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INTRODUCCIÓN 

 

 

EMBARAZO MÚLTIPLE 

 

 

En Estados Unidos los embarazos gemelares y triples  ocurren espontáneamente 
en 1 de cada 80 y en 1 de cada 8000 embarazos , respectivamente. 

La incidencia de gemelos es menor en Japón y mayor en Nigeria. (1) 

Los embarazos múltiples comprenden una proporción aumentada del total de 
embarazos en los países desarrollados debido a que las mujeres se embarazan a 
mayor edad y al amplio uso de los tratamientos de fertilidad. (2)  

En los países con alta tasa de embarazos múltiples, el 30-50% de los  gemelares y 
el 75% de los triples ocurren después de tratamientos de fertilidad. (3) 

La frecuencia de embarazos múltiples ha aumentado con la edad materna, siendo 
en Estados Unidos en 2004, 200 por cada 1000 embarazos en mujeres entre 45 y 
49 años. Todo esto se debe a un aumento del uso de terapias de reproducción 
asistida.  (1) 

 

Los gemelos pueden ser dicigotos, como resultado de la fertilización de dos óvulos 
durante un ciclo ovulatorio o monocigotos cuando se fertiliza un solo óvulo el cual 
posteriormente se divide en dos partes individuales. Los embarazos de alto orden 
fetal pueden ser resultado de cualquiera de estos procesos. La mayoría de los 
embarazos múltiples son dicigotos en casi el 70%. Los gemelos dicigotos son de 
sexos distintos, los monocigotos son del mismo sexo y monocoriónicos. (4) 

La incidencia mundial de gemelos monocigotos es de 4%-5% por 1000 
nacimientos.  

 

El uso de terapias de reproducción asistida ha aumentado la frecuencia de 
gemelos dicigotos sin afectar la incidencia de los gemelos monocigotos. (4) 

Dentro de la etiología del embarazo múltiple tenemos los siguientes factores:  
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hormona folículo estimulante elevada, estimulación ovárica y fertilización in vitro. 
(4) 

El principal factor determinante de la ovulación es la concentración de la hormona 
foliculoestimulante. Las concentraciones de esta hormona, de la hormona 
luteinizante y estradiol se han encontrado elevadas en mujeres que por lo menos 
alguna vez han tenido gemelos dicigotos comparado con aquellas que no han 
tenido gemelos. (4) 

Las técnicas de reproducción asistida estimulan los ovarios con varios 
medicamentos, tales como gonadotrofinas y citrato de clomifeno para inducir la 
ovulación . Dependiendo del medicamento y de la dosis usada, la frecuencia de 
gemelos varia de 5% al 50% . (5) 

El riesgo de gestaciones múltiples con el uso de la fertilización in vitro varia de 
manera inversamente proporcional a la edad materna y directamente proporcional 
al número de embriones transferidos, aumentando significativamente la tasa de 
embarazos múltiples cuando se transfieren tres embriones. (5) 

 

En cuanto a la placentación, los gemelos dicigotos tienen placentas dicoriónicas 
diamnióticas aunque se pueden fusionar a lo largo del embarazo. Mientras que en 
los gemelos monocigóticos, es el tiempo de la división la que determina la 
placentación, siendo lo siguiente: (5) 

x Si ocurre 3 días posteriores a la fecundación será una placentación 
dicoriónica diamniótica. 

x Si ocurre del día 4 al día 8 será una placentación monocoriónica 
diamniótica. 

x Si ocurre del día 8 al día 12 será una placentación monocoriónica 
monoamniótica. 

x Si ocurre después del día 13 serán gemelos unidos 

Los gemelos monoamnióticos tienen una incidencia de 1 en 10000 embarazos, es 
la forma más rara de placentación, afectando del 1% al 5% de los embarazos 
monocigóticos. (6) 

 

La complicación más grave de las gestaciones gemelares monoamnióticas es la 
mortalidad perinatal incrementada, que afecta al 23% de los fetos y niños, debido 
en óbito, principalmente, por el cordón umbilical enredado (2/3 de los casos). 
Otras complicaciones son anomalías congénitas, principalmente defectos del tubo 
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neural, de la pared abdominal y malformaciones del tracto urinario y ocurren en el 
26% de estos gemelos. El peso discordante en gemelos afecta al 20% de los 
monoamnióticos sin anomalías congénitas y generalmente se debe a la 
transfusión feto-feto que solamente se presenta en monocoriónicos. (6) 

 

El embarazo gemelar triple se asocia con mayor morbimortalidad materna y fetal 
que los gemelares dobles, con mayor probabilidad de complicaciones. (7) 

 

El riesgo más serio en las gestaciones múltiples es el nacimiento pretérmino, el 
cual está asociado con mortalidad perinatal y con alta morbilidad a corto y largo 
plazo. El riesgo es mayor comparado con gestaciones únicas. La edad gestacional 
del nacimiento disminuye conforme aumenta el número de fetos. Debido al 
nacimiento prematuro se presentan complicaciones tales como hipotermia, 
alteraciones respiratorias, persistencia del conducto arterioso, hemorragia 
intracraneal, hipoglucemia, enterocolitis necrotizante, infecciones y retinopatía del 
prematuro. (7) 

 

El crecimiento en gestaciones múltiples no es significativamente diferente que en 
embarazos únicos en el primer y segundo trimestres, pero en el tercer trimestre si 
hay una discordancia sobre todo después de las 30 semanas. (8) 

 

Entre las complicaciones de los embarazos múltiples están las siguientes. (8) 

 

x NACIMIENTO PRETÉRMINO. En los embarazos gemelares triples del 70% 
al 100% nacen prematuros, secundario a trabajo de parto pretérmino y 
ruptura prematura de membranas pretérmino.  

x COLESTASIS DEL EMBARAZO. Se observa de manera más frecuente en 
gestaciones múltiples.  

x ANEMIA GESTACIONAL: las demandas son mayores que en gestaciones 
únicas, se ha reportado en un 20% hasta un 70% de los embarazos de alto 
orden fetal. 

x DIABETES GESTACIONAL: Se ha observado una mayor incidencia en 
embarazos múltiples que en embarazos únicos. 
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x PREECLAMPSIA: Ocurre de 2 a 5 veces más frecuentemente en las 
gestaciones múltiples.  

x TRANSFUSIÓN FETO-FETO: Ocurre en los gemelos monocoriónicos. 

 

 

ESTADOS HIPERTENSIVOS EN EL EMBARAZO 

 

 

Existen varios desórdenes hipertensivos importantes relacionados al embarazo. 

 

1. Preeclampsia: se refiere a la aparición de hipertensión y proteinuria o daño a 
órgano blanco después de las 20 semanas de gestación en una mujer 
previamente normotensa. Desde 2013 el Colegio Americano de Ginecología y 
Obstetricia eliminó la proteinuria como criterio esencial para su diagnóstico, así 
como la presencia de oliguria, proteinuria masiva ( 5gr en 24 hrs) y restricción del 
crecimiento intrauterino como posibles criterios de severidad; debido a que la 
proteinuria masiva tiene una pobre correlación con el pronóstico y porque la 
restricción del crecimiento se maneja de manera similar con o sin diagnóstico de 
preeclampsia. (9) 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS:  

 

Presión arterial sistólica >= 140mmHg o presión arterial diastólica >= 90mmHg en 
dos ocasiones con al menos 4 horas de diferencia después de las 20 semanas de 
gestación en una mujer previamente normotensa.  

Si la presión arterial sistólica es >= 160mmHg o la presión arterial diastólica es 
>=110 mmHg, la confirmación en minutos es suficiente. 

Y  

Proteinuria >=0.3 gr en recolección de orina en 24 horas o un ratio >=0.3 en la 
relación proteína/ creatinina. 
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Tira reactiva con 1+ si no hay otra medida disponible. 

 

En pacientes con aparición de hipertensión sin proteinuria, el debut con alguno de 
los siguientes síntomas es diagnóstico de preeclampsia: 

Plaquetas <100,000/ml 

Creatinina sérica >1.1mg/dl o el doble de la creatinina sérica en ausencia de 
enfermedad renal. 

Transaminasas elevadas al menos al doble de las concentraciones normales 

Edema pulmonar 

Síntomas visuales o cerebrales. (9) 

 

Preeclampsia con datos de severidad: se refiere a la presencia de uno o más de 
los siguientes síntomas. 

Aparición de síntomas de afectación de Sistema Nervioso Central: fotopsia, 
escotoma, ceguera cortical, vasoespasmo retinal. 

Cefalea intensa incapacitante o cefalea que persiste y progresa a pesar de la 
administración de analgésicos. 

Estado mental alterado 

Anormalidades hepáticas: dolor persistente y severo en cuadrante superior 
derecho o epigastralgia que no responde a medicamentos ni a otros diagnósticos; 
o concentraciones de transaminasas >= al doble del valor normal; o ambos. 

Elevación severa de la presión arterial: presión arterial sistólica >= 160mmHg o 
presión arterial diastólica >=110mmHg en dos ocasiones con 4 horas de diferencia 
en las tomas con el paciente en reposo (a menos que el paciente se encuentre 
con terapia antihipertensiva) 

Trombocitopenia: <100,000 plaquetas/ml 

Anormalidades renales: insuficiencia renal progresiva (Creatinina sérica >1.1mg/dl 
o el doble de la creatinina sérica en ausencia de enfermedad renal) 

Edema pulmonar. (9) 
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2. Eclampsia: se refiere al desarrollo de convulsiones en una mujer con 
preeclampsia, en ausencia de otras condiciones neurológicas que lo justifiquen. 

 

3. HELLP: síndrome caracterizado por hemólisis, elevación de las enzimas 
hepáticas, plaquetopenia. Probablemente represente una forma severa de 
preeclampsia pero su relación es controversial, ya que podría tratarse de algo 
independiente, ya que del 15% al 20% de las afectadas no cursan con 
hipertensión o proteinuria. 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 

 

Presencia de todos los parámetros siguientes (Clasificación de Tennessee) 

Anemia hemolítica microangiopática con esquistocitos en frotis sanguíneo. Otros 
signos indirectos: elevación de la bilirrubina indirecta y disminución de la 
concentración sérica de haptoglobulina (<25mg/dl) 

Recuento plaquetario <=100,000/ml 

Bilirrubina total >=1.2mg/dl 

TGO >=70UI/L. También se puede usar TGP solo o en adición a los niveles de 
TGO. La ventaja de usar TGO es que por si sola refleja tanto necrosis 
hepatocelular como hemólisis de glóbulos rojos. (9) 

 

Clasificación de Mississippi: 

 

Hemólisis documentada por elevación de DHL y anemia progresiva 

Disfunción hepática documentada por una DHL >600IU/L, elevación de las 
enzimas hepáticas TGO>40UI/L, TGP > 40UI/L o ambas 

Trombocitopenia con <150,000/ml. Clase 3 <=150,000/ml, clase 2 <=100,000, 
clase 1 <=50,000/ml. (9) 
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4. Hipertensión crónica: se define como la presión arterial sistólica >=140mmHg 
y/o presión arterial diastólica >= 90mmHg que antecede la gestación o que se 
presenta antes de las 20 semanas de gestación (mínimo en dos ocasiones) o que 
persiste 12 semanas postparto. Esta puede ser primaria o secundaria a una 
variedad de desórdenes médicos. (9) 

 

5. Hipertensión crónica con preeclampsia sobreagregada: se refiere a la aparición 
de proteinuria o daño a órgano blanco después de las 20 semanas de gestación 
en una mujer con hipertensión crónica preexistente. Las mujeres que tienen 
proteinuria antes o en etapas tempranas de gestación, la preeclampsia 
sobreagregada se traduce con empeoramiento o hipertensión resistente en la 
segunda mitad del embarazo o con desarrollo de datos de severidad. (9) 

 

6. Hipertensión gestacional: Se refiere a la hipertensión sin proteinuria o en 
ausencia de otro signo o síntoma de preeclampsia que se desarrolla después de 
las 20 semanas de gestación, la presión arterial se debe tomar en dos ocasiones 
con al menos 6 horas de diferencia. Se resuelve a las 12 semanas postparto, y si 
persiste se debe reevaluar para diagnosticar hipertensión crónica. (9) 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS: 

 

Presión arterial sistólica >= 140mmHg 

O 

Presión arterial diastólica >=90mmHg 

SIN  

Proteinuria 

Después de las 20 semanas en paciente previamente normotensa. (9) 
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PREECLAMPSIA 

 

 

Como ya se expresó en párrafos previos, la preeclampsia es un síndrome 
caracterizado por la aparición de hipertensión y puede haber proteinuria o daño a 
órgano blanco posterior a las 20 semanas de gestación.  

 

Otros síntomas pueden estar presentes también tales como alteraciones visuales, 
cefalea,  epigastralgia , trombocitopenia y alteraciones en el funcionamiento 
hepático. Todos estos síntomas son resultado de microangiopatía de los órganos 
blanco que va desde leve a moderada, estos son el cerebro, hígado, riñón y 
placenta.  

 

Se estima que ocurre en aproximadamente en el 4.6% de todos los embarazos a 
nivel mundial y es mucho más común el desarrollo de la enfermedad después de 
las 34 semanas de gestación que antes de esta etapa. (10) 

 

A nivel mundial aproximadamente del 10% al 15% de las muertes maternas de 
causa directa son debidas a preeclampsia/eclampsia. En México la preeclampsia 
representa hasta un 34% de las muertes maternas. (10) 

 

Aproximadamente del 15% al 20% de las mujeres con embarazos múltiples 
desarrollan preeclampsia, y este porcentaje es aún mayor en mujeres con 
embarazos de alto orden fetal. 

 

Las secuelas maternas incluyen edema pulmonar, hemorragia cerebral, falla 
hepática, falla renal y muerte. La afección fetal se debe a la hipoperfusión 
placentaria y a la frecuencia de parto pretérmino. (11) 
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FACTORES DE RIESGO  

 

Se han asociado los siguientes factores para el desarrollo de preeclampsia: (11) 

 

Nuliparidad 

Preeclampsia en embarazos anteriores 

Edad materna >40 años o <18 años 

Historia familiar de preeclampsia  

Hipertensión crónica 

Enfermedad renal crónica 

Síndrome de anticuerpos antifosfolípidos o trombofilia 

Enfermedades vasculares o de tejido conectivo 

Diabetes mellitus o gestacional 

Gestación múltiple 

IMC alto 

Raza negra 

Hidrops fetal 

Restricción de crecimiento intrauterino sin explicación 

Restricción de crecimiento intrauterino, desprendimiento prematuro de placenta 
normoinserta, óbito en gestación previa 

Periodo intergenésico prolongado 

Factores paternos (primipaternidad) 

Mola hidatiforme 

Susceptibilidad genética 
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Estudios realizados durante los últimos 70 años han demostrado que los 
embarazos múltiples tienen un riesgo incrementado de desarrollar enfermedades 
hipertensivas.  

 

Desde 1939 se han hecho contribuciones al estudio de enfermedades 
hipertensivas en embarazos múltiples. (12) 

El riesgo relativo de hipertensión gestacional, preeclampsia y eclampsia en 
embarazos múltiples comparado con gestaciones únicas es de 1.2 a 2.7, 2.8 a 4.4 
y 3.4 a 5.1 respectivamente. (12) 

 

La nuliparidad, la etnia afroamericana y la edad materna temprana son factores de 
riesgo que aumentan el riesgo relativo de padecer una enfermedad hipertensiva 
de 4.0, 1.8 y 1.5  respectivamente en embarazos múltiples. (12) 

Factores tales como el tabaquismo y la cigosidad tienen un efecto en el riesgo 
relativo de padecer alguna enfermedad hipertensiva en embarazos múltiples. (12) 

 

 

FISIOPATOLOGÍA DE PREECLAMPSIA  

 

 

La fisiopatología de la preeclampsia se debe tanto a factores maternos como 
fetales. Las anormalidades en el desarrollo de los vasos placentarios a una edad 
gestacional temprana desencadenan una mala perfusión placentaria , hipoxia e 
isquemia; todo esto desencadena la liberación de sustancias angiogénicas a la 
circulación materna alterando  la función endotelial materna de manera sistémica  
lo que lleva al desarrollo de hipertensión y otras manifestaciones propias de la 
enfermedad. 

 

Sin embargo, las bases moleculares de la anomalías en el desarrollo placentaria y 
la desregularización de la placenta de estos factores patogénicos es desconocido 
aún y sigue siendo motivo de estudio. 
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El rol de la placenta en la fisiopatología de la preeclampsia se basa en los 
siguientes puntos: el tejido placentario es necesario para el desarrollo de la 
enfermedad, mientras que el feto no lo es ; y se ha visto que la preeclampsia se 
cura después de la extracción de la placenta. (13) 

 

El estudio de la placenta en diversas edades gestacionales en pacientes con 
embarazos normales , así como en pacientes con preeclampsia, ha llevado al 
entendimiento de la morfología placentaria normal, y de los cambios fisiológicos en 
la circulación uteroplacentaria que son relevantes en la preeclampsia. (14) 

 

Se ha observado que los defectos en la remodelación de las arterias espirales y 
en la invasión trofoblástica son característicos de los trastornos hipertensivos del 
embarazo y restricción del crecimiento intrauterino. (14,15) 

 

Todos estos procesos resultan en alteraciones placentarias e isquemia, los cuales 
son considerados los eventos primarios que llevan a la liberación de factores que 
causan la disfunción endotelial sistémica que resulta en la preeclampsia. (16,17) 

 

 

REMODELACIÓN ANORMAL DE LAS ARTERIAS ESPIRALES 

 

 

En un embarazo normal, las células del citotrofoblasto de la placenta en desarrollo 
migran a través de la decidua y a través de parte del miometrio para invadir tanto 
el endotelio como la túnica muscular de las arterias espirales maternas , las cuales 
son las arterias uterinas terminales que proveen sangre a la placenta y al feto en 
desarrollo . 

 

Estos vasos experimentan diversos cambios, tales como pasar de ser una arterias 
musculares pequeñas a grandes vasos de baja resistencia, lo cual facilita el flujo 
sanguíneo hacia la placenta. La remodelación de estas arterias probablemente 
inicie a finales del primer trimestre  y se completa a las 18 o 20 semanas de 
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gestación ; sin embargo la edad gestacional exacta en la cual termina la invasión 
trofoblástica aún no es muy clara. (18) 

 

De manera alterada, en la preeclampsia, las células del citotrofoblasto infiltran la 
decidua de las arterias espirales, pero no penetran en el miometrio. Las arterias 
espirales, entonces, en lugar de volverse largos y tortuosos vasos reemplazando 
la pared muscular con ferial fibrinoide, permanecen delgados causando 
hipoperfusión placentaria. (18) 

 

Este defecto en la placentación se ha asociado con muerte fetal en el segundo 
trimestre, infartos placentarios, desprendimiento prematuro de placenta 
normoinserta, preeclampsia con o sin restricción del crecimiento intrauterino, 
restricción del crecimiento intrauterino con o sin hipertensión materna, ruptura 
prematura de membranas y parto pretérmino. (18, 19, 20) 

 

No se conoce aún porque la secuencia normal de eventos en la placentación no 
ocurre adecuadamente en algunos embarazos. Factores vasculares, ambientales, 
inmunológicos y genéticos juegan un papel en el desarrollo de la preeclampsia.  

 

 

ALTERACIONES EN LA DIFERENCIACIÓN DEL TROFOBLASTO 

 

 

Las alteraciones en la diferenciación del trofoblasto es uno de los probables 
mecanismos responsables de la invasión trofoblástica alterada de las arterias 
espirales. (21) 

 

La diferenciación trofoblástica que se lleva a cabo durante la invasión endotelial 
implica la alteración en la expresión de distintas moléculas tales como citocinas, 
moléculas de adhesión, moléculas de la matriz extracelular, metaloproteinasas, del 
complejo mayor de histocompatibilidad clase Ib, HLA-G. (22, 23) 
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En la diferenciación normal, las células del trofoblasto alteran la expresión de sus 
moléculas de adhesión, como la integrina alfa6/beta1, alfav/beta5, y caderina E, a 
las células  endoteliales integrina alfa1/beta1, alfav/beta3 y caderina VE; lo 
cual se ha denominado pseudovasculogénesis. (24) 

 

Las células trofoblásticas que se han logrado obtener de mujeres con 
preeclampsia no muestran esta pseudovasculogénesis. Los estudios sobre estas 
células, han sugerido que la semaforina 3B probablemente sea la proteína que 
contribuye a la diferenciación trofoblástica alterada y a la inadecuada invasión 
inhibiendo las señales del factor de crecimiento vascular endotelial. (25) 

 

 

HIPOXIA E ISQUEMIA 

 

 

La hipoperfusión parece ser tanto una causa como una consecuencia del 
desarrollo placentario anormal. 

 

Estudios realizados han demostrado que en modelos animales en los cuales se 
han podido reproducir algunas características de preeclampsia, el flujo 
uteroplacentario se encuentra disminuido. Ciertas patologías en donde existe 
insuficiencia vascular como hipertensión, diabetes, lupus eritematoso sistémico y 
patología renal, incrementan el riesgo de una placentación anormal y 
preeclampsia. Se ha observado también que las condiciones obstétricas que 
incrementan el volumen placentario con un consecuente  aumento del flujo 
sanguíneo placentario como en la mola hidatiforme, hidrops fetal y embarazos 
muúltiples, resultan en isquemia y se asocian con preeclampsia. (24) 

 

Otro dato que se ha demostrado es que la preeclampsia es más común en 
mujeres que viven a grandes altitudes (> 3100 mt). (26) 

La misma placentación anormal causa hipoperfusión, la cual aumenta conforme se 
desarrolla la gestación debido a que la vasculatura uterina anormal es incapaz de 
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tolerar el aumento normal del flujo sanguíneo hacia el feto y la placenta según se 
va desarrollando el embarazo. Los cambios posteriores consisten en isquemia con 
aterosis, necrosis fibrinoide trombosis, estrechamiento de los vasos e infartos 
placentarios. (24) 

 

La hipoperfusión, la hipoxia y la isquemia son componentes críticos en el 
desarrollo de preeclampsia ya que por esto la placenta produce una variedad de 
factores que libera a la circulación materna los cuales alteran la función endotelial 
causando los signos y síntomas de la preeclampsia. 

 

 

FACTORES INMUNOLÓGICOS 

 

 

El papel inmunológico se basa en las observaciones que se han hecho sobre la 
primera exposición a antígenos paternos parece proteger contra la preeclampsia. 
(27) 

 

Las mujeres nulíparas o aquellas que han cambiado de pareja entre los 
embarazos, con periodo intergenésico largo, que usan métodos de barrera como 
anticonceptivos tienen menos exposición a los antígenos paternos y conllevan un 
mayor riesgo de padecer preeclampsia. 

 

Las anormalidades inmunológicas que se han observado en la preeclampsia son 
similares a las observadas en la enfermedad de injerto contra huésped. (28) 

 

Las células del trofoblasto expresan una combinación inusual de los antígenos de 
HLA clase I, como HLA-C, HLA-E y HLA-G. Las células Natural Killer expresan 
una gran variedad de receptores que reconocen a las moléculas de la Clase I, 
infiltran la decidua en contacto estrecho con las células del trofoblasto; dicha 
interacción parece ser la que controla la implantación placenta. En la 
preeclampsia, un conflicto entre los genes paternos y maternos se cree que induce 
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una implantación anómala incrementando la actividad de las células Natural Killer. 
(28) 

 

Se han tomado biopsias de placentas de pacientes con preeclampsia, que han 
reportado infiltración de las células dendríticas en el tejido decidual. Las células 
dendríticas son importantes iniciadores de la respuesta antígeno especifico de las 
células T contra los antígenos de trasplantes. Por lo cual se ha propuesto la 
posibilidad de que un número incrementado de células dendríticas resulte en una 
alteración de la presentación de los antígenos maternos y fetales a nivel de la 
decidua, llevando a una implantación anormal o una respuesta inmunológica 
materna alterada ante los antígenos fetales. (28) 

 

A pesar de lo anteriormente expuesto, la evidencia sobre estas teorías aún falta.  

 

Estudios genéticos que han reportado polimorfismos en los receptores Killer de las 
células Natural Killer maternas y en el haplotipo fetal de HLA-C sugieren que las 
mujeres con genotipo KIR-AA y el genotipo fetal HLA-C2 tienen un alto riesgo de 
desarrollar preeclampsia. (29) 

 

Se ha sugerido entonces, que la interacción entre los factores maternos, paternos 
y los tipos de HLA fetal, más que un genotipo aislado, son factores importantes a 
considerar cuando se estudian los determinantes inmunológicos de preeclampsia. 
(29) 

 

 

SENSIBILIDAD AUMENTADA A LA ANGIOTENSINA II 

 

 

Un aumento en la sensibilidad de esta hormona se ha reportado en la 
preeclampsia. Se ha observado un aumento en el receptor de la bradicinina en 
estas pacientes; una regulación positiva lleva a la heterodimerización de los 
receptores de bradicinina con los receptores tipo I de angiotensina II, aumentando 
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la respuesta a la angiotensina II in vitro. (30) 

  

Las pacientes preeclámpticas tienen niveles elevados de anticuerpos agonistas a 
los receptores de angiotensina II tipo I. 

Estudios en ratones demuestran que la angiotensina II es un ligando endógeno 
para el receptor de angiotensina II tipo I, así que el incremento  de la activación de 
este receptor por autoanticuerpos puede inducir la hipertensión y lesión vascular 
observada en la preeclampsia. (31) 

 

 

FACTORES GENÉTICOS 

 

 

Las mujeres primigrávidas que cuentan con una historia familiar de preeclampsia 
aumentan su riesgo de 2 a 5 veces en comparación con las primigrávidas que no 
cuentan con esta historia. Esto puede explicarse parcialmente por la impronta de 
genes. (32) 

El riesgo de preeclampsia se incrementa 7 veces en pacientes que tuvieron 
preeclampsia en embarazos previos. (33) 

Las pacientes que se embarazaron de hombres con parejas previas que 
desarrollaron preeclampsia tienen mayor riesgo de presentarla, de aquellas cuyas 
parejas anteriores de sus esposos, no presentaron preeclampsia. (34) 

A pesar de que los estudios en embarazos gemelares con preeclampsia no han 
aportado información sobre algún factor genético, toda la información previa 
sugiere que tanto la madre como el padre, que contribuyen a la carga genética 
fetal, tengan un papel en la placentación deficiente con la consecuente aparición 
de preeclampsia.  

 

Los genes para sFlt-1 y Flt-1 se encuentran en el cromosoma 13. los fetos que 
tienen una copia extra de este cromosoma, como en la trisomía 13 pueden 
producir más cantidad de estos genes que los demás fetos; por lo que la 
incidencia de preeclampsia en madres cuyos fetos tienen esta trisomía es mayor 
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comparada con otras trisomías o con embarazos normales. (35) 

 

 

DIETA 

 

 

El papel del calcio y las hormonas calciotrópicas es aún incierto en la patogénesis 
de la preeclampsia. 

 

 

DISFUNCIÓN ENDOTELIAL 

 

 

Todas las manifestaciones de la preeclampsia pueden ser explicadas como una 
respuesta a la disfunción endotelial sistémica. (36, 37) 

 

La hipertensión resulta de una alteración endotelial para controlar el tono vascular, 
la proteinuria y el edema sin resultado de un aumento de la permeabilidad 
vascular, y la coagulopatía es el resultado de una inadecuada expresión endotelial 
de factores procoagulantes.  

 

La cefalea, la presencia de convulsiones, los síntomas visuales, la epigastralgia y 
la restricción del crecimiento intrauterino son secuelas de la disfunción endotelial 
en la vasculatura de los órganos blanco, tales como cerebro, hígado, riñón y 
placenta. 

  

En diversos estudios se ha observado un aumento en las concentraciones 
circulantes de fibronectina, antígeno del factor VIII, y trombomodulina. (38) 

Existe una disminución en la producción de vasodilatadores derivados del 
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endotelio, como el óxido nítrico y las prostaglandinas; con un incremento en la 
producción de sustancias vasoconstrictoras como endotelinas y tromboxanos. 
Existe una respuesta aumentada a la angiotensina II. (38) 

 

La relación entre la enfermedad vascular preexistente y la susceptibilidad para 
desarrollar preeclampsia se debe al daño celular endotelial previo. Esto explicaría 
también el riesgo que presentan las pacientes con preeclampsia de desarrollar 
enfermedad cardiovascular posteriormente.  

 

Las pacientes con historia de preeclampsia tienen mayor riesgo de enfermedad 
renal terminal e hipotiroidismo a largo plazo. (39, 40) 

 

La placentación requiere de un gran proceso de angiogénesis para el 
establecimiento de un adecuado ambiente vascular para aportar tanto oxigeno 
como nutrientes al feto. La placenta produce una variedad de factores 
proangiogénicos y antiangiogénicos, el balance entre ellos es muy importante para 
el desarrollo de la placenta. El aumento en la producción de los factores 
antiangiogénicos rompe este balance y genera una disfunción endotelial sistémica, 
la cual es característica de la preeclampsia. (40) 

El factor soluble tirosin cinasa 1 like-fms es un antagonista circulante del factor de 
crecimiento vascular endotelial. Este último es un factor mitogénico especifico del 
endotelio que tiene un papel importante en promover la angiogénesis, su actividad 
es mediada por la interacción de dos receptores tirosin cinasas de gran afinidad 
VEGFR 1 (factor soluble tirosin cinasa 1 like-fms ) y VEGFR 2 ( dominio de 
inserción tirosin cinasa), los cuales se expresan selectivamente en la superficie de 
las células endoteliales vasculares. VEGFR 1 tiene dos isoformas: una isoforma 
transmembranosa y una forma soluble. El factor de crecimiento placentario es otro 
miembro de la familia del factor de crecimiento vascular endotelial que se produce 
principalmente en la placenta, el cual también se adhiere al receptor de VEGFR1. 
(41) 

El factor soluble tirosin cinasa 1 like-fms antagoniza la acción biológica 
proangiogénica del factor de crecimiento endotelial vascular circulante y también 
antagoniza al factor de crecimiento placentaria, uniéndose a ellos y evitando su 
interacción con otros receptores endógenos. El aumento de la expresión y 
secreción placentaria de factor soluble tirosin cinasa 1 like-fms parece tener un 
papel muy importante en la patogénesis de la preeclampsia, ya que se ha 
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observado que en comparación con embarazadas normotensas los niveles de 
factor soluble tirosin cinasa 1 like-fms se encuentran aumentados, mientras los 
valores del factor de crecimiento endotelial vascular y del factor de crecimiento 
placentaria se encuentran disminuidos en pacientes con preeclampsia. (42) 

 

Se realizó un estudio en donde se demostró que las concentraciones del factor 
soluble tirosin cinasa 1 like-fms eran mayores en las mujeres con preeclampsia 
severa o cuando esta aparecía de manera temprana (<34 semanas) que en las 
pacientes con preeclampsia leve o tardía. (43) 

 

Todas estas observaciones sugieren un papel importante del factor soluble tirosin 
cinasa 1 like-fms para algunas manifestaciones de la preeclampsia, sin embargo el 
factor desencadenante para que aumente su producción por la placenta 
permanece incierto; se ha propuesto que el factor podría ser la isquemia 
placentaria. (44) 

 

Sin embargo la medición del factor soluble tirosin cinasa 1 like-fms continua en 
investigación, y para poder especificar su utilidad como predictor de preeclampsia 
todavía se necesitan estudios longitudinales y prospectivos. (44) 

 

Los factores genéticos pueden desempeñar un papel en la producción excesiva de 
este factor, de igual forma el tamaño placentario (como sucede en el embarazo 
múltiple) puede contribuir. (45) 

 

Existe otro factor que se produce en la placenta que contribuye a la disyunción 
endotelial generalizada observada en la preeclampsia. La endoglina es un 
corrector para el factor de crecimiento transformante beta, se expresa en la 
membrana de las células del endotelio vascular y en el sincitiotrofoblasto. Su 
forma soluble es una proteína antiangiogénica que pareciera tener un papel 
mediador en la preeclampsia. Estudios han demostrado que esta proteína se 
encuentra elevada en el suero de mujeres preeclámpticas dos a tres meses antes 
de la aparición de los síntomas, correlacionados con la severidad del cuadro y 
disminuyendo posterior a la resolución del embarazo. Cifras elevadas de la 
endoglina y un aumento en el radio del factor soluble tirosin cinasa 1 like-fms / 
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factor de crecimiento placentario son buenos predictores para el desarrollo de 
preeclampsia. (46) 

 

La endoglina soluble aumenta la permeabilidad vascular e induce hipertensión, 
estudios en ratas han demostrado que potencia los efectos vasculares de del 
factor soluble tirosin cinasa 1 like-fms induciendo un estado severo de 
preeclampsia, incluyendo la aparición de síndrome de Hellp y restricción del 
crecimiento intrauterino. También inhibe las señales del factor de crecimiento 
transformante beta 1 en las células endoteliales y bloquea la activación mediada 
por este factor del óxido nítrico y la vasodilatación, sugiriendo que problemas en 
su regulación también contribuye al desarrollo de preeclampsia.  (46) 

 

Los fetos de madres preeclámpticas no tienen concentraciones séricas elevadas 
de ninguno de estos factores, con lo que se concluye que no experimentan ni 
hipertensión ni proteinuria debido a que no se exponen a altas concentraciones de 
factores antiangiogénicos. (47) 

 

 

INFECCIÓN E INFLAMACIÓN 

 

 

Los desechos circulantes de los sincitiotrofoblastos contribuyen a la inflamación 
materna y a algunas manifestaciones de la preeclampsia. Estas micropartículas 
acarrean proteínas antiangiogénicas como las mencionadas anteriormente 
(endoglina y factor soluble tirosin cinasa 1 like-fms). El estado inflamatorio 
aumenta la sensibilidad vascular endotelial a los factores tóxicos expuestos, pero 
no existe evidencia definitiva actualmente.  (48) 

 

Se han realizado estudios en donde se ha reportado un riesgo incrementado para 
preeclampsia en mujeres con infecciones del tracto urinario e infección 
periodontal; pero no se cuenta con más información.  
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La preeclampsia es un desorden multisistémico progresivo con un espectro que va 
desde leve a severa. La progresión a la severidad puede ser gradual o instaurarse 
rápidamente.  

 

La función placentaria puede ser anormal en un embarazo múltiple, si la placenta 
no puede proveer de nutrientes o de oxígeno al feto, el feto no puede crecer de 
manera normal. La placenta se desarrolla de manera prematura y puede causar 
un crecimiento retardado principalmente en el tercer trimestre. Los embarazos 
gemelares dobles y de alto orden fetal en un 30% se encuentran por debajo de las 
medidas de ultrasonido y el porcentaje de complicaciones y de mortalidad se 
acerca al 25%. (49) 

 

El ácido úrico, es un producto final del metabolismo de las purinas  que se eleva 
en el suero materno durante el embarazo.  El aumento de los niveles de ácido 
úrico materno, el aumento de la producción de ácido úrico fetal, la disminución de 
las bacterias intestinales o la disminución en la excreción renal son las teorías 
propuestas sobre el incremento de sus niveles. (61) 

Se ha observado que los niveles de ácido úrico están elevados, comparado con 
los embarazos con productos únicos, independientemente de la presencia de 
enfermedades hipertensivas, se cree que es debido a que se produce por dos 
fetos, ya que se ha observado que los niveles de ácido úrico son mayores en el 
suero fetal que en el materno y que es excretado en las heces y orina materna. Si 
se miden los niveles de ácido úrico a las 30 o 31 semanas de gestación con un 
corte de 5.5 mg/dl se puede predecir la aparición de preeclampsia con una 
sensibilidad del 73% y una especificidad del 74%.  Con estas observaciones , el 
aumento de los niveles de ácido úrico, considerado como resultado de 
preeclampsia y no como una causa primaria de ésta, puede ser útil para predecir 
que pacientes están en riesgo para enfermedad hipertensiva tal como 
preeclampsia. (1) 
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DIAGNÓSTICO DE PREECLAMPSIA 

 

 

Es muy importante que en el control prenatal se busquen intencionadamente 
signos y síntomas de preeclampsia. Una vez que se realiza el diagnóstico el 
tratamiento definitivo es la interrupción del embarazo, la cual debe decidirse según 
la edad gestacional, la severidad de la enfermedad y las condiciones 
maternofetales . (9) 

 

Los síntomas de preeclampsia ya fueron comentados previamente en los criterios 
diagnósticos de la enfermedad. En la mayoría de las pacientes estos síntomas se 
presentan después de las 34 semanas de gestación. (9) 

 

Existe la presentación atípica la cual incluye uno de los siguientes síntomas:  

x Aparición de los signos y síntomas antes de las 20 semanas de gestación. 
x Hipertensión o proteinuria (no las dos) con o sin signos y síntomas 

característicos de preeclampsia severa. 
x Aparición tardía en el postparto o exacerbación de la enfermedad (> 2 días 

postparto). (9) 

Es una enfermedad progresiva, aunque la mayoría de las pacientes la desarrollan 
en etapas tardías del embarazo con empeoramiento gradual hasta el nacimiento, 
en aproximadamente 25% de las pacientes la preeclampsia se vuelve severa en 
un periodo de días a semanas, y de estas el 2% desarrolla eclampsia. (50) 

 

El alumbramiento generalmente resulta en la resolución completa de los signos y 
síntomas. 

 

Los diagnósticos diferenciales son: hipertensión arterial crónica, hipertensión 
arterial con preeclampsia sobreagregada, exacerbación de una enfermedad renal 
preexistente, síndrome de anticuerpos antifosfolípidos. 
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Las manifestaciones clínicas son mas severas en las gestaciones múltiples y 
tienen una presentación de la enfermedad de manera mas temprana 
(aproximadamente a las 35 semanas). (12) 

Los embarazos múltiples con preeclampsia tienen un riesgo  de 8.2 veces de 
presentar desprendimiento prematuro de placenta normoinserta comparado con 
5.4 de las pacientes normotensas con embarazos múltiples. Se ha observado que 
se presenta preeclampsia severa en 2.2 veces más y proteinuria 1.25 veces más 
en gemelares que en embarazos únicos. (12) 

El ácido úrico, es un producto final del metabolismo de las purinas  que se eleva 
en el suero materno durante el embarazo.  El aumento de los niveles de ácido 
úrico materno, el aumento de la producción de ácido úrico fetal, la disminución de 
las bacterias intestinales o disminución en la excreción renal son las teorías 
propuestas sobre el incremento de sus niveles. (12) 

Se ha observado que los niveles de ácido úrico están elevados comparado a los 
embarazos con productos únicos, independientemente de la presencia de 
enfermedades hipertensivas, se cree que es debido a que se produce por dos 
fetos, ya que se ha observado que los niveles de ácido úrico son mayores en el 
suero fetal que en el materno y que es excretado en las heces y orina materna. Si 
se miden los niveles de ácido úrico a las 30 o 31 semanas de gestación con un 
corte de 5.5 mg/dl se puede predecir la aparición de preeclampsia con una 
sensibilidad del 73% y una especificidad del 74%.  Con estas observaciones , el 
aumento de los niveles de ácido úrico, considerado como resultado de 
preeclampsia y no como una causa primaria de ésta, puede ser útil para predecir 
que pacientes están en riesgo para enfermedad hipertensiva tal como 
preeclampsia. (12) 

 

 

TRATAMIENTO DE PREECLAMPSIA 

 

 

Las recomendaciones sobre el manejo de la enfermedad hipertensiva en el 
embarazo múltiple no difieren del embarazo con producto único. (61) 

El tratamiento consiste en 3 puntos importantes: un diagnóstico temprano, una 
vigilancia estrecha y el tiempo de nacimiento. En pacientes ya preeclampticas lo 
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que se aconseja es la hospitalización con monitoreo de la tensión arterial, 
excreción urinaria de proteínas y determinaciones seriadas de plaquetas, enzimas 
hepáticas y pruebas de bienestar fetal con un esquema de esteroides entre las 33 
y 34 semanas. (61)  

 

En la preeclampsia severa o con datos de severidad, se considera la interrupción 
antes de la viabilidad fetal, cuando tiene 34 semanas de gestación o más, y 
cuando la madre está inestable independientemente de la edad gestacional. 

 

Después de la viabilidad fetal y antes de las 34 semanas , cuando la madre y el 
feto están estables , se pueden transferir a un tercer nivel de atención o con 
alguna médico maternofetal para reducir la morbimortalidad del nacimiento 
pretérmino. (51) 

 

La vía de nacimiento depende de las condiciones materno fetales y cervicales. Si 
no existe contraindicación para parto y el cérvix es favorable se pueden usar 
medicamentos para maduración cervical. El nacimiento vía abdominal es 
comprensible en mujeres con preeclampsia severa o eclampsia con menos de 32 
semanas y con un Bishop bajo debido a la alta frecuencia de alteraciones en las 
pruebas sin estrés y a la dificultad para lograr la dilatación cervical a estas 
semanas, menos del 3% de inducciones pretérmino terminan en parto. (51) 

 

En los casos de preeclampsia sin datos de severidad se recomienda el nacimiento 
después de las 37 semanas, de igual forma se pueden utilizar medicamentos en 
presencia de un cérvix desfavorable. Mientras que en el manejo de las 34 a las 36 
semanas no hay un consenso establecido debido a que no se han hecho estudios 
en esta población. Pero la interrupción se sugiere en presencia de datos de 
severidad o a las 37 semanas. Antes de las 34 semanas se recomienda manejo 
expectante debido a los riesgos de prematurez. (51) 

 

El manejo ambulatorio es una opción para pacientes que no presentan signos de 
severidad pero deben estar en estrecha monitorización con consultas máximo 
cada 3 días, mientras que el manejo intrahospitalario facilita su abordaje y su 
manejo en una rápida progresión a la severidad. (51) 
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Se recomienda el decúbito lateral para aumentar el flujo placentario que puede 
ayudar en algunos embarazos, se recomienda una monitorización diaria de los 
movimientos fetales con los datos de alarma claramente explicados, tales como 
dolor de cabeza, cambios visuales, dificultad respiratoria o epigastralgia. (52) 

 

En cuanto a los estudios de laboratorio, en la preeclampsia sin datos de severidad 
se deben repetir al menos cada semana para detectar progresión de la 
enfermedad, mínimo debe realizarse una biometría hemática, química sanguínea y 
pruebas de funcionamiento hepático . entre los datos de laboratorio puede 
buscarse un hematocrito con elevación progresiva lo que sugiere 
hemoconcentración con contracción del volumen intravascular y progresión a una 
forma más severa de la enfermedad, mientras que una disminución puede indicar 
hemólisis. Una cifra de DHL elevada puede ser un marcador de severidad o de 
síndrome de HELLP.  (52) 

 

La presión arterial debe medirse al menos dos veces por semana. La restricción 
de ingesta de sodio y el uso de diuréticos no están indicados en el tratamiento de 
rutina.  (53) 

   

Para evaluar el estado fetal se recomienda realizar pruebas de bienestar fetal dos 
veces por semana con cuantificación de líquido amniótico. Una manifestación 
temprana de la preeclampsia es la restricción del crecimiento intrauterino y un 
signo de insuficiencia placentaria severa, si el primer ultrasonido que se realiza al 
hacer diagnóstico de preeclampsia es normal, se recomienda repetir el ultrasonido 
mínimo cada 3 semanas. (53) 

En mujeres con menos de 34 semanas de gestación se recomienda la aplicación 
de corticoesteroides antedatares para ayudar a la madurez pulmonar, ya que el 
síndrome de distres respiratorio es común en mujeres preeclámpticas. (54) 

 

En las pacientes con preeclampsia en trabajo de parto se requiere de estrecha 
monitorización de los líquidos, ya que existe un mayor riesgo de edema pulmonar, 
por lo que mantener los líquidos a 80ml/hra generalmente es suficiente en 
ausencia de hemorragia importante, si se llegara a presentar edema pulmonar los 
diuréticos están indicados. 
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Si existe hipertensión importante, se recomienda el uso de labetalol, hidralazina 
intravenosa o nifedipino. (54) 

 

El medicamento antihipertensivo de elección es la hidralazina intravenosa 5mg en 
bolo, se puede repetir cada 20 minutos hasta 20mg. Si no se logra respuesta o la 
paciente experimenta taquicardia, cefalea, nausea, se pueden administrar 20mg 
de labetalol intravenoso o 10 mg de nifedipino vía oral. (61) 

 

Se recomienda administrar sulfato de magnesio, el medicamento de elección, 
según la mayoría de las organizaciones, para prevenir las convulsiones en 
pacientes con preeclampsia, pero también es importante señalar que esta 
profilaxis no previene la progresión de la enfermedad, y en las pacientes que 
padecen hipertensión gestacional no se administra porque el riesgo de presentar 
convulsiones es menor al 0.1 %. (55, 56) 

 

El mecanismo de acción del sulfato de magnesio no está muy claro, pero se cree 
que su efecto principal es central, aumentando el umbral de las convulsiones al 
actuar sobre el receptor de n-metil de aspartato, también estabiliza la membrana 
en el sistema nerviosos central al bloquear los canales de calcio no específicos y 
disminuye la acetilcolina en las terminales nerviosas motoras. 

 

El esquema de sulfato de magnesio más utilizado es el de administrar 6mg 
intravenosos  en 15 a 20 minutos, seguido de una dosis de mantenimiento de 2gr 
por hora en infusión continua, con rangos terapéuticos entre 4.8 y 8.4, siendo la 
pérdida del reflejo patelar la primera manifestación de hipermagnesemia, así como 
insuficiencia respiratoria y poliuria. Se recomienda continuar el sulfato de 
magnesio hasta 24 hrs postparto. (57, 58) 

 

En cuanto a la toxicidad por este medicamento, se ha reportado que a niveles 
séricos de 7 a 10 meq/l se pierden los reflejos, de los 10 a 13 meq/l se presenta 
parálisis respiratoria y alteraciones cardiacas con concentraciones mayores a 15 
meq/l, y falla cardiaca por arriba de 25 meq/l, y si se presenta toxicidad se debe 
administrar gluconato de calcio (1 gr intravenoso en 5 a 10 minutos). Entre sus 
efectos sobre el feto se puede encontrar disminución de la frecuencia cardiaca 
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fetal basal y variabilidad mínima o ausente debido a que cruza la barrera 
placentaria. (58) 

  

El tratamiento con sulfato de magnesio disminuye de manera transitoria las 
concentraciones de calcio total y de calcio ionizado ya que suprime la liberación de 
hormona paratiroidea. Una vez que cesa la administración del medicamento se 
retorna a los niveles normales de calcio. (58) 

 

En lo que se refiere al periodo postparto, el Colegio Americano de Ginecología y 
Obstetricia recomienda vigilar la tensión arterial de manera intrahospitalaria las 
primeras 72 hrs y nuevamente a los 7-10 días postparto. (58) 

 

La posibilidad de que recurra la preeclampsia es mayor después de un embarazo 
único que en embarazos múltiples. (59) 

 

Las complicaciones que pueden presentarse en patología placentaria son : 
restricción del crecimiento intrauterino, parto pretérmino, desprendimiento 
prematuro de placenta normoinserta; las mujeres que desarrollan preeclampsia a 
una edad gestacional temprana tienen mayor riesgo de presentar estas 
complicaciones en embarazos subsecuentes que las que presentan preeclampsia 
mas tarde. (60) 

 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 

El embarazo múltiple presenta condiciones que pueden ocasionar la presencia o 
no de estados hipertensivos de la gestación. Se ha señalado que el embarazo 
múltiple favorece la aparición de la preeclampsia.  La presencia de esta condición 
obstétrica hace que el pronóstico materno fetal pueda ensombrecerse. 
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Las pacientes con embarazo múltiple que presentan preeclampsia, tienen 
características demográficas y clínicas diferentes de quienes no presentan esta 
complicación. 

 

 

JUSTIFICACIÓN 

 

 

Conocer características demográficas y clínicas que se asocien a la presencia de 
preeclampsia es útil para detectar tempranamente esta complicación y hacer el 
manejo adecuado de esta complicación. 

 

 

HIPÓTESIS 

 

 

Hipótesis O 

Las pacientes con embarazo múltiple y preeclampsia, tiene características clínicas 
y demográficas diferentes a las pacientes que no tiene esta complicación. 

 

Hipótesis 1 

Las pacientes con embarazo múltiple y preeclampsia, tiene características clínicas 
y demográficas iguales a las pacientes que no tiene esta complicación. 
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 OBJETIVO 

 

 

Comparar las características demográficas y clínicas en las pacientes con 
embarazo múltiple con y sin preeclampsia, en una revisión retrospectiva de 2011 a 
2013 en el Hospital Ángeles México . 

 

 

MATERIAL Y METODO 

 

 

Se realizó un estudio  observacional, retrospectivo, longitudinal, comparando los 
casos de pacientes con embarazo múltiple que desarrollaron preeclampsia con 
aquellas pacientes que no la presentaron en el periodo del año 2011 al año 2013 

 

En total se realizó una revisión de 85 expedientes, de aquellas pacientes quienes 
presentaran gestación múltiple en el Hospital Ángeles México 

 

Se realizó un análisis comparativo entre estos dos grupos de pacientes: el primer 
grupo consta de 19 pacientes que desarrollaron enfermedad hipertensiva durante 
la gestación y 66 pacientes que no presentaron esta complicación.  

 

Los parámetros a analizar fueron: características demográficas y clínicas.  

Variables cuantitativas demográficas :  

Edad materna 

Numero de gestas 

- Número de partos 
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- Número de abortos 

- Número de cesáreas 

Peso materno 

Talla materna 

IMC 

Semanas de gestación a la resolución del embarazo 

 

Variables cuantitativas clínicas:  

Cifra de tensión arterial diastólica máxima 

Cifra de tensión arterial sistólica máxima  

Cifra de proteinuria máxima  

Valor de hemoglobina más reciente 

Valor de hematocrito más reciente 

Peso de Gemelo 1 

Peso de Gemelo 2 

Peso de gemelo 1 y 2 

Cantidad de sangrado al momento de la resolución. 

 

Se tomaron como variables cualitativas las siguientes: 

Antecedente de Diabetes Mellitus 

Antecedente de Hipertensión arterial 

Antecedente de infección de vías urinarias durante la gestación 
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Uso de inductores de madurez pulmonar 

 

Otras variables cuantitativas: 

Valor asignado de Apgar al minuto 1 de nacimiento de Gemelo 1 

Valor asignado de Apgar al minuto 5 de nacimiento de Gemelo 1 

Valor asignado de Apgar al minuto 1 de nacimiento de Gemelo 2 

Valor asignado de Apgar al minuto 5 de nacimiento de Gemelo 2 

 

 

ANALISIS ESTADÍSTICO 

 

 

Las variables cuantitativas principales fueron comparadas por la prueba de T de 

student para dos muestras con varianzas desiguales. Los resultados fueron 

calificados como significativos cuando el valor de la P fue < 0.05. 

 

 

RESULTADOS 

 

 

Durante el desarrollo de la presente tesis se realizó un análisis de 85 pacientes 

con embarazo múltiple de un hospital privado en el periodo del año 2011 al año 

2013. 
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De este total de pacientes, se encontró que 19 (22.35%) de ellas presentaron 

como complicación preeclampsia y las 66 (77.64%) pacientes restantes no la 

desarrollaron. 

Acerca de las variables cuantitativas de estas pacientes se encontró lo siguiente: 

Variables demográficas (edad materna, número de gestas, número de partos, 

cesáreas, abortos, peso, talla, índice de masa corporal, semanas de gestación al 

momento de la resolución) no mostraron significancia estadística con un valor de p 

>0.05. 

Dentro de las variables clínicas se encontró que la media de proteinuria máxima 

en pacientes con preeclampsia fue de 187.4 mg comparado con 3.1 mg en 

pacientes que no presentaron preeclampsia con una significancia estadística de p 

< 0.05. 

La media del peso al nacer del Gemelo 2 en pacientes con preeclampsia fue de 

1971.4 gr en comparación con 2161.8 gr del peso del gemelo 2 en pacientes sin 

preeclampsia con significancia estadística de p<0.05. 

El peso del gemelo 1 y gemelo 2 tuvo una media de 2000.3 gr en pacientes con 

preeclampsia comparado con 2168.3 gr en los gemelos de pacientes sin 

preeclampsia con una significancia estadística de p< 0.05. 

Las demás variables clínicas, como los niveles de hemoglobina, hematocrito, 

tensión arterial diastólica, tensión arterias sistólica, el peso del gemelo 1 al nacer y 

la cantidad de sangrado a la resolución del embarazo no tuvieron significancia 

estadística obteniendo un valor de p >0.05. (Tabla 1) 

 

Analizando otras variables cualitativas se observó que 9 de las pacientes con 

preeclampsia tenían antecedente de Diabetes Mellitus comparado con 24 

pacientes sin preeclampsia,  
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De las pacientes con preeclampsia 6 presentaban antecedente de hipertensión 

arterial sistémica en comparación con 22 de las pacientes sin preeclampsia.  

Las infecciones de vías urinarias estuvieron presentes en 3 pacientes con 

preeclampsia comparado con 21 pacientes que padecieron esto sin presentar 

preeclampsia pero dado el número pequeño de casos no se pudo hacer análisis 

estadístico. 

En 12 pacientes con preeclampsia se administraron medicamentos inductores de 

la madurez pulmonar fetal en comparación con 41 pacientes sin preeclampsia. 

(Tabla 2)  

 

En cuanto a la calificación Apgar al minuto de nacimiento, se observó una media 

de 8.4 en el gemelo 1 de pacientes con preeclampsia comparado con 8.3 de 

pacientes sin esta patología.  

En el gemelo 2 se observó una media de 8.6 en pacientes con preeclampsia en 

comparación con 8.4 de mujeres sin preeclampsia. 

A los 5 minutos se obtuvo una media de 9.1 en el gemelo 1 en pacientes que 

padecían preeclampsia comparado con 8.9 en pacientes sin esta complicación. 

En el gemelo 2 se observó una media de 9 en pacientes con preeclampsia en 

comparación con 8.7 en mujeres sin preeclampsia. (Tabla 3) 
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DISCUSIÓN  

 

 

A lo largo del desarrollo del presente trabajo se encontró que en la población en 

estudio, las características como la edad materna, el peso, la talla, el índice de 

masa corporal, las cifras tensionales no tuvieron diferencias significativas. 

 

Por otro lado se observó que las cifras máximas de proteinuria son mayores en las 

pacientes con preeclampsia en comparación con aquellas que no presentaron esta 

complicación.  

 

En las pacientes incluidas en este estudio se encontró menor peso al nacimiento 

del gemelo 2 en aquellas que padecieron preeclampsia.  

En cuanto al peso de ambos gemelos se encontró que era menor en pacientes 

con preeclampsia, este hallazgo podría ser por la restricción de crecimiento 

frecuente en esta patología. 

 

La limitación que se encontró en este estudio fue el tamaño pequeño de la 

muestra establecido a 3 años. 
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CONCLUSIÓN  

 

De acuerdo a los datos recogidos y observaciones realizadas se concluye que en 

las pacientes con embarazo múltiple que desarrollaron preeclampsia no existen 

diferencias significativas en cuanto a los factores de riesgo como lo refiere la 

literatura consultada; sin embargo se considera que el número de casos es 

limitado. 

 

Se logró observar diferencia entre los dos grupos en estudio en las cifras de 

proteinuria, lo cual constituye una de las manifestaciones de preeclampsia que no 

es constante. 

 

En cuanto al efecto sobre el peso de los gemelos si se observó una disminución 

en aquellos recién nacidos hijos de madre con preeclampsia, lo cual es respaldado 

por la literatura antes descrita.  

 

El desarrollo de preeclampsia es una de las complicaciones de la gestación 

múltiple, su fisiopatología es multifactorial por lo que es importante poner atención 

a todos los factores de riesgo mencionados en la literatura para poder prevenir, 

detectar  y tratar a tiempo dicha enfermedad por todos los riesgos que conlleva 

tanto para la madre como para los productos de la gestación.  

Se necesitan mas estudios con un mayor número de casos para encontrar 

correlación entre los factores de riesgo y el desarrollo de la enfermedad en 

cuestión. Sin embargo se considera que los datos recogidos durante la realización 

de esta tesis pueden dar pauta para diversas vertientes de la asociación embarazo 

múltiple y preeclampsia.  
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TABLA 1 

 

 

 

TABLA 2 

 

 

 

 

PRUEBA�T VALOR�P

CON�PREE SIN�PREE CON�PREE SIN�PREE CON�PREE SIN�PREE

EDAD 35 34.1 4.5 5.4 19 66 -0.8 NS
GESTAS 1.7 1.7 0.88 0.75 19 66 -0.2 NS
PARA 0.1 0.1 0.46 0.4 19 66 0.1 NS
ABORTO 0.3 0.3 0.6 0.5 19 66 -0.2 NS
CESAREA 0.4 0.3 0.5 0.5 19 66 -0.5 NS
PESO 78.7 76 9 11.4 19 66 -1.1 NS
TALLA 1.6 1.6 0.1 0.1 19 66 0.6 NS
IMC 31.4 29.9 3.3 4.2 19 66 -1.6 NS
TAS 145.8 111.4 8.4 11.6 19 66 -20.7 NS
TAD 93.4 70.9 5.8 7.9 19 66 -23 NS
PROTEINURIA�MAXIMA 187.4 3.1 294.5 24.7 19 66 -3 P<�0.05
HB 13 13.2 1.4 1.5 17 55 0.5 NS
HTO 38.2 39.3 4.1 4 17 55 0.1 NS
SD�A�LA�RESOLUCION 35 35.3 2.2 2.1 19 66 0.6 NS
1ER�G�PESO 2029.3 2174.8 505.6 392.7 19 66 1.2 NS
2O�G�PESO 1971.4 2161.8 420.1 461.7 19 65 1.7 P<�0.05
PESO�1�Y�2� 2000.3 2168.3 459.4 426.7 38 131 2.1 P<�0.05
SANGRADO 550 538.7 179.9 204.8 18 66 -0.3 NS

No.�CASOSDESVIACION�ESTANDAR
VARIABLES

MEDIA

CON�PREE SIN�PREE CON�PREE SIN�PREE

ANT�DM 9 24 19 66

ANT�HTA 6 22 19 66

IVU 3 21 19 66

INDUCCION�MADUREZ 12 41 19 66

TOTAL�CASOS
VARIABLES

NO.�CASOS
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TABLA 3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VARIABLES 
MEDIA DESVIACIÓN 

ESTANDAR 

CON 
PREE 

SIN 
PREE 

CON 
PREE 

SIN 
PREE 

GEM 1 
APGAR 1 8.4 8.3 0.8 0.8 

GEM 1 
APGAR 5 9.1 8.9 0.3 0.4 

GEM 2 
APGAR 1 8.6 8.4 0.8 0.9 

GEM 2 
APGAR 5 9 8.7 0.3 0.5 
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