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Pontos-chave
•	 A hiperprolactinemia é causa de irregularidade menstrual, galactorreia, hipogonadismo e infertilidade.
•	 A dosagem de prolactina sérica deve ser realizada apenas na presença de sintomas compatíveis e/ou na presença de 

tumor hipofisário, mesmo com diagnóstico incidental. Não é recomendada a dosagem como exame de rotina.
•	 Diversas são as causas da Hiperprolactinemia. Na maioria das vezes, a HPRL é causada pela gestação, por desconexão 

hipotálamo-hipofisária ou por adenomas hipofisários secretores de PRL (prolactinomas) ou, ainda, pode ser secundá-
ria ao uso de medicamentos.

•	 Reconhecer os achados clínicos, laboratoriais e de imagem é essencial para o diagnóstico do prolactinoma, bem como 
para os seus diagnósticos diferenciais.

Recomendações
•	 A hiperprolactinemia é uma condição com diversas etiologias, e sua correta identificação é fundamental para o trata-

mento e acompanhamento adequado.
•	 A hiperprolactinemia leve deve ser confirmada com nova coleta após se excluir estresse da venopunção. 
•	 Em pacientes com hiperprolactinemia assintomática, está indicada a pesquisa de macroprolactina. 
•	 Havendo suspeita de hiperprolactinemia por causa farmacológica, recomenda-se nova dosagem de prolactina sérica 

três dias após a suspensão do medicamento, quando a suspensão for possível. Se houver contraindicação e dúvida na 
etiologia, deve-se realizar exame de imagem hipofisária.

•	 A realização de imagem da região selar com ressonância magnética, idealmente, ou tomografia computadorizada, se a 
primeira não for disponível, só deve ser feita após a exclusão de outras causas de hiperprolactinemia. Quando houver 
imagem hipofisária alterada, sugestiva de tumor hipofisário, deve-se avaliar se o tamanho da lesão e os níveis de prolac-
tina apontam para o diagnóstico presuntivo de prolactinomas.
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Contexto clínico
O aumento dos níveis de prolactina (PRL) circulante é 
um achado comum durante a investigação de pacientes 
com queixas de irregularidade menstrual e infertilidade. 
Considerando que a avaliação adequada dessas pacien-
tes é fundamental para a conduta correta, especialistas 
da Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia 
(SBEM) e da Federação Brasileira das Associações de 
Ginecologia e Obstetrícia (Febrasgo) redigiram este posi-
cionamento para esclarecer a comunidade médica sobre 
os principais pontos do manejo da hiperprolactinemia 
(HPRL).

A HPRL é definida como níveis séricos de PRL maio-
res que os valores de referência para a população normal. 

Esses valores são maiores em mulheres que em homens e 
geralmente menores que 25 ng/mL. Os valores de referên-
cia variam de acordo com o ensaio usado.

Uma única medida de PRL é suficiente para estabele-
cer o diagnóstico na maioria dos casos. Devido ao caráter 
pulsátil de liberação desse hormônio, uma nova dosagem 
pode ser às vezes necessária em pacientes com HPRL leve. 
Não são recomendados testes de estímulo de liberação de 
PRL (por exemplo, após a administração do hormônio hi-
potalâmico estimulador de tireotrófos (TRH).

A PRL é o único hormônio hipofisário sob tônus ne-
gativo hipotalâmico mediado pela dopamina. É o principal 
hormônio responsável pela lactação nas mulheres e de-
sempenha um papel na regulação da função reprodutiva, 
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suprimindo o eixo gonadotrófico. Na maioria das vezes, a 
HPRL é causada pela gestação, por desconexão hipotála-
mo-hipofisária ou por adenomas hipofisários secretores de 
PRL (prolactinomas) ou, ainda, pode ser secundária ao uso 
de drogas (Quadro 1). Independentemente da etiologia, a 
HPRL pode acarretar hipogonadismo, infertilidade e galac-
torreia. Após a confirmação da HPRL, a determinação da 
etiologia é essencial para o seu manejo adequado. 

tual é realizada pela manhã, após jejum de 2-3 horas. Não 
havendo dificuldade da venopunção, uma única coleta é su-
ficiente para determinar a presença de HPRL.(5,6) HPRLs le-
ves, não consistentes com a apresentação clínica, podem ser 
decorrentes de secreção pulsátil da PRL. Excepcionalmente 
uma nova coleta confirmatória pode ser realizada com duas 
amostras em intervalos de 15-20 minutos.(7,8) Em relação à 
metodologia de dosagem da PRL, duas situações merecem 
destaque: o efeito gancho e a macroprolactinemia.(5,6)

Efeito gancho
O efeito gancho pode ocorrer quando a PRL é detectada 
por ensaios do tipo sanduíche. Nesse método, a PRL liga-
-se a um anticorpo de captura, geralmente estacionário, e 
também a um anticorpo sinalizador, livre no sobrenadante, 
formando, assim, o “complexo sanduíche”. Após a fase de 
incubação, o excesso de anticorpos sinalizadores não liga-
dos é lavado, permitindo a leitura da sinalização do com-
plexo sanduíche. Quando os níveis de PRL são excessiva-
mente elevados, geralmente acima de 2.000 ng/mL, a PRL 
se liga a ambos os anticorpos, impedindo a formação dos 
complexos, resultando em concentrações apenas modera-
damente elevadas de PRL.(7,8) Em casos de tumores grandes, 
acima de 3 cm, com valores de PRL entre 30 e 120 ng/mL, 
diluições sucessivas do soro são recomendadas para excluir 
o efeito gancho. Isso é particularmente importante para 
pacientes com macroadenomas hipofisários e HPRL, em 
que o valor de PRL será o marcador na distinção entre um 
macroprolactinoma e um macroadenoma hipofisário não 
funcionante com HPRL secundária à desconexão da haste, 
evitando erros de diagnóstico e tratamento.(5,7,8) É impor-
tante lembrar que valores de PRL acima da faixa de detec-
ção do método também deverão ser ensaiados novamente 
com diluição para obtenção do valor absoluto da PRL.

Macroprolactinemia
A macroprolactina é uma das três principais formas de PRL 
circulante, juntamente com a PRL monomérica de 23 kDa, 
biologicamente ativa, e a PRL dimérica (big-PRL). A ma-
croprolactina é uma macromolécula composta pela PRL 
monomérica acoplada a anticorpos IgG de alto peso mole-
cular (>150 kDa). Embora biologicamente inativa, pode ser 
detectada na maioria dos ensaios comerciais de PRL. Como 
a macroprolactina tem alto peso molecular, o tratamento da 
amostra com polietilenoglicol (PEG) precipitará a macro-

Quadro 1. Causas não tumorais de hiperprolactinemia

Fisiológicas Sistêmicas Farmacológicas
Gravidez Doença renal crônica – 

estágio terminal
Antidepressivos
Neurolépticos/antipsicóticos

Coito Síndrome dos ovários 
policísticos

Estrógenos (contraceptivos orais)

Amamentação Cirrose Antieméticos, anti-histamínicos
Exercício Afecções da parede torácica 

(cirurgia, herpes-zóster, 
piercing)

Anti-hipertensivos, opioides

Estresse Hipotireoidismo primário Inibidores da dopamina

Qual é a frequência da 
hiperprolactinemia na população 
geral e em subgrupos de pacientes?
A HPRL é a causa da amenorreia em 10% a 20% das pacien-
tes não gestantes.(1) Em um estudo com 1.607 pacientes com 
HPRL clinicamente tratada, a prevalência foi de cerca de 
10 por 100.000 em homens e 30 por 100.000 em mulheres, 
com pico de prevalência para mulheres com idade entre 25-
34 anos.(2) Os prolactinomas são os adenomas hipofisários 
funcionantes mais comuns, ocorrendo com uma incidên-
cia anual de aproximadamente 30 por 100.000 habitantes.
(3) Em estudos de autópsia, a prevalência é bem maior, uma 
vez que em até 11% dos casos foram identificados adeno-
mas hipofisários e quase metade apresentou imuno-histo-
química positiva para PRL.(4) 

Em que pacientes deve ser 
medida a prolactina?
Os níveis séricos de PRL devem ser medidos apenas em 
pacientes sintomáticas, com sintomas como galactorreia, 
irregularidade menstrual, infertilidade e diminuição da li-
bido (Quadro 2). Não há indicação para dosagem de PRL 
como rotina de check-up. A dosagem de “rotina” em pacien-
tes assintomáticos pode gerar custos e tratamentos desne-
cessários (por exemplo, HPRL por macroprolactinemia em 
paciente com incidentaloma hipofisário). 

Quais armadilhas laboratoriais podem 
ocorrer na avaliação da hiperprolactinemia?
A avaliação de HPRL pode ser desafiadora sem o conheci-
mento de suas armadilhas diagnósticas, levando a erros de 
diagnóstico e medicalização inadequada. A PRL é medida 
usualmente por imunoensaios comerciais imunométricos 
de dois sítios ou de princípio de sanduíche. A coleta habi-

Quadro 2. Principais sinais e sintomas de hiperprolactinemia 

Infertilidade
Oligo ou amenorreia
Galactorreia
Fogachos
Dispareunia/secura vaginal
Redução da massa óssea
Redução de libido
Sinais de compressão tumoral* (cefaleia, redução de campo visual, 
hipopituitarismo)

*Em pacientes portadores de prolactinomas 
Fonte: Adaptada de Melmed et al. (2011).(5)
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https://paperpile.com/c/dF89Ag/xjDSV
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prolactina, permitindo a quantificação da PRL monomé-
rica residual no sobrenadante. A PRL residual recuperada 
após o tratamento com PEG pode ser expressa em porcen-
tagem do valor total de PRL pré-PEG. Quando a macropro-
lactina é a forma predominante, a PRL residual pós-PEG é 
comumente inferior a 40%. HPRL leve a moderada em uma 
paciente assintomática deve suscitar a determinação de ma-
croprolactinemia, evitando investigações e/ou intervenções 
desnecessárias.(7)

Quais são as causas de hiperprolactinemia?
Prolactinomas
 Os prolactinomas são tumores das células lactotróficas e 
representam a principal causa de HPRL patológica. Estudos 
de prevalência em vários países têm demonstrado que os 
adenomas hipofisários clinicamente relevantes ocorrem 
numa prevalência de aproximadamente 1 caso por 1.000 
indivíduos, sendo os prolactinomas os mais comumente 
diagnosticados (53% dos casos).(9) Em um estudo multicên-
trico brasileiro envolvendo 1.234 indivíduos com HPRL, os 
prolactinomas foram os responsáveis por 56,2% dos casos.
(10) Os prolactinomas são classificados de acordo com o ta-
manho em microadenomas (menores que 10 mm de diâ-
metro) e macroadenomas (iguais ou maiores que 10 mm). 
A proporção entre micro e macroprolactinomas em mu-
lheres tem sido reportada como 8:1, e o pico de idade de 
ocorrência é por volta dos 30 anos.(11) Caso não seja identi-
ficada lesão hipofisária em pacientes com HPRL, tendo sido 
afastadas outras causas, a paciente recebe o diagnóstico de 
HPRL idiopática.  Os prolactinomas são em sua maioria 
de causa esporádica, porém aproximadamente 5% dos ca-
sos podem ter causa familiar. Eles podem estar associados 
à neoplasia endócrina múltipla tipo 1, aos prolactinomas 
familiares isolados ou aos tumores hipofisários familiares.
(12) O prolactinoma deve ser investigado em mulheres com 
HPRL, nas quais foram descartadas causas fisiológicas, far-
macológicas e doenças crônicas que podem ocasionar essa 
alteração hormonal. O prolactinoma deve também ser in-
vestigado nas pacientes portadoras de adenoma hipofisário, 
mesmo que elas neguem queixas relacionadas a hipogona-
dismo. Os macroprolactinomas devem ser considerados 
em qualquer paciente com sinais e sintomas neurológicos 
ou oftalmológicos decorrentes de efeito de massa na região 
selar, como cefaleia ou alterações de campo visual, com 
hipopituitarismo associado.(13)  Uma quantidade expressi-
va de pacientes com acromegalia pode apresentar também 
HPRL, por isso é importante dosar PRL nesses pacientes.(5) 
Essa HPRL pode ser resultado de um adenoma hipofisário 
cossecretor de PRL e de hormônio de crescimento (GH),(14) 
como também pode ser devido a compressão da haste hi-
pofisária. Quando comparadas com pacientes com adeno-
ma meramente secretor de GH, as pacientes portadoras de 
acromegalia com HPRL apresentam início mais precoce da 
doença, porém com características físicas menos expressi-
vas da acromegalia.(15) Com isso, recomendamos que sem-
pre que possível, no momento do diagnóstico, as pacientes 

com prolactinoma sejam rastreadas para acromegalia por 
meio da dosagem do fator de crescimento semelhante à in-
sulina tipo 1 (IGF-1), sem a necessidade de dosagens roti-
neiras no seguimento desses indivíduos.

Quando se exclui prolactinoma, quais 
outras causas devem ser investigadas? 
A principal causa não tumoral de HPRL é a secundária às 
drogas, cujo tema será abordado na seção a seguir. Outras 
causas não tumorais de HPRL incluem causas fisiológicas, 
doenças sistêmicas (Quadro 1) e doenças da região hipotála-
mo-hipofisária.(5,16) As causas fisiológicas mais comuns são: 
gestação e amamentação, coito, manipulação do mamilo e 
exercício físico. Exceto na gestação e amamentação, em que 
a HPRL pode alcançar valores acima de 200 ng/mL, nas de-
mais situações a elevação da PRL é discreta, raramente levan-
do a galactorreia ou irregularidade menstrual.(17,18) Doenças 
sistêmicas também podem levar a HPRL, por diferentes 
mecanismos. Na doença renal crônica em estágio terminal, 
a diminuição do clearance é o principal fator na elevação da 
PRL.(19) Já alterações nas terminações nervosas da parede 
torácica levam a diminuição da inibição pela dopamina,(20) 
também observada na cirrose hepática, que também apre-
senta aumento das concentrações de estrógeno.(21) A HPRL é 
encontrada em 20% a 40% dos pacientes com hipotireoidis-
mo primário e é causada pela elevação do hormônio hipo-
talâmico estimulador de tireotrófos (TRH), secretagogo dos 
lactotrófos. A elevação da PRL parece ter relação direta com 
as concentrações de TSH, sendo esse um exame mandatório 
no diagnóstico diferencial das HPRLs. Com o tratamento do 
hipotireoidismo, ocorre a normalização da PRL.(22,23) A pre-
valência de HPRL em pacientes com síndrome dos ovários 
policísticos (SOP) é bastante variável. Assim, a HPRL asso-
ciada a SOP deve ser diagnóstico de exclusão. Notadamente, 
valores de PRL acima de 60-80 ng/mL sugerem uma outra 
causa subjacente de HPRL, que deve ser ativamente inves-
tigada.(24,25) As doenças hipotálamo-hipofisárias compreen-
dem diversas entidades, incluindo doenças neoplásicas, gra-
nulomatosas, infecciosas e infiltrativas, e podem ocasionar a 
desconexão da haste hipofisária, seja por secção, compressão 
ou estiramento dela (Quadro 3). Consequentemente, ocor-
rerá a diminuição do tônus inibitório dopaminérgico sobre 
a secreção de PRL, resultando em HPRL. Habitualmente, a 
HPRL é mais pronunciada com sintomatologia evidente (ga-
lactorreia, infertilidade e hipogonadismo), porém raramente 
excede 100 ng/mL.(26) Assim, diante de uma paciente com 
HPRL persistente, tendo sido descartadas outras etiologias, 
é recomendada a realização de um exame de imagem da sela 
túrcica, preferencialmente ressonância magnética (RM) ou 
tomografia computadorizada, quando a RM não estiver dis-
ponível. O diagnóstico diferencial de HPRL é de suma im-
portância, já que em muitas dessas etiologias, o tratamento 
específico, que não os agonistas dopaminérgicos (ADs), está 
indicado. Iniciar o tratamento com AD para HPRL, sem a 
adequada investigação, retardará o diagnóstico da doença de 
base, com possíveis consequências desastrosas.(13,27) 

https://paperpile.com/c/dF89Ag/ZnPkx
https://paperpile.com/c/dF89Ag/DIC8L
https://paperpile.com/c/dF89Ag/JeLNE
https://paperpile.com/c/dF89Ag/8XGSK
https://paperpile.com/c/dF89Ag/Pmy7Y
https://paperpile.com/c/dF89Ag/AxHh9
https://paperpile.com/c/dF89Ag/ZeRD
https://paperpile.com/c/dF89Ag/3jD85
https://paperpile.com/c/dF89Ag/PHWgu
https://paperpile.com/c/dF89Ag/eYhGJ+ZeRD
https://paperpile.com/c/dF89Ag/mur8f+b5151
https://paperpile.com/c/dF89Ag/h90Sw
https://paperpile.com/c/dF89Ag/ZQdVO
https://paperpile.com/c/dF89Ag/7uOPW
https://paperpile.com/c/dF89Ag/YBmvr+iI8Ig
https://doi.org/10.1111/cen.13245
https://paperpile.com/c/dF89Ag/uNTgU+GCevr
https://paperpile.com/c/dF89Ag/HjSf6
https://paperpile.com/c/dF89Ag/AxHh9+j6RXz
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Nos casos de exame de imagem positivo, pode-se 
definir a etiologia da HPRL avaliando a correlação entre 
a HPRL e o tamanho da lesão hipofisária. A maioria dos 
autores concorda que, na presença de imagem sugestiva de 
macroadenoma hipofisário,  níveis se PRL acima de 200 ng/
mL e ausência de outras causas para HPRL, sugere o diag-
nóstico de prolactinomas é sugerido, enquanto que, se os 
níveis estiveram abaixo de 100 ng/mL, HPRL por descone-
xão de haste é sugerida. (5,26)

 Porém, em alguns casos de adenoma hipofisário, a 
dúvida do diagnóstico etiológico pode persistir. Os níveis 
de PRL na desconexão da haste hipofisária ocasionada por 
macroadenomas e de prolactinomas pequenos podem se 
sobrepor. Os incidentalomas de hipófise são comuns, com 
prevalência global estimada de 16,7%.(28) Assim, diante de 
um pequeno adenoma hipofisário não funcionante e com 
concentrações pouco elevadas de PRL, a diferenciação 
inicial entre microprolactinoma e incidentaloma não fun-
cionante não é tão clara. Apenas a evolução com redução 
tumoral após o tratamento com AD poderá confirmar o 
diagnóstico de prolactinoma, pois sabe-se que os micro-
adenomas não funcionantes aumentam de tamanho em 
aproximadamente 10%-20% dos casos ou permanecem 
estáveis,(29,30) enquanto os microprolactinomas regridem de 
tamanho ou desaparecem após a terapia com AD na grande 
maioria dos casos. Vale ressaltar que, em séries cirúrgicas 
de microadenomas hipofisários considerados como pro-
lactinomas no pré-operatório, aproximadamente 17% não 
confirmaram o diagnóstico de prolactinomas pela imuno-
-histoquímica, evidenciando tratar-se de lesões não funcio-
nantes que foram erroneamente diagnosticadas como pro-
lactinomas devido a desconexão da haste.(31) Esses dados 
reforçam a importância do acompanhamento do tamanho 
tumoral após a prescrição do AD, para posterior diagnós-
tico diferencial entre prolactinomas ou lesões não funcio-
nantes da região hipofisária que induziram aumento dos 
níveis séricos de PRL por desconexão da haste hipofisária. 

Como conduzir a hiperprolactinemia 
secundária a medicamentos? 
Medicamentos são causa frequente de HPRL. A estimativa 
global é de que a HPRL induzida por medicamentos pode 

variar de 15% a 45%.(10,32,33) São muitos os medicamentos 
que podem causar diferentes graus de HPRL, sendo os an-
tipsicóticos os mais frequentemente associados à HPRL, 
particularmente os de primeira geração. Atualmente, há 
várias opções terapêuticas que podem ser utilizadas com 
menor efeito sobre as concentrações de PRL (Quadro 4).

Quadro 3. Afecções da região hipotálamo-hipofisárias que podem cursar com hiperprolactinemia por desconexão da haste (com exceção dos 
prolactinomas)

Tumorais Infiltrativas Inflamatórias Outras
Prolactinomas
Macroadenomas hipofisários (não funcionantes, secretores, 
síndrome de Nelson*)

Histiocitose de células de 
Langerhans

Hipofisite linfocítica Cisto de bolsa de Rathke

Craniofaringioma Sarcoidose Hipofisite por IgG4 Secção da haste hipofisária 
(trauma)

Metástases (mama, pulmão) Tuberculose Hipofisite por granulomatose 
com poliangiite

Aneurisma de artéria carótida 
interna

Tumores de células germinativas Sela vazia
Outros Radioterapia

Idiopática
* Síndrome de Nelson: crescimento de corticotrofinoma, com elevação importante dos níveis séricos de ACTH, que pode ocorrer após adrenalectomia bilateral 

Quadro 4. Medicações que causam hiperprolactinemia

Antipsicóticos
Clorpromazina/tioridazina/
levomepromazina
Haloperidol
Sulpirida/tiaprida 
Risperidona 
Quetiapina 
Olanzapina 
Pimozida 
Clozapina 
Aripiprazol 

Antidepressivos
Clomipramina 
Amitriptilina 
Citalopram 
Fluvoxamina 
Paroxetina 
Fluoxetina 
Imipramina 
Bupropiona 
Nortriptilina 
Sertralina 
Trazodona 

 
+++
+++
+++
+++

+
+
+
0
0

+++
+
±
±
±
CR
CR
0
0
0
0

IMAO
Pargilina
Clorgilina
Tranilcipromina

Anti-hipertensivos
Reserpina
Metildopa
Verapamil
Labetalol

Gastrointestinais
Domperidona/metroclopramida 
Cimetidina/ranitidina

Anorexígenos
Fenfluramina/anfetaminas 

Opiáceos e cocaína 

Inibidores de protease 

Estrogênio 

+++
+++

±

++
+
+
+

+++
+

+

+

+

+

CR - Relato de casos isolados; 0 - sem efeito; ± - aumento mínimo, mas não em níveis anormais; + - aumento 
em níveis anormais em uma pequena porcentagem de pacientes; ++ - aumento em níveis anormais em 25% 
a 50% dos pacientes; +++ - aumento em níveis anormais em mais de 50% dos pacientes, podendo atingir 
valores > 200 ng/mL; IMAOS - inibidores da monoaminoxidase 
Fonte: Adaptada de Molitch (2008).(34)

Os mecanismos pelos quais os medicamentos e dro-
gas levam à HPRL são: inibição da dopamina por ação an-
tagonista dessas substâncias nos receptores de dopamina 

https://paperpile.com/c/dF89Ag/PQL1e
https://paperpile.com/c/dF89Ag/VVtP1+H1iJT
https://paperpile.com/c/dF89Ag/oi4Tp
https://paperpile.com/c/dF89Ag/peGcE+JeLNE+EJD3L
https://paperpile.com/c/dF89Ag/EU4w
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(antipsicóticos e metoclopramida) ou inibição da síntese 
de dopamina (estrogênio).(32) Ainda, outras substâncias po-
dem atuar na secreção de fatores que alteram a supressão 
tônica da síntese de PRL como a serotonina e GABA. Esses 
mecanismos afetam o controle inibitório da dopamina. Do 
ponto de vista prático, na maioria das HPRLs induzidas por 
drogas, as concentrações de PRL são inferiores a 100 ng/
mL.(35) Entretanto, apenas o valor da concentração de PRL 
não garante que a causa seja somente medicamentosa.(35) O 
diagnóstico diferencial com causas orgânicas é um dos pri-
meiros passos da investigação.(4,8) A HPRL medicamentosa 
pode causar os mesmos sintomas que aquelas causadas por 
tumores produtores de PRL, podendo ocasionar irregula-
ridades menstruais, galactorreia e infertilidade.(4,10) Desse 
modo, adotam-se algumas estratégias para diferenciar as 
duas causas: nova dosagem de PRL após parada temporária 
da medicação ou mudança do medicamento para outro que 
não altere a PRL, ou investigação por métodos de imagem 
quando não há possibilidade de suspensão/troca de medi-
cação. Vale ressaltar que a suspensão ou mudança da me-
dicação deve sempre ser feita em conjunto com o médico 
psiquiatra ou o prescritor das medicações de base. Uma 
sugestão adicional é que pacientes com PRL maior que 100 
ng/mL que fazem uso de medicações que sabidamente ele-
vam a PRL sejam investigadas com métodos de imagem.(35) 
Uma vez excluídas causas tumorais, em especial macroade-
nomas, na impossibilidade de troca da medicação, deve ser 
considerada a prescrição de terapias hormonais contendo 
estrogênio, associado a progestagênio nas mulheres com 
útero, para minimizar as consequências do hipoestroge-

nismo. Quando for necessária a anticoncepção, considerar 
contraceptivos hormonais combinados. 

O que muda em relação ao diagnóstico da 
hiperprolactinemia após a menopausa?
A HPRL é geralmente diagnosticada em mulheres jovens, 
durante a menacme. Há poucas evidências de como as al-
terações hormonais decorrentes da menopausa interferem 
com a produção da PRL. Mulheres na pós-menopausa são 
amenorreicas. Dessa forma, a queixa clássica de irregulari-
dade menstrual por HPRL não é percebida, o que atrasa o 
diagnóstico dos adenomas hipofisários e torna desconhe-
cida a real incidência de prolactinomas nessa fase da vida. 
Microadenomas são raramente diagnosticados após a me-
nopausa. A maioria dos diagnósticos nessa faixa etária é de 
tumores maiores, muitas vezes investigados pela presença 
de sintomas compressivos (alteração visual e cefaleia), de-
correntes de efeito de massa, e que podem também apre-
sentar extensão parasselar. Um estudo multicêntrico com 
inclusão de 14 mulheres com macroadenomas diagnostica-
dos após a menopausa mostrou que seis delas apresentaram 
alteração visual, enquanto a galactorreia foi um sintoma re-
ferido por apenas três.(36) As concentrações de PRL ao diag-
nóstico eram bastante elevadas e, mesmo com diagnóstico 
tardio, esses autores demonstraram boa resposta terapêu-
tica ao AD. São escassos os dados na literatura de prolacti-
nomas diagnosticados durante a menopausa,(37) entretanto 
92% dos casos eram macroprolactinomas.  

Em resumo, sugerimos o seguinte fluxograma para o 
diagnóstico de HPRL (Figura 1).

Sem sintomas ralacionados Com sintomas ralacionados

Pesquisar Macroprolactinemia

MicroadenomaNormal

Hiperprolactinemia
idiopática

Microprolactinoma Prolactina > 
200 ng/mL

Prolactina entre 
100-200 ng/mL

Prolactina <
100 ng/mL

Macroprolactinoma Possibilidade de HPRL
por desconexão 

da haste

HPRL por 
desconexão da haste

Outras lesões: meningeoma,
craneofaringeoma, aneurisma, etc.Macroadenoma

Excluir causas �siológicas,
hipotireoidismo, drogas, doenças

sistêmicas

Realizar RM hipó�se ou TC
de sela túrcica (se RM

não disponível)

Hiperprolactinemia con�rmada

Figura 1. Fluxograma de avaliação diagnóstica de hiperprolactinemia
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Considerações finais
Este texto elaborado em conjunto pelo Departamento de 
Neuroendocrinologia da SBEM e pela Comissão Nacional 
Especializada em Ginecologia Endócrina da Febrasgo visa 
atualizar e auxiliar ginecologistas, endocrinologistas e mé-
dicos de atenção primária no diagnóstico de hiperprolacti-
nemia em mulheres. 
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