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CORRESPONDENCIA

Abs   t r a c t

While the function of prolactin (PRL) in pregnancy and lactation 
is well known, recent research has focused on its relationship to 
the hair follicle and skin, as the latter is the largest peripheral en-
docrine organ linking the immune and neuroendocrine systems. 

This paper describes key aspects of PRL biology and reviews 
the literature on the role of this hormone in the pathogenesis 
of some autoimmune diseases.
Keywords: Autoimmunity, prolactin, skin.

R e sum   e n

La prolactina (PRL) es una hormona conocida por su función en 
la reproducción y la lactancia, pero en años recientes se ha estu-
diado su relación con el folículo piloso y la piel, ya que ésta es el 
órgano endocrino periférico más grande y actúa como vínculo 
entre los sistema inmunológico y neuroendocrino. 

El presente artículo describe aspectos fundamentales de la 
biología de prolactina, y hace una revisión de la literatura sobre 
algunas enfermedades autoinmunológicas y el papel de PRL en 
su patología. 
Palabras clave: Autoinmunidad, prolactina, piel.
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Introducción

Aislada de animales en 1928 , la prolactina (PRL) hu-
mana no fue descrita inicialmente por considerarla 

una hormona idéntica a la del crecimiento. De hecho, a 
fines de los años sesenta la mayoría de los endocrinólogos 
dudaba de la existencia de una prolactina humana, ya que 
era posible reproducir efectos tipo PRL con un homoge-
neizado de glándula pituitaria humana cuya purificación 
sólo producía hormona de crecimiento. 

Luego de muchos intentos de identificación, Friesen 
et al. finalmente utilizaron anticuerpos contra la hormo-
na de crecimiento humana y PRL ovina, procedimiento 
inmunológico que les permitió distinguir entre ambas.1,51

PRL es una hormona peptídica que secreta la porción 
anterior de la hipófisis mediante retroalimentación negati-
va del hipotálamo dependiente de dopamina; así mismo, la 
hormona liberadora de tirotropina estimula su secreción.1

Las citocinas interleucina 1 (IL-1), interleucina 2 (IL-2) 
e interleucina 6 (IL-6) estimulan la secreción de prolacti-

na, mientras que interferón-y (INF-y) y endotelina 3 son 
citocinas que inhiben su secreción2 (Figura 1).

La prolactina existe en tres isoformas que poseen di-
ferentes receptores de unión y actividades biológicas:3 
PRL monomérica (PRL pequeña libre), PRL grande y PRL 
muy grande o macro. Esta última es un complejo de PRL 
pequeña y un anticuerpo inmunoglobulina G, cuyo peso 
es de 150 kDa. La isoforma biológica más potente es PRL 
monomérica libre, que consiste en 199 aminoácidos y tie-
ne un peso molecular de 23 kDa.3 

En condiciones fisiológicas la macroprolactina repre-
senta hasta 1% de la prolactina total circulante sérica, 
mientras que el resto está compuesto de formas potentes: 
la monomérica y la forma intermedia. La prolactina se 
sintetiza tanto en la hipófisis como en sitios extrahipo-
fisarios (neuronas, epitelio mamario, próstata, endotelio, 
células del sistema inmunológico y piel). La prolactina 
extrahipofisaria e intrahipofisaria difieren en su activi-
dad biológica. Durante la lactancia, el estímulo a la pared 
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persistente interfiere con la inducción a la tolerancia de 
células B, altera al receptor de células B y disminuye el 
umbral de activación de células B anérgicas, precipitando 
la autorreactividad.10 

Además, la hormona promueve la producción de in-
munoglobulinas. Se ha observado una gran variedad de 
autoanticuerpos en pacientes con hiperprolactinemia, 
incluyendo anticuerpos a prolactina, células endoteliales, 
cardiolipina, Ro, La y B2 glucoproteína.12 

PRL incrementa la habilidad de las células inmuno-
lógicas para proliferar y producir citocinas FNT-alfa, 
IFN-gamma, IL-12, IL-1 beta. Este efecto es consecuencia de  
la activación de múltiples vías intracelulares (Jak2/STAT, 
Ras/Raf/MAPK, etcétera) y la activación de genes ligados 
a la apoptosis y proliferación (Bcl-XL, Bcl-2, pim, XIAP) 
o factores de transcripción (IRF-1; Figura 1). Sin embargo, 
por sí sola, PRL no puede iniciar una respuesta inmuno-
lógica, particularidad que mantiene el equilibrio de las 
reacciones inmunitarias y contrasta con la acción de los 
glucocorticoides, cuyos efectos se manifiestan en condicio-
nes críticas de estrés físico o psicológico. Aunque se han 
descrito niveles PRL bajos asociados con inmunosupresión 
severa, las concentraciones se elevan en diversas enferme-
dades autoinmunológicas, lo que apoya la hipótesis de que 

torácica y el estrés estimulan la secreción de prolactina 
hipofasaria.4

PRL es esencial para estimular el crecimiento y diferen-
ciación mamaria en las mujeres y es indispensable para la 
lactancia. La hormona se secreta en un ritmo circadiano 
que alcanza un pico durante la noche, hacia las 2:00 a.m.5 
Además, interviene en la función reproductora, el meta-
bolismo del calcio, la osmorregulación y la conducta ma-
terna. Los niveles elevados de PRL se han relacionado con 
aumento en el riesgo de cáncer mamario y en la génesis 
tumoral de muchas otras neoplasias.6 Estudios recientes 
sugieren que PRL contribuye al fenotipo aterogénico.7

PRL y sistema inmunológico
La relación entre la PRL y el sistema inmunológico fue 
demostrada en las dos últimas décadas. La hormona tiene 
un papel importante en la respuesta inmunológica innata 
y adaptativa regulando la maduración de CD4+ y CD8+. Se 
ha observado que hay correlación entre el nivel PRL y el 
número de células B y CD4+,8 ya que PRL promueve el de-
sarrollo de células presentadoras de antígenos expresan-
do moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad 
clase II y moléculas co-estimuladoras como CD40, CD80, 
y CD86.11 Cuando el nivel sérico de PRL se eleva en forma 
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Figura 1. El eje de PRL provee un mecanismo de retroalimentación entre piel y sistema nervioso central, en el cual interac-
túan múltiples citocinas y células del sistema inmunológico. Las citocinas interleucina 1 (IL-1), interleucina 2 (IL-2) e interleu-
cina 6 (IL-6) estimulan la secreción de prolactina, mientras que interferón, (INF-y) y endotelina 3 son citocinas que inhiben 
su secreción. PRL incrementa la habilidad de las células inmunológicas para proliferar y producir citocinas como FNT-alfa, 
IFN-gamma, IL-12, IL-1 beta. 
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son contradictorias.16,17 Esto pudo deberse a que las pobla-
ciones en estudio eran muy heterogéneas; la actividad de 
la enfermedad era variable; se administraron diferentes 
tratamientos; no se tomó en consideración la influencia 
del ciclo circadiano; y no determinaron las isoformas de 
PRL ni la presencia de anticuerpos anti PRL. 

Con todo, la mayor parte de los reportes recientes mues-
tra hiperprolactinemia en pacientes con LES, demostrando 
la elevación de esta hormona en pacientes de ambos géne-
ros y mujeres gestantes (respecto de controles sanos). En un 
estudio abierto se observó HPRL en 22% de individuos con 
diagnóstico de LES, estableciéndose una correlación directa 
entre la actividad serológica y las manifestaciones clínicas.18 

Rovnesky et al.19 demostraron que las pacientes con 
LES y HPRL presentaban una forma más activa de la enfer-
medad y menor respuesta al tratamiento con prednisona, 
asociación que fue demostrada en varios estudios poste-
riores.22,23,24 y que confirma la correlación estadísticamen-
te significativa entre los niveles de PRL y la actividad de 
LES y en algunos casos, la actividad serológica.25,26 Incluso 
en pacientes embarazadas, PRL se correlaciona con la se-
veridad de LES.27 

Así mismo, se han observado niveles elevados de PRL 
e IL-6 en pacientes con nefritis lúpica y alteraciones neu-
ropsiquiátricas. Estos hallazgos apoyan la hipótesis de 
que prolactina e IL-6 se acumulan en órganos inflamados 
y actúan como un estímulo para los linfocitos T y B.18

En cuanto a la asociación de LES y adenomas hipofisa-
rios con HPRL idiopática, se han descrito múltiples casos 
que respondieron favorablemente al tratamiento con bro-
mocriptina, pero tuvieron exacerbaciones al suspenderlo.19 
También hay informes de pacientes pediátricos con LES y 
prolactinoma que presentaron mejoría de la artritis y dis-
minución de los marcadores de inflamación aguda tras la 
resección y el tratamiento con agonista dopaminérgico.20,21

Los niveles altos de PRL están asociados con la detec-
ción de autoanticuerpos positivos, entre ellos: anticuerpos 

una sobreproducción de PRL modifica el equilibrio inmu-
nitario y desencadena la respuesta celular inmunológica.13

Hiperprolactinemia y enfermedades  
autoinmunológicas
La tasa esperada de hiperprolactinemia (HPRL) en una 
población sana es de 0.4 a 3%. El aumento de PRL se 
considera fisiológico durante el periodo postcoital, como 
consecuencia del estrés, y durante el embarazo y lactan-
cia; aunque también pueden elevarse con ciertos medica-
mentos y en pacientes con insuficiencia renal, hepática, 
hipotiroidismo y prolactinoma.14

Los prolactinomas son los tumores secretores hipo-
fisarios más comunes. Cuarenta por ciento de todos los  
adenomas hipofisarios produce prolactina. El nivel PRL re- 
sultante de un prolactinoma suele ser mayor de 200 µg/L, 
mientras que niveles leves a moderados de PRL sérica en-
tre 20 y 200 µg/L pueden deberse a cualquier causa en 
pacientes con HPRL.15

HPRL se ha descrito en muchas enfermedades auto- 
inmunológicas como lupus eritematoso sistémico (LES), 
artritis reumatoide (AR), artritis reactiva, síndrome de 
Sjögren, esclerosis sistémica, psoriasis, enfermedad de 
Behçet y polimiositis. Las enfermedades autoinmunoló-
gicas órgano-específicas asociadas a HPRL incluyen dia-
betes mellitus tipo 1, enfermedad de Graves, tiroiditis de 
Hashimoto, enfermedad de Addison, hipofisitis linfocíti-
ca, enfermedad celiaca, esclerosis múltiple, miocardiopa-
tía periparto, psoriasis y uveítis1 (Cuadro 1).

Prolactina y enfermedades dermatológicas

Lupus eritematoso sistémico (LES)
De todas las enfermedades autoinmunológicas asociadas 
con PRL, la que tiene más evidencias es LES. Aunque se ha 
demostrado HPRL leve a moderada en 15-33% de pacientes 
con LES de ambos géneros, las referencias de la literatura 

Cuadro 1. Enfermedades autoinmunes con afección a piel asociadas a hiperprolactinemia

Enfermedad
Asociación HPRL con 

actividad de la enfermedad
Respuesta a 

agonistas dopaminérgicos Referencia
Lupus eritematoso sistémico Presente Terapéutica 18-32

Esclerosis sistémica Presente No se ha determinado 33-35

Psoriasis Presente * Reportes de casos 38-43

Enfermedad Behçet Datos contradictorios No se ha determinado 1-3

Síndrome de Sjögren Presente* No se ha determinado 44-47

Pénfigo vulgar Presente* Reportes de caso 48-49

*Falta mayor evidencia
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internos. Se ha demostrado que los niveles de PRL sérica 
están incrementados en 13-59% de los pacientes con ESC, 
independientemente del género. Además, los niveles de 
PRL se correlacionan con la severidad de la esclerosis cu-
tánea y vascular, y con el compromiso pulmonar.33

Shahin et al.36 determinaron las concentraciones séricas 
de PRL e investigaron la correlación de esta hormona con 
diferentes manifestaciones de la enfermedad, encontran-
do niveles elevados en pacientes con ESC respecto del gru-
po control. En pacientes con ESC difusa los niveles de PRL 
mostraron una asociación directa con la intensidad de la 
afección cutánea, la alteración de la función cardiopul-
monar y la duración de la enfermedad. El mismo estudió 
correlacionó HPRL con ESC, y también con el compromiso 
de ciertos órganos blanco.

HPRL en pacientes con ESC puede deberse a una eleva-
ción sostenida de PRL durante todo el día o a un cambio 
al ritmo diurno.37 La etiología de HPRL en estos pacientes 
puede estribar en fármacos, aumento del tono dopami-
nérgico central, presencia de linfocitos anormales o des-
equilibrio hormonal.

El estudio de Czuwara et al.33 demostró que los linfo-
citos de pacientes con ESC producen niveles elevados de 
prolactina y que estas células son, además, sensibles a la 
estimulación de dicha hormona. Otros autores34 han suge-
rido un desequilibrio hormonal favorecido por la croni-
cidad de ESC, ya que también suele asociarse con niveles 
anormales de andrógenos, alteración hormonal que pue-
de precipitar a la hiperactividad inmunológica que con-
tribuye al daño tisular y la severidad de la enfermedad.

La asociación entre ESC y adenoma hipofisario fue de-
mostrada en un estudio realizado por Vera-Lastra et al.35, 
quienes confirmaron la presencia de microadenomas pi-
tuitarios en 24 de 30 pacientes con ESC, mientras que sólo 
uno de los 20 pacientes del grupo control pacientes pre-
sentó microadenoma en TAC de cráneo (p=0.001). Tam-
bién demostraron un aumento en la producción de PRL 
basal y tras la estimulación con metoclopramida.

Psoriasis Vulgar
Hace más de dos décadas se propuso la teoría de que bro-
mocriptina, potente agonista dopaminérgico que inhibe la 
secreción hipofisaria de PRL, puede inducir la remisión de 
las lesiones cutáneas psoriásicas y mejorar el pronóstico.38

La psoriasis tiende a estabilizarse en la mayoría de las 
mujeres gestantes, pero puede exacerbarse en los prime-
ros meses postparto, tal vez como consecuencia de la hi-
perprolactinemia fisiológica de la lactancia. Así mismo, 
la prolactina es un mediador neuroendocrino de la res-
puesta al estrés, por lo que es razonable pensar que los 

antinucleares, anti-ADN de doble cadena, anticardiolipi-
nas y antitiroideos.28 Estas asociaciones confirman que 
PRL tiene un efecto inmunoestimulador y promueve la 
autoinmunidad.18

En un estudio experimental de lupus, la inducción de 
hiperprolactinemia en ratones exacerbó la enfermedad y 
precipitó la muerte prematura independientemente del 
sexo. En otro modelo murino sin predisposición a lupus, 
el tratamiento con PRL llevó al desarrollo de un fenotipo 
semejante a lupus. Al inhibir la secreción de PRL con la 
administración de un análogo de dopamina (bromocrip-
tina) disminuyeron los anticuerpos anti-ADN de doble 
cadena y mejoró la sobrevida.34

Otros ensayos clínicos controlados han empleado bro-
mocriptina como tratamiento de LES logrando que dis-
minuyan las exacerbaciones. Sin embargo, este agonista 
dopaminérgico no se considera un tratamiento aprobado 
y su uso es experimental.29

Vera-Lastra et al. investigaron la correlación entre la 
actividad de lupus al inicio y luego de 6 meses de tra-
tamiento convencional. HPRL se asoció con la actividad 
de tratamiento. Con el tratamiento convencional (incluyó 
corticosteroides sistémicos, antimaláricos e inmunosu-
presores) se observó una reducción en el nivel de PRL con 
mejoría clínica.30 En un estudio de Hrycek et al. se eva-
luó el uso de quinagolida (agonista selectivo del receptor 
de dopamina D

2
) en pacientes con LES. A los 3 meses de 

tratamiento, los autores demostraron una importante dis-
minución de la actividad de LES, proteínas de fase aguda, 
prolactina e IL-6. Esto confirma la hipótesis de que un 
agonista dopaminérgico puede ser un tratamiento eficaz 
y seguro en el tratamiento de LES.31

En la mayoría de los pacientes con LES no es posible 
encontrar una causa primaria de HPRL. Múltiples factores 
pueden precipitarla, incluyendo las citocinas proinflama-
torias que cruzan la barrera hematoencefálica y estimulan 
la liberación de prolactina. Además, en LES activo, los 
linfocitos pueden incrementar la producción de PRL. Un 
trastorno en el funcionamiento hipotalámico se ha asocia-
do con HPRL en pacientes con LES.32

Cada vez hay más evidencias de una asociación entre 
PRL y LES,33 ya que HPRL se relaciona con actividad e in-
volucro sistémico en LES y esto puede contribuir de forma 
importante al tratamiento. Se requieren más estudios para 
sustentar la eficacia y seguridad de fármacos que dismi-
nuyan la PRL como tratamiento de LES.

Esclerosis sistémica
La esclerosis sistémica (ESC) es una enfermedad autoin-
munológica caracterizada por esclerosis de piel y órganos 
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la asociación de HPRL y SS primario, y no hallaron rela-
ción entre el nivel de PRL sérica y los autoanticuerpos o 
las manifestaciones sistémicas.

Steinfeld et al.46 estudiaron la presencia de PRL y su 
receptor mediante inmunohistoquímica de glándulas sa-
livales menores en pacientes con SS, encontrando mayor 
inmunorreactividad a PRL en las células epiteliales acina-
res de los enfermos respecto del grupo control, y demos-
trando también la síntesis de PRL en glándulas salivales 
menores. Identificaron una correlación positiva entre la 
presencia de proteínas tipo PRL en células epiteliales aci-
nares, así como manifestaciones clínicas extraglandulares 
(incluyendo anticuerpos anti-Ro y anti-La).

Johnson et al.47 han propuesto SS como un modelo ideal 
para estudiar el eje neuroinmunoendocrino, pues la ma-
yoría de los pacientes no es tratada con fármacos inmuno-
supresores en forma crónica. Por ello, se ha sugerido que 
esos individuos presentan una deficiencia central en los 
tres ejes neuroendocrinos: adrenal, gonadal y tiroideo.47

Pénfigo vulgar
El pénfigo vulgar es una enfermedad autoinmunológica 
ampollar, mucocutánea, potencialmente fatal, caracteri-
zada por autoanticuerpos contra las proteínas de los des-
mosomas (desmogleína 3 y 1). Khandpur y Reddy48 infor-
maron de una fuerte asociación entre la severidad de PV y 
la prolactina sérica en una mujer de 21 años de edad con 
hiperprolactinemia idiopática y pénfigo mucocutáneo ex-
tenso. La paciente fue tratada con bromocriptina, lo cual 
produjo una mejoría de las lesiones cutáneas y mucosas. 
Sin embargo, al presentar una recaída al suspender el 
tratamiento, fue tratada nuevamente con bromocriptina 
y prednisolona, intervención que mejoró el cuadro y des-
pués se mantuvo el agonista dopaminérgico como terapia 
de mantenimiento.

Fallahzadeh et al.49 hicieron un estudio con 24 pacien- 
tes diagnosticados con PV (8 hombres y 16 mujeres) y  
demostraron que el nivel promedio de PRL sérica fue 
significativamente mayor que en el grupo control. De la 
población en estudio, 25% presentaba hiperprolactinemia. 
Por último, hallaron una asociación positiva entre los nive-
les de prolactina sérica y la superficie corporal afectada.49

La relación PRL-piel
Aunque hay evidencias que apuntan a una relación PRL-
piel, hacen falta estudios ulteriores sobre el eje neuroen-
docrinológico-cutáneo para definir el papel biológico de 
esta hormona en la piel.

Aún no se han descrito con precisión otras acciones 
de PRL, como su función en las glándulas sudoríparas 

efectos del estrés en la psoriasis son mediados por cam-
bios en PRL sérica.39 Sanchez y Umbert40 han informado 
que el padecimiento puede agravarse con el desarrollo de 
un prolactinoma, mientras que el tratamiento con bromo-
criptina puede mejorar las lesiones de piel.

En un estudio de 20 pacientes con psoriasis en placas 
(10 hombres y 10 mujeres) se detectaron niveles de prolac-
tina sérica mayores respecto del grupo control (p<0.001) 
y se observó una disminución estadísticamente significa-
tiva después del tratamiento; además, hubo correlación 
entre los niveles de PRL séricos y PASI. Estos resultados 
sugieren que PRL sérica puede ser un marcador biológico 
de la actividad de esta enfermedad.41 Se comprobó tam-
bién que los niveles de prolactina están elevados en las 
lesiones de psoriasis respecto de la piel sana42.

La psoriasis es una dermatosis autoinmunológica con 
infiltración de Th17. La citocina CCL20 recluta células 
Th17 y su producción aumenta en las lesiones psoriásicas 
por los queratinocitos epidérmicos. Kanda et al.43 demos-
traron, in vitro, que PRL favorece la producción de IL-17 
basal e inducida por CCL20 en los queratinocitos, de ma-
nera que esta hormona puede promover la infiltración de 
Th17 en lesiones psoriásicas vía CCL20.

Enfermedad de Behçet (EB)
Hay múltiples informes que describen la asociación de 
EB con niveles elevados de PRL sérica1 y también se ha 
correlacionado la hormona con la severidad del padeci-
miento. Llama la atención que esta asociación sólo se ha 
demostrado en formas activas y completas de la enferme-
dad de Behçet,2,3 ya que los pacientes con hallazgos ocu-
lares inactivos o afección ocular exclusiva no mostraron 
diferencias estadísticamente significativas en los niveles 
de PRL sérica.3

Síndrome de Sjögren
El síndrome de Sjögren (SS) es una enfermedad autoin-
munológica crónica que se caracteriza por insuficiencia 
glandular exocrina secundaria a infiltración por linfocitos 
y células plasmáticas. Se ha reportado hiperprolactinemia 
en 16-46% de los pacientes con SS primario.44 

En individuos con HPRL y SS, mayores de 50 años, es 
frecuente detectar positividad para autoanticuerpos an-
ti-SSA/Ro y anti-SSB/La. Por otra parte, los pacientes SS 
más jóvenes tienen mayor prevalencia de HPRL y en esa 
población fue demostrada una asociación estadísticamen-
te significativa con afección de órganos internos, mas no 
con la duración de la enfermedad, el nivel de autoanti-
cuerpos ni la infiltración linfocítica en biopsias de glán-
dulas salivales.44 No obstante, Miedany et al.45 estudiaron 
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cu  e s t i o n a r i o  d e  r e c e r t i f i c a c i ó n

1.	 Respecto de la fisiología de prolactina:
a)ºla macroprolactina corresponde a 1% de la prolactina 

total circulante.
b)ºla prolactina se sintetizada únicamente en la glándula 

hipófisis.
c)ºse secreta en un ritmo circadiano, alcanzando un pico 

hacia las 6:00 a.m.
d)ºla estimulación de la pared torácica y el estrés inhiben 

su secreción.
e)ºlos antiinflamatorios no esteroideos estimulan su secre-

ción. 

2.	 Las citocinas estimulantes de la secreción de prolactina son:
a)ºinterferon gamma, endotelina 3, interleucina 12.
b)ºinterleucina 1, interleucina 6, endotelina 3.
c)ºinterleucina 1, Interleucina 2, interleucina 6. 
d)ºinterferon gamma, interleucina 2, interleucina 6.
e)ºendotelina 3, interleucina 1, interleucina 4.

3.	 La hiperprolactinemia se presenta en:
a)ºlactancia, síndrome de Sweet, enfermedades autoinmu-

nológicas.
b)ºgranuloma anular generalizado, prolactinoma, enfer-

medad de Cushing, lactancia.
c)ºenfermedades autoinmunológicas, hipotiroidismo, pro-

lactinoma, embarazo.
d)ºhipotiroidismo, es secundaria a medicamentos, aldoste-

ronismo.
e)ºes secundaria a medicamentos, lactancia, síndrome de 

Sweet.

4.	 En lupus eritematoso sistémico, los niveles de prolactina:
a)ºaumentan con el uso de bromocriptina.
b)ºson altos en más del 80% de pacientes de ambos géneros. 
c)ºson bajos y se relacionan con la actividad y el compro-

miso sistémico.
d)ºson normales y no tienen relación con la detección de 

autoanticuerpos.
e)ºson altos y se asocian con la detección de autoanticuerpos.

Prolactina y autoinmunidad en piel
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5.	 Hiperprolactinemia en la esclerosis sistémica se ha asocia-
do con:
a)ºtono dopaminérgico central aumentado, linfocitos anor-

males, fármacos.
b)ºcitocinas que estimulan su secreción, como IFNy y en-

dotelina 3, IL6.
c)ºaumento en la producción de macroprolactina por fár-

macos.
d)ºcitocinas inhibitorias que cruzan la barrera hematoen-

cefálica.
e)ºtono dopaminérgico central disminuido, linfocitosis, 

fármacos.

6.	 En la fisiopatogenia de psoriasis, la prolactina:
a)ºes bloqueada por los esteroides intralesionales.
b)ºes bloqueada por el uso de bromocriptina tópica. 
c)ºbloquea la infiltración en piel por Th17 vía CCL20.
d)ºpromueve la infiltración en piel por Th17 vía CCL20.
e)ºfavorece la secreción de citocinas IFNy y endotelina 3.

7.	 En el síndrome de Sjögren:
a)ºse ha reportado hiperprolactinemia en más del 60% de 

los pacientes.
b)ºel tratamiento con inmunosupresores disminuye el ni-

vel de prolactina.
c)ºhay mayor inmunoreactividad a prolactina en células 

epiteliales acinares.
d)ºse observa una correlación entre el nivel de prolactina 

sérica y autoanticuerpos positivos.
e)ºla prolactina favorece la infiltración acinar  de linfocitos 

y células plasmáticas.

8.	 La hiperprolactinemia en mujeres está asociada con:
a)ºanhidrosis.
b)ºfibromas péndulos. 
c)ºpolitelia y polimastia.
d)ºsíndrome de anágeno débil.
e)ºalopecia con patrón androgénico.


