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Resumen
Las enfermedades reumáticas forman un conjunto de patolo-
gías en las que intervienen múltiples factores, endocrinos,
inmunológicos y moleculares y se caracterizan por deterioro
progresivo de los pacientes. Por otro lado, el embarazo es un
evento en donde existe modificación transitoria del sistema
inmunitario y endocrino, con predominio de la inmunidad hu-
moral y producción de anticuerpos sobre la inmunidad me-
diada por células. Esto nos da una base para explicar los cam-
bios clínicos en artritis reumatoide y lupus eritematoso
sistémico (que son las enfermedades reumáticas más comu-
nes y representativas) y también nos da idea de las modifica-
ciones moleculares que se presentan en este evento
reproductivo. Por una parte existe mejoría clínica evidente de
las mujeres embarazadas que cursan con artritis reumatoide y
por otra se presenta exacerbación, de carácter variable, en el
caso del lupus eritematoso sistémico. En este artículo discuti-
mos los aspectos inmunológicos, hormonales y moleculares
que se presentan en el embarazo normal y en aquellos que
cursan con artritis reumatoide o lupus eritematoso sistémico,
tratando de esclarecer la fisiología y fisiopatología molecular
del fenómeno embarazo-enfermedades reumáticas.

Summary
The rheumatic diseases belong to a group of pathologies who
have multiple factors involved in their development:
endocrines, molecular and immunology. This environment
leads to a progressive clinical deteriorment of the patients. By
the other hand the pregnancy is a phenomenon that has
transitory modifications on the immunity and endocrinology
system, with a secondary influence on the humoral immunity
and the antibodies production, that superimpose to the cellular
immunity dependent by T-cells. This give us a support for
explaining the clinical changes in the rheumatoid arthritis and
systemic lupus erythematosus, which are the most common
rheumatic diseases, clarifying the molecular modifications that
are present in this reproductive status. One important factor
is the clinical improvement in the patients with rheumatoid
arthritis, and the variables exacerbations in the systemic lupus
Erythematosus patients. In the present article we discuss the
immunologic, hormonal and molecular aspects that are present
in the pregnancy, trying to explain the physiology and
physiopathology for a better understanding of the phenomenon:
Pregnancy and rheumatic diseases.

Enfermedades reumáticas
y embarazo:

manifestaciones clínicas y cambios
inmunológicos y moleculares

Jorge Alberto Cuéllar-Dávila, Ana María Reyes-Jaime, José Francisco
Muñoz-Valle, Mónica Vázquez-Del Mercado

Servicio de Reumatología Molecular URHIA Antiguo Hospital Civil de
Guadalajara Fray Antonio Alcalde, Unidad de Biología Molecular Hospi-
tal Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

Correspondencia:
Jorge Alberto Cuéllar-Dávila
Calle Hospital No. 278, Colonia El Retiro. Apartado Postal 2-500.
Código Postal 44280. Guadalajara, Jalisco, México.
Teléfono y Fax: (01-33) 3614-7743.
E-mail: joacuda@hotmail.com

Palabras clave: Embarazo, proteínas,
enfermedades reumáticas.

Key words: Pregnancy, pregnancy zone
proteins, rheumatic diseases.

Abreviaturas:
AR: Artritis reumatoide, ANA’s: Anticuerpos
antinucleares, CSF-1: Factor estimulante de

colonias-1, GAE: Globulina asociada a embarazo,
GM-CSF: Factor estimulante de colonias de

granulocitos y monocitos, HHA: Hipotálamo-
hipófisis-adrenal, LES: Lupus eritematoso sistémico,

MMP’s: Metaloproteasas, TGFβ-2: Factor de
crecimiento tumoral-2.

Recibido: 26/01/2002
Aceptado: 22/02/2002



Cuéllar-Dávila JA y cols. Enfermedades reumáticas y embarazo

Rev Mex Patol Clin, Vol. 49, Núm. 1, pp 15-22 • Enero - Marzo, 2002

16

Introducción

L as enfermedades reumáticas son un grupo de
patologías heterogéneas cuya manifestación

depende de múltiples factores tales como: genes,
citocinas, medio ambiente, edad, sexo y estado
reproductivo. El embarazo es factible gracias a un
desequilibrio de las citocinas provenientes de las
células T, con predominio de las Th2. Las citocinas
Th1 (Il -2, IFN γ, Il -12, Il-15) son las responsables
de las reacciones inmunes mediadas por células,
en cambio, las respuestas humorales se caracteri-
zan por producir citocinas Th2 (Il -4, Il -5, Il-6, Il -
10, Il -13).5

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad
crónica inflamatoria de etiología desconocida ca-
racterizada por producir citocinas Th1;1 es relati-
vamente común, se presenta con una frecuencia
de 1 a 2% y tiene predominio importante el sexo
femenino, la relación mujer/hombre es cercana a
tres. Los genes particulares de la histocompatibi-
lidad HLA-DR4 y los subtipos DR1 y DR14 han
mostrado estar asociados con esta enfermedad.1

Desde 1938 se sabe que en las mujeres embaraza-
das que padecen artritis reumatoide se presenta
remisión clínica de la actividad de tal enfermedad
desde el primer trimestre del embarazo. Enten-
der la patogénesis de la artritis reumatoide duran-
te el embarazo en relación con la expresión de
citocinas, actividad de metaloproteasas (MMP’s) y
eje neuroendocrino, seguramente nos ofrecerá
mayor entendimiento del proceso responsable del
daño articular.2

Por otro lado, el lupus eritematoso sistémico
(LES) se caracteriza por el depósito de complejos
inmunes, asociados a un exceso de producción de
citocinas Th2, en muchas regiones: articulaciones,
riñones, sistema vascular, piel, pulmones, etc. Las
mujeres embarazadas que además tienen esta en-
fermedad padecen una reactivación clínica en 40 a
60% de los casos, aunque sólo 11% son conside-
radas como reactivaciones mayores que requie-
ren hospitalización o dosis de prednisona mayores

de 45 mg al día.4 El LES tiene una prevalencia ma-
yor en mujeres jóvenes con una relación de mu-
jer/hombre de 9:1.3 Ésta es una enfermedad cró-
nica inflamatoria con una etiología no bien enten-
dida. Los anticuerpos antinucleares (ANAs) se en-
cuentran presentes en 95% de las pacientes; mu-
chas características de la producción de ANAs nos
hacen ver que es dependiente de antígenos exter-
nos y de las células T.4 Su prevalencia es muy simi-
lar a la de la AR. En este artículo revisamos la in-
fluencia de las citocinas Th1 y Th2 y la respuesta
hormonal, incluyendo los cambios neuroendo-
crinos, durante el embarazo normal y el que cursa
con artritis reumatoide o lupus eritematoso
sistémico.

Ciclo menstrual, hormonas
y citocinas:

La mujer necesita estar preparada cada mes para la
posibilidad de ser fecundada. El tejido endometrial
durante la segunda fase del ciclo menstrual se ca-
racteriza por tener alta producción de citocinas Th2,
en particular Il-10 e Il-4.5 Estas citocinas antiinfla-
matorias tienen un efecto permisivo en la nidación
del huevo fertilizado. Paralelamente a estas citoci-
nas se ha demostrado la expresión de algunas mo-
léculas tolero-génicas como las HLA-G; estas últi-
mas son moléculas HLA no clásicas, que se mani-
fiestan selectivamente en el tejido trofoblástico.7-9

La acción de estas moléculas HLA no clásicas, indu-
cidas por la Il-10, da como resultado la inhibición
tanto de las moléculas HLA-I y HLA-II  como de la
actividad de las células asesinas naturales. En este
contexto, existe un medio óptimo para la nidación
del ovocito fertilizado sin el rechazo por la presen-
cia de los antígenos paternos.6 Los antígenos HLA-
G se manifiestan en diferentes tipos de células ci-
totrofoblásticas, células endoteliales de vasos co-
riónicos durante el primer trimestre del embara-
zo, así como en células epiteliales amnióticas, pero
no en células del sincitiotrofoblasto. Esta restric-
ción sugiere que ellas juegan un papel importante
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en la inmunotolerancia del feto semi-alogénico por
la madre. Existen estudios que han encontrado ni-
veles similares de HLA-G tanto en mujeres emba-
razadas como en no embarazadas, lo que sugiere
que esta molécula es producida cada ciclo ovárico
con el fin de preparar a la mujer para una posible
fecundación e implantación. El origen de las molé-
culas de HLA-G en las mujeres no embarazadas
podría estar en los monocitos y células T y B perifé-
ricas. No existen estudios que demuestren que su
producción varía durante las fases estrogénica y pro-
gestacional durante el ciclo menstrual.

Embarazo normal

La progesterona, el cortisol, la prolactina y los
estrógenos juegan un papel importante durante el
embarazo, pues se encuentran involucrados en la
inmunotolerancia del feto. Explicaremos posterior-
mente las interacciones de las hormonas adrenales
y gonadales durante el embarazo, en esta parte
nos limitaremos a la progesterona y a la influencia
de las citocinas que participan en el embarazo. La
progesterona es considerada la hormona esencial
para el embarazo en los mamíferos. La secreción
de esa hormona por el cuerpo lúteo es necesaria
para el mantenimiento de las etapas iniciales del
embarazo, posteriormente la placenta suple esta
función. En los humanos la transición de la produc-
ción de progesterona de los ovarios a la placenta
ocurre entre las semanas 5 y 6 del embarazo; des-
pués, la producción de tal hormona en la placenta
se incrementa gradualmente hasta niveles de 200 a
300 mg al día en el tercer trimestre; en este mo-
mento, la concentración de progesterona en la san-
gre de la vena umbilical es de 1 a 2 mM (500 ng/mL)
y cerca de 100 veces mayor en el tejido placentario
(5.1 mg/g). Así, tanto el feto como el útero se en-
cuentran expuestos a concentraciones altas de
progesterona hasta que ocurre el desprendimiento
de la placenta durante el parto.10

La placenta funciona como una barrera natural
entre el embrión, proveniente del trofoblasto que

tiene niveles bajos de antígenos HLA paternos, y
la sangre y tejido materno (decidua).11 Crea una
barrera inmunológica entre la circulación materna
y fetal, previniendo una respuesta inmune mater-
na agresiva y el consecuente daño al feto. Es pro-
bable que el reconocimiento inmune materno de
antígenos de superficie derivados del feto resulte
de la secreción de factores que promueven el cre-
cimiento del tejido placentario, los cuales proveen
una barrera fortalecida contra los daños externos
de la inmunidad materna.12 También es importan-
te el establecimiento de un sistema vascular sisté-
mico para proveer de nutrientes y oxígeno al feto.
La placentación (invasión del tejido endometrial y
la remodelación de las arterias espiraladas) es un
fenómeno que expone los antígenos paternos del
feto hacia el sistema inmune materno.13 Muchos
autores están de acuerdo que el embarazo es un
fenómeno Th2 con predominio sobre Th1, pero
actualmente sabemos que no es fácil explicar las
interacciones y los roles entre estos dos tipos de
citocinas. De hecho, actúan de manera conjunta
para el mantenimiento de la inmunotolerancia
materna, el desarrollo del feto y la prevención de
la pérdida de éste.

Describimos previamente que el ciclo menstrual
es esencial para la preparación de la mujer para
recibir el trofoblasto y protegerlo. Fisiológicamente
las interleucinas Th2 participan y promueven este
ambiente inmunológico. Las Il -3, Il -4, Il -5 e Il -10
son sintetizadas por las células en la interfase ma-
terno-fetal durante todo el embarazo. La produc-
ción de Il -10 biológicamente activa suprime
selectivamente la inmunidad mediada por células
Th1 y lo hace inhibiendo la producción de IFNγ,
TNFα e Il -1. La Il -10 se une a TGFβ2 y la α-
fetoproteína junto con otras sustancias tienen un
fuerte efecto inmunosupresivo en la interfase ma-
terno-fetal. TGFβ2 inhibe la producción de Il-2 a
altas concentraciones, así que podría ser respon-
sable de una inmunosupresión local. Uno de los
factores más importantes en la inmunorregulación
durante el embarazo es la abolición de la inmuni-
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dad mediada por células así como el incremento
de la producción de anticuerpos. La presencia con-
tinua de secreción local de Il -10 ofrece una posi-
ble explicación de este fenómeno debido a que es
conocida su capacidad para regular las citocinas
Th1.11

La Il -10 y el factor inhibitorio de leucemia son
producidos en la decidua y son necesarios para la
implantación y el desarrollo del feto.14 La Il -3 se ha
relacionado con eventos reproductivos junto con
el factor estimulante de granulocitos y monocitos
(GM-CSF) y el factor estimulante de colonias 1
(CSF-1) al estimular la proliferación de células
trofoblásticas y la fagocitosis en la placenta murina;
también se ha relacionado con la prevención del
aborto espontáneo al aumentar el tamaño del feto
y de la placenta.15,16 De manera similar IFNγ y TNFα
son necesarias para la implantación y el desarrollo
del sistema nervioso central en el feto.14 IFNγ se
encuentra presente en fases tempranas del emba-
razo en niveles variables.19 Se sabe que es un aborti-
faciente que actúa activando las células asesinas na-
turales que pueden dañar el trofoblasto y/o
contrarregular la producción del factor estimulante
de colonias que promueve el crecimiento trofo-
blástico a nivel del epitelio uterino.11,17,19 Otra citocina
Th1 importante es la TNFα, cuya producción se
incrementa durante el embarazo y que puede ser
localmente neutralizada por un receptor soluble de
TNF de 55 kDa, el cual es producido por el
sincitiotrofoblasto.19

Aparentemente existe una interacción bidirec-
cional entre el sistema inmune materno y el apara-
to reproductor durante el embarazo. Por tanto, el
sistema inmune materno puede aumentar o inhi-
bir el desarrollo de la unidad feto-placentaria y éste
contrarregular la inmunidad materna por medio de
la inmunidad mediada por células a través del in-
cremento de la respuesta humoral. Probablemen-
te el sistema inmune materno tenga preferencia
por la respuesta inmune Th2 durante el embara-
zo. La observación de que las células T controlan
muchos de sus efectos vía secreción de citocinas

ha dado lugar a la hipótesis de que la propia res-
puesta inmune materna puede influenciar sobre el
crecimiento y la supervivencia de la unidad
fetoplacentaria por medio de la producción local de
citocinas. A primera vista puede parecer que tanto
una respuesta Th1 como una Th2 podría ser dañina
para el feto, de hecho las respuestas por anticuerpos
pueden ser bien toleradas ya que la placenta actúa
como un inmunoabsorbente que remueve grandes
cantidades de anticuerpos contra antígenos del feto
sin que éste presente ningún daño. Es mucho más
difícil proteger al feto de otros mecanismos
citotóxicos asociados con inmunidad mediada por
células, así que una supresión general de respuestas
Th1 puede ser más eficiente como mecanismo pro-
tector. Por otra parte, la respuesta Th2, con la con-
siguiente producción de anticuerpos, puede ser útil
para el feto en el sentido de que en muchas espe-
cies esos anticuerpos son transferidos a través de la
placenta, dando como resultado una inmunidad pro-
tectora para el feto antes de que se desarrolle su
propio sistema inmune.19

Existe un papel muy importante y complejo de
las hormonas sobre el sistema inmune durante el
embarazo. Hay dos finalidades, por un lado el re-
quisito de proteger a los tejidos maternos de in-
fecciones o neoplasias y por otro la necesidad de
prevenir la destrucción del feto el cual acarrea mu-
chas proteínas exógenas inmuno-estimulantes de-
rivadas del padre. Este conflicto conlleva un nue-
vo equilibrio dinámico entre las hormonas y la in-
munidad en la interfase feto-placentaria, la cual
termina rápidamente después del nacimiento del
producto. Los estrógenos participan activamente
sobre el sistema inmune durante el embarazo, es-
tas observaciones clínicas son la base de la hipóte-
sis de que el lupus eritematoso sistémico se exa-
cerba a consecuencia de las hormonas femeninas
que son excesivas durante el embarazo, mientras
que la artritis reumatoide presenta disminución de
la sintomatología.

Por otro lado, la noradrenalina es el mediador
principal liberado por el sistema nervioso simpáti-
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co; la adrenalina tiene acciones similares a la nora-
drenalina y es el principal mediador liberado por el
sistema adrenal. Uno de los mediadores de estas
hormonas es el cortisol que es producido por la
corteza adrenal. Estas tres hormonas representan
los productos más importantes del sistema de estrés
adrenal: el eje hipotálamo-hipófisis-adrenal (HHA)
y el sistema nervioso simpático autónomo.24,25 Las
principales acciones del cortisol, adrenalina y
noradrenalina son la supresión de TNFα derivada
de macrófagos, la producción de Il-12 y por este
medio la supresión de la inmunidad mediada por
células. En contraste con este fenómeno esas hor-
monas pueden estimular fuertemente la producción
de Il-10.6 Los estrógenos y la progesterona tienen
efectos menos supresivos sobre la producción de
TNFα y particularmente los estrógenos aumentan
la producción del cortisol y catecolaminas y de esta
manera suprimen la TNFα y la inmunidad mediada
por células. También los estrógenos promueven la
maduración de las células B y la formación de
anticuerpos, este fenómeno previene la apoptosis
de macrófagos sinoviales y de células plasmáticas,
pero no de las células T.33-35 Por lo tanto, podemos
esperar que en el periodo posparto, con niveles
bajos de estrógenos y progesterona exista una res-
puesta del eje HHA disminuida, niveles bajos de
cortisol y catecolaminas, facilitando finalmente la exa-
cerbación de enfermedades con inmunidad media-
da por células como la artritis reumatoide.6 La testos-
terona puede ser convertida por una aromatasa en
estrógenos aumentando los efectos de la supresión
de la inmunidad mediada por células. Las diferentes
acciones del embarazo sobre las hormonas adre-
nales y gonadales explican algunos de los hallazgos
clínicos en las mujeres enbarazadas con enferme-
dades reumáticas.

Embarazo y enfermedades
reumáticas

La artritis reumatoide (AR) y el lupus eritematoso
sistémico son las enfermedades más representati-

vas de las patologías autoinmunes, con un gran pre-
dominio en mujeres. La progresión de la artritis
reumatoide es mitigada por el embarazo ya que
involucra hormonas adrenales y gonadales, cito-
cinas y metaloproteasas.3 Estudios retrospectivos
han mostrado que la ocurrencia de este fenóme-
no es de 80% durante el primer trimestre del em-
barazo, 17% durante el segundo y 3% en el ter-
cero. En la gran mayoría de las pacientes la artritis
inicial disminuye durante el primer trimestre, aun-
que también se observa disminución en el segun-
do y tercer trimestres; cuando ocurre la remisión
suele persistir y frecuentemente se completa con-
forme va progresando el embarazo.3 La disminu-
ción de los síntomas y signos de la AR durante el
embarazo fue descrita inicialmente en 1938 por
PS Hench, él reportó la experiencia de 22 muje-
res, 18 de ellas tenían artritis reumatoide y descri-
bió disminución de la sintomatología en 90%.20 Ha-
llazgos de estudios retrospectivos más recientes
han mostrado casos similares, con disminución de
la sintomatología en 62% y 75%. El efecto del
embarazo sobre el curso clínico de esa enferme-
dad es benéfico en la mayoría de las pacientes.20,21

No existen indicaciones de que las mujeres con
artritis reumatoide tengan incremento en el ries-
go de presentar abortos espontáneos, preeclam-
psia o parto pretérmino. Los posibles mecanismos
en el mejoramiento clínico de pacientes con este
tipo de artritis durante el embarazo parecen ser
de carácter multifactorial. Existen algunos estudios
sobre una proteína que aparece en el embarazo,
la globulina asociada a embarazo (GAE), la cual
muestra una correlación positiva entre los cam-
bios de sus niveles, el tiempo de remisión y el re-
greso de la actividad de la enfermedad en el perio-
do posparto.24-26 De hecho la AR es una enferme-
dad mediada por células T con carácter de respues-
ta inmune Th1, por tanto el embarazo induce un
incremento de la inmunidad Th2 con aumento de
las citocinas antiinflamatorias, que teóricamente
disminuyen la sintomatología de la AR. En el perio-
do posparto existe una reactivación de la enfer-
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medad, estos cambios clínicos son notables debi-
do a que ocurren en el contexto de los cambios
hormonales pronunciados que se presentan con
el embarazo y el periodo posparto. Los niveles
plasmáticos de CRH, ACTH, cortisol, progesterona
y estradiol se encuentran incrementados durante
el embarazo y sus picos máximos se registran du-
rante el trabajo de parto y el nacimiento, termi-
nando a las pocas horas del nacimiento del pro-
ducto. En ese momento los niveles plasmáticos de
todas estas hormonas declinan precipitadamente,
los niveles mínimos son encontrados cerca de dos
semanas después del parto. La lactancia materna
incrementa los niveles plasmáticos de prolactina y
oxitocina los cuales antagonizan la producción de
cortisol. El periodo posparto es caracterizado por
producción deficiente de hormonas adrenales y
gonadales. Aunque este periodo no ha sido com-
pletamente estudiado, es muy probable que exis-
ta un predominio de citocinas Th1 y una función
normal o subóptima de la inmunidad mediada por
células.27 Este ambiente hormonal e inmunológico
podría explicar la reinstalación de la artritis
reumatoide en las pacientes.6

En el caso del lupus eritematoso sistémico (LES)
es muy difícil afirmar que el embarazo ocasione un
empeoramiento en su sintomatología, debido a que
muchas de sus manifestaciones clínicas y resulta-
dos en pruebas de laboratorio (cloasma, protei-
nuria, trombocitopenia, niveles altos de sedimen-
tación eritrocitaria) se presentan también en los
embarazos normales. De manera similar, es difícil
diferenciar la presencia de preeclampsia de una falla
renal, ya que los niveles elevados de factores del
complemento durante el embarazo hacen muy di-
fícil la evaluación serológica de la enfermedad. En
la mayoría de los casos el LES tiende a aumentar
su sintomatología durante la última parte del em-
barazo y durante las primeras semanas después
del parto. Este empeoramiento tiene diferentes
presentaciones clínicas, una razón es la adminis-
tración profiláctica de corticosteroides durante el
embarazo, que pueden modificar el curso de la

enfermedad, particularmente durante el tercer
trimestre.28 Las zonas afectadas más comunes son
las cutáneas y las articulares, y sólo una minoría de
los pacientes sufre de complicaciones severas (ne-
fritis, psicosis o trombocitopenia severa). Otros
autores han encontrado alta incidencia de afecta-
ción renal y del sistema nervioso central en más
de 40% de las pacientes. Una posibilidad es el de-
sarrollo de daño renal en el embarazo más la pre-
sencia de nefritis lúpica anterior al estado preg-
nante, afortunadamente sólo un porcentaje peque-
ño de estas pacientes desarrollan falla renal irre-
versible. De manera similar a la AR en embarazo,
no existen evidencias claras de efectos adversos
sobre el bienestar fetal en pacientes embarazadas
con LES; sin embargo, algunos estudios han en-
contrado correlación significativa entre la actividad
del LES, la prematurez y la pérdida fetal; los facto-
res importantes son la presencia de enfermedad
renal previa o actual, lupus activo, presencia de
anticuerpos antifosfolípidos e historia previa de
pérdidas fetales.30 Inclusive otros estudios han en-
contrado que el síndrome secundario a los anti-
cuerpos antifosfolípidos está íntimamente asocia-
do con pérdidas fetales en el segundo trimestre
del embarazo.1 El paso transplacentario de anti-
cuerpos antifosfolípidos puede resultar en un sín-
drome de lupus neonatal el cual es caracterizado
por lupus cutáneo transitorio, bloqueos cardiacos
congénitos y otras manifestaciones como citope-
nias, anemia y hepatitis.31 Las manifestaciones cu-
táneas y las anormalidades hematológicas del lu-
pus neonatal son transitorias y se resuelven den-
tro de los primeros meses después del nacimiento
al mismo tiempo que los anticuerpos matemos van
desapareciendo de la circulación neonatal. Los an-
ticuerpos antifosfolípidos, la anticardiolipina y el
anticoagulante lúpico han sido asociados con pro-
blemas médicos como pérdida fetal recurrente,
tromboembolismo y trombocitopenia. Los anti-
cuerpos antifosfolípidos son encontrados en 30 a
40% de los pacientes con LES, pero sólo una por-
ción pequeña de éstos desarrolla síndrome anti-
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fosfolípido.26 Los mecanismos por los cuales estos
anticuerpos comprometen el embarazo son pro-
bablemente infartos masivos, necrosis y trombo-
sis placentarias, y de los vasos deciduales, esto en
correlación con una trombosis arterial o venosa la
cual se incrementa durante el embarazo y por in-
gesta de anticonceptivos orales.32 Los cambios
hormonales durante el embarazo tienen un efecto
potencial sobre la enfermedad. Las elevaciones de
los estrógenos y progesterona aumentan la inmu-
nidad Th1 incluyendo la producción de anticuer-
pos por las células B. Existe una elevación del es-
tradiol en pacientes con LES y algunas veces está
asociada a enfermedad activa; los estrógenos esti-
mulan la producción de prolactina que está asocia-
da con los hallazgos clínicos y los marcadores la-
boratoriales de la actividad de la enfermedad, lo
que sugiere relación del embarazo con la exacer-
bación de la enfermedad.36-38

Conclusiones

Es necesaria la realización de más investigaciones
para clarificar la interacción entre citocinas, hormo-
nas, embarazo y enfermedades autoinmunes. Otros
factores podrían afectar el pronóstico de estas en-
fermedades, como la actividad de las metalo-
proteasas y factores nucleares en el embarazo.
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