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RESUMEN 

 

 

 

Objetivo: Se evaluó determinar el perfil clínico epidemiológico de la preeclampsia en 

pacientes atendidas en el Hospital Regional Docente de Trujillo entre el periodo 2008 al 

2018. Método: Se realizó un estudio aplicado descriptivo simple con la base de datos de 

3084 pacientes que cumplieron los criterios de inclusión y exclusión. Todos los datos se 

analizaron con estadística descriptiva e inferencial. Resultados: Se encontró que el 73% 

presentó preeclampsia con criterios de severidad. El mayor rango de edad fue entre los 18 y 

25 años. El 40.3% de gestantes con preeclampsia fueron primigestas, 58.5% tenían 

secundaria completa, 67.9% de las gestantes presentaron preeclampsia entre las 37 a 41 

semanas de gestación y el estado civil de conviviente con el 73,6%. La característica clínica 

más común fue la presión arterial ≥140/90 mmHg con el 96.7%, seguido de la proteinuria 

con el 77.2%. Conclusión: La incidencia global en el periodo de estudio fue de 10/100 

gestantes manteniéndose la misma tendencia en los últimos cinco años. La preeclampsia con 

criterios de severidad es la predominante, y ello conlleva que la cesárea sea la vía más común 

de terminación del embarazo. Complicaciones más comunes fueron el síndrome HELLP y 

la eclampsia. Existiendo relación entre la severidad de la preeclampsia y la edad materna. 

 

 

Palabras claves: perfil clínico, perfil epidemiológico, preeclampsia. 
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ABSTRACT 

 

 

 

Objective: Assessment was to determine the epidemiological-clinical profile of 

preeclampsia in patients treated at the “Hospital Regional Docente” of Trujillo between 2008 

and 2018. Method: A simple descriptive study was conducted with the database of 3084 

patients who met the inclusion/exclusion criteria. All data was analyzed with descriptive and 

inferential statistics. Results: It was found that 73% had preeclampsia that met the severity 

criteria. The main age-group was of between 18 and 25 years old. 40.3% of pregnant women 

with preeclampsia were in their first pregnancy; 58.5% had completed secondary education; 

67.9% of the pregnant women had preeclampsia during weeks 37 to 41 of pregnancy; and 

73.6% cohabitated with a partner. The most common clinical characteristic was blood 

pressure ≥ 140/90 mmHg, at 96.7%, followed by proteinuria at 77.2%. Conclusion: The 

overall incidence in the study period was 10/100 pregnant women, maintaining the same 

trend over the last five years. Preeclampsia that meets the severity criteria is predominant, 

and this results in Caesarean section being the most common route for birth. The most 

common complications were HELLP syndrome and eclampsia. A relationship was found 

between the severity of preeclampsia and maternal age. 

 

 

Keywords: Clinical profile, epidemiological profile, preeclampsia. 
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I. INTRODUCCIÓN  

 

La enfermedad hipertensiva del embarazo es un problema de la salud pública mundial que 

acarrea uno de los principales motivos de morbilidad y mortalidad materno - perinatal en 

casi todo el mundo, sobre todo en países en vías desarrollo.  La Organización Mundial de la 

Salud (OMS) evalúa que la incidencia de preeclampsia, en la última década, es 7 veces 

mayor. Los datos epidemiológicos varían dependiendo de las condiciones sociales, 

culturales y económicas de la población, así como la efectividad de la atención en los 

servicios de salud. 1, 2 

 

En Colombia, la preeclampsia aparece en un 50,3% en primigestas, debutando con valores 

superiores de 140/90 mm Hg (50,4%) de presión arterial. Lo relevante del estudio es que el 

91.8% tiene secundaria completa, aquello está directamente relacionado con el estrato 

socioeconómico y demográfico 3 y 4. Los síntomas de preeclampsia predominantes fueron: 

edema (56,2%) y cefalea (47,6%), manteniendo gran similitud con lo descrito en la literatura 

mundial y regional. Las complicaciones maternas fueron menores a lo esperado: síndrome 

de HELLP (10,9%) y la eclampsia (1,8%); la complicación perinatal se evidencio en 38,7% 

de los casos presentando bajo peso al nacer. 3 

 

En nuestro país, los casos de preeclampsia leve a severa han sido estimados de 4,11% hasta 

10,8% en gestantes que acuden a centros de salud. Siendo hallada en 2,8% a 7,9% por 1000 

nacidos vivos. 4 

 

La enfermedad hipertensiva en el embarazo se encuentra entre las primeras tres causas más 

relevantes de mortalidad maternal iniciando la década de 1990. Durante el periodo 2002 al 

2011, la mortalidad materna asignada a preeclampsia fue de 24,6% en 100 000 nacidos vivos, 

obteniendo el segundo puesto como causa de mortalidad materna en nuestro país. No 

obstante, a nivel urbano, la preeclampsia superó a los problemas hemorrágicos durante ese 

periodo, posicionándose como la principal causa de mortalidad materna hasta el 2014. 5 

 

En el Hospital Belén de Trujillo durante el periodo 2012 al 2016 se dejó en evidencia que la 

preeclampsia severa es la presentación más frecuente de la enfermad (67.77 %), presentando 

edema el 77.43 % de los casos estudiados, y teniendo como complicación más relevante el 
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síndrome HELLP (5.43%). La media de edad de las gestantes es de 26.47, de las cuales solo 

el 55.54% cuenta con un grado de instrucción de secundaria completa y 70.08 % porta un 

estado civil de conviviente. 6 

 

 

Martínez L. et al. (Colombia, 2013) describieron el perfil epidemiológico de 707 gestantes 

con diagnóstico de preeclampsia (2005-2010). La preeclampsia se reportó en el 50,3% de 

primigestas, debutando con valores superiores de 140/90 mm Hg (50,4%) de presión arterial, 

la edad media fue 28 años; de las cuales el 91.8% tuvieron secundaria completa, denotando 

una relación directa con el estrato socioeconómico. Los síntomas predominantes fueron: 

edema (56,2%) y cefalea (47,6%). Las complicaciones maternas fueron menores a lo 

esperado: síndrome de HELLP (10,9%), y la eclampsia (1,8%); la complicación perinatal se 

evidenció en 38,7% de los casos, presentando bajo peso al nacer. 3  

 

Cortés S. (España, 2009) estudió retrospectivamente la prevalencia de daños en 2.546 

gestantes (2001-2003). La hipertensión gestacional fue más frecuente (52,30%), 

preeclampsia grave (20%), preeclampsia leve (16,92%), hipertensión arterial crónica 

(6,15%), preeclampsia superpuesta a la hipertensión arterial crónica (3,07%) y la eclampsia 

(1,53%). Entre los cambios epidemiológicos estudiados únicamente se mostró significancia 

estadística la edad superior o igual a 35 años, la raza caucásica, la actividad laboral, la 

nuliparidad y el nivel educativo alto. 7 

 

Morales C. (Perú, 2011) con su estudio de casos y controles, en 132 gestantes con 

preeclampsia, encontró una incidencia de 10.8%. Los factores de riesgo registrados 

principales fueron: antecedente de violencia (OR: 1.32; IC: 1.19-4.8; <0.05), primigesta 

(OR: 1.54; IC 95%: 1.3-8.72; <0.01), sin planificación del embarazo (OR: 1.23; IC95%: 

1.12-10.56; <0.05), antecedentes previos de preeclampsia (OR: 3.16; IC95%: 1.1-7.4; 

<0.01), el IMC alto (OR: 3.2; IC95%: 2.25-7.35; <0.01). Los casos que progresaron de 

preeclampsia leve a severa fueron estimados de 4,11% hasta 10,8% en gestantes que 

acudieron a centros de salud. Con una incidencia de 2,8% a 7,9% por 1000 nacidos vivos. 4 

 

Altamirano F. (Trujillo, 2017) analizó 1418 registros de historias clínicas de pacientes 

gestantes con preeclampsia (2012-2016); evidenció que la preeclampsia severa fue la 
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presentación más frecuente (67.77%). El edema se presentó en el 77.43 % de los casos; la 

complicación más relevante el síndrome de HELLP (5.43%). La media de edad fue de 26 

años, el 55.54% tuvieron secundaria completa y 70.08 % convivientes. La condición al alta 

fue en el 99.7% de los casos estable. 6 

 

 

La preeclampsia, es un trastorno progresivo multisistémico caracterizado por la aparición 

reciente de hipertensión y proteinuria, o de hipertensión y una disfunción significativa de los 

órganos terminales con o sin proteinuria, en la última mitad del embarazo o posparto (Anexo 

01). Es causado por la disfunción vascular placentaria y materna; siempre se resuelve 

después del parto. Estos embarazos tienen mayor riesgo de mortalidad materna o fetal o 

morbilidad grave. Además, las mujeres con preeclampsia corren mayor riesgo de 

enfermedad cardiovascular en el futuro. 8 

 

Los principales trastornos hipertensivos relacionados con la gestación son cuatro: La 

preeclampsia, hipertensión crónica, preeclampsia superpuesta a la hipertensión e 

hipertensión gestacional. 9(Ver glosario de términos) Los cambios del 2017, en las 

definiciones de presión arterial elevada e hipertensión en adultos no gestantes no afectan los 

criterios de diagnóstico para preeclampsia y otros trastornos hipertensivos relacionados con 

el embarazo. 10  

 

Los criterios diagnósticos de preeclampsia son: 9 

 

Preeclampsia: Su diagnóstico se debe realizar en una mujer previamente normotensa con la 

nueva aparición de hipertensión (presión arterial sistólica ≥140 mmHg o presión arterial 

diastólica ≥90 mmHg en dos ocasiones por lo menos 4 horas de diferencia entre cada toma) 

y la proteinuria posterior de las veinte semanas de gestación. En ausencia de proteinuria, el 

diagnóstico aún se puede realizar si la nueva aparición de hipertensión se acompaña de 

signos y/o síntomas de una significativa disfunción orgánica, como se describe a 

continuación. 9, 11, 12, 13 

 

Preeclampsia con características graves: Un subgrupo de grávidas con preeclampsia se 

clasifican como manifiesta al extremo grave del espectro de la enfermedad (antes 
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"preeclampsia grave") (Anexo 01). Este diagnóstico se hace después de las veinte semanas 

de gestación en embarazadas previamente normotensas que desarrollan: 9 

 

Presión arterial sistólica ≥ 160 mmHg o presión arterial diastólica ≥ 110 mmHg y proteinuria 

(con o sin signos y síntomas de una disfunción significativa del órgano final). 9 

 

Presión arterial sistólica ≥ 140 mmHg o presión arterial diastólica ≥ 90 mmHg (con o sin 

proteinuria) y uno o más de los siguientes signos y síntomas de una disfunción significativa 

de órganos diana. Alteración cerebral o visual de reciente inicio, como: estado mental 

alterado, dolor de cabeza severo o dolor de cabeza que persiste y progresa a pesar de terapia 

analgésica, escotomas y/o fotopsia. Edema pulmonar, dolor severo, persistente en 

hipocondrio derecho o epigástrico que no responde a la medicación y no se explica por un 

diagnóstico alternativo o concentración sérica de transaminasas ≥ 2 veces el límite superior 

de lo normal para un laboratorio específico, o ambos. Insuficiencia renal progresiva 

(creatinina sérica > 1.1 mg/dL; algunas pautas también incluyen la duplicación de la 

concentración sérica de creatinina en ausencia de otra enfermedad renal que la cause. 

Trombocitopenia <100.000 plaquetas/mm3. 9 

 

Los factores de riesgo relacionados a preeclampsia se observan en la tabla del Anexo 04 y 

aplican tanto a la enfermedad de inicio precoz, como. La magnitud del riesgo depende de un 

factor específico como: una historia previa de preeclampsia, gestación múltiple, hipertensión 

preexistente, diabetes pregestacional, enfermedad renal crónica y algunas enfermedades 

autoinmunes (lupus eritematoso sistémico, síndrome antifosfolípido) conllevan el mayor 

riesgo relativo (RR) siendo estos los principales factores de riesgo para el desarrollo de 

preeclampsia. 14, 15 

 

Un antecedente de preeclampsia aumenta el riesgo (RR 8.4, IC 95% 7.1-9.9) de desarrollar 

preeclampsia en un embarazo subsiguiente. 15 La severidad de preeclampsia tiene un gran 

impacto en este grupo. Las mujeres con características graves de preeclampsia en el segundo 

trimestre corren mayor riesgo de desarrollar preeclampsia en un posterior embarazo: se han 

informado tasas de 25 a 60%.16,17,18,19  
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En comparación, las mujeres sin características graves de preeclampsia en su primer 

embarazo desarrollan preeclampsia en 5 a 7% de los segundos embarazos. Condiciones 

médicas preexistentes: 20, 21  

 

Diabetes pregestacional (RR 3.7, IC 95% 3.1-4.3) 15 Esto se ha relacionado con una variedad 

de factores, como enfermedad vascular o renal subyacente, niveles elevados de insulina en 

plasma/resistencia a la insulina y metabolismo lipídico anormal. 22 

 

Hipertensión crónica (RR 5.1, IC 95% 4.0-6.5) 15 También se informó que la presión arterial 

≥130 / 80 mmHg en la primera visita prenatal aumenta el riesgo (RR 1,38 a 2,37). 14 aunque 

la hipertensión crónica aumenta el riesgo de preeclampsia cinco veces en comparación con 

las mujeres sin este factor de riesgo. 23 

 

Síndrome antifosfolípido (RR 2,8, IC del 95%: 1,8 a 4,3) 15. 

 

Lupus eritematoso sistémico (RR 1.8, IC 95% 1.5-2.1) 15. 

 

Índice de masa corporal pregestacional > 25 (RR 2.1, IC 95% 2.0-2.2) e índice de masa 

corporal (IMC) > 30 (RR 2.8, IC 95% 2.6-3.1) 15 El riesgo de preeclampsia se duplica con 

cada 5 a 7 kg / m2 de aumento en el IMC antes del embarazo. 24 Aunque la obesidad y el 

sobrepeso aumentan el riesgo de preeclampsia solo de dos a tres veces; la obesidad y el 

sobrepeso son altamente prevalentes a nivel mundial, acumulativamente representan más del 

40% de los casos de preeclampsia. 23 

 

Enfermedad renal crónica (ERC) (RR 1.8, IC 95% 1.5-2.1) 15 El riesgo varía según el grado 

de reducción de la tasa de filtración glomerular y la presencia o ausencia de hipertensión. 

Según algunos estudios, hasta 40 a 60 % de las mujeres con ERC avanzada (estadios 3a, 3b, 

4 y 5) fueron diagnosticadas con preeclampsia en la última mitad del embarazo. 25, 26 

 

Embarazo múltiple (RR 2.9, RR 2.6-3.1) 15 El riesgo aumenta con el aumento del número de 

fetos. 27 
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Primer embarazo (nuliparidad) (RR 2.1, IC 95% 1.9-2.4) 15 No está definido por qué la 

nulípara se encuentra como un factor predisponente significativo para preeclampsia. Una 

teoría asume que el sistema inmune de las mujeres nulíparas ha tenido una exposición 

limitada a los antígenos paternos, y esta falta de desensibilización puede desempeñar un 

papel importante en la patogénesis de la enfermedad. Datos epidemiológicos respaldan esta 

teoría: la protección contra la preeclampsia en embarazos subsiguientes se reduce o elimina 

si hay un cambio en la paternidad, las mujeres que usan métodos anticonceptivos de barrera 

corren mayor riesgo y se reduce con una mayor duración de la actividad sexual antes del 

embarazo.28 Sin embargo, la noción de que el riesgo de preeclampsia aumenta en un segundo 

embarazo con una nueva pareja ha sido desafiada por datos que sugieren que un intervalo 

más prolongado entre embarazos puede ser la razón del aumento del riesgo con una nueva 

pareja. 29 

 

Antecedentes familiares de preeclampsia en un familiar de primer grado,  padres, hijos y 

cónyuges (RR 2,90; IC del 95%: 1,70 a 4,93),14 sugieren un mecanismo hereditario 

(genético) en algunos casos.30 La aparición y la gravedad de la enfermedad parecen estar 

influenciadas principalmente por factores maternos que paternos, pero la contribución 

paterna a los genes fetales puede tener un papel importante en la placentación defectuosa 

(placenta previa y desprendimiento prematuro de placenta) y la preeclampsia posterior. 31 

 

Complicaciones previas del embarazo asociadas con insuficiencia placentaria: restricción 

del crecimiento fetal (RR 1.4, IC 95% 0.6-3.0), desprendimiento (RR 2.0, IC 95% 1.4-2.7) 

o muerte fetal intrauterina (RR 2.4, IC 95% 1.7-3.4).15 

 

Edad materna avanzada (edad materna ≥35 RR:1.2, IC 95% 1.2-2.0 y ≥40 RR: 1.5, IC 95% 

1.2-2.0) 15 Las mujeres mayores tienden a tener factores de riesgo adicionales, como diabetes 

mellitus y enfermedad crónica hipertensión, que los predispone a desarrollar preeclampsia. 

Si los adolescentes tienen un mayor riesgo de preeclampsia es más controvertido; una 

revisión sistemática no encontró una asociación. 14, 32 

 

El uso de la tecnología de reproducción asistida es un factor de riesgo en los estudios de 

cohortes grandes (tasa agrupada del 6,2%, IC del 95%: 4,7 a 7,9; RR: 1,8; IC del 95%:1,6 a 
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2,1).15 Sin embargo, el análisis de regresión logística multivariable atenúa esta asociación y 

el análisis de la propensión lo debilita aún más. 33 

 

Se destaca que las mujeres que fuman cigarrillos tienen menor riesgo de preeclampsia que 

las no fumadoras. Un metaanálisis ha demostrado que el tabaquismo materno se asocia con 

una reducción significativa del riesgo de preeclampsia (OR 0,51; IC del 95%: 0,37-0,63). 34 

 

Las anomalías de desarrollo de la circulación útero placentaria ocurren mucho antes de que 

las manifestaciones clínicas de preeclampsia se vuelvan evidentes. En la preeclampsia, el 

citotrofoblasto se infiltra en la porción decidual de las arterias espirales, pero no penetra en 

la porción miometrial. Por lo tanto, los canales vasculares grandes y tortuosos característicos 

de la placenta normal no se desarrollan; en cambio, los vasos permanecen estrechos, lo que 

resulta en hipoperfusión. Todos los factores ambientales, inmunológicos y genéticos parecen 

desempeñar un papel en este proceso. 35, 36, 37 

 

El enfoque en los factores inmunológicos como un posible contribuyente a la anormalidad 

placentaria se basa, en parte, en la observación de que la exposición previa a antígenos 

paternos / fetales parece proteger contra la preeclampsia. 38, 39 Las contribuciones tanto 

maternas como paternas a los genes fetales pueden tener un papel en la placentación 

defectuosa y la preeclampsia posterior. En particular, un locus genético en el cromosoma 13 

parece estar asociado con el desarrollo de preeclampsia y puede ser responsable de la 

producción de factores anti-endoteliales circulantes. 40, 41, 42, 43 

 

La placenta isquémica parece elaborar factores en el torrente sanguíneo materno que alteran 

la función de las células endoteliales de la madre y conducen a los signos y síntomas 

sistémicos característicos de preeclampsia. Muchas de las características clínicas de 

preeclampsia se pueden explicar cómo respuestas clínicas a la disfunción endotelial 

generalizada.44, 45 La tirosina quinasa 1 similar a fms soluble (sFlt-1) es un antagonista 

circulante del factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) y del factor de crecimiento 

placentario (PlGF). Es liberado por la placenta enferma y es un importante mediador de los 

signos y síntomas maternos de preeclampsia. La endoglina soluble (sEng) parece ser otro 

mediador importante, pero se desconoce la relación precisa entre sEng y sFlt-1. 46 
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La relación entre la enfermedad vascular preexistente y la susceptibilidad al desarrollo de 

preeclampsia puede deberse al daño preexistente de las células endoteliales. El daño 

endotelial preexistente también puede explicar por qué las mujeres que desarrollan 

preeclampsia también tienen un mayor riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular más 

adelante en la vida. 45, 46 En la primera visita prenatal, se evalúa a las gestantes para detectar 

factores de riesgo tradicionales de preeclampsia e identificar aquellas con alto riesgo de 

desarrollar la enfermedad. A estas mujeres se les ofrece una dosis baja de aspirina en el 

segundo y tercer trimestres para reducir el riesgo de desarrollar preeclampsia. 47 

 

Todas las mujeres embarazadas corren el riesgo de presentar preeclampsia, y la evidencia 

respalda la detección rutinaria del trastorno midiendo la presión sanguínea en todas las 

visitas durante el control del embarazo. 48 Se debe realizar pruebas de proteinuria en cada 

visita prenatal; sin embargo, esta práctica no se ha evaluado rigurosamente. Las pruebas de 

proteinuria se deben realizar en mujeres con hipertensión ya que la proteinuria cambia el 

diagnóstico de preeclampsia. Sin embargo, una vez que se establece el diagnóstico de 

preeclampsia, la prueba de proteinuria ya no es diagnóstica o pronósticamente útil. 49 

 

La mayoría de los pacientes afectados son nulíparas o tienen un alto riesgo de contraer la 

enfermedad. La mayoría se presenta con hipertensión de nueva aparición y proteinuria a ≥34 

semanas de gestación, a veces durante el trabajo de parto.50, 51 Aproximadamente 10% de las 

mujeres afectadas desarrollan estos signos y síntomas a <34 semanas de gestación 

(preeclampsia de inicio temprano) 50 y rara vez entre las 20 y 22 semanas. Aproximadamente 

el 5 % de los casos de preeclampsia, los signos y síntomas se reconocen primero después del 

parto (preeclampsia posparto), generalmente dentro de las 48 horas posteriores al parto. 51, 

52, 53 

 

El grado de hipertensión y proteinuria materna, así como la presencia/ausencia de otras 

manifestaciones clínicas de la enfermedad (descritas a continuación) son muy variables. 

Aproximadamente el 25 % de las mujeres afectadas desarrollan uno o más de los siguientes 

síntomas inespecíficos, que caracterizan el espectro severo de la enfermedad y significan la 

necesidad de una evaluación urgente y posible entrega: 54 
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Dolor de cabeza persistente y / o severo 

Anomalías visuales (escotomas, fotofobia, visión borrosa o ceguera temporal [poco 

frecuente]) 

Dolor abdominal o epigástrico superior 

Estado mental alterado 

Disnea, dolor de pecho retro esternal 

 

Las presentaciones atípicas de preeclampsia incluyen la aparición antes de las 20 semanas 

de gestación o después del segundo día posparto. Algunos pacientes inician con hipertensión 

gestacional o proteinuria sola. Otros presentan una disfunción significativa de los órganos 

terminales y una hipertensión o proteinuria mínima o incluso ausente; estos pacientes se 

clasifican típicamente como síndrome HELLP (hemólisis, enzimas hepáticas elevadas, 

plaquetas bajas). 55, 56, 57, 58 

 

Todas las mujeres embarazadas con hipertensión de nueva aparición o empeoramiento de la 

hipertensión después de las 20 semanas de gestación deben ser evaluadas para detectar 

preeclampsia. Las mujeres con hipertensión severa o síntomas sugestivos de enfermedad 

grave, como síntomas cerebrales o visuales, dolor epigástrico o disnea, requieren 

hospitalización para una evaluación y manejo materno y fetal inicial. Las mujeres 

asintomáticas con hipertensión no grave pueden ser seguidas de cerca como pacientes 

ambulatorios siempre que se vean con frecuencia y el estado materno y fetal sea establea lo 

largo del embarazo. 59, 60  

 

Evaluación de laboratorio de rutina: las mujeres embarazadas con sospecha de preeclampsia 

por hipertensión y proteinuria o hipertensión y los signos y síntomas asociados con el 

extremo severo del espectro de la enfermedad (p. Ej., cefalea, migraña, escotomas, dolor 

epigástrico, edema pulmonar) deben tener un recuento sanguíneo completo, nivel de 

creatinina, urea, química hepática y determinación de proteína urinaria (relación proteína: 

creatinina o proteína de orina de 24 horas y la terminación del filtrado glomerular). Teniendo 

siempre presente la proteinuria en la gestante. 59 

 

Los estudios de coagulación (tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina, 

fibrinógeno) no se obtienen de forma rutinaria, pero están indicados en pacientes con 
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complicaciones adicionales, como desprendimiento de placenta, hemorragia grave o 

disfunción hepática grave. 59 

 

Evaluación del estado fetal: el estado fetal se evalúa al mismo tiempo que la evaluación 

materna o el post diagnóstico, según el grado de preocupación cuando se evalúa a la madre. 

Como mínimo, se realiza una prueba sin estrés o un perfil biofísico. La ecografía está 

indicada para evaluar el volumen de líquido amniótico y estimar el peso fetal dado el mayor 

riesgo de oligohidramnios y la restricción del crecimiento fetal. 58, 59 

 

Indicaciones para consulta de neurología: Debe consultarse al servicio de neurología para 

evaluar a las mujeres con déficit neurológicos/examen neurológico anormal, signos y 

síntomas oculares, o un dolor de cabeza intenso y persistente que no responde a una dosis de 

paracetamol y tratamiento de rutina inicial de preeclampsia. 58 

 

La queja de la aparición repentina de dolor de cabeza severo es suficientemente característica 

de la hemorragia subaracnoidea, por lo que este diagnóstico debería motivar la consulta 

neurológica y la consideración de las imágenes. La cefalea está lateralizada en el 30 por 

ciento de los pacientes y puede o no estar asociada con un breve período de conciencia 

alterada, colapso, náuseas o vómitos, hemorragias subhialoideas prerretinianas y 

meningismo. 57, 58, 59 

 

Medición de factores angiogénicos: en el futuro, la medición de factores antiangiogénicos 

urinarios o plasmáticos como la tirosina cinasa 1 soluble similar a fms (sFlt-1) y factores 

angiogénicos como el factor de crecimiento placentario (PlGF) o sus proporciones puede ser 

útil para distinguir preeclampsia de otros trastornos hipertensivos-proteinúricos. 61, 62, 63, 64 

 

Posibles hallazgos clínicos: 

 

Hipertensión: todos los pacientes con preeclampsia tienen hipertensión. Es el primer 

hallazgo clínico de preeclampsia y la clave clínica más común para la presencia de la 

enfermedad. La presión arterial (PA) generalmente aumenta gradualmente, alcanzando el 

rango de hipertensión (definido como ≥140 / 90 mmHg) en algún momento del tercer 

trimestre, a menudo después de la semana 37 de gestación. Las PA son a menudo de 
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alrededor de 135/85 mmHg en una o dos semanas antes de alcanzar el rango de hipertensión. 

Sin embargo, en algunas mujeres, la hipertensión se desarrolla rápidamente o antes de las 34 

semanas de gestación o posparto. El feocromocitoma es una causa rara de hipertensión 

durante el embarazo y puede ser difícil de distinguir de la preeclampsia. 65 

 

Dolor epigástrico: el dolor epigástrico o epigastralgia, cuando está presente, es un síntoma 

cardinal del extremo severo del espectro de la enfermedad. Es caracterizado por un dolor 

intenso y constante que a menudo comienza en la noche, por lo general máximo en el retro 

esternón bajo o el epigastrio, pero puede irradiarse hacia el hipocondrio derecho, cuadrante 

superior derecho o hacia atrás. Náuseas y vómitos a veces también ocurren. En el examen, 

el hígado puede estar sensible a la palpación debido al estiramiento de la cápsula de Glisson 

por hinchazón o hemorragia hepática. 66 

 

La ruptura o hemorragia hepática es rara, pero se debe sospechar cuando se produce un inicio 

repentino del dolor en el cuadrante superior derecho asociado con una disminución de la 

presión arterial. La pancreatitis aguda es una complicación rara de la preeclampsia y puede 

simular el dolor epigástrico de la preeclampsia en la gestante. 67, 68 

 

Dolor de cabeza - El dolor de cabeza, cuando está presente, es otra característica del extremo 

severo del espectro de la enfermedad. Puede ser temporal, frontal, occipital o difuso. El dolor 

generalmente tiene una calidad palpitante o punzante, pero puede ser penetrante. Aunque no 

es patognomónico, una característica sugiere que la cefalea persiste a pesar de la 

administración de analgésicos (es decir, incapacitante, "el peor dolor de cabeza de mi vida"). 

Sin embargo, la resolución del dolor de cabeza con analgésicos no excluye la posibilidad de 

preeclampsia. 69, 70 

 

Síntomas visuales: los síntomas visuales, cuando están presentes, también son síntomas del 

extremo severo del espectro de la enfermedad. Son causados, al menos en parte, por un 

espasmo arteriolar retiniano. 71 Los síntomas incluyen visión borrosa, fotopsias (luces 

intermitentes o chispas) y escotomas (áreas oscuras o brechas en el campo visual). 72-74 

También puede ocurrir diplopía o amaurosis fugaz (ceguera en un ojo). Las alteraciones 

visuales en la preeclampsia también pueden ser manifestaciones de Síndrome de 

encefalopatía posterior reversible (PRES). 75 La ceguera cortical es rara y típicamente 
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transitoria. La ceguera relacionada con la patología de la retina, como la oclusión de la arteria 

u vena de la retina, el desprendimiento de retina, el daño del nervio óptico, el espasmo de la 

arteria retiniana y la isquemia retiniana pueden ser permanentes. 76 

 

Accidente cerebrovascular: el accidente cerebrovascular que causa la muerte o la 

discapacidad es la complicación más grave de la preeclampsia/eclampsia y es responsable 

de aproximadamente el 36 por ciento de los accidentes cerebrovasculares asociados al 

embarazo. La mayoría de los accidentes cerebrovasculares en este entorno son 

hemorrágicos; disminuir la presión arterial puede reducir el riesgo; sin embargo, los criterios 

para la hipertensión persistente y el momento del inicio de la terapia antihipertensiva aguda 

(después de 15 minutos, 30 minutos o> 60 minutos) no están claros. 77 

 

Hiperreflexia generalizada: la hiperreflexia es un hallazgo común. El clonus del tobillo 

sostenido puede estar presente. 77 

 

Convulsiones: las convulsiones en una mujer preeclámptica eclipsan el diagnóstico de 

eclampsia. Las convulsiones eclámpticas se desarrollan en 1 de cada 400 mujeres con 

preeclampsia sin características graves y 1 en 50 mujeres con preeclampsia con 

características graves. Los correlatos histopatológicos incluyen hemorragia cerebral, 

petequias, edema, vasculopatía, daño isquémico, micro infartos y necrosis fibrinoide.78, 79, 80 

 

Edema pulmonar: el edema pulmonar es una característica del extremo grave del espectro 

de la enfermedad y se observó en alrededor del 10% (6/63) de estos casos en un estudio 

prospectivo. El complejo sintomático de disnea, dolor en el pecho y / o disminución (≤93 

por ciento) de la saturación de oxígeno por oximetría de pulso es predictivo de resultado 

materno adverso (muerte materna y morbilidad hepática, del sistema nervioso central, renal, 

cardiorrespiratoria y hematológica). 81, 82 

 

Oliguria: la producción de orina puede disminuir a < 500 ml/24 horas en mujeres en el 

extremo severo del espectro de la enfermedad. En raras ocasiones, las mujeres con 

enfermedad hepática preeclampsia han desarrollado poliuria debido a la diabetes insípida 

transitoria del embarazo. El mecanismo en estos casos es la disminución de la degradación 

de la vasopresinasa debido a la disfunción hepática de la gestante. 25, 26 
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Edema periférico: muchas mujeres embarazadas tienen edema, tengan preeclampsia o no. 

Sin embargo, el aumento repentino y rápido de peso (p. Ej.,> 5 lb / semana [2.3 kg]) y el 

edema facial son más comunes en las mujeres que desarrollan preeclampsia; por lo tanto, 

estos hallazgos justifican la evaluación diagnóstica de la enfermedad. El edema periférico 

en la preeclampsia puede deberse a una fuga capilar o a un edema "excesivo" fácil de notar 

por la paciente. 82 

 

Abruptio placentae: el desprendimiento ocurre en menos del 1 por ciento de los embarazos 

con preeclampsia sin características graves, pero con un 3 por ciento de aquellos con 

características severas. 83 

 

Posibles hallazgos de laboratorio: 

 

Proteinuria: la proteinuria en la preeclampsia se puede definir como cualquiera de las 

siguientes: 9 

≥0,3 g de proteína en una muestra de orina de 24 horas. La completitud de la recolección de 

orina de 24 horas se puede estimar a partir de la excreción de creatinina, que debe ser de 15 

a 20 mg/kg (133 a 177 micromol/kg) de peso corporal magra en las mujeres. 9 

Proporción aleatoria de proteínas en la orina: creatinina ≥0.3 mg proteína / mg de creatinina 

(algunos médicos optan por confirmar la presencia de ≥ 0.3 proteínas con una recolección 

de 24 horas). 9 

Proteína ≥1 + (30 mg / dL) en una tira de prueba de papel sumergida en un espécimen de 

orina fresco, limpio y vaciado (solo si uno de los métodos cuantitativos anteriores no está 

disponible). 9 

 

La proteinuria generalmente aumenta a medida que progresa la preeclampsia, pero el 

aumento de la excreción urinaria de proteínas puede ser un hallazgo tardío. Por lo general, 

permanece <5 g / día, pero se pueden ver niveles> 10 g / día. La preeclampsia es la causa 

más frecuente de proteinuria severa en mujeres embarazadas. 84, 85 

 

La proteinuria se debe, en parte, a la alteración de la integridad de la barrera de filtración 

glomerular y al manejo tubular alterado de las proteínas filtradas (hipofiltración) que 

conduce a una mayor excreción de proteínas. Tanto el tamaño como la selectividad de carga 
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de la barrera glomerular se ven afectados. Usando estudios especiales, se ha observado 

podocituria (excreción urinaria de podocitos) en pacientes con preeclampsia. La eliminación 

urinaria de podocitos puede indicar la pérdida de podocitos del glomérulo, lo que puede 

provocar una alteración de la barrera de filtración glomerular y la consiguiente proteinuria. 

La deficiente señalización del factor de crecimiento endotelial vascular parece explicar, al 

menos en parte, estos hallazgos. 86 

 

Elevada creatinina: el aumento fisiológico de la tasa de filtración glomerular (GFR) durante 

un embarazo normal da como resultado una disminución en la concentración sérica de 

creatinina, que cae en un promedio de 0.4 mg/dL (35 micromol/L) a un rango de 0.4 a 0.8 

mg / dL (35 a 70 micromol/L). La concentración sérica de creatinina en mujeres con 

preeclampsia generalmente permanece en este rango o solo ligeramente elevada. Una 

concentración de nivel de creatinina> 1.1 mg / dL (97.3 micromol/L) indica el extremo 

severo del espectro de la enfermedad. Aunque los niveles de creatinina permanecen <1.5 

mg/dL (133 micromol/L) en la mayoría de los pacientes, la preeclampsia es la causa más 

común de lesión renal aguda en el embarazo. 9 

 

Recuento de plaquetas reducido: el recuento de plaquetas es normal, a menos que el paciente 

se encuentre en el extremo severo del espectro de la enfermedad, que se caracteriza por un 

recuento de plaquetas inferior a 100.000 / microL. La trombocitopenia es la anomalía de la 

coagulación más común en la preeclampsia. La lesión y activación endotelial 

microangiopática dan como resultado la formación de trombos de fibrina y plaquetas en la 

microvasculatura. El acelerado consumo de plaquetas lleva a la trombocitopenia. 87 

 

Estudios de coagulación: el tiempo de protrombina, el tiempo de tromboplastina parcial y la 

concentración de fibrinógeno no se ven afectados por la preeclampsia, a menos que haya 

complicaciones adicionales, como trombocitopenia grave, desprendimiento de placenta, 

hemorragia grave o disfunción hepática grave. 88 

 

Química hepática: las pruebas de función hepática son normales, excepto en el extremo 

severo del espectro de la enfermedad, que se caracteriza por niveles elevados de 

transaminasas (el doble del límite superior de lo normal para el laboratorio local). La 

elevación en el nivel de bilirrubina indirecta en suero sugiere hemólisis. 89 
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Las anomalías en las químicas hepáticas se deben a un flujo sanguíneo hepático reducido, lo 

que puede causar isquemia y hemorragia periportal. La deposición periportal y sinusoidal de 

fibrina y la deposición de grasa microvesicular también se producen y pueden afectar la 

función de los hepatocitos. 90 

 

Hiperuricemia: la asociación entre hiperuricemia y preeclampsia se conoce desde hace 

décadas. La causa probablemente está relacionada con una reducción en la TFG. Sin 

embargo, el aumento en el ácido úrico sérico a menudo es mayor de lo esperado para las 

reducciones leves en la TFG, lo que lleva a la hipótesis de que la disminución de la secreción 

tubular o el aumento de la reabsorción juegan un papel. 91, 92, 93, 94, 95 

 

Posibles hallazgos ecográficos: 

 

Ecografía fetal: la preeclampsia que se desarrolla clínicamente antes del término puede 

asociarse con un crecimiento fetal subóptimo debido a una perfusión uteroplacentaria 

reducida. 96 La restricción del crecimiento fetal puede estar acompañada de oligohidramnios 

debido a la redistribución de la circulación fetal desde los riñones hacia órganos más vitales, 

particularmente el cerebro. Por el contrario, la preeclampsia que se desarrolla clínicamente 

a término tiende a asociarse con un crecimiento fetal apropiado para la edad gestacional y el 

volumen normal de líquido amniótico. En algunos casos, el feto puede ser grande para la 

edad gestacional. 97 

 

La anatomía fetal suele ser normal. Sin embargo, tres estudios poblacionales han informado 

una relación entre los defectos cardíacos congénitos fetales y la preeclampsia materna, 

particularmente la preeclampsia pretérmino. 98 Se ha formulado la hipótesis de que las 

características del sistema cardiovascular materno dificultan la adaptación adecuada a la 

carga vascular del embarazo, y este puede ser el mecanismo primario que conduce al 

desarrollo de preeclampsia. El desequilibrio angiogénico compartido en la madre y el feto 

puede explicar el aumento del riesgo de cardiopatía congénita en la descendencia de estas 

mujeres. La hidropesía fetal de cualquier etiología es una causa poco frecuente de síntomas 

similares a la preeclampsia. 99 
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Doppler de la arteria umbilical y uterina: El aumento de la impedancia del flujo en las arterias 

uterinas debido al mal desarrollo uteroplacentario se manifiesta por la elevación del índice 

de pulsatilidad acompañado por la muesca de la arteria uterina en la velocimetría Doppler 

de la arteria uterina. Sin embargo, este hallazgo no es sensible ni específico para la 

preeclampsia. 100 

 

Estudios de imagen hemodinámica materna: la preeclampsia puede asociarse con un perfil 

hemodinámico muy variable, incluida la insuficiencia cardíaca. 101 Los cambios en la 

función cardíaca y la morfología se pueden ver en la ecocardiografía en una etapa temprana 

asintomática y el progreso con el aumento de la gravedad de la enfermedad. 102 La 

preeclampsia no afecta el miocardio directamente, pero el corazón responde a los cambios 

fisiológicos inducidos por la enfermedad. La fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

generalmente permanece dentro de los límites normales, pero se han observado reducciones 

en la tensión sistólica longitudinal, circunferencial y radial. 103 

 

El volumen intravascular puede reducirse en la preeclampsia, especialmente con 

características graves. No hay evidencia de insuficiencia de la circulación arterial; más bien, 

el volumen reducido parece ser una consecuencia de la vasoconstricción a partir de 

respuestas mejoradas a sustancias vasoactivas; sin embargo, este problema no se ha resuelto 

de manera concluyente. 104 

 

Posibles hallazgos histológicos: 

 

Placenta: se cree que las anomalías en la placenta son una característica crítica del síndrome 

de preeclampsia; aunque muchos hallazgos son inespecíficos. 105 El hallazgo parenquimatoso 

más característicamente asociado con la preeclampsia en la tinción de hematoxilina y eosina 

de rutina es la aterosis aguda (es decir, la necrosis fibrinoide de la pared del vaso con una 

acumulación de macrófagos "espumosos" cargados de lípidos y un infiltrado perivascular 

mononuclear). La invasión de citotrofoblasto del compartimento uterino intersticial suele ser 

superficial, con invasión incompleta y remodelación de las arterias espirales en muchos 

lugares. Este mal desarrollo de la circulación uteroplacentaria puede dar como resultado una 

perfusión placentaria reducida, lo que lleva a infartos de la placenta, hipoplasia de las 
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vellosidades y, en algunos casos, a las secuelas clínicas de la restricción del crecimiento 

intrauterino. 106 

 

Riñón: los cambios histológicos renales descritos en mujeres con preeclampsia que se han 

sometido a biopsias renales, y en muestras de autopsias obtenidas de mujeres que murieron 

de eclampsia, se denominan "endoteliosis glomerular". La microscopía de luz y electrónica 

de la endoteliosis glomerular muestra hinchazón de las células endoteliales, pérdida de 

fenestraciones y oclusión de los lúmenes capilares. 107 

 

La endoteliosis glomerular comparte algunas características histológicas con 

microangiopatías trombóticas no ampicémicas, 107 excepto que los trombos son raros en la 

preeclampsia (aunque la deposición de fibrina puede observarse mediante microscopía de 

inmunofluorescencia). 108, 109 

 

El diagnóstico diferencial incluye la exacerbación de la enfermedad renal subyacente, el 

hígado graso agudo del embarazo, la púrpura trombocitopénica trombótica o el síndrome 

urémico hemolítico y la exacerbación del lupus eritematoso sistémico. 110, 111 

 

Aunque no está claro por qué los signos y síntomas de la preeclampsia pueden reconocerse 

por primera vez o empeorar después del parto, la preeclampsia posparto no es causada por 

grandes fragmentos de placenta retenida. Los pacientes con preeclampsia posparto pueden 

representar un subgrupo de mujeres que tuvieron preeclampsia subclínica antes del parto, 

retraso en la eliminación de los factores antiangiogénicos o activación del sistema del 

complemento después del parto. 112 

 

Además, la movilización de líquido extracelular hacia el sistema intravascular puede llevar 

a una hipertensión arterial por volumen y a una congestión cerebrovascular. El curado puede 

acelerar ligeramente la caída de la concentración de sFlt-1 al eliminar el citotrofoblasto 

residual en la decidua basal; sin embargo, los ensayos aleatorizados informaron datos 

contradictorios sobre el valor del legrado para acelerar la recuperación de la preeclampsia y 

la eclampsia, y se ha notificado progresión de la preeclampsia preparto a la eclampsia 

posparto después de la histerectomía cesárea. En consecuencia, no recomendamos el curetaje 

posparto en la práctica clínica. 113, 114 
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Las mujeres con preeclampsia corren un mayor riesgo de complicaciones obstétricas o 

médicas que amenazan la vida. En todo el mundo, del 10 al 15 por ciento de las muertes 

maternas directas (es decir, como resultado de complicaciones obstétricas del embarazo) 

están asociadas con la preeclampsia/eclampsia. 115 En los Estados Unidos, la 

preeclampsia/eclampsia es una de las cuatro causas principales de muerte materna, junto con 

la hemorragia, las afecciones cardiovasculares y la tromboembolia. Hay aproximadamente 

una muerte materna debido a preeclampsia / eclampsia por cada 100.000 nacidos vivos, con 

una tasa de letalidad de 6,4 muertes / 10.000 casos. 116  

 

Para el feto, la preeclampsia puede ocasionar restricción del crecimiento intrauterino (RCIU) 

y oligohidramnios, así como nacimiento prematuro indicado médica u obstétricamente. 

Como resultado, aumenta la morbilidad y la mortalidad perinatal. 116, 117 

 

 

De tal manera, el problema de investigación es: 

 

▪ ¿Cuál es el perfil clínico epidemiológico de la preeclampsia en pacientes atendidas 

en el Hospital Regional Docente de Trujillo en el periodo 2008 – 2018?  

 

Este proyecto de investigación tiene como finalidad analizar las características clínicas y 

factores de riesgo que presentan las gestantes para poder desarrollar preeclampsia en el 

Hospital Regional Docente de Trujillo, para que, de tal manera, se incentive y fortalezca 

estrategias a favor de prevención y manejo de las gestantes con preeclampsia en los 

diferentes niveles institucionales de atención prenatal. 

 

La sustantividad de esta realidad tiene relevancia epidemiológica y social, la incidencia de 

los últimos diez años del hospital regional de mayor afluencia de gestantes del norte del país, 

nos da un mapeo completo y progresivo de la enfermedad más común en embarazadas.  

 

De tal manera, con el manejo adecuado de este trabajo se podrá proporcionar mayor 

precisión y especificidad para la cuantificación e identificación de enfermedades 

hipertensivas, sus características clínicas, complicaciones y comorbilidades asociadas. 
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Por ser un trabajo descriptivo simple no requiere de hipótesis 

 

El objetivo principal es el siguiente: 

 

▪ Determinar el perfil clínico epidemiológico de la preeclampsia en pacientes 

atendidas en el Hospital Regional Docente de Trujillo entre el periodo 2008 al 2018. 

 

Los objetivos secundarios son los siguientes: 

 

▪ Describir la tendencia de la incidencia y letalidad de la preeclampsia en el periodo 

de estudio. 

▪ Identificar los factores de riesgo personales y obstétricos de la gestante. 

▪ Caracterizar a la población según edad materna, edad gestacional, grado de 

instrucción, gesta y estado civil. 

▪ Describir las características clínicas de la preeclampsia. 
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II. MÉTODO 

  

2.1. TIPO Y DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 

 

TIPOS DE ESTUDIO: Aplicado. 

DISEÑO DE INVESTIGACIÓN: Descriptivo Simple.  

 

2.2. OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES:  

 

IDENTIFICACIÓN DE LA VARIABLE: Perfil clínico epidemiológico de la 

preeclampsia. 

 

VARIABLE 
DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 
CODIFICACIÓN 

ESCALA 

DE 

MEDICIÓN 

P
E

R
F

IL
 C

L
ÍN

IC
O

 E
P

ID
E

M
IO

L
Ó

G
IC

O
 

 

 

 

 

 

 

 

 

PERFIL 

EPIDEMIOLÓGICO 

 

 

 

 

 

 

 

 

Datos obtenidos 

de la base de 

datos 

  

Edad 

13 a 17 años 

18 a 25 años 

26 a 35 años 

>36 años 

Cuantitativa 

Continua 

Edad 

Gestacional 

< 27 sem. 

28 a 36 sem. 

37 a 41 sem. 

> 42 sem. 

Cuantitativa 

Continua 

Estado Civil 

Soltera 

Casada 

Conviviente 

Otro 

Cualitativa 

Nominal 

Grado de 

Instrucción 

Analfabeta 

Primaria 

Secundaria 

Cualitativa 

Ordinal 
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PERFIL 

EPIDEMIOLÓGICO 

Técnica 

Superior 

Residencia 

Esperanza 

Huanchaco 

Trujillo 

Porvenir 

Víctor Larco 

Florencia de 

Mora 

Otros 

Cualitativa 

Nominal 

Gestas 

0 

1 

2 a 5 

6 a más 

Cuantitativa 

nominal 

Antecedentes 

Personales 

Hipertensión 

Diabetes 

Alcohol 

Tabaco 

Cualitativa 

Nominal 

Antecedentes 

Obstétricos 

CST anterior 

Gestación doble 

Ant. 

Preeclampsia 

DPP 

Diabetes 

gestacional 

Cualitativa 

Continua 

Atención 

Prenatal 

Si 

No 

Cualitativa 

Nominal 

 

 

PERFIL CLÍNICO 

 

Tipo de 

preeclampsia 

Sin signos de 

severidad 

Con signos de 

severidad 

Cualitativa 

Ordinal 
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PERFIL CLÍNICO 

Signos y 

síntomas 

PA: ≥140/90 

mmHg 

Proteinuria 

Alteración 

hepática 

Otras 

alteraciones 

Cualitativa 

Ordinal 

Vía de 

terminación del 

parto 

Parto Esp. 

Cesárea elec  

Cesárea emg  

Fórceps 

Cualitativa 

Nominal 

Complicaciones 

Obstétricas 

S. HELLP  

Eclampsia  

S. Hellp más 

Eclampsia 

Sin 

complicaciones 

Cualitativa 

Nominal 

Condición de 

egreso 

Sana 

Con patología 

Traslado 

Fallece 

Cualitativa 

Nominal 

 

2.3. POBLACIÓN, MUESTRA Y MUESTREO  

 

Población: La población estuvo constituida por todas las gestantes atendidas con diagnóstico 

de preeclampsia en el Hospital Regional Docente de Trujillo entre el periodo 2008 – 2018. 

 

Muestra: Se trabajó con toda la base datos del programa materno perinatal del Hospital 

Regional Docente de Trujillo. 

 

Unidad de análisis: Cada gestante con diagnóstico de preeclampsia. 

 

Unidad muestral: Los datos de cada paciente. 
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Método de muestreo: Al revisar la base de datos de todas las gestantes, el estudio fue censal.  

 

Criterios de inclusión: Pacientes con preeclampsia registradas en la base de datos. 

 

Criterios de exclusión: Todas las pacientes cuya información estuvo incompleta en la base 

de datos. 

 

2.4. TÉCNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS, 

VALIDEZ Y CONFIABILIDAD 

 

La técnica, consistió en la revisión de bases de datos de las pacientes. 

 

El instrumento, se elaboró una ficha en Microsoft Excel 2016 para recolectar la información 

referente a las características clínicas y epidemiológicas; fue de carácter censal. 

 

La validación y confiabilidad del instrumento, el instrumento fue validado por opinión de 

tres profesionales en ginecología y obstetricia y medicina familiar, quienes evaluaron las 

variables de estudio y los ítems considerados en la ficha de recolección de datos, a fin de 

determinar si eran relevantes para el estudio y si tenían claridad, objetividad, actualidad, 

organización, suficiencia, intencionalidad, consistencia, coherencia, metodología y 

oportunidad para su aplicación. 

 

2.5. PROCEDIMIENTO 

 

El procedimiento, después de obtener el permiso correspondiente en el hospital, se tuvo 

acceso a la base de datos de los pacientes teniendo en cuenta los criterios de inclusión y 

exclusión. Siendo la información transcrita en tablas de Microsoft Excel 2016, procesada en 

la base de datos en el programa SPSS 25.0 versión, la información se presentó en las tablas 

de frecuencias simples y porcentajes. 
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2.6. MÉTODO DE ANÁLISIS DE DATOS 

 

La información transcrita en la tabla de Microsoft Excel 2016 fue procesada en la base de 

datos en el programa SPSS 25.0 versión para Windows 10, la información se presentó en las 

tablas de frecuencias simples y porcentajes. Para el análisis de la información se aplicó las 

estadísticas descriptivas: como promedio, mediana, moda y desviación estándar. Se 

estableció la tendencia de la incidencia y letalidad mediante la regresión lineal.  

 

2.7. ASPECTOS ÉTICOS 

 

El estudio se realizó respetando los criterios de la Normas de Ética en la investigación 

considerados en la Declaración de Helsinsky, 118 considerando que es un estudio descriptivo, 

se preservó la confidencialidad y la información obtenida sólo tuvo acceso a ella el personal 

investigador; se obtuvo también la aprobación del Comité de Investigación de la Facultad de 

Ciencias Médica de la Universidad César Vallejo de Trujillo y del Hospital donde se realizó 

esta investigación. 
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III. RESULTADOS  

 

TABLA 01. Incidencia y letalidad de la preeclampsia. HRDT, 2008 – 2018 

 

AÑOS 
GESTANTES 

POR AÑO 

GESTANTES 

CON 

PREECLAMPSIA 

INCIDENCIA 

ANUAL/100 

FALLECIDAS 

POR 

PREECLAMPSIA 

LETALIDAD/100 

2008 2308 174 7.5 1 0.57 

2009 3502 203 5.8 0 0.00 

2010 3425 181 5.3 0 0.00 

2011 3572 293 8.2 0 0.00 

2012 3107 334 10.7 1 0.30 

2013 2847 348 12.2 0 0.00 

2014 2524 286 11.3 0 0.00 

2015 2836 349 12.3 0 0.00 

2016 2591 323 12.5 2 0.62 

2017 2632 374 14.2 1 0.27 

2018 2911 357 12.3 2 0.56 

Total 32255 3222 10.0 7 0.22 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT - MINSA 

 

TABLA 02. Distribución porcentual de las gestantes con preeclampsia según edad. 

HRDT, 2008 – 2018 

 

Edad Frecuencia Porcentaje 

12 a 17 años 293 9.5 

18 a 25 años 1238 40.1 

26 a 35 años 1057 34.3 

>36 años 496 16.1 

Total 3084 100.0 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT - MINSA 
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TABLA 03. Distribución porcentual de las gestantes con preeclampsia según edad 

gestacional. HRDT, 2008 – 2018 

 

Edad Gestacional Frecuencia Porcentaje 

< 27 sem. 30 1.0 

28 a 36 sem. 947 30.7 

37 a 41 sem. 2093 67.9 

> 42 sem. 14 0.5 

Total 3084 100.0 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT - MINSA 

 

TABLA 04. Distribución porcentual de las gestantes con preeclampsia según estado 

civil. HRDT, 2008 - 2018 

Estado Civil Frecuencia Porcentaje 

Soltera 393 12.7 

Casada 408 13.2 

Conviviente 2271 73.6 

Otro 12 0.4 

Total 3084 100.0 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT – MINSA 

 

TABLA 05. Distribución porcentual de las gestantes con preeclampsia según grado de 

instrucción. HRDT, 2008 – 2018 

 

Grado de Instrucción Frecuencia Porcentaje 

Analfabeta 47 1.5 

Primaria 663 21.5 

Secundaria 1803 58.5 

Técnico Superior 401 13.0 

Superior 170 5.5 

Total 3084 100.0 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT – MINSA 
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TABLA 06. Distribución porcentual de las gestantes con preeclampsia según 

procedencia. HRDT, 2008 – 2018 

 

 

Procedencia Frecuencia Porcentaje 

Esperanza 920 29.8 

Huanchaco 391 12.7 

Trujillo 386 12.5 

Porvenir 32 1 

Víctor Larco Herrera 18 0.6 

Florencia de Mora 11 0.4 

Otros 1326 43 

Total 3084 100 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT - MINSA 

 

 

TABLA 07. Distribución porcentual de las gestantes con preeclampsia según gesta. 

HRDT, 2008 – 2018 

 

 

Gesta Frecuencia Porcentaje 

0 1304 42.3 

1 691 22.4 

2 a 5 1008 32.7 

6 a más 81 2.6 

Total 3084 100.0 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT - MINSA 
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TABLA 08. Distribución porcentual de las gestantes con preeclampsia según 

antecedentes personales. HRDT, 2008 – 2018 

 

Antecedentes 

Personales 
Si Porcentaje No Porcentaje Total Porcentaje 

Hipertensión 62 2.0 3022 98.0 3084 100.0 

Diabetes 16 0.5 3068 99.5 3084 100.0 

Alcohol 2 0.1 3082 99.9 3084 100.0 

Tabaco 0 0.0 3084 100.0 3084 100.0 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT - MINSA 

 

TABLA 09. Distribución porcentual de las gestantes con preeclampsia según 

antecedentes obstétricos. HRDT, 2008 – 2018 

 

Antecedentes 

Obstétricos 
Si Porcentaje No Porcentaje Total Porcentaje 

CST Ant. 1 vez 362 11.7 2722 88.3 3084 100.0 

Gestación Doble 230 7.5 2854 92.5 3084 100.0 

Ant. Preeclampsia 142 4.6 2942 95.4 3084 100.0 

DPP 69 2.2 3015 97.8 3084 100.0 

Diabetes Gestacional 47 1.5 3037 98.5 3084 100.0 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT - MINSA 

 

TABLA 10. Distribución porcentual de las gestantes con preeclampsia según control 

prenatal. HRDT, 2008 – 2018 

 

Control Prenatal Frecuencia Porcentaje 

No Controlada 1373 44.5 

Controlada 1711 55.5 

Total 3084 100.0 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT – MINSA 
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TABLA 11. Distribución porcentual de las gestantes con preeclampsia según tipo de 

preeclampsia. HRDT, 2008 – 2018 

Tipo de Preeclampsia Frecuencia Porcentaje 

Sin criterios de Severidad 834 27.0 

Con criterios de Severidad 2250 73.0 

Total 3084 100.0 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT - MINSA 

 

TABLA 12. Distribución porcentual de las gestantes con preeclampsia según clínica. 

HRDT, 2008 – 2018 

Clínica Si Porcentaje No Porcentaje Total Porcentaje 

PA: ≥140/90 

mmHg 
2982 96.7 102 3.3 3084 100.0 

Proteinuria 2381 77.2 703 22.8 3084 100.0 

Alteración 

hepática 
2140 69.4 944 30.6 3084 100.0 

Otras 

alteraciones 
271 8.8 2813 91.2 3084 100.0 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT - MINSA 

 

TABLA 13. Distribución porcentual de las gestantes con preeclampsia según tipo de 

parto. HRDT, 2008 – 2018 

 

Tipo de Parto Frecuencia Porcentaje 

Parto espontáneo 669 21.7 

Cesárea electiva 76 2.5 

Cesárea de emergencia 2336 75.7 

Fórceps 3 0.1 

Total 3084 100.0 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT - MINSA 
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TABLA 14. Distribución porcentual de las gestantes con preeclampsia según 

complicaciones. HRDT, 2008 – 2018 

 

 

Complicaciones Frecuencia Porcentaje 

Síndrome HELLP 192 6.2 

Eclampsia 31 1.0 

HELLP + Eclampsia 6 0.2 

Sin complicaciones 2855 92.6 

Total 3084 100.0 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT - MINSA 

 

 

TABLA 15. Distribución porcentual de las gestantes con preeclampsia según egreso 

materno. HRDT, 2008 – 2018 

 

 

Egreso Materno Frecuencia Porcentaje 

Sana 3010 97.6 

Con patología 68 2.2 

Traslado 2 0.1 

Fallece 4 0.1 

Total 3084 100.0 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT - MINSA 
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TABLA 16. Relación entre la edad y el tipo de preeclampsia. HRDT, 2008 – 2018 

 

 

Edad 

Tipo de Preeclampsia 

Chi 

Cuadr

ado 

Sig. 

Sin 

criterios 

de 

Severidad 

% 

Con 

criterios 

de 

Severidad 

% Total % 

12-17 años 87 2.8% 206 6.7% 293 9.5% 

13.682 0.003 

18-25 años 366 11.9% 872 28.3% 1238 40.1% 

26-35 años 275 8.9% 782 25.4% 1057 34.3% 

>36 años 106 3.4% 390 12.6% 496 16.1% 

Total 834 27.0% 2250 73.0% 3084 100.0% 

Fuente: Base de datos del sistema materno perinatal del HRDT - MINSA 
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IV.  DISCUSIÓN  

 

El presente estudio evaluó la base de datos de 3222 gestantes con preeclampsia atendidas en 

el Hospital Regional Docente de Trujillo durante el periodo 2008 al 2018, las mismas que 

sirvieron para determinar las tasas de incidencia, y letalidad. Sin embrago, se obtuvo que el 

4.28% (138) de las pacientes no tuvieron datos completos de la base de datos y fueron 

excluidas para el análisis del resto de la información obteniendo los siguientes resultados:  

 

En la tabla 01, se puede observar que, en el periodo de estudio, la mayor incidencia de 

preeclampsia fue en el año 2017 (14.2/100 gestantes) y 2016 (12.5/100 gestantes). Los años 

con menor incidencia fueron 2010 (5.3/100) y 2009 (5.8/100). También se observa que la 

mayor letalidad fue en el año 2016 (0.62/100 gestantes) seguidos del 2008 y 2018 (0.57 y 

0.56/100 gestantes) respectivamente.  Al respecto, el Ministerio de Salud del Perú 5 presento 

una letalidad muy inferior durante el periodo 2002 al 2011 con un 24.6 en 100.000 gestantes. 

Pero Morales C. 4 encontró una incidencia similar llegando hasta el 10.8% de gestantes 

atendidas en centros de salud del país, estando en la media nacional.   

 

En la tabla 02, observamos que las gestantes entre 18 a 35 años representa el 74.4% de la 

población de gestantes con preeclampsia, y el grupo de 12 a 17 el 9.5%. Similar grupo etario 

encontró Altamirano F. 6 en el Hospital Belén de Trujillo con una edad media de 26 años y 

Martínez L. et al.3 de 28 años, denotando que la mayoría de casos de preeclampsia se dan en 

la edad fértil sin riesgo. 

 

En la tabla 03, muestra que el 67.9% de las gestantes presentan preeclampsia entre las 37 a 

41 semanas de gestación, mientras que el 31.7 de los casos la presentan pretérmino, caso 

contrario encontrado con Martínez L. et al.3 donde la edad gestacional media para el 

diagnóstico de preeclampsia fue de 33.5 semanas de gestación. 

 

En la tabla 04, observamos que el estado civil predominando fue de Conviviente con el 

73,6% y una paridad entre solteras y casadas del 12.7% y 13.2% respectivamente. Realidad 

palpable e innegable como lo ratifica Altamirano F. 6 con un 70.08% de convivientes en el 

Hospital Belén de Trujillo, siendo hoy por hoy el estado civil más predominando la ciudad 

de Trujillo. 
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En la tabla 05, el grado de instrucción más frecuente en gestantes con preeclampsia es la 

secundaria completa con el 58.5%, como Altamirano F. 6 con el 55.54%. El analfabetismo 

actualmente es solo de 1.5% de gestantes en el Hospital, datos parecidos refiere el Ministerio 

de Salud del Perú 5 siendo causa de la lucha contra el analfabetismo y el apoyo a la educación. 

Por el lado opuesto Martínez L. et al.3 obtuvo que en Colombia el 91.8% de las gestantes 

presentaban secundaria completa, observando la disparidad educativa entre países 

sudamericanos. 

 

En la tabla 06, el 57% de gestantes proviene de la ciudad de Trujillo, y el 43% provienen de 

otras provincias o departamentos, recalcando que el Hospital Regional Docente de Trujillo 

es un hospital referencial para emergencias obstétricas en el norte del país. Siendo el distrito 

de la Esperanza, el lugar de procedencia del cual más pacientes fueron atendidas con el 

29.8%. 

 

En la tabla 07, el 40.3% de casos de preeclampsia se presentó en primigestas, seguido por 

las multíparas con el 32.7% y solo un 2.6% en gran multíparas. Martínez L. et al.3 encontró 

que la preeclampsia apareció en un 50,3% en primigestas, por lo que Morales C.4 considera 

que ser primigesta es un principal factor de riesgo para desarrollar preeclampsia (OR: 1.54; 

IC 95%: 1.3-8.72; <0.01). 

 

En la tabla 08, observamos que los antecedentes personales como factor de riesgo son casi 

insignificantes, la hipertensión arterial es la más común con un 2% de casos, seguida de la 

diabetes mellitus con un 0.5%, mientras que el tabaco no se presentó en ninguna de las 

gestantes teniendo datos similares a Altamirano F. 6 donde el 0.7% (1) tenía el habido de 

fumar, y Martínez L. et al.3 encontró el 1.5% de fumadoras. Cortés S. 7 encontró que el 6,15% 

de las gestantes tenia de antecedente hipertensión arterial crónica. 

 

En la tabla 09, observamos que el 11.7% tiene el antecedente obstétrico de cesárea previa, 

seguido por gestación doble con el 7.5% y solo el 1.5% presento diabetes gestacional. Datos 

opuestos encontró Altamirano F. 6 con el 75.95% de preeclampticas tenían el antecedente de 

una cesárea previa. 
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En la tabla 10, el 55.5% de gestantes con preeclampsia fueron controladas durante su 

embarazo, y el 44.5% de ellas, no eran controladas. Altamirano F. 6 encontró que el 78.49% 

de las gestantes eran controladas, pero el Ministerio de Salud del Perú 5 hace hincapié que 

este dato estadístico es variable, y condicional a otros factores sociodemográficos. Por otro 

lado, Helewa ME 9 refiere que la preeclampsia es una enfermedad que se puede presentar en 

cualquier paciente, tenga o no tenga un control prenatal de su embarazo, información que 

tiene relación por la estrecha diferencia de solo un 11% entre un embarazo controlado o no. 

 

En la tabla 11, la preeclampsia con criterios de severidad es el tipo de preeclampsia más 

frecuente con el 73% y la preeclampsia sin criterios de severidad solo el 27% de gestantes. 

Altamirano F. 6 evidenció que la preeclampsia severa fue la presentación más frecuente con 

el 67.77%, mientras que Cortés S. 7 encontró que solo el 20% presentaba este tipo de 

patología. Cabe recalcar, que el HRDT al ser un hospital referencia, las patologías severas 

son más frecuentes que en nosocomios de menor resolución. 

 

En la tabla 12, la característica clínica más común fue la presión arterial ≥140/90 mmHg con 

el 96.7%, seguido de la proteinuria con el 77.2%, y las alteraciones hepáticas con el 69.4%. 

Clínica similar descrita por Helewa ME 9 para el diagnóstico y clasificación de la 

preeclampsia, denotando la presencia de signos o no de severidad. Martínez L.3 encontró que 

el 100% de las pacientes que el 56,2% y 47,6% desarrollaron edema y cefalea 

respectivamente, tuvieron preeclampsia severa. 

 

En la tabla 13, el tipo de parto más frecuente fue la Cesárea de emergencia con un 75.7%, y 

el 21.7% fue por parto espontáneo. Las cesáreas electivas representan solo el 2.5% de partos 

realizados en la población de estudio. Datos similares obtuvo Altamirano F. 6 con un total 

de 77.43% de cesáreas, y solo un 22.57% por parto eutócico.  Valores que guardan relación 

con los estipulado por Di Marco I 1 que, ante la presencia de preeclampsia severa, la vía de 

terminación recomendada es la cesárea de emergencia; por lo tanto, hay una relación 

directamente proporcional entre el tipo de culminación del embarazo con la severidad de la 

preeclampsia.   

 

En la tabla 14, la complicación más frecuente de la preeclampsia fue el síndrome HELLP 

con 6.2%, seguido por la Eclampsia con 1%, mientras que el 92.6% de gestantes no 
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desarrollan complicaciones. Martínez L.3 encontró datos similares con el 10,9% desarrollo   

síndrome HELLP y eclampsia el 1,8%; Altamirano F. 6 el 5,43% de casos de síndrome 

HELLP, siendo las complicaciones por preeclampsia infrecuentes en nuestro medio. 

 

En la tabla 15, se observa que el 97.6% de las pacientes afectadas por preeclampsia egresan 

del HRDT en condición de sana, y solo el 0.1% son trasladadas o fallecen, Datos similares 

encontró Altamirano F. 6 con un 99.71% de gestantes sanas, denotando que, en nuestro 

medio, los 2 grandes hospitales referenciales tienen un adecuado manejo hospitalario de la 

preeclampsia. 

 

En la tabla 16, podemos observar que hay una significancia del 0.003 entre la edad de las 

gestantes y el tipo de preeclampsia, denotando el 53.7% de la preeclampsia con criterios de 

severidad aparece en pacientes entre 18 y 35, siendo un grupo sin riesgo etario. De tal 

manera, nos enfoca a tener cuidado y prevención en este grupo de pacientes, para evitar 

complicaciones. 
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V. CONCLUSIONES  

 

 

❖ La incidencia global en el periodo de estudio fue de 10/100 gestantes manteniéndose 

la misma tendencia en los últimos cinco años. Y en relación a la letalidad, la mayor 

fue en el 2016. 

❖ Los factores de riesgo personales fueron la hipertensión arterial, diabetes mellitus y 

alcoholismo siendo poco significativos, y los factores de riesgo obstétricos fue la 

cesárea previa con un 11.7%, y la diabetes gestacional. 

❖ En relación a las características de las gestantes con preeclampsia tenemos el rango 

de edad fue de 18 a 35 años. 

❖ El 40.3% de gestantes con preeclampsia fueron primigestas, 58.5% tenían secundaria 

completa, 67.9% de las gestantes presentaron preeclampsia entre las 37 a 41 semanas 

de gestación y de estado civil Conviviente con el 73,6%. 

❖ La característica clínica más común fue la presión arterial ≥140/90 mmHg con el 

96.7%, seguido de la proteinuria con el 77.2%.  

❖ La preeclampsia con criterios de severidad es el tipo de preeclampsia más frecuente 

con el 73%. 

❖ Existe una relación significativa entre la severidad de la preeclampsia y la edad 

maternal. 
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VI. SUGERENCIAS  

 

 

Los estudios epidemiológicos son relevantes para monitorizar los daños más frecuentes en 

la población y siendo la enfermedad materna una prioridad sanitaria en el Perú, es necesario 

que este tipo de estudios se realicen periódicamente, anualmente y quinquenal, a fin de poder 

detectar cambios en su comportamiento que permitan implementar medidas de prevención 

y control. 

 

Se debe considerar realizar estudios comparativos a nivel regional, entre los diferentes 

hospitales de II y III nivel de atención de Minsa, EsSalud, fuerzas policiales, militares y 

entidades privadas al fin de determinar la carga del daño en la población de gestantes en esos 

establecimientos. 
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ANEXOS 

 

ANEXO 01 

 

CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO DE PREECLAMPSIA 

 

Presión arterial sistólica ≥140 mmHg o presión arterial diastólica ≥90 mmHg en 

dos ocasiones al menos cuatro horas después de las 20 semanas de gestación en un 

paciente previamente normotensivo Y el nuevo inicio de uno o más de los siguientes 

* 

Proteinuria ≥0.3 g en una muestra de orina de 24 horas o una relación proteína / 

creatinina ≥0.3 (mg / mg) (30 mg / mmol) en una muestra de orina al azar o varilla 

medidora ≥1 + si una medición cuantitativa no está disponible 

Recuento de plaquetas <100,000/mm3 

Creatinina sérica> 1.1 mg / dL (97.2 micromol / L) o el doble de la concentración de 

creatinina en ausencia de otra enfermedad renal 

Transaminasas hepáticas al menos el doble del límite superior de las concentraciones 

normales para el laboratorio local 

Edema pulmonar 

Síntomas cerebrales o visuales (p. Ej., Cefaleas persistentes y de inicio reciente que no 

responden a las dosis habituales de analgésicos, visión borrosa, luces intermitentes o 

chispas, escotomas) 

* Si la presión arterial sistólica es ≥160 mmHg o la presión arterial diastólica es ≥110 mmHg, 

la confirmación en minutos es suficiente. 

American College of Obstetricians and Gynecologists 8 
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ANEXO 02 

 

EN UN PACIENTE CON PREECLAMPSIA, LA PRESENCIA DE UNO O MÁS DE 

LOS SIGUIENTES INDICA UN DIAGNÓSTICO DE "PREECLAMPSIA CON 

CARACTERÍSTICAS GRAVES" 

 

Elevación severa de la presión arterial  

Presión arterial sistólica ≥160 mmHg o presión arterial diastólica ≥110 mmHg en dos 

ocasiones con un intervalo de al menos cuatro horas mientras el paciente está en reposo 

(el tratamiento antihipertensivo puede iniciarse tras la confirmación de hipertensión grave, 

en cuyo caso los criterios para la elevación de la presión arterial severa pueden satisfecho 

sin esperar hasta que hayan transcurrido cuatro horas) 

Síntomas de la disfunción del sistema nervioso central 

Trastornos cerebrales o visuales de inicio reciente, como: 

▪ Fotopsia, escotoma, ceguera cortical, vasoespasmo retiniano. 

▪ Dolor de cabeza severo (es decir, incapacitante, "el peor dolor de cabeza que he 

tenido alguna vez") o dolor de cabeza que persiste y progresa a pesar de la terapia 

analgésica. 

▪ Estado mental alterado. 

Anormalidad hepática 

Dolor severo persistente en el cuadrante superior derecho o epigástrico que no responde a 

la medicación y que no se explica por un diagnóstico alternativo o concentración de 

transaminasas séricas ≥2 veces el límite superior del rango normal, o ambos. 

Trombocitopenia 

<100,000/mm3 

Anormalidad renal 

Insuficiencia renal progresiva (creatinina sérica> 1.1 mg / dL o una duplicación de la 

concentración sérica de creatinina en ausencia de otra enfermedad renal) 

Edema pulmonar 

American College of Obstetricians and Gynecologists 8 

 

 

 



 
 

53 
 

ANEXO 03 

 

CRITERIOS PARA LA HIPERTENSIÓN GESTACIONAL 

 

Nuevo inicio de presión arterial sistólica ≥140 mmHg 

O 

Presión arterial diastólica ≥90 mmHg 

Y 

sin proteinuria ni signos de daño a los órganos terminales 

Desarrollando DESPUÉS de la semana 20 de gestación en mujeres que se sabe que son 

normotensas antes del embarazo; la presión arterial debe elevarse en al menos dos 

ocasiones con al menos seis horas de diferencia 

Helewa ME, Burrows RF, Smith J, et al. 9 

 

 

ANEXO 04 

 

FACTORES CLÍNICOS QUE SE HAN ASOCIADO CON UN MAYOR RIESGO DE 

DESARROLLAR PREECLAMPSIA 

 

Nuliparidad 

Preeclampsia en un embarazo anterior 

Edad > 40 años o < 18 años 

Antecedentes familiares de preeclampsia 

Hipertensión crónica 

Enfermedad renal crónica 

Enfermedad autoinmune (p. Ej., Síndrome antifosfolípido, lupus eritematoso sistémico) 

Enfermedad vascular 

Diabetes mellitus (pregestacional y gestacional) 

Gestación múltiple 

Obesidad 

Raza negra 
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Hidropesía fetal 

La embarazada (ella misma) era pequeña para la edad gestacional 

Restricción del crecimiento fetal, desprendimiento prematuro de placenta o muerte fetal 

en un embarazo anterior 

Intervalo de embarazo prolongado si el embarazo anterior fue normotenso; si el embarazo 

anterior fue preeclampsia, un intervalo corto de embarazo aumenta el riesgo de recurrencia 

Factores relacionados al compañero (nuevo compañero, exposición limitada a los 

espermatozoides [p. Ej., Uso previo de anticonceptivos de barrera]) 

Fertilización in vitro 

Nivel elevado de plomo en la sangre 

 

Bartsch E, Medcalf KE, Park AL, et al. 15 
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GLOSARIO DE TÉRMINOS 

 

Preeclampsia: Se define como al nuevo inicio de un cuadro hipertensivo y proteinuria o 

hipertensión y una significativa disfunción de los órganos diana con o sin proteinuria 

posterior a las 20 semanas de gestación en una mujer previamente normotensa. Además, 

puede desarrollarse después del parto. La hipertensión grave o los síntomas/signos de lesión 

significativa de órganos, representan el grave extremo del espectro de la enfermedad. 8, 9 

 

En el 2013, el Colegio Estadounidense de Obstetras y Ginecólogos eliminó a la proteinuria 

como un criterio diagnóstico esencial de la preeclampsia. También eliminó la proteinuria 

masiva (5 g/24 horas) y la restricción de crecimiento intrauterino (RCIU) como posibles 

características de la gravedad de la enfermedad, ya que la proteinuria masiva tiene una pobre 

correlación con el resultado, y la restricción del crecimiento intrauterino se maneja de 

manera similar ya sea que se diagnostique o no la preeclampsia. Oliguria también se eliminó 

como una característica grave de la enfermedad. 8 

 

La eclampsia se define como el desarrollo de convulsiones de gran mal en una embarazada 

con preeclampsia, en ausencia de otras complicaciones neurológicas que expliquen la 

convulsión. 9  

 

El síndrome HELLP (anemia hemolítica, enzimas hepáticas elevadas y trombocitopenia) 

probablemente represente una complicación grave de la preeclampsia, pero esta relación 

continúa siendo controvertida; el síndrome HELLP puede ser un trastorno independiente de 

la elevación de la presión arterial. Entre el quince y el veinte por ciento de los pacientes 

afectados no tienen hipertensión o proteinuria relacionada, lo que conlleva que algunas 

autoridades opinen que el síndrome HELLP es un trastorno independiente de la 

preeclampsia. 9 

▪ Hipertensión crónica / preexistente: se define como la hipertensión arterial que 

antecede a la gestación o está presente al menos 2 ocasiones antes de la semana 20 

de embarazo o que persiste por más de 12 semanas después del nacimiento. 9 

 

▪ Preeclampsia superpuesta a la hipertensión crónica / preexistente: Se define 

como el nuevo inicio de proteinuria, significativa disfunción de los órganos diana o 
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ambas después de las veinte semanas de gestación en una mujer con hipertensión 

arterial crónica / preexistente. Para las mujeres con hipertensión arterial crónica / 

preexistente que presentan proteinuria antes o al principio del embarazo, la 

preeclampsia superpuesta se conceptualiza como el empeoramiento o hipertensión 

arterial resistente (especialmente aguda) en la última mitad del embarazo o desarrollo 

de síntomas / signos representan el grave extremo del espectro de la enfermedad.  9 

(Anexo 02).  

 

▪ Hipertensión gestacional: Se define como la hipertensión arterial sin proteinuria u 

otros signos / síntomas de disfunción orgánica relacionada con la preeclampsia que 

se desarrolla posterior de las veinte semanas de gestación (Anexo 03). Algunas 

embarazadas (del diez al veinticinco por ciento) con hipertensión gestacional pueden 

llegar a desarrollar signos y/o síntomas de preeclampsia. Normalmente se resuelve a 

las doce semanas posteriores al parto. Si la presión arterial sigue elevada más allá de 

las doce semanas posteriores al parto, el diagnóstico se "reevalúa" a la hipertensión 

crónica / preexistente que se enmascaró por el cambio fisiológico de la disminución 

de la tensión arterial que pasa al iniciar el embarazo. Si la hipertensión arterial se 

resuelve posterior al parto, y si los signos y/o síntomas de la preeclampsia no se han 

manifestado, el diagnóstico puede ser "reevaluado" a la hipertensión transitoria del 

embarazo. 9 

 


