraron un cortisol libre en orina 
de 24 horas en rango normal, metanefrinas libres 
en plasma negativas y una actividad de renina 
plasmática (PRA por sus siglas en inglés) de 0,1 
ng/ml/hora, aldosterona plasmática de 23,2 ng/
dl para una relación aldosterona/PRA de 232 
ng/dl/ng/ml/h (tabla 1), por lo que se sospechó 
de un AP. No se hizo prueba confirmatoria con 
test de solución salina por la presencia de renina 
suprimida, aldosterona mayor de 20 ng/dL e 
historia previa de hipocalemia espontánea, en 
cambio, se realizó una tomografía suprarrenal que 
reveló un adenoma suprarrenal izquierdo de 10 
mm que reafirmó el diagnóstico de AP.
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La paciente fue llevada a manejo quirúrgico 
(adrenalectomía izquierda) sin lograrse remisión 
completa de la HTA, no obstante, se logró 
una reducción de la carga farmacológica con 
suspensión de carvedilol y nifedipina con un 
adecuado control de las cifras tensionales. 
La actividad de renina de control demostró 
normalización con un valor de 5,4 ng/ml/
hora y la paciente continuó el tratamiento con 

cabergolina de 0,5 mg dos veces por semana y 
como antihipertensivo se usó la espironolactona 
de 100 mg cada día y losartán de 50 mg cada 
12 horas. Durante el seguimiento y al momento 
de escribir el presente informe, la paciente se 
encontraba en buen estado general, con ciclos 
menstruales regulares y cifras tensionales en 
meta, a la espera de resonancia de silla turca de 
control.

Tabla 1. Paraclínicos de la paciente

Resultados Unidades 

PRL inicial
(3,2-29,12)

214 ng/ml

Estradiol 
(20-150)

13 pg/ml 

FSH 
(1,4-9,9)

4,72 mUI/ml 

LH 
(2-10)

12,40 mUI/ml 

TSH 
(0,5-4,94)

1,68 UI/ml 

Beta-HCG Negativo -

Cortisol libre en 24 horas
(12-103)

14 µg/24 horas

Metanefrinas libres en plasma Negativo -

PRA 0,1 ng/ml/hora

Aldosterona 23,2 ng/ml

Relación aldosterona/PRA 232 ng/dl/ng/ml/h

Notas aclaratorias: PRL: prolactina; FSH: hormona folículo estimulante;  
LH: hormona luteinizante; TSH: hormona estimulante de tiroides;  

Beta-HCG: gonadotropina coriónica humana;  
PRA: Plasma renin activity [actividad de renina plasmática]. 

Fuente: elaboración propia.
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Discusión

Presentamos el caso de una mujer adulta de 
38 años con diagnóstico de prolactinoma y AP, 
donde la coexistencia entre ambas entidades ya 
ha sido descrita en la literatura, pero sigue siendo 
una condición raramente reportada (11-14). 

La PRL es una hormona peptídica producida 
por los lactotropos de la hipófisis y su función 
principal radica en la estimulación de la lactancia, 
de ahí la naturaleza de su nombre, mientras que 
el control de la secreción de la PRL está dado por 
estímulos inhibitorios de la dopamina (7). Por 
su parte, la hiperprolactinemia puede deberse a 
diversas situaciones fisiológicas y patológicas, 
así como a múltiples fármacos que alteran 
la producción, el transporte o la acción de la 
dopamina (15). De igual forma, se han postulado 
otros factores promotores de la hormona como la 
oxitocina, el péptido intestinal vasoactivo (VIP), 
la angiotensina II, el neuropéptido Y (NPY), la 
galanina, la sustancia P, péptidos similares a la 
bombesina y la neurotensina (16). Como en el 
caso descrito, los prolactinomas son la principal 
causa de hiperprolactinemia patológica, en 
este escenario el tratamiento farmacológico es 
necesario para restaurar fertilidad y controlar la 
galactorrea (17).

La PRL posee diferentes isoformas con 
funciones biológicas independientes y la principal 
isoforma es la de 23 kDa, la cual actúa a través del 
receptor de prolactina (R-PRL), que es un miembro 
de la superfamilia de citoquinas hematopoyéticas 
y cuyo mecanismo de activación aún no ha sido 
descifrado, en tanto que la isoforma de 16 kDa de 
la PRL es un producto de escisión de la hormona 
nativa, que ha recibido especial atención como 
resultado de sus efectos inhibidores recientemente 
descritos sobre la angiogénesis (16). Modelos 
animales han proporcionado información sobre 
una gama de funciones previamente desconocidas 
de la PRL y su receptor, donde la evidencia indica 
que esta hormona tiene un rol en la diferenciación 
de los islotes pancreáticos, la modulación 
inmunológica, el control de los adipocitos y, por 
supuesto, la reproducción (18).

Por su parte, el AP es una de las formas 
potencialmente curables de hipertensión 
arterial. En estos casos, la hipertensión se debe 

a la acción de la aldosterona a nivel renal que 
conduce a un aumento de la retención de sodio 
y agua, un aumento del volumen intravascular y 
un incremento secundario de la presión arterial 
(19). El AP se reconoce por la triada clásica de 
hipertensión arterial, hipocalemia y alcalosis 
metabólica, no obstante, la extensa mayoría de los 
pacientes se presentarán sin esta triada clásica e 
incluso con normotensión, por lo que se requiere 
un alto grado de sospecha para la tamización del 
AP en este último subgrupo de sujetos (19, 20). 

Para su diagnóstico, se requiere la realización 
de una prueba de tamizaje (todos los pacientes 
con hipertensión deberían ser testeados al menos 
una vez) que consiste en el cálculo de la relación 
aldosterona/PRA > 30 ng/ml/ng/ml/hora (21), 
donde la lista de fármacos y hormonas capaces de 
afectar el eje renina-angiotensina-aldosterona 
es extensa. Los antagonistas del receptor de 
mineralocorticoide (ARM por sus siglas en 
inglés, [espironolactona y eplerenona]) alteran 
las concentraciones de aldosterona y la actividad 
de renina plasmática, los bloqueadores alfa y los 
antiinflamatorios no esteroideos pueden producir 
falsos positivos, afectando la especificidad 
de la prueba en tanto que los inhibidores de la 
angiotensina (IECA por sus siglas en inglés) y los 
antagonistas de los receptores de la angiotensina 
II (ARA II por sus siglas en inglés) pueden 
producir falsos negativos al elevar los valores de 
renina en algunos pacientes (22), no obstante, 
en la actualidad no es prerrequisito la suspensión 
previa del tratamiento antihipertensivo o las 
modificaciones del mismo una vez que las 
pruebas puedan ser interpretadas correctamente 
en el contexto de la terapia que el paciente esté 
recibiendo. En el presente caso, un valor de 
PRA < 1,0 ng/ml/h en una paciente que venía 
tomando un ARA II hizo posible el diagnóstico 
de hipertensión con renina baja y, por ende, de 
un posible AP (19, 22). 

Los sujetos con sospecha de AP y prueba de 
tamizaje positiva deben ser sometidos a una prueba 
confirmatoria (21). La más utilizada en nuestro 
medio es el test de supresión con solución salina, 
pero en nuestro caso esta prueba de tamizaje no 
fue realizada por la presencia de historia previa de 
hipocalemia leve espontánea, renina suprimida y 
aldosterona mayor de 20 ng/ml (21, 23).
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Una vez el AP esté confirmado, el algoritmo 
de manejo propone la realización de cateterismo 
bilateral de venas adrenales (AVS por sus siglas en 
inglés) para aquellos sujetos mayores de 35 años 
en los que la prevalencia que hiperplasia adrenal 
bilateral suele ser mayor (21), no obstante, este 
procedimiento es costoso, requiere considerables 
habilidades técnicas y no está disponible en todos 
los centros (24). 

El estudio Spartacus, publicado en 2016, ha 
sido el único ensayo clínico publicado hasta el 
momento que asignó aleatoriamente a pacientes 
con AP a someterse a una TC suprarrenal versus 
AVS para determinar la presencia de un adenoma 
productor de aldosterona (con tratamiento posterior 
consistente en adrenalectomía) o hiperplasia 
suprarrenal bilateral (con tratamiento posterior 
con ARM). Para este estudio, el desenlace primario 
fue la intensidad del tratamiento farmacológico 
para obtener la tensión arterial objetivo tras un año 
de seguimiento y se concluyó que el tratamiento 
del AP basado en TC o AVS no mostró diferencias 
significativas en la intensidad de la medicación 
antihipertensiva ni en los beneficios clínicos para 
los pacientes después de un año de seguimiento 
(25). Por lo anterior, dichos hallazgos cuestionan 
la recomendación actual de realizar AVS de forma 
sistemática en todos los pacientes jóvenes con 
AP. Nuestra paciente no fue llevada a AVS por los 
inconvenientes técnicos que la prueba conlleva 
y por la poca experiencia que se tiene en nuestra 
medio. Adicionalmente, el hallazgo imagenológico 
parecía inequívoco en una paciente menor de 40 
años con marcado exceso de aldosterona. 

La coexistencia de hiperprolactinemia/
prolactinoma y AP es una condición rara, no 
obstante, la ocurrencia de estas dos entidades 
de forma simultánea sumado a la amplia gama de 
funciones aún no descritas de la PRL ha motivado 
la búsqueda y estudio de su vínculo fisiopatológico. 
Además, estudios de inmunohistoquímica han 
demostrado que el R-PRL se expresa en las 
tres zonas de la corteza adrenal, lo que ha 
llevado a hipotetizar el posible rol causal de la 
hiperprolactinemia en el desarrollo de adenomas 
adrenales (26, 27). 

En una serie de casos descrita por 
Williams et al. en 2015 (27) se identificaron 

a siete pacientes con ambas condiciones. Una 
peculiaridad de esta serie, a diferencia de nuestro 
caso, fue la predominancia de pacientes con 
macroadenoma, comparativamente con un único 
caso de microadenoma. En este mismo estudio 
se incubaron células H295R adrenales con PRL 
de 100 nM, para luego determinar los niveles de 
expresión génica mediante reacción en cadena de 
polimerasa (PCR por sus siglas en inglés) en tiempo 
real y cuantificar la producción de aldosterona. 
Así, los resultados mostraron que la expresión del 
gen del R-PRL está significativamente regulada al 
alta en los adenomas productores de aldosterona 
en comparación con las glándulas suprarrenales 
normales. Además, en células H295R, la incubación 
con PRL resultó en un aumento de hasta 1,3 veces 
la expresión de CYP11B2 o aldosterona sintasa 
con el subsecuente incremento en la producción 
de aldosterona. Los autores proponen un posible 
mecanismo por el cual la zona glomerulosa se 
sensibiliza a la PRL y contribuye a la hiperplasia 
de la glándula suprarrenal observada en AP.

Por su parte, Jia et al. (13) reportaron dos 
pacientes con AP normotensivo. De manera 
similar a nuestro caso, el paciente 2 se asoció a 
la presencia concomitante de un prolactinoma 
y donde ninguno de estos pacientes tuvo 
hipertensión detectable en repetidas mediciones 
manuales, no obstante, en ambos pacientes 
se demostró un perfil bioquímico típico del AP 
con una PRA suprimida, una alta concentración 
de aldosterona en plasma y una relación 
aldosterona/PRA elevada. Como en el presente 
caso, la tomografía computarizada de la glándula 
suprarrenal evidenció un adenoma adrenal que 
posteriormente fue extirpado quirúrgicamente 
en ambos sujetos, logrando la corrección de las 
anomalías bioquímicas.

En otro caso, Ohara et al. (28) reportaron a una 
mujer japonesa de 35 años sin antecedentes de 
hipertensión, quien desarrolló hipertensión cinco 
días después de un parto normal. Los exámenes 
endocrinológicos indicaron AP y un tumor 
suprarrenal izquierdo de 1,4 cm. Los autores 
propusieron como posible mecanismo subyacente 
a la aparición de hipertensión secundaria a AP 
poco después del parto al aumento del nivel de 
PRL. La PRL se incrementó fisiológicamente de 
forma notable desde el primer trimestre hasta el 
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periodo posparto, lo que pudo haber precipitado 
el desarrollo HTA por el AP en ese caso. 

Un caso similar al nuestro fue descrito por 
Parazzoli et al. (29), donde una paciente de 27 
años de edad sufría de HTA y quejas de larga 
data de oligomenorrea. La investigación de la 
oligomenorrea mostró una hiperprolactinemia 
y se detectó un microadenoma en la glándula 
pituitaria, por lo que se inició una terapia con 
cabergolina con remisión de los síntomas y la 
normalización de la prolactina. En cribado de 
hipertensión secundaria se documentó una 
relación aldosterona-renina elevada, por lo tanto, 
se realizó una prueba de infusión salina que 
confirmó el diagnóstico de AP. Posteriormente, 
la tomografía computarizada del abdomen reveló 
un adenoma suprarrenal izquierdo de 14 mm de 
diámetro. La mujer fue adrenalectomizada, pero 
a diferencia de nuestra paciente logró remisión 
bioquímica y clínica. Un hallazgo novedoso en 
este caso fue el resultado del análisis genético 
que reveló una rara variante heterocigota 
c.782AOG (p. Lys261Arg) en el exón 8 del gen 
del gen KIF1B, clasificada como una variante de 
significado incierto. El análisis genético para la 
mutación KIF1B se extendió también al padre 
de la paciente y a su hermano. La mutación fue 
identificada en el padre que también padece HTA 
y a quien se le realizará cribado para AP. 

Lo anterior resalta la importancia de realizar 
un análisis genético en busca de genes ligados 
a tumores e hipertensión endocrinos ante la 
presencia de AP y prolactinoma coexistente. Dicha 
asociación como manifestación del síndrome 
MEN1 ha sido descrita en el pasado (30, 31), por 
lo que se mantiene la duda de si nuestra paciente 
hace parte de esos casos, al tener en cuenta que 
no tiene antecedentes familiares con fenotipo 
MEN1, además de la ausencia de tumores 
paratiroideos y pancreáticos; no obstante, solo la 
profundización en estudios genéticos permitirá la 
exclusión definitiva de esta posibilidad.

Por último, el tratamiento de los pacientes con 
coexistencia de AP y prolactinoma no debe diferir 
del manejo de cada una de estas entidades de 
forma aislada. Como previamente se mencionó, en 
el caso de nuestra paciente no se logró remisión 
clínica de la hipertensión arterial, pero sí se logró 

disminuir la carga de medicación antihipertensiva. 
Algunas de las características clínicas que se han 
relacionado con remisión bioquímica incompleta 
posterior a la adrenalectomía sin AVS son: mayor 
edad (> 50 años), mayor BMI (> 28,5) y cifras de 
presión arterial, tamaño del tumor (< 10 mm) y 
un valor normal de potasio (24). Nuestra paciente 
tenía un pobre control de cifras tensionales con 
uso concomitante de más de dos antihipertensivos, 
además de historia de hipertensión arterial esencial 
en familiar de primer grado (padre), lo que pudo 
haber socavado la posibilidad de curación. En 
este escenario, el tratamiento con antagonista de 
mineralocorticoides es de elección al tener como 
meta no solo el control de la presión arterial, sino 
también el restablecimiento de los valores de 
renina, dado que sujetos que persisten con ARP 
menor de 1 ng/ml/h presentan una mayor tasa de 
complicaciones cardiovasculares y metabólicas, 
así como una mayor mortalidad (32, 33).

Conclusiones

La coexistencia de AP-prolactinoma es una 
condición raramente reportada en la literatura y 
se plantea la hipótesis de que las concentraciones 
elevadas de PRL podrían desempeñar un papel 
en la patogénesis del AP. Se deben continuar 
describiendo casos que se presenten con esta 
asociación infrecuente y profundizar en la 
realización de estudios genéticos, con el fin de 
aportar a la construcción de la evidencia sobre 
el posible vínculo entre estas dos entidades 
endocrinas.
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