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RESUMEN 

Objetivo: Determinar los factores predictores de pre eclampsia en el Hospital 

Manuel Núñez Butrón de Puno en el año 2021. Metodología: El estudio fue de tipo 

observacional, retrospectivo y relacional. La población estuvo constituida por todas las 

gestantes hospitalizadas en el servicio de gineco obstetricia del Hospital Manuel Núñez 

Butrón de Puno en el año 2021. No se calculó tamaño de muestra, ingresaron al estudio 

250 gestantes. En el análisis estadístico, se describe las variables cualitativas calculando 

frecuencias absolutas y porcentuales, y en las variables cuantitativas medidas de 

tendencia central y dispersión. Para contrastar las hipótesis se calculó el odds ratio, el 

intervalo de confianza y el valor de p de Fisher. Para evaluar la utilidad predictiva se 

calculó la sensibilidad, especificidad, VPP positivo y VPN. El análisis se realizó con un 

nivel de confianza de 95% en el software SPSS versión 21. Resultados: Se encontró 

125 casos pre eclampsia, el 72% fueron leves y el 28% severas. Los factores predictores 

de pre eclampsia fueron edad gestacional entre 33 y 36 semanas (OR: 4.8; IC95%: 2.3-

10.3; p: 0.00001), antecedente de pre eclampsia (OR: 25.3; IC95%: 12.3-3423.3; p: 

0.0002), ganancia de peso excesiva se (OR: 2.7; IC95%: 1.3-5.4; p: 0.005), ganancia de 

peso deficiente (OR: 3.8; IC95%: 2.1-6.9; p: 0.000009), hematocrito < 40% (OR: 2.1; 

IC95%: 1.2-3.5; p: 0.005), plaquetas < 150,000 (OR: 5.4; IC95%: 1.8-16.4; p: 0.0008), 

tiempo de protrombina > 15 segundos (OR: 2.6; IC95%: 1.5-4.3; p: 0.0003), ALT > 36 

U/L (OR: 2.4; IC95%: 1.3-4.5; p: 0.003), creatinina ≥  a 1.1 mg/dl (OR: 11.9; IC95%: 

1.5-94.2; p: 0.003).  El antecedente de pre eclampsia tuvo el más alto valor predictivo 

(VPP: 100%). Conclusiones: Los factores predictores de pre eclampsia fueron edad 

gestacional entre 33 y 36 semanas, antecedente de pre eclampsia, ganancia de peso 

excesiva, ganancia de peso deficiente, hematocrito < 40%, plaquetas < 150,000, tiempo 

de protrombina > 15 segundos, ALT > 36 U/L y creatinina ≥ 1.1 mg/dl y proteinuria ≥ 

300 mg/24 horas. 

 Palabras Clave: Factores, predictivos, pre eclampsia. 
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ABSTRACT 

Objective: To determine the predictors of preeclampsia at the Manuel Núñez Butrón 

Hospital in Puno in 2021. Methodology: The study was observational, retrospective 

and relational. The population consisted of all pregnant women hospitalized in the 

obstetrics and gynecology service of the Manuel Núñez Butrón Hospital in Puno in 

2021. No sample size was calculated, 250 pregnant women entered the study. In the 

statistical analysis, the qualitative variables are described by calculating absolute and 

percentage frequencies, and in the quantitative variables measures of central tendency 

and dispersion. To test the hypotheses, the odds ratio, confidence interval, and Fisher's p 

value were calculated. To assess the predictive utility, sensitivity, specificity, positive 

PPV, and NPV were calculated. The analysis was performed with a confidence level of 

95% in the SPSS version 21 software. Results: 125 pre-eclampsia cases were found, 

72% were mild and 28% severe. Pre-eclampsia predictors were gestational age between 

33 and 36 weeks (OR: 4.8; 95% CI: 2.3-10.3; p: 0.00001), history of pre-eclampsia 

(OR: 25.3; 95% CI: 12.3-3423.3; p: 0.0002 ), excessive weight gain (OR: 2.7; 95%CI: 

1.3-5.4; p: 0.005), poor weight gain (OR: 3.8; 95%CI: 2.1-6.9; p: 0.000009), hematocrit 

< 40% ( OR: 2.1; 95%CI: 1.2-3.5; p: 0.005), platelets <150,000 (OR: 5.4; 95%CI: 1.8-

16.4; p: 0.0008), prothrombin time > 15 seconds (OR: 2.6; 95%CI: 1.5-4.3; p: 0.0003), 

ALT > 36 U/L (OR: 2.4; 95%CI: 1.3-4.5; p: 0.003), creatinine ≥ 1.1 mg/dl (OR: 11.9; 

95%CI: 1.5-94.2 ; p: 0.003). A history of preeclampsia had the highest predictive value 

(PPV: 100%). Conclusions: Pre-eclampsia predictors were gestational age between 33 

and 36 weeks, history of pre-eclampsia, excessive weight gain, poor weight gain, 

hematocrit < 40%, platelets < 150,000, prothrombin time > 15 seconds, ALT > 36 U/L 

and creatinine ≥ 1.1 mg/dl. 

 Keywords: Factors, predictors, preeclampsia. 
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CAPÍTULO I 

INTRODUCCIÓN 

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La pre eclampsia es una patología propia del embarazo se presenta después de 

las 20 semanas de gestación y se caracteriza por hipertensión arterial producida por 

vasoconstricción periférica y disminución de la distensión arterial (1). 

Todavía no se conoce bien el origen de la enfermedad, algunos autores 

consideran que existe una invasión deficiente del trofoblasto hacia las arterias espirales, 

lo que produce una remodelación alterada con lesiones arteriales y disminución de 

aporte de oxígeno en la circulación uteroplacentaria (2). 

La disminución del aporte sanguíneo en la circulación útero placentaria produce 

algunas sustancias debido a la oxidación lipídica, las cuales alteran la estructura y 

funcionamiento de las membranas endoteliales de la placenta (3).  

La etiopatogenia de pre eclampsia señala que en la gestante se presentan varias 

etapas de migración del trofoblasto, para que se presente esta patología en la segunda 

etapa de migración del trofoblasto se invade la capa muscular de las arterias espirales. 

Si no se produce una adecuada remodelación de las arterias espirales se inicia un 

ambiente hipóxico que produce una serie de eventos en cascada que ocasionan una 

función endotelial anormal. Por esta razón hay vasoconstricción, además se tornan de 

paredes rígidas y delgadas lo que dificulta la circulación sanguínea, lo que conlleva a la 

hipertensión y proteinuria por daño renal (4). 
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Luego de la vasoconstricción en la placenta se produce alteraciones de la misma 

liberándose componente trofoblástico a la circulación periférica, el cual contiene 

tromboplastinas que producen coagulación intravascular diseminada. Todo esto 

ocasiona daño a nivel hepático y renal (5). 

Por otro lado, la literatura menciona que existen diferentes factores de riesgo 

dentro de ellos se encuentran factores demográficos, clínicos y laboratoriales. Se 

consideran los más importantes como predictores de preeclampsia; la elevación de la 

presión arterial, la disminución del volumen urinario de 24 horas, incremento de ácido 

úrico, disminución del recuento plaquetario y elevación del LDH (6). 

La preeclampsia es un problema de salud pública. De acuerdo a los informes de 

la OMS la pre eclampsia ocupa el segundo lugar como causa de muerte materna con 

14%. En el Perú en el año 2018 fue la primera casusa de dichas muertes con 28.7%. En 

el instituto materno perinatal de Lima es la primera causa de las complicaciones 

obstétricas con 56.6% (7). 

Debemos tener en cuenta que en la población de altura se presenta un 

incremento en los niveles de hemoglobina lo que produce mayor viscosidad sanguínea y 

disminución del flujo útero-placentario, lo que es un factor que desencadena las 

alteraciones en la placenta (8). 

Por todo lo antes mencionado se planteó realizar el presente estudio que tuvo 

como propósito determinar los factores predictores de pre eclampsia en el Hospital 

Manuel Núñez Butrón de Puno 2021. 
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1.2. FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 

Problema general: 

¿Cuáles son los factores predictores de pre eclampsia en el Hospital Manuel Núñez 

Butrón de Puno 2021?  

Problemas específicos: 

- ¿Cuáles son los factores demográficos predictores de pre eclampsia en el 

Hospital Manuel Núñez Butrón de Puno 2021? 

- ¿Cuáles son los factores obstétricos predictores de pre eclampsia en el Hospital 

Manuel Núñez Butrón de Puno 2021? 

- ¿Cuáles son los factores laboratoriales predictores de pre eclampsia en el 

Hospital Manuel Núñez Butrón de Puno 2021? 

1.3. HIPÓTESIS: 

Ho: Las características demográficas, obstétricas y laboratoriales no son factores 

predictores de pre eclampsia en el Hospital Manuel Núñez Butrón de Puno en el año 

2021. 

Ha: Las características demográficas, obstétricas y laboratoriales son factores 

predictores de pre eclampsia en el Hospital Manuel Núñez Butrón de Puno en el año 

2021. 

1.4. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 

Se considera que el 7% a 10% de las gestaciones se complican con pre 

eclampsia. Clínicamente se describe la hipertensión y proteinuria que se presenta a las 

20 semanas de gestación en embarazadas sin antecedente de hipertensión; se menciona 
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que el 10 a 15% se presentan antes de las 34 semanas. Predecir pre eclampsia solo con 

datos clínicos es difícil, debido a que muchas gestantes presentan estos marcadores de 

riesgo clínicos y no presentan posteriormente pre eclampsia. El presente estudio es 

importante porque además de los marcadores clínicos adiciona marcadores 

laboratoriales, la conjunción de estos marcadores hace más confiable la predicción de 

pre eclampsia (9). 

Considerando que la pre eclampsia en el Hospital Manuel Núñez Butrón de 

Puno es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad materna, y que se ha 

realizado múltiples estudios sobre este tema, pero la mayoría de los estudios se han 

realizado en altitudes menores a 3000 msnm, y el hospital donde se va a realizar el 

estudio se encuentra a 3810 msnm, por lo que es posible que los valores de corte de los 

factores clínicos y de las pruebas de laboratorio sean diferentes. 

El presente estudio pretende determinar los factores predictores de pre 

eclampsia, poniendo énfasis en los criterios clínicos y laboratoriales. 

El conocer estos factores predictores permitirá proponer estrategias para el 

manejo adecuado de la patología y disminuir la prevalencia de las consecuencias 

negativas de la madre y el feto. 

Por otro lado, los resultados de esta investigación servirán como un referente 

para futuras investigaciones similares.  

1.5. OBJETIVOS: 

Objetivo general: 

Determinar los factores predictores de pre eclampsia en el Hospital Manuel 

Núñez Butrón de Puno en el año 2021.  
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Objetivos específicos: 

1. Describir los factores demográficos predictores de pre eclampsia en el Hospital 

Manuel Núñez Butrón de Puno en el año 2021. 

2. Precisar los factores obstétricos predictores de pre eclampsia en el Hospital 

Manuel Núñez Butrón de Puno en el año 2021. 

3. Determinar los factores laboratoriales predictores de pre eclampsia en el 

Hospital Manuel Núñez Butrón de Puno en el año 2021  
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CAPÍTULO II 

REVISIÓN DE LITERATURA 

2.1.      ANTECEDENTES 

A nivel internacional 

Zerna C, et al (2019) realizaron una investigación en Ecuador, con el objetivo de 

determinar los factores predictores de pre eclampsia. Fue un metanálisis. Encontraron 

como promedio de edad 26 años, la presión arterial promedio fue de 131.4/80 mm de 

Hg, promedio de proteinuria de 24 horas352 mg/l, promedio de ácido úrico de 5.46 

mg/dl, promedio de creatinina sérica 1.1 mg/dl.  Concluyeron que los factores 

predictivos de pre eclampsia fueron la presión arterial, la proteinuria, el ácido úrico y la 

creatinina sérica (10). 

Martínez B (2019) desarrolló un estudio en Ecuador en el 2017, cuyo objetivo 

fue identificar la relación de la uricemia con las complicaciones maternas y fetales. Fue 

un estudio transversal con 185 pacientes. Encontraron que la edad de las pacientes fue 

de 15 a 45 años, el 42% tenían unión libre, el 51% procedencia de zona urbana, la 

incidencia de uricemia fue de 37 (IC: 30-44), los factores asociados a hiperuricemia 

fueron: eclampsia (OR: 2.8, IC: 2.3-3.4, p: 0.02), bajo peso (OR: 2.3, IC: 1.6-3.3, p: 

0.0001), prematuridad (OR: 1.7, IC: 1.2-2.7, p: 0.02). Concluyó que la hiperuricemia 

predice eclampsia, bajo peso y prematuridad (11). 

 Lozoya M (2019) llevó a cabo un estudio en España en el periodo del 2014 al 

2016, con el objetivo de evaluar la utilidad de los biomarcadores para predecir pre 

eclampsia. Fue un ensayo clínico con 119 pacientes. Encontró los siguientes factores 

útiles para predecir pre eclampsia: índice de masa corporal (p: 0.04), pre eclampsia 
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previa (p: 0.01), antecedente diabetes (p: 0.001), hipertensión crónica (p: 0.007), artritis 

reumatoide (p: 0.01), ALT (p: 0.009), AST (p: 0.001), lipoproteína A (p: 0.001), ácido 

úrico (p: 0.004), LDH (p: 0.03), PCR (p: 0.004).  Concluyó que los biomarcadores 

predictores de pre eclampsia fueron índice de masa corporal, pre eclampsia previa, 

antecedente de diabetes, hipertensión crónica, artritis reumatoide, ALT, AST, 

lipoproteína A, ácido úrico, LDH, PCR (12).   

Barlandas N, et al (2018) realizaron un estudio en México en el periodo del 2016 

al 2017, con el objetivo de identificar los parámetros asociados a pre eclampsia. Fue un 

estudio descriptivo transversal. Encontraron valores de colesterol entre 99 a 443 mg/dl, 

triglicéridos entre 80 a 532 mg/dl, el 4% de pacientes con glucosa elevada, el 38% 

tuvieron hematocrito bajo. Concluyeron que los parámetros asociados a pre eclampsia 

fueron colesterol, triglicéridos, glucosa y hematocrito (13). 

A nivel nacional 

Araos L (2020) realizó una investigación en Lima en el 2019, con el objetivo de 

describir la relación del ácido úrico con la pre eclampsia. Fue un estudio descriptivo 

retrospectivo con 130 pacientes. Encontró el promedio de edad de 27 años, el promedio 

de uricemia de 5.7 mg/dl, el 85% tuvieron ácido úrico elevado. Concluyó que existe 

relación entre ácido úrico y pre eclampsia (14). 

Barturen K, et al (2020) ejecutaron un estudio en Chiclayo en el año 2017, cuyo 

objetivo fue describir los factores que influyen en la evolución de pre eclampsia sin 

criterios de severidad a pre eclampsia con criterios de severidad. Fue un estudio de 

casos y controles con 110 casos y 110 controles. Encontraron que los factores 

relacionados fueron presión arterial sistólica elevada (p: 0.0001), presión arterial 

diastólica elevada (p: 0.006), proteinuria elevada (p: 0.005), creatinina elevada (p: 
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0.001), diuresis aumentada (p: 0.01), edema generalizado (p: 0.009), ecografía doppler 

alterada (p: 0.001). Concluyeron que los factores relacionados fueron presión arterial 

sistólica elevada, presión arterial diastólica elevada, proteinuria elevada, creatinina 

elevada, diuresis aumentada, edema generalizado, ecografía doppler alterada (15). 

A nivel Regional 

Flores J (2022) desarrollo una investigación en el “Hospital Manuel Núñez 

Butrón de Puno” en el 2020, cuyo objetivo fue describir los factores relacionados a pre 

eclampsia. Fue un estudio de casos y controles retrospectivo con 123 casos y 123 

controles. Encontró como factores relacionados: menos de 6 controles prenatales (OR: 

2.9: IC: 1.6-1.5; p: 0.0001), obesidad preconcepcional (OR: 2.7; IC: 1.3-5.8; p: 0.009), 

nivel académico primaria (OR: 0.2; IC: 0.04-0.6; P: 0.008), nivel académico secundario 

(OR: 0.4; IC: 0.2-0.8: p: 0.006), ocupación ama de casa (OR: 5.9; IC: 1.7-20.3; p: 

0.005), procedencia rural (OR: 2.5; IC: 1.4-4.5; p: 0.001). Concluyó que los factores 

relacionados a pre eclampsia fueron menos de 6 controles prenatales, obesidad 

preconcepcional, nivel académico primaria, nivel académico secundario, ocupación ama 

de casa, procedencia rural (16). 

Núñez C (2020) realizo una investigación en el “Hospital III EsSalud Puno” en 

el 2019, con el objetivo de describir la asociación entre peso materno excesivo y pre 

eclampsia. Fue un estudio analítico retrospectivo con 100 gestantes. Encontró que el 

77% tenían entre 31 y 40 años, el 65% pesaban entre 51 y 60 Kg, el 76% tuvo pre 

eclampsia, el 100% de gestantes con sobrepeso presentaron pre eclampsia, el 83% de 

gestantes con sobrepeso desarrollaron pre eclampsia. Concluyó que el aumento excesivo 

de peso en la gestante fue un factor de riesgo para pre eclampsia (17). 
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Mamani N (2017) llevó a cabo una investigación en Juliaca en el 2017, con el 

objetivo de relacionar el ácido úrico con la pre eclampsia. Fue un estudio relacional 

prospectivo con 149 gestantes. Encontró que el 85% tuvieron ácido úrico normal, el 

15% tuvo hiperuricemia (p< 0.05). Concluyó que hay relación entre hiperuricemia y pre 

eclampsia (18). 

2.2.      REFERENCIAS TEÓRICAS 

2.2.1. Aspectos generales 

La pre eclampsia se caracteriza por la aparición de hipertensión y daño en 

órganos específicos, como la presencia de proteínas en la orina, después de las 20 

semanas de embarazo (19). 

La fisiopatología de este proceso complejo implica la interacción de múltiples 

sistemas de órganos. El síndrome clínico comienza con una invasión anormal del 

trofoblasto, incluso antes de que muchas mujeres se den cuenta de que están 

embarazadas y mucho antes de que aparezcan los síntomas clínicos de la enfermedad 

(20, 21). 

Durante la implantación normal, los trofoblastos invaden el endometrio 

decidualizado. Esto resulta en la remodelación de las arterias espirales y la obliteración 

de la capa media de las arterias espirales del miometrio. Como resultado, se facilita un 

mayor flujo sanguíneo hacia la placenta, independientemente de los cambios 

vasomotores maternos (22). 

En el caso de pre eclampsia, los trofoblastos no logran transformarse en células 

endoteliales, lo que causa una disfunción en su capacidad de invasión y una 

remodelación incompleta de las arterias espirales. Como consecuencia, primero existe 
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obstrucción sanguínea y luego isquemia placentaria resultante, se produce un 

incremento en los niveles de marcadores antiangiogénicos como el receptor 1 soluble de 

tirosina quinasa-1 (sFlt-1) y la endoglina soluble (sEng) (23). 

sFlt-1 se ha propuesto como un mecanismo subyacente que explica la 

enfermedad tanto en la madre como en el feto. Su acción consiste en unirse y reducir los 

niveles de factores de crecimiento como el factor de crecimiento endotelial vascular 

(VEGF) y el factor de crecimiento placentario (PlGF). Estos factores son fundamentales 

para la función de las células endoteliales, especialmente en tejidos con endotelio 

fenestrado, como el hígado y los glomérulos (24). 

En consecuencia, se produce disfunción endotelial en los vasos sanguíneos de la 

madre. La endoglina soluble (sEng) actúa como un receptor en la superficie celular, y al 

unirse, reduce los niveles del factor de crecimiento transformante beta (TGF-β), que 

normalmente estimula la migración y proliferación de las células endoteliales. Estos 

factores provocan una serie de efectos que resultan en disfunción endotelial, 

vasoconstricción, estrés oxidativo y formación de microtrombos. Estos procesos 

contribuyen a la afectación de múltiples sistemas de órganos y, por lo tanto, a las 

características clínicas observadas en la pre eclampsia. Además, es posible que el estrés 

endotelial preexistente, como el aumento de la actividad del sistema nervioso simpático 

debido a la disminución del volumen sanguíneo, predisponga aún más al desarrollo de 

pre eclampsia (25). 

Además de la disfunción endotelial, se observan alteraciones en el sistema 

inmunológico que contribuyen al fenotipo de pre eclampsia. En un embarazo normal, 

las células T auxiliares adoptan un perfil antiinflamatorio Th2, que ayuda a contrarrestar 

las citoquinas proinflamatorias, los autoanticuerpos del receptor de angiotensina II tipo 
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1 (AT1R), las especies reactivas de oxígeno de la placenta y la endotelina-1. Sin 

embargo, en la pre eclampsia, las células T auxiliares tienden a cambiar hacia el perfil 

Th1, lo que resulta en una mayor liberación de citocinas proinflamatorias como la 

interleucina (IL)-12 e IL-18, y una disminución de la IL-10. Estos cambios promueven 

la apoptosis y reducen la invasión del trofoblasto (26). 

Los linfocitos B CD19+ CD5+ aumentados pueden contribuir a la producción de 

factores antiangiogénicos. Se cree que las células asesinas naturales uterinas, que 

difieren de las células asesinas naturales periféricas, también están involucradas, ya que 

la inhibición de las células asesinas naturales uterinas puede dar lugar a una 

remodelación defectuosa de las arterias espirales. Además, se ha observado que las 

vesículas liberadas por los trofoblastos, pueden estimular una respuesta inflamatoria en 

la placenta. La proteína de unión al ARN LIN28, que tiene dos formas conocidas como 

LIN28A y LIN28B, desempeña un papel importante en el metabolismo, diferenciación, 

crecimiento e invasión celular. En un embarazo normal, se encuentra un aumento de 

LIN28B en los trofoblastos extravellosos y la placenta. Sin embargo, en pre eclampsia, 

se observa una disminución de los niveles de LIN28 en la placenta, lo que sugiere su 

participación en la reducción de la diferenciación e invasión del trofoblasto, así como en 

la promoción de la inflamación. Además, en la pre eclampsia existe niveles elevados de 

complemento, lo que provoca una desregulación del sistema del complemento y 

aumentos adicionales de sFlt-1. También se ha observado que las mujeres con pre 

eclampsia presentan reducción de los antígenos leucocitarios humanos G y E del 

complejo de histocompatibilidad, lo cual sugiere un desequilibrio inmunológico (27). 

Se ha encontrado que múltiples componentes genéticos están implicados en la 

aparición de pre eclampsia. Se han asociado mutaciones en el componente 3 del 
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complemento con esta condición, lo cual podría explicar en parte la desregulación del 

sistema del complemento observado en pre eclampsia. Además, se ha identificado la 

presencia de mutaciones en el gen corin, que es una proteína cardíaca que activa el 

péptido natriurético atrial, y estas mutaciones se han asociado con pre eclampsia. 

Asimismo, el perfil de expresión génica global obtenido a partir de muestras de 

vellosidades coriónicas de mujeres con pre eclampsia indica la existencia de una 

susceptibilidad genética a esta condición (28). 

En mujeres no embarazadas con antecedentes de pre eclampsia grave, se observó 

que las células del estroma endometrial no lograron decidualizarse adecuadamente in 

vitro y mostraron una falta de actividad transcripcional. Además, se identificaron 

defectos en la expresión génica en el tejido decidual de mujeres con pre eclampsia. Se 

ha asociado la deficiencia de L-3 hidroxiacil-CoA deshidrogenasa de cadena larga, un 

trastorno del metabolismo de los ácidos grasos, con pre eclampsia. Un estudio encontró 

que las mujeres que desarrollan pre eclampsia tienen una mayor probabilidad de portar 

mutaciones de pérdida de función en 43 genes asociados con la miocardiopatía dilatada 

idiopática y periparto, siendo el gen TTN, que codifica la proteína titina sarcomérica, el 

que presenta la mayor frecuencia de mutaciones. Los estudios de asociación de todo el 

genoma han identificado que ciertos polimorfismos de un solo nucleótido, como el 

rs4769613 cerca del gen tirosina quinasa 1 similar a FMS, y el rs9478812 dentro de la 

proteína PLEKHGI, que está implicada en la regulación de la presión arterial, están 

asociados con pre eclampsia. Hasta ahora, no se han identificado mutaciones causales 

en los genes del factor de crecimiento placentario (PlGF), sFlt-1 o sEng. Sin embargo, 

el uso de técnicas de secuenciación de próxima generación ofrece una herramienta 

prometedora y asequible para analizar grandes regiones genómicas y estudiar la 

influencia genética en pre eclampsia (29, 30). 



24 
 
 

Finalmente, se ha comprobado que ciertos factores de riesgo adquiridos 

aumentan la probabilidad de desarrollar pre eclampsia. La obesidad, definida por un 

índice de masa corporal superior a 30, y la diabetes son dos condiciones que se asocian 

con un aumento del riesgo relativo de 3.5 cada una. Además, la hipertensión crónica, la 

enfermedad renal crónica, la apnea obstructiva del sueño, la diabetes pregestacional, el 

lupus eritematoso sistémico, el síndrome antifosfolípido, la artritis reumatoide, la edad 

materna mayor de 35 años, la nuliparidad, los embarazos múltiples, la hidropesía fetal, 

la mola hidatiforme y las tecnologías de reproducción asistida también se han asociado 

con pre eclampsia (31). 

Aunque la placentación anormal puede desencadenar el desarrollo inmediato pre 

eclampsia, se ha observado que existe una disfunción cardiovascular y de otros órganos 

previa a la concepción. Además, la pre eclampsia está asociada con consecuencias a 

largo plazo después del parto, especialmente en términos de efectos cardiovasculares. 

Estudios han demostrado que las mujeres con antecedentes de pre eclampsia tienen 

tasas más altas de hipertensión, enfermedad cardíaca isquémica/síndrome coronario 

agudo recurrente, insuficiencia cardíaca, accidente cerebrovascular y mortalidad. Al 

examinar las anomalías en la estructura y función cardiovascular, es posible identificar 

áreas potenciales para la intervención clínica con el objetivo de reducir el riesgo y la 

carga de la enfermedad. En la siguiente discusión, se revisará la comprensión actual de 

la fisiopatología de cada manifestación clínica de pre eclampsia (32). 

2.2.2. Etiología 

A pesar de que se cuenta con un amplio conocimiento sobre la presentación 

clínica, los criterios de diagnóstico y el tratamiento de preeclampsia utilizada en la 

práctica actual, la causa subyacente de esta enfermedad aún no se comprende 



25 
 
 

completamente. Una teoría ampliamente aceptada sostiene que la preeclampsia se 

origina en una placentación anormal que provoca una disfunción fisiológica 

significativa en la madre. A pesar de los desafíos que presenta, se ha demostrado de 

manera sólida que en la preeclampsia se tiene un origen etiológico fundamentado en una 

placentación anormal, lo cual conlleva a una remodelación anómala de las arterias 

espirales, isquemia placentaria, hipoxia y estrés oxidativo (33). 

2.2.3. Cuadro clínico 

Aunque la preeclampsia generalmente se presenta con una historia y signos 

físicos característicos, existen diferentes presentaciones atípicas. En esta sección, se 

revisarán las presentaciones más comunes de preeclampsia, así como aquellas que 

requieren una mayor investigación y pruebas de diagnóstico cuando están presentes. 

Los hallazgos más comunes en los antecedentes de las pacientes con 

preeclampsia incluyen quejas de un nuevo dolor de cabeza que no se debe a otro 

diagnóstico alternativo y que no responde a la medicación. Esta queja puede ir 

acompañada o no de alteración visual. Además, las pacientes pueden experimentar dolor 

en el cuadrante superior derecho o en la zona epigástrica, acompañado de náuseas o 

vómitos. También pueden presentar dificultad para respirar y un aumento percibido de 

edema en miembros inferiores, ambos empeorando desde los síntomas iniciales 

relacionados con el embarazo. 

Las pacientes que presenten cualquiera de estas características o una 

combinación de ellas deben someterse a un examen físico completo. Esto incluye una 

evaluación de los signos vitales, en particular la presión arterial. Si la presión arterial 

sistólica es igual o superior a 140 mmHg, o la presión diastólica es igual o superior a 90 

mmHg, se debe sospechar de preeclampsia. En pacientes con más de 20 semanas de 
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gestación, las lecturas de presión arterial elevadas tomadas en dos ocasiones con al 

menos 4 horas de diferencia deben evaluarse mediante estudios de diagnóstico 

adicionales. 

Recientemente, se ha ampliado la reevaluación de las lecturas de presión arterial 

de diagnóstico para incluir lecturas de hipertensión severa sostenida tomadas en pocos 

minutos para permitir una intervención oportuna con terapia antihipertensiva. Estas 

lecturas de presión arterial incluyen una presión sistólica de 160 mmHg o más, o una 

presión diastólica de 110 mmHg o más. Según el Colegio Estadounidense de Obstetricia 

y Ginecología (ACOG), las pacientes que previamente fueron diagnosticadas con 

hipertensión gestacional y que presentan estas lecturas severas de presión arterial deben 

ser diagnosticadas con preeclampsia con características severas, independientemente de 

la presencia de otros criterios diagnósticos. 

En caso de que las pacientes presenten dificultad para respirar, se debe realizar 

una semiología pulmonar cuidadosa como: auscultación y percusión de los pulmones 

para detectar posibles alteraciones pulmonares. Además, se deben palpar el cuadrante 

superior derecho y las áreas epigástricas para evaluar la sensibilidad. También se debe 

realizar una evaluación general del edema, prestando especial atención a áreas de edema 

dependiente, como las extremidades inferiores, o edema independiente, como en la cara 

o las manos (34). 

2.2.4. Evaluación 

Después de realizar una historia clínica y un examen físico exhaustivos, es 

importante que las pacientes que presentan signos y síntomas de preeclampsia se 

sometan a pruebas de diagnóstico oportunas. Estas pruebas incluyen análisis de 

laboratorio para evaluar la hipertensión inducida por el embarazo. Se realiza un análisis 
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de orina para detectar la presencia de proteinuria, que puede ser evaluada mediante una 

tira reactiva de orina con un resultado de 2+ o más, una muestra de orina de 24 horas 

con una cantidad significativa de 300 mg o más, o una proporción de proteína en orina a 

creatinina de 0.3 o más. También se realiza un hemograma completo para evaluar la 

trombocitopenia, que se define como un recuento de plaquetas inferior a 100 K/mm. 

Además, se realiza un panel metabólico completo para evaluar la función hepática 

alterada, que se determina por niveles de enzimas hepáticas superiores a dos veces el 

límite superior de lo normal, y la insuficiencia renal, que se define por una 

concentración sérica de creatinina de 1.1 mg/dl o superior, o niveles dos veces 

superiores a la línea de base. 

Es importante tener en cuenta que, aunque se considera que la presión arterial 

elevada acompañada de proteinuria es necesaria para el diagnóstico de preeclampsia, en 

algunos casos puede no estar presente. En tales situaciones, cuando se descubre la 

ausencia de proteinuria y la presencia de hipertensión de inicio reciente, se pueden tener 

en cuenta otros síntomas recientes como la trombocitopenia, la insuficiencia renal, el 

edema pulmonar, la función hepática alterada o cefalea de inicio reciente con o sin 

alteración visual para realizar el diagnóstico. Esta condición generalmente se conoce 

como preeclampsia sin características graves, la cual se caracteriza por presiones 

arteriales de rango severo de inicio reciente (presión sistólica de 160 mmHg o más, 

presión diastólica de 110 mmHg o más en dos lecturas con al menos 4 horas de 

diferencia), sin los hallazgos mencionados anteriormente (35). 

2.2.5. Hipertensión 

La hipertensión durante el embarazo se define como una presión arterial sistólica 

elevada de ≥140 mm Hg y/o una presión arterial diastólica de ≥90 mm Hg en dos 
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mediciones separadas por 4 horas en reposo. La presencia de hipertensión arterial es un 

criterio diagnóstico necesario para el desarrollo del síndrome de preeclampsia. En 

comparación con las mujeres embarazadas normotensas, la hipertensión en la 

preeclampsia ocurre junto con un aumento en la resistencia vascular sistémica y la 

poscarga, así como una disminución en el gasto cardíaco y los volúmenes sanguíneos. 

Existen varios factores que contribuyen a estos cambios. A pesar de la activación del 

sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), los niveles de renina, angiotensina II 

(Ang II) y aldosterona son más bajos en la preeclampsia en comparación con el 

embarazo normal (aunque aún son más altos que en mujeres no embarazadas), y la 

sensibilidad a Ang II y norepinefrina aumenta. Las complicaciones hipertensivas en la 

preeclampsia, a pesar de los niveles más bajos de los componentes del SRAA, se deben 

a dos razones. En primer lugar, en el embarazo normal, el receptor AT1R se regula a la 

baja por especies reactivas de oxígeno. Sin embargo, en la preeclampsia, el receptor 

AT1R forma complejos con el receptor de bradicinina B2 para crear un heterodímero 

que potencia los efectos presores de Ang II. En segundo lugar, la hipoxia placentaria 

contribuye a la producción de anticuerpos circulantes contra el receptor AT1R, lo que a 

su vez aumenta la vasoconstricción a través de la activación de la endotelina-1, 

incrementa la sensibilidad a la Ang II circulante y promueve la producción placentaria 

de sFlt-1 y sEng (36, 37). 

La disminución de la actividad de la enzima hemooxigenasa-1 conlleva una 

reducción en la producción de monóxido de carbono, lo que a su vez provoca un 

aumento en la liberación de sFlt-1 y sEng. El incremento de sFlt-1 incrementa la 

resistencia vascular periférica, lo que a su vez eleva la presión arterial. En un intento por 

contrarrestar la hemoconcentración relativa en la preeclampsia, se produce una 

activación del sistema nervioso simpático, del sistema renina-angiotensina-aldosterona 
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y de la endotelina-1, lo que aumenta los vasoconstrictores como el tromboxano A1 y las 

endotelinas, y disminuye los vasodilatadores como la prostaciclina y el óxido nítrico, 

generando una intensa vasoconstricción. Estos trastornos resultan en disfunción 

endotelial y reducen la capacidad de vasodilatación dependiente del endotelio debido al 

estrés oxidativo. Un estudio observacional realizado en los Países Bajos con 205 

mujeres con preeclampsia encontró que la hipertensión puede persistir hasta 2 años 

después del parto. Tanto la gravedad de la preeclampsia como la duración del embarazo 

se asociaron positivamente con el tiempo requerido para que la hipertensión se resuelva. 

La hipertensión en el contexto de la preeclampsia contribuye al desarrollo de daños en 

los órganos diana y estas se manifiestan como: insuficiencia cardíaca, edema pulmonar, 

disfunción renal y lesión renal aguda, así como lesión neurológica y accidente 

cerebrovascular (38, 39). 

2.2.6. Proteinuria 

En el contexto de la pre eclampsia, la presencia de proteinuria se debe al daño 

glomerular renal que da como consecuencia la permeabilidad a proteínas de alto peso 

molecular, como la albúmina, globulina, transferrina y hemoglobina. Tanto el aumento 

de sFlt-1 circulante como la disminución del óxido nítrico desempeñan un papel en la 

lesión tubular renal asociada a preeclampsia. La inhibición de VEGF por parte del sFlt-

1 también provoca daño en el endotelio glomerular, lo que se conoce como endoteliosis 

glomerular, una característica distintiva de la pre eclampsia. La endoteliosis glomerular 

se caracteriza por la presencia de células endoteliales inflamadas y vacuoladas con 

fibrillas, células mesangiales inflamadas, depósitos de proteínas subendoteliales 

provenientes del filtrado glomerular y cilindros tubulares. Se observa un agrandamiento 

del glomérulo sin flujo sanguíneo con una luz capilar obstruida (generalmente sin 
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trombos capilares prominentes como en la microangiopatía trombótica). Los niveles 

elevados de sFlt-1 inhiben el VEGF específico de los podocitos, lo que altera la barrera 

de filtración glomerular y resulta en la formación de fenestras que contribuyen a la 

proteinuria (40). 

El daño a los podocitos es principalmente responsable de la presencia de 

proteinuria. Las proteínas clave en el diafragma de hendidura (nefrina, podocina, 

sinaptopodina, podocalixina) desempeñan un papel crucial en mantener la integridad de 

la barrera glomerular. La detección temprana de estas proteínas en la orina, incluso 

varias semanas antes de que aparezcan los síntomas clínicos de pre eclampsia, indica 

que el daño a estas proteínas contribuye al desarrollo de una mayor proteinuria. Las 

muestras de orina de pacientes con pre eclampsia contienen niveles elevados de 

proteínas involucradas en las vías de coagulación, complemento, sistema renina-

angiotensina-aldosterona y adhesión celular (41). 

Las proteínas detectadas en la orina de pacientes con preeclampsia a menudo 

presentan una estructura incorrecta en su plegamiento. Es probable que el desequilibrio 

entre los factores que promueven la formación de nuevos vasos sanguíneos 

(proangiogénicos) y los factores que inhiben esta formación (antiangiogénicos) resulte 

en la lesión de los podocitos. Este daño contribuye al mayor riesgo de desarrollar 

hipertensión a largo plazo, enfermedad renal crónica, enfermedad cardíaca isquémica, 

accidente cerebrovascular, persistencia de la proteinuria y enfermedad renal en etapa 

terminal en pacientes con preeclampsia. La resolución de la proteinuria puede llevar 

hasta 2 años después de la pre eclampsia, y se ha observado una asociación positiva 

entre la gravedad de la preeclampsia, el momento del parto y el tiempo necesario para 

que la proteinuria se resuelva (38). 



31 
 
 

2.2.7. Disfunción renal 

La disfunción renal en la preeclampsia se define como un aumento de la 

creatinina sérica por encima de 1.1 mg/dl o una duplicación con respecto al nivel basal. 

En la preeclampsia, es común que haya una disminución en el flujo sanguíneo renal y 

en la tasa de filtración glomerular. Los cambios observados en las biopsias de estos 

pacientes incluyen la presencia difusa de fibrina, inflamación en las células endoteliales, 

pérdida de podocitos y reducción del espacio capilar (endoteliosis glomerular). La 

desregulación del sistema de filtración glomerular ocurre en el contexto de la 

endoteliosis glomerular. Durante un embarazo normal, el aumento en la liberación del 

factor tisular de la decidua materna y la placenta cambia el equilibrio de las células 

endoteliales hacia un estado procoagulante. En la preeclampsia, el aumento de las 

citocinas proinflamatorias estimula aún más la expresión del factor tisular en las células 

endoteliales y los leucocitos. Las células endoteliales dañadas promueven la 

coagulación y pierden su capacidad anticoagulante a medida que los niveles de 

prostaglandina y óxido nítrico disminuyen, lo que resulta en una microangiopatía 

trombótica en los riñones. El aumento del receptor tipo toll 4 contribuye al incremento 

de las citocinas inflamatorias, lo cual a su vez aumenta la disfunción placentaria y renal. 

Se producen anomalías electrolíticas a medida que disminuye la excreción de calcio en 

la orina debido a un aumento en su reabsorción tubular. La reducción en los volúmenes 

intravasculares en la pre eclampsia conduce a una retención de sodio y agua. Por último, 

los mismos mecanismos que desencadenan la hipertensión, especialmente la 

participación de sFlt-1 y el sistema renina-angiotensina-aldosterona, predisponen a la 

disfunción renal y a la lesión renal aguda, lo que aumenta el riesgo posterior de 

hipertensión, enfermedad renal crónica y enfermedad renal terminal (40). 
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2.2.8. Disfunción neurológica 

La preeclampsia puede ocasionar diversos problemas neurológicos, como dolor 

de cabeza, trastornos visuales, convulsiones, síndrome de encefalopatía posterior 

reversible y accidente cerebrovascular hemorrágico. Se han identificado diferentes tipos 

de cefalea primaria asociados con la preeclampsia, incluyendo cefalea tensional, 

migraña sin aura y migraña con aura. La cefalea secundaria, que representa el 35% de 

los casos de cefalea durante el embarazo, es más común en casos de preeclampsia y se 

vuelve más frecuente a medida que avanza la gestación. El uso de nifedipino para tratar 

la hipertensión severa y el sulfato de magnesio intravenoso para prevenir la eclampsia 

también pueden causar dolor de cabeza. 

El dolor de cabeza característico de la preeclampsia es progresivo, bilateral 

(frontal u occipital), pulsátil y se relaciona con cambios visuales. Se intensifica con la 

elevación de la presión arterial, empeora con la actividad física y no responde a los 

medicamentos de venta libre. En ocasiones, los síntomas pueden ser vagos y similares a 

los de una cefalea tensional. La cefalea asociada al síndrome de encefalopatía posterior 

reversible se presenta de forma bilateral, en la región occipital, con una sensación de 

opresión y sin síntomas previos. Una teoría sobre la fisiopatología del dolor de cabeza 

en la preeclampsia sugiere que el bloqueo del factor de crecimiento endotelial vascular 

(VEGF) y del factor de crecimiento transformante beta (TGF-β) provoca daño epitelial 

del plexo coroideo, lo que resulta en inestabilidad de las células endoteliales y edema 

periventricular. Estos cambios pueden desencadenar convulsiones y el síndrome de 

encefalopatía posterior reversible, que se caracteriza por anomalías neurológicas y 

hallazgos de edema vasogénico en la circulación cerebral posterior según las imágenes 

cerebrales (42, 43). 
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La preeclampsia puede causar alteraciones visuales como retinopatía, 

desprendimiento de retina y ceguera cortical, que generalmente se resuelven después del 

parto. La coriorretinopatía serosa central se produce cuando se acumula líquido detrás 

de la retina, lo que provoca su desprendimiento. Se cree que esto se debe a fluctuaciones 

hormonales, como cambios en los niveles de progesterona. La retinopatía hipertensiva 

es una condición en la que se daña la microvasculatura de la retina debido a la presión 

arterial elevada. Es el resultado de un grave espasmo vascular en el contexto del 

desequilibrio angiogénico presente en la pre eclampsia. Tanto en la coriorretinopatía 

serosa central como en la retinopatía hipertensiva, el parto suele llevar a la resolución 

espontánea del líquido subretiniano, con resultados favorables en general, por lo que no 

se consideran indicaciones urgentes para el parto. 

En cambio, la retinopatía diabética puede progresar rápidamente durante el 

embarazo y hasta 1 año después del parto, por lo que se recomienda un seguimiento 

cercano y el tratamiento con fotocoagulación con láser en caso de progresión a una 

retinopatía diabética preproliferativa grave. Sin embargo, es posible que la retinopatía 

regrese a su estado anterior durante el período posparto. La oclusión de la arteria retinal 

también puede ocurrir y se asocia con deficiencia de proteína S, niveles elevados de 

factor VIII y síndrome de anticuerpos antifosfolípidos primarios. La ceguera cortical es 

la pérdida de visión debido a lesiones en la corteza occipital, posiblemente debido a 

edema cerebral. Por lo general, se resuelve en horas o días. Aunque algunos trastornos 

visuales son temporales, otros pueden provocar una pérdida de visión permanente o 

ceguera a pesar de un reconocimiento y manejo clínico inmediatos (44). 
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2.2.9. Disfunción cardiaca 

Durante los dos primeros trimestres de un embarazo normal, el gasto cardíaco 

aumenta entre un 30 % y un 50 %, y luego se estabiliza después de las 20 semanas. Este 

aumento se logra a través de un incremento en la frecuencia cardíaca, un aumento del 50 

% en el volumen plasmático y una hipertrofia excéntrica transitoria del ventrículo 

izquierdo para compensar el aumento del volumen intravascular. Estos cambios se 

recuperan por completo después del parto. En el caso de preeclampsia, el incremento de 

la poscarga debido a una mayor resistencia vascular causada por una placentación 

alterada resulta en un deterioro de la remodelación del ventrículo izquierdo. Esto 

provoca una disfunción diastólica leve a moderada y una hipertrofia concéntrica del 

ventrículo izquierdo. Mientras que la remodelación excéntrica es una respuesta 

compensatoria fisiológica, la remodelación concéntrica indica una respuesta anormal 

del corazón al aumento de la resistencia vascular sistémica presente en la preeclampsia. 

Un estudio que examinó mujeres con preeclampsia aguda mediante ecocardiografía 

encontró presiones sistólicas más altas en el ventrículo derecho, aumento del tamaño de 

la aurícula izquierda, aumento del grosor de la pared del ventrículo izquierdo, 

disfunción diastólica y mayores presiones de llenado del ventrículo izquierdo. Otro 

estudio que utilizó imágenes de resonancia magnética cardiovascular reveló que las 

mujeres posparto con pre eclampsia presentaban agrandamiento de la aurícula izquierda 

en comparación con un grupo de control de mujeres posparto sin preeclampsia. Los 

trastornos hipertensivos del embarazo aumentan el riesgo de cardiomiopatía periparto, 

una complicación grave. La miocardiopatía periparto se define como una reducción en 

la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (<45 %) al final del embarazo o en los 

primeros meses después del parto, y es un diagnóstico de exclusión. Se produce en 
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aproximadamente 1 de cada 1000 embarazos a nivel mundial y en 1 de cada 3000 

nacimientos vivos en los Estados Unidos (45). 

En la miocardiopatía periparto, se produce una alteración en el equilibrio entre la 

capacidad antioxidante y el estrés oxidativo, lo cual se ve agravado por la presencia de 

la preeclampsia, posiblemente debido a los niveles elevados de sFlt-1 (46). 

La vía de señalización antioxidante, que tiene un papel protector en los 

embarazos normales, involucra a la enzima superóxido dismutasa mitocondrial 2 y 

también implica la participación del coactivador 1-α del receptor γ activado por el 

proliferador de peroxisomas y el factor de transcripción y activación Stat3. El 

coactivador 1-α del receptor γ activado por el proliferador de peroxisomas, que es un 

importante coactivador transcripcional presente en el corazón, desempeña un papel 

relevante en la biogénesis mitocondrial y la angiogénesis al aumentar la expresión del 

VEGF. Estudios en ratones han demostrado que la ausencia de este coactivador produce 

anormalidades en las reservas energéticas del corazón, lo que sugiere su implicación en 

la aparición de la miocardiopatía periparto. Por su parte, Stat3 es una proteína que 

regula enzimas antioxidantes, estimula la angiogénesis miocárdica y puede estar 

relacionada con la hipertrofia de los cardiomiocitos. Se ha observado que la expresión y 

activación de Stat3 disminuye en las placentas de modelos animales de pre eclampsia. 

Además, la falta de Stat3 en modelos de rata resulta en un aumento de la enzima 

catepsina D, la cual escinde la prolactina proangiogénica de 23 kDa en la forma 

antiangiogénica de 16 kDa. Esta forma de 16 kDa interfiere con la función de los 

capilares y bloquea la relajación vascular, empeorando la disfunción endotelial. En 

ratones hembra con una eliminación específica de Stat3 en los cardiomiocitos, se 

desarrolla miocardiopatía periparto. Además, se ha observado una disminución en los 
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niveles de Stat3 en las placentas de mujeres con preeclampsia. Dada la alta prevalencia 

y la morbilidad asociada con la disfunción cardíaca en la preeclampsia, es necesario 

investigar más a fondo los mecanismos subyacentes y desarrollar posibles estrategias 

preventivas y terapias innovadoras para reducir la morbilidad en las mujeres afectadas 

(47). 

2.2.10. Edema pulmonar 

El edema pulmonar es poco común en la pre eclampsia (0.6% a 0.7%), pero 

puede tener graves consecuencias en términos de morbilidad y mortalidad. Puede 

presentarse antes o después del parto. En general, hay cuatro componentes principales 

del edema pulmonar en la preeclampsia: aumento de la permeabilidad vascular, 

disfunción cardíaca, uso de corticosteroides/tocolíticos y sobrecarga de volumen 

iatrogénica. El aumento de la permeabilidad vascular se debe al daño endotelial causado 

por la preeclampsia, así como a la disminución de la presión osmótica coloidal durante 

el embarazo. La combinación de disfunción diastólica y aumento de la resistencia 

vascular incrementa las fuerzas hidrostáticas en los vasos sanguíneos pulmonares. La 

administración de corticosteroides a mujeres con pre eclampsia para reducir las 

complicaciones neonatales relacionadas con la prematuridad puede ocasionar un edema 

pulmonar materno significativo, aunque aún no se conoce completamente el mecanismo 

subyacente. Sin embargo, estas pacientes suelen recibir también tocolíticos o sulfato de 

magnesio, lo que dificulta discernir qué factor predispone al edema pulmonar. Muchas 

mujeres con preeclampsia reciben grandes volúmenes de líquidos por vía intravenosa, lo 

que puede provocar una sobrecarga de volumen, especialmente con la redistribución de 

líquidos después del parto. Además, el edema puede empeorar debido a la retención de 

sal y agua a nivel renal. Aunque es poco frecuente, la morbilidad y mortalidad asociadas 
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con el edema pulmonar en la preeclampsia requieren una comprensión más profunda de 

su origen y la adopción de medidas para limitar las intervenciones iatrogénicas que 

puedan favorecer su desarrollo (48). 

2.2.11. Disfunción hepática 

La disfunción hepática en la pre eclampsia se define como niveles de 

transaminasas ≥2 veces el límite superior de la normalidad y una persistente afección 

grave en el área del cuadrante superior derecho o epigástrico. En la preeclampsia, la 

aspartato aminotransferasa tiende a estar más elevada que la alanina aminotransferasa, 

ya que la primera está asociada con la necrosis periportal. Sin embargo, no se debe 

analizar la alanina aminotransferasa de forma aislada, ya que se ha reportado al menos 

un caso de deficiencia de esta en el contexto de un diagnóstico de preeclampsia severa. 

Además, la preeclampsia también provoca un aumento en los niveles de lactato 

deshidrogenasa y afecta la función sintética del hígado, lo que resulta en alteraciones en 

los tiempos de protrombina y tromboplastina parcial, así como en los niveles de 

fibrinógeno. En casos más graves, puede haber insuficiencia hepática y ruptura 

hepática. Ambos están asociados con la disfunción endotelial, que conduce a un 

deterioro en la microcirculación hepática y a necrosis de las células del hígado. La 

disminución en la expresión del óxido nítrico sintasa endotelial, debido al antagonismo 

de sFlt-1 al VEGF, también contribuye a la disfunción hepática y la trombocitopenia. Se 

requieren más estudios para detectar y evaluar de manera más precisa la disfunción 

hepática en la pre eclampsia, así como para investigar sus efectos a largo plazo (49). 

2.2.12. Alteración hematológica 

Los trastornos sanguíneos más comunes en la preeclampsia son la 

trombocitopenia y la coagulopatía intravascular diseminada, una alteración en la 
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coagulación que provoca la formación de coágulos en los vasos sanguíneos junto con la 

degradación del fibrinógeno. La trombocitopenia se caracteriza por una disminución en 

el número de plaquetas, posiblemente debido a su activación, agregación y consumo 

excesivo. Durante el embarazo, se produce un estado de mayor coagulación debido al 

aumento de fibrinógeno y otros factores de coagulación, y a una reducción de los 

anticoagulantes naturales como la Proteína C y la Proteína S. Se ha propuesto que los 

sincitiotrofoblastos liberan vesículas extracelulares que activan las plaquetas, lo que 

contribuye a la formación de trombos y a la isquemia sistémica y placentaria. Además, 

podría haber un desequilibrio en los factores angiogénicos, especialmente en los niveles 

de sFlt-1 y sEng. Otra teoría sugiere que la activación repentina del endotelio vascular 

provoca la liberación de multímeros del factor de von Willebrand, lo que resulta en una 

agregación plaquetaria excesiva y la formación de trombos en la microcirculación, lo 

cual lleva a la trombocitopenia, la anemia hemolítica y la disfunción hepática. 

Normalmente, estos trastornos se resuelven aproximadamente entre 6 y 7 días después 

del parto. La disminución de los niveles de óxido nítrico también contribuye a la 

disfunción plaquetaria. Los posibles mecanismos de la coagulopatía intravascular 

diseminada incluyen el consumo de factores de coagulación, el daño hepático que afecta 

la producción de dichos factores y/o una respuesta inflamatoria sistémica en la madre. 

Es fundamental vigilar a las mujeres con pre eclampsia en busca de anomalías en su 

sangre para abordar esta característica potencialmente mortal de la enfermedad (50). 
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CAPÍTULO III 

MATERIALES Y MÉTODOS 

3.1.      METODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN 

3.1.1. Tipo de estudio: 

El estudio fue de tipo observacional, retrospectivo y relacional. 

3.2.     DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 

El diseño fue no experimental.  

3.3.     POBLACIÓN Y MUESTRA 

3.3.1. Población 

La población estuvo constituida por todas las gestantes hospitalizadas en el 

departamento y servicio de gineco obstetricia del Hospital Manuel Núñez Butrón de 

Puno en el año 2021.  

3.3.2. Tamaño de muestra 

No se calculó tamaño de muestra, ingresaron al estudio 250 gestantes, divididas 

en 2 grupos de estudio, un grupo de 125 gestantes con pre eclampsia y el segundo grupo 

conformado por 125 gestantes sin pre eclampsia.  

3.3.3. Selección de la muestra 

La selección de las gestantes con pre eclampsia fue no probabilística por 

conveniencia, debido a que ingresaron todas las gestantes que cumplían con los criterios 

de selección; y la selección de las gestantes sin pre eclampsia fue de tipo probabilístico, 

por muestreo aleatorio sistemático. 



40 
 
 

3.3.4. Criterios de inclusión 

- Gestantes hospitalizadas en el servicio de gineco obstetricia del Hospital Manuel 

Núñez Butrón de Puno en el año 2021. 

- Gestantes con 20 a más semanas de gestación. 

- Gestantes de cualquier edad. 

3.3.5. Criterios de exclusión 

- Gestantes con menos de 20 semanas de gestación. 

- Gestantes con hipertensión arterial crónica antes del embarazo actual 

- Pacientes con hematopatías antes del embarazo actual. 

- Gestantes con hepatopatías antes del embarazo actual 

- Gestantes con nefropatía antes del embarazo actual 

3.3.6. Ubicación y descripción de la población 

El proyecto se ejecutó en el en el Hospital Manuel Núñez Butrón de Puno, con 

datos de gestantes hospitalizadas en año 2021; el Hospital se encuentra a 3,810 msnm, 

tiene una categoría II-2, cuenta con las 4 especialidades y algunas sub especialidades; es 

un hospital docente que cuenta con internos y residentes de medicina. 

3.4.     TÉCNICAS E INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS: 

3.4.1. Técnica de recolección de datos 

La técnica utilizada para la recolección de datos fue la revisión de historias 

clínicas de las gestantes para obtener la información de la ficha de recolección de datos. 
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3.4.2. Procedimiento de recolección de datos: 

Se solicitó autorización del Director del Hospital y del jefe del servicio de 

gineco-obstetricia; después se coordinó con estadística del hospital para obtener el 

listado de las gestantes hospitalizadas en el servicio de gineco-obstetricia en el año 

2021, luego se seleccionó las gestantes de acuerdo a los criterios de selección; 

posteriormente se revisó las historias clínicas para obtener los datos demográficos, 

obstétricos, clínicos y laboratoriales. 

3.4.3. Procesamiento y análisis de datos: 

Se describe las variables calculando frecuencias absolutas y porcentuales, y en 

las variables cuantitativas medidas de tendencia central y dispersión. Para contrastar las 

hipótesis se calculó el odds ratio, el intervalo de confianza y el valor de p de Fisher. 

Para evaluar la utilidad predictiva de las variables asociadas, según el odds ratio, se 

calculó la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo 

negativo. Todo el análisis se realizó con un nivel de confianza de 95% en el software 

SPSS versión 21. 

Las variables analizadas fueron: 

Variable dependiente: 

- Pre eclampsia.  

Variables independientes: 

- Demográficas: Edad materna 

- Obstétricas: Paridad, edad gestacional, antecedente de pre eclampsia, periodo 

intergenésico y ganancia de peso. 

- Laboratoriales:  
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• Biometría hemática: hemoglobina y hematocrito. 

• Coagulación: recuento de plaquetas y tiempo de protrombina. 

• Función hepática: glucosa, AST, ALT e INR. 

• Función renal: urea, creatinina y diuresis.  

Operacionalización de variables: 

Variable dependiente: 

Variable Indicador    Unidad/Categoría  Escala Tipo de Variable 

Preeclampsia Historia clínica 
 

Si 

No 

Nominal Cualitativa 

Variables independientes: 

Variable  Indicador    Unidad/Categoría  Escala Tipo de 

Variable 

Demográfica Historia clínica Edad materna Intervalo Cuantitativa 

Obstétricas Historia clínica Paridad 

Edad gestacional 

Antecedente de 

pre eclampsia 

Periodo 

intergenésico 

Ganancia de peso. 

Nominal Cualitativa 

 

Laboratoriales Biometría hemática Hemoglobina 

Hematocrito 

Intervalo Cuantitativa 

 Coagulación Recuento de 

plaquetas  

Tiempo de 

protrombina 

Intervalo Cuantitativa 

 Función hepática Glucosa 

AST 

ALT 

INR 

Intervalo Cuantitativa 

 Función renal Urea 

Creatinina 

Diuresis 

Intervalo Cuantitativa 
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3.5.      ASPECTOS ÉTICOS 

Por ser un estudio observacional, retrospectivo y no se tuvo ningún contacto con 

el paciente no se aplicó consentimiento informado.  

Se tuvo en consideración los principios de Helsinki y el código de ética del 

CMP, para cumplir con el principio de no maleficencia, ya que no se instauró ningún 

tratamiento al paciente, solo se revisó lo ya establecido en la historia clínica. Así 

mismo, se cumplió con el principio de confidencialidad de la información. 
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CAPÍTULO IV 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

4.1. RESULTADOS 

Se consideró como pre eclampsia a la gestante con más de 20 semanas de 

estación, con presión arterial mayor a 140/90 mmHg en al menos 2 tomas distintas con 

6 horas de diferencia y proteinuria mayor o igual a 300 mg/dl en 24 horas (34). 

En el hospital Manuel Núñez Butrón de Puno, en el año 2021se encontró 125 

casos pre eclampsia, de las cuales 90 (72%) fueron leves y 35 (28%) fueron severas. 

 

 

                 Fuente: Historias clínicas. 

Figura 1. Pre eclampsia según severidad en el hospital Manuel Núñez Butrón de 

Puno 2021. 
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Tabla 1. Factor demográfico predictor de pre eclampsia en el hospital Manuel 

Núñez Butrón de Puno 2021. 

Factor demográfico 

Pre eclampsia 

OR p IC Si No 

No. % No. % 

Grupo de edad (años) 

< 20 14 11.2 14 11.2 1.1 0.5-2.4 0.5 

21 a 34  84 67.2 89 71.2 Referente   

≥ 35 27 21.6 22 17.6 1.3 0.7-2.5 0.3 

Fuente: Historias clínicas 

 

En la tabla 1 se presenta el factor demográfico edad materna, y se observa que: 

En el grupo de gestantes con edad entre 20 a 34 años hubo 84 (67.2%) gestantes 

con pre eclampsia y 89 (71.2%) gestantes sin pre eclampsia. En el grupo de menores de 

20 años se encontró 14 (11.2%) gestantes con pre eclampsia y 14 (11.2%) gestantes sin 

pre eclampsia, así mismo se observa que este grupo no fue un factor predictivo de pre 

eclampsia (OR: 1.1; IC95%: 0.5-2.4; p: 0.5). En el grupo de gestantes con edad igual o 

mayor a 35 años hubo 27 (21.6%) gestantes con pre eclampsia y 22 (17.6%) gestantes 

sin pre eclampsia, así mismo se observa que este grupo no fue un factor predictivo de 

pre eclampsia (OR: 1.3; IC95%: 0.7-2.5; p: 0.3).  
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Tabla 2. Factores obstétricos predictores de pre eclampsia en el hospital Manuel 

Núñez Butrón de Puno 2021.             

Factores obstétricos 

Pre eclampsia 

OR p IC Si No 

No. % No. % 

Paridad 

Primer embarazo 45 36.0 37 29.6 1.3 0.8-2.3 0.2 

1  43 34.4 47 37.6 0.9 0.5-1.5 0.4 

2 19 15.2 27 21.6 0.7 0.3-1.2 0.1 

3 12 9.6 10 8.0 1.2 0.5-2.9 0.4 

> 3 6 4.8 4 3.2 1.5 0.4-5.5 0.4 

Edad gestacional (semanas) 

< 28 3 2.4 1 0.8 4.1 0.4-40.4 0.2 

28 a 32 7 5.6 4 3.2 2.4 0.7-8.5 0.1 

33 a 36 35 28.0 10 8.0 4.8 2.3-10.3 0.00001 

37 a 42 80 64.0 110 88.0 Referente   

Antecedente de pre eclampsia 

Si 43 34.4 0 0.0 25.3 12.3-3423.3 0.0002 

No 37 29.6 88 70.4 Referente   

Primer embarazo 45 36.0 37 29.6 No aplica   

Periodo intergenésico (años) 

< 2 3 2.4 2 1.6 1.7 0.3-10.3 0.5 

2 a 5 77 61.6 86 68.8 Referente   

Primer embarazo 45 36.0 37 29.6 No aplica   

Ganancia de peso 

Excesiva 26 20.8 17 13.6 2.7 1.3-5.4 0.005 

Deficiente 50 40.0 23 18.4 3.8 2.1-6.9 0.000009 

Adecuada 49 39.2 85 68.0 Referente   

 Fuente: Historias clínicas 

 

En la tabla 2 se presenta los factores obstétricos paridad, edad gestacional, 

antecedente de pre eclampsia, periodo intergenésico y ganancia de peso en el embarazo; 

y se observa que: 

En relación a paridad, en el grupo que cursaba con su primer embarazo hubo 45 

(36%) gestantes con pre eclampsia y 37 (29.6%) gestantes sin pre eclampsia y esta 

condición no fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 1.3; IC95%: 0.8-2.3; p: 
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0.2). En el grupo con un parto previo se encontró 43 (34.4%) gestantes con pre 

eclampsia y 47 (37.6%) gestantes sin pre eclampsia, así mismo se observa que esta 

condición no fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 0.9; IC95%: 0.5-1.5; p: 

0.4). En el grupo con 2 partos previos se evidenció 19 (15.2%) gestantes con pre 

eclampsia y 27 (21.6%) gestantes sin pre eclampsia, así mismo se observa que esta 

condición no fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 0.7; IC95%: 0.3-1.2; p: 

0.1). En el grupo con 3 partos previos se encontró 12 (9.6%) gestantes con pre 

eclampsia y 10 (8%) gestantes sin pre eclampsia, por otro lado, se observa que esta 

condición no fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 1.2; IC95%: 0.5-2.9; p: 

0.4). En el grupo con más de 3 partos previos se encontró 6 (4.8%) gestantes con pre 

eclampsia y 4 (3.2%) gestantes sin pre eclampsia, así mismo se observa que esta 

condición no fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 1.5; IC95%: 0.4-5.5; p: 

0.4).   

Respecto a edad gestacional, en el grupo con edad gestacional < 28 semanas 

hubo 3 (2.4%) gestantes con pre eclampsia y 1 (0.8%) gestante sin pre eclampsia y esta 

condición no fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 4.1; IC95%: 0.4-40.4; p: 

0.2). En el grupo con edad gestacional entre 28 y 32 semanas se encontró 7 (5.6%) 

gestantes con pre eclampsia y 4 (3.2%) gestantes sin pre eclampsia y esta condición no 

fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 2.4; IC95%: 0.7-8.5; p: 0.1). En el grupo 

con edad gestacional entre 33 y 36 semanas hubo 35 (28%) gestantes con pre eclampsia 

y 10 (8%) gestantes sin pre eclampsia y esta condición fue un factor predictivo de pre 

eclampsia (OR: 4.8; IC95%: 2.3-10.3; p: 0.00001), lo que indica que las gestantes con 

edad gestacional entre 33 y 36 semanas tuvieron 4.8 veces más posibilidad de presentar 

pre eclampsia en comparación a las que tuvieron 37 a 42 semanas de gestación.  
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En relación a antecedente de pre eclampsia, en el grupo que cursaba con su 

primer embarazo no se pudo evaluar este antecedente, pero se encontró 45 (36%) 

gestantes con pre eclampsia y 37 (29.6%) gestantes sin pre eclampsia. En el grupo sin 

antecedente de pre eclampsia hubo 37 (29.6%) gestantes que presentaron pre eclampsia 

88 (70.4%) gestantes que no presentaron pre eclampsia. En el grupo con antecedente de 

pre eclampsia hubo 43 (34.4%) gestantes que presentaron pre eclampsia y ninguna que 

no presento pre eclampsia y este antecedente fue un factor predictivo de pre eclampsia 

(OR: 25.3; IC95%: 12.3-3423.3; p: 0.0002), lo que significa que las gestantes con 

antecedente de pre eclampsia tuvieron 25.3 veces más posibilidades de volver a 

presentar eclampsia. 

En lo relacionado a periodo intergenésico, en el grupo que cursaba con su primer 

embarazo no se pudo evaluar este antecedente, pero se encontró 45 (36%) gestantes con 

pre eclampsia y 37 (29.6%) gestantes sin pre eclampsia. En el grupo con periodo 

intergenésico entre 2 y 5 años hubo 77 (61.6%) gestantes con pre eclampsia y 86 

(68.8%) gestantes sin pre eclampsia. En el grupo con periodo intergenésico menor a 2 

años se encontró 3 (2.4%) gestantes con pre eclampsia y 2 (1.6%) gestantes sin pre 

eclampsia y esta condición no fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 1.7; 

IC95%: 0.3-10.3; p: 0.5).  

En lo que respecta a ganancia de peso durante el embarazo, en el grupo que tuvo 

una ganancia de peso adecuada se encontró 49 (39.2%) gestantes con pre eclampsia y 

85 (68%) gestantes sin pre eclampsia. En el grupo con ganancia de peso excesiva se 

encontró 26 (20.8%) gestantes con pre eclampsia y 17 (13.6%) gestantes sin pre 

eclampsia y esta condición fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 2.7; IC95%: 

1.3-5.4; p: 0.005), lo que significa que las gestantes con ganancia de peso excesiva 
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durante el embarazo tuvieron 2.7 veces más posibilidades de presentar pre eclampsia en 

comparación a las que tuvieron ganancia de peso adecuada. En el grupo con ganancia de 

peso deficiente se encontró 50 (40%) gestantes con pre eclampsia y 23 (18.4%) 

gestantes sin pre eclampsia y esta condición fue un factor predictivo de pre eclampsia 

(OR: 3.8; IC95%: 2.1-6.9; p: 0.000009), lo que significa que las gestantes con ganancia 

de peso deficiente durante el embarazo tuvieron 3.8 veces más posibilidades de 

presentar pre eclampsia en comparación a las que tuvieron ganancia de peso adecuada 
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Tabla 3. Factores laboratoriales de la biometría hemática predictores de pre 

eclampsia en el hospital Manuel Núñez Butrón de Puno 2021.             

Biometría 

hemática 

Pre eclampsia 

OR IC P Si No 

No. % No. % 

Hemoglobina (g/dl) 

<14 65 52.0 70 56.0 Referencia   

≥ 14 60 48.0 55 44.0 1.17 0.71-1.93 0.3 

Hematocrito (%) 

<40 52 41.6 32 25.6 2.1 1.2-3.5 0.005 

≥ 40 73 58.4 93 74.4 Referencia   

Fuente: Historia clínica. 

En la tabla 3 se presenta los factores laboratoriales de la biometría hemática de 

la gestante, hemoglobina y hematocrito; y se observa que:  

En lo que respecta a hemoglobina de la gestante, en el grupo que tuvo 

hemoglobina menor a 14 mg/dl se encontró 65 (52%) gestantes con pre eclampsia y 70 

(56%) gestantes sin pre eclampsia. En el grupo con hemoglobina igual o mayor a 14 

mg/dl se encontró 60 (48%) gestantes con pre eclampsia y 55 (44%) gestantes sin pre 

eclampsia y esta condición no fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 1.17; 

IC95%: 0.71-1.93; p: 0.3).  

En lo que respecta a hematocrito de la gestante, en el grupo que tuvo 

hematocrito igual o mayor 40% se encontró 73 (58.4%) gestantes con pre eclampsia y 

93 (74.4%) gestantes sin pre eclampsia. En el grupo con hematocrito menor a 40% se 

encontró 52 (41.6%) gestantes con pre eclampsia y 32 (25.6%) gestantes sin pre 

eclampsia y esta condición fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 2.1; IC95%: 

1.2-3.5; p: 0.005), lo que significa que las gestantes con hematocrito menor a 40% 
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tuvieron 2.1 veces más posibilidades de presentar pre eclampsia en comparación a las 

que tuvieron hematocrito igual o mayor a 40%. 

Tabla 4. Factores laboratoriales de la coagulación predictores de pre eclampsia en 

el hospital Manuel Núñez Butrón de Puno 2021. 

Factores 

laboratoriales 

de la 

coagulación 

Pre eclampsia 

OR IC P Si No 

No. % No. % 

Plaquetas (número/uL) 

< 150,000 19 15.2 4 3.2 5.4 1.8-16.4 0.0008 

≥ 150,000 106 84.8 121 96.8 Referencia   

Tiempo de protrombina (segundos) 

> 15 61 48.8 34 25.6 2.6 1.5-4.3 0.0003 

≤ 15 64 51.2 91 74.4 Referencia   

Fuente: Historia clínica. 

En la tabla 4 se presenta los factores laboratoriales de la coagulación de la 

gestante, plaquetas y tiempo de protrombina; y se observa que:  

En lo que respecta a nivel de plaquetas en sangre de la gestante, en el grupo que 

tuvo plaquetas igual o mayor a 150,000 se encontró 106 (84.8%) gestantes con pre 

eclampsia y 121 (96.8%) gestantes sin pre eclampsia. En el grupo con plaquetas menor 

150,000 se encontró 19 (15.2%) gestantes con pre eclampsia y 4 (3.2%) gestantes sin 

pre eclampsia y esta condición fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 5.4; 

IC95%: 1.8-16.4; p: 0.0008), lo que significa que las gestantes con nivel de plaquetas 

menor a 150, 000 tuvieron 5.4 veces más posibilidades de presentar pre eclampsia en 

comparación a las que tuvieron plaquetas igual o mayor a 150,000. 

En lo que respecta a tiempo de protrombina de la gestante, en el grupo que tuvo 

tiempo de protrombina igual o menor a 15 segundos se encontró 64 (51.2%) gestantes 

con pre eclampsia y 91 (74.4%) gestantes sin pre eclampsia. En el grupo con tiempo de 

protrombina mayor a 15 segundos se encontró 61 (48.8%) gestantes con pre eclampsia y 
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34 (25.6%) gestantes sin pre eclampsia y esta condición fue un factor predictivo de pre 

eclampsia (OR: 2.6; IC95%: 1.5-4.3; p: 0.0003), lo que significa que las gestantes con 

tiempo de coagulación mayor a 15 segundos tuvieron 2.6 veces más posibilidades de 

presentar pre eclampsia en comparación a las que tuvieron tiempo de coagulación igual 

o menor a 15 segundos. 
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Tabla 5. Factores laboratoriales de la función hepática predictores de pre 

eclampsia en el hospital Manuel Núñez Butrón de Puno 2021.  

Función hepática 

Pre eclampsia 

OR p IC Si No 

No. % No. % 

Glucosa en sangre (mg/dl) 

< 70 29 23.2 30 24.0 0.9 0.5-1.8 0.5 

70 a 126 94 75.2 95 76.0 Referente   

> 126 2 1.6 0 0.0 5.1 0.2-106.7 0.3 

AST (U/L) 

> 33 54 43.2 58 46.4 1.1 0.7-1.9 0.4 

≤ 33 71 56.8 67 53.6 Referente   

ALT (U/L) 

> 36 38 30.4 19 15.2 2.4 1.3-4.5 0.003 

≤ 36 87 69.6 106 84.8 Referente   

INR 

< 1.2 49 39.2 62 49.6 Referente   

≥ 1.2 76 60.8 63 50.4 1.5 0.9-2.5 0.06 

Fuente: Historia clínica. 

En la tabla 5 se presenta los factores laboratoriales de la función hepática de la 

gestante, glucosa en sangre, AST, ALT e INR; y se observa que:  

En lo que respecta a nivel de glucosa en sangre de la gestante, en el grupo que 

tuvo glucosa de 70 a 126 mg/dl se encontró 94 (75.2%) gestantes con pre eclampsia y 

95 (76%) gestantes sin pre eclampsia. En el grupo con glucosa menor a 70 mg/dl se 

encontró 29 (23.2%) gestantes con pre eclampsia y 30 (24%) gestantes sin pre 

eclampsia y esta condición no fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 0.9; 

IC95%: 0.5-1.8; p: 0.5). En el grupo con glucosa mayor a 126 mg/dl se encontró 2 

(1.6%) gestantes con pre eclampsia y ninguna sin pre eclampsia y esta condición no fue 

un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 5.1; IC95%: 0.2-106.7; p: 0.3). 
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En lo que se refiere a nivel de AST en sangre de la gestante, en el grupo que 

tuvo AST menor o igual a 33 U/L se encontró 71 (56.8%) gestantes con pre eclampsia y 

67 (53.6%) gestantes sin pre eclampsia. En el grupo con AST mayor a 33 U/L se 

encontró 54 (43.2%) gestantes con pre eclampsia y 58 (46.4%) gestantes sin pre 

eclampsia y esta condición no fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 1.1; 

IC95%: 0.7-1.9; p: 0.4).   

En lo que respecta a nivel de ALT en sangre de la gestante, en el grupo que tuvo 

ALT menor o igual a 36 U/L se encontró 87 (69.6%) gestantes con pre eclampsia y 106 

(84.8%) gestantes sin pre eclampsia. En el grupo con ALT mayor a 36 U/L se encontró 

38 (30.4%) gestantes con pre eclampsia y 19 (15.2%) gestantes sin pre eclampsia y esta 

condición fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 2.4; IC95%: 1.3-4.5; p: 

0.003), lo que significa que las gestantes con nivel de ALT mayor a 36 U/L tuvieron 2.4 

veces más posibilidades de presentar pre eclampsia en comparación a las que tuvieron 

ALT igual o menor a 36 U/L. 

En lo relacionado al INR en sangre de la gestante, en el grupo que tuvo INR 

menor a 1.2 se encontró 49 (39.2%) gestantes con pre eclampsia y 62 (49.6%) gestantes 

sin pre eclampsia. En el grupo con INR igual o mayor a 1.2 se encontró 76 (60.8%) 

gestantes con pre eclampsia y 63 (50.4%) gestantes sin pre eclampsia y esta condición 

no fue un factor predictivo de pre eclampsia (OR: 1.5; IC95%: 0.9-2.5; p: 0.06).   
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Tabla 6. Factores laboratoriales de la función renal predictores de pre eclampsia 

en el hospital Manuel Núñez Butrón de Puno 2021.  

Función renal 

Pre eclampsia 

OR p IC Si No 

No. % No. % 

Urea (mg/dl) 

< 40 7 5.6 3 2.4 Referente   

≥ 40 118 94.4 122 97.6 0.4 0.1-1.6 0.2 

Creatinina (mg/dl) 

≥ 1.1 11 8.8 1 0.8 11.9 1.5-94.2 0.003 

< 1.1 114 91.2 124 99.2 Referente   

Diuresis (ml/24 horas) 

< 800 2 1.6 5 4.0 2.6 0.5-13.5 0.2 

≥ 800 123 98.4 120 96.0 Referente   

Fuente: Historia clínica. 

En la tabla 6 se presenta los factores laboratoriales de la función renal de la 

gestante, urea en sangre, creatinina en sangre, albuminuria y diuresis; y se observa que:  

En lo que respecta a nivel de urea en sangre de la gestante, en el grupo que tuvo 

urea menor de 40 mg/dl se encontró 7 (5.6%) gestantes con pre eclampsia y 3 (2.4%) 

gestantes sin pre eclampsia. En el grupo que tuvo urea igual o mayor a 40 mg/dl se 

encontró 118 (94.4%) gestantes con pre eclampsia y 122 (97.6%) gestantes sin pre 

eclampsia, además se encontró que esta condición no fue un factor predictivo de pre 

eclampsia (OR: 0.4; IC95%: 0.1-1.6; p: 0.2). 

En lo referente a nivel de creatinina en sangre de la gestante, en el grupo que 

tuvo creatinina menor de 1.1 mg/dl se encontró 114 (91.2%) gestantes con pre 

eclampsia y 124 (99.2%) gestantes sin pre eclampsia. En el grupo que tuvo creatinina 

igual o mayor a 1.2 mg/dl se encontró 11 (8.8%) gestantes con pre eclampsia y 1 (0.8%) 

gestante sin pre eclampsia, además se encontró que esta condición fue un factor 
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predictivo de pre eclampsia (OR: 11.9; IC95%: 1.5-94.2; p: 0.003), lo que significa que 

las gestantes con nivel de creatinina en sangre igual o mayor a 1.1 mg/dl tuvieron 11.9 

veces más posibilidad de presentar pre eclampsia en comparación a las que tuvieron 

creatinina menor a 1.1 mg/dl. 

En lo relacionado a diuresis de la gestante, en el grupo que tuvo diuresis igual o 

mayor a 800 ml/24 horas se encontró 123 (98.4%) gestantes con pre eclampsia y 120 

(96%) gestantes sin pre eclampsia. En el grupo que tuvo diuresis menor a 800 ml/24 

horas se encontró 2 (1.6%) gestantes con pre eclampsia y 5 (4%) gestantes sin pre 

eclampsia, además se encontró que esta condición no fue un factor predictivo de pre 

eclampsia (OR: 2.6; IC95%: 0.5-13.5; p: 0.2). 
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Tabla 7. Valor predictivo de los factores predictores de pre eclampsia en el 

hospital Manuel Núñez Butrón de Puno 2021.  

Factor predictor Sensibilidad Especificidad VPP VPN 

Edad gestacional de 33 a 36 

semanas 

30.4 91.7 77.8 57.9 

Antecedente de pre eclampsia 53.8 100.0 100.0 70.4 

Ganancia excesiva de peso 34.7 83.3 60.5 63.4 

Ganancia deficiente de peso 50.5 78.7 68.5 63.4 

Hematocrito < 40% 41.6 74.4 61.9 56.0 

Plaquetas < 150,000 15.2 96.8 82.6 53.3 

Tiempo de protrombina > 15 

segundos 

48.8 72.8 64.2 58.7 

ALT > 36 U/L 30.4 84.8 66.7 54.9 

Fuente: Historia clínica. 

En la taba 7 se presenta la validez y seguridad de los factores predictivos de pre 

eclampsia, y se observa que:  

De acuerdo a la edad gestacional se observa que si la gestante tiene el 

diagnóstico clínico de pre eclampsia y además tiene edad gestacional entre 33 a 36 

semanas tiene la probabilidad de 77.8% de tener pre eclampsia.  

En relación al antecedente de pre eclampsia se observa que si la gestante tiene el 

diagnóstico clínico de pre eclampsia y además tiene el antecedente de pre eclampsia 

tiene la probabilidad de 100% de tener pre eclampsia.  

Respecto a la ganancia de peso durante el embarazo se observa que si la gestante 

tiene el diagnóstico clínico de pre eclampsia y además tiene ganancia excesiva de peso 

tiene la probabilidad de 60.5% de tener pre eclampsia. Por otro lado, si la gestante tiene 

el diagnóstico clínico de pre eclampsia y además tiene ganancia deficiente de peso tiene 

la probabilidad de 68.5% de tener pre eclampsia.  
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En relación al hematocrito se observa que si la gestante tiene el diagnóstico 

clínico de pre eclampsia y además tiene hematocrito < 40% tiene la probabilidad de 

61.9% de tener pre eclampsia.  

Respecto al nivel de plaquetas se observa que si la gestante tiene el diagnóstico 

clínico de pre eclampsia y además tiene plaquetas < 150,000 tiene la probabilidad de 

82.6% de tener pre eclampsia.  

De acuerdo al tiempo de protrombina se observa que si la gestante tiene el 

diagnóstico clínico de pre eclampsia y además tiene un tiempo de protrombina > a 15 

segundos tiene la probabilidad de 64.2% de tener pre eclampsia.  

En relación al nivel de ALT en sangre de la gestante se observa que si la 

gestante tiene el diagnóstico clínico de pre eclampsia y además tiene ALT > 36 U/L 

tiene la probabilidad de 84.8% de tener pre eclampsia. 
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4.2.      DISCUSIÓN 

En el presente estudio, para considerar el diagnostico de pre eclampsia se tomó 

como criterios la edad gestacional mayor a 20 semanas, la presión arterial mayor a 

140/90 mm de Hg y la proteinuria ≥ 300 mg/dl en 24 horas. Con estos criterios se 

encontró 125 gestantes con pre eclampsia, de las cuales el 72% fueron leves y el 28% 

fueron severas. Araos L en el 2020 en Lima leve 57% severa 43%. 

Para analizar los factores predictores de pre eclampsia, se analizó variables 

demográficas, como la edad materna; variables obstétricas, como paridad, edad 

gestacional, antecedente de pre eclampsia, periodo intergenésico y ganancia de peso; 

variables laboratoriales, como la biometría hemática, pruebas de coagulación, de 

función hepática y función renal. En la biometría hemática se consideró hemoglobina y 

hematocrito; en las pruebas de coagulación se evaluó el recuento de plaquetas y tiempo 

de protrombina; en la función hepática se analizó glucosa, AST, ALT e INR y en la 

función renal se determinó la urea, creatinina y diuresis. 

En relación a la edad materna se considera que tanto la edad avanzada como la 

adolescencia son factores de riesgo para el desarrollo de pre eclampsia durante el 

embarazo. Las mujeres embarazadas mayores de 35 años tienen un mayor riesgo de 

desarrollar pre eclampsia en comparación con las mujeres más jóvenes. Una posible 

explicación es la disfunción endotelial que puede llevar a la hipertensión y a la 

formación de placas ateroscleróticas. Otra explicación es que las mujeres de edad 

avanzada tienen un mayor riesgo de tener afecciones preexistentes como hipertensión 

crónica, diabetes, enfermedad renal o trastornos cardiovasculares, que pueden aumentar 

el riesgo de desarrollar pre eclampsia. Por otro lado, en las gestantes menores de 20 

años se presenta inmadurez del sistema reproductivo y cardiovascular (51). 
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En el estudio se encontró que la edad materna no fue un factor predictor. Otros 

autores reportaron resultados similares, así tenemos, Lozoya M en el 2019 (12) en 

España señalo para edad materna de 33 a 37 años un valor de p de 0.3; Barturen K, et al 

(15) en el 2020 en Chiclayo señalo un valor de p de 0.3; Flores J (15) en el 2022 en el 

HMNB de Puno encontró para edad < 20años un OR de 0.54 y p de 0.5 y para > a 35 un 

OR de 1.78 y p de 0.17. A diferencia de estos resultados Núñez C (17) en el 2020 en el 

“Hospital III EsSalud Puno” encontró la edad < 30 años como factor predictivo con un 

valor de p de 0.003. 

Dentro de los factores obstétricos, en el estudio se encontró como factores 

predictores de pre eclampsia la edad gestacional, el antecedente de pre eclampsia y la 

ganancia de peso; así mismo se evidencio que la paridad, y el periodo intergenésico no 

fueron factores predictores.  

Es importante destacar que la pre eclampsia puede ocurrir en cualquier etapa del 

embarazo, desde las primeras semanas hasta después del parto. Sin embargo, el riesgo 

de desarrollar pre eclampsia tiende a aumentar a medida que avanza el embarazo. La pre 

eclampsia que se desarrolla después de las 34 semanas de gestación se considera tardía 

o de inicio tardío. Aunque la pre eclampsia tardía se considera menos grave en 

comparación con la temprana, aún puede presentar riesgos y complicaciones para la 

madre y el bebé (51).  

En el estudio se encontró que la edad gestacional de 33 a 36 semanas fue un 

factor predictor, evidenciándose que estas gestantes tuvieron 4.8 veces más riesgo de 

pre eclampsia en comparación con las gestantes a término. Parecidos a estos resultados 

Lozoya M (12) en el 2019 en España encontró la edad gestacional de 35 a 38 semanas 

como factor predictivo (p:< 0.001). 
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El antecedente de pre eclampsia previa es un factor de riesgo importante para 

desarrollar pre eclampsia en embarazos futuros. Las mujeres que han experimentado pre 

eclampsia en embarazos anteriores tienen un mayor riesgo de desarrollarla nuevamente 

en embarazos subsiguientes. La gravedad de la pre eclampsia anterior no 

necesariamente predice la gravedad de la pre eclampsia en embarazos futuros. Las 

mujeres con antecedentes de pre eclampsia previa deben recibir una atención prenatal 

más estrecha y un monitoreo cuidadoso durante el embarazo actual. Esto incluye 

controles regulares de la presión arterial, análisis de orina y pruebas de laboratorio para 

evaluar la función renal y hepática (52). 

En el estudio se encontró que el antecedente de pre eclampsia previa fue un 

factor predictor, se reportó que las gestantes con este antecedente tuvieron 25.3 veces 

más riesgo de presentar pre eclampsia en comparación a las gestantes sin este 

antecedente. Al igual que estos resultados Flores J (15) en el 2022 en el HMNB de Puno 

encontró un riesgo de 2.78 y Lozoya M (12) en el 2019 en España encontró el 

antecedente de pre eclampsia previa como factor predictor (p: 0.01). A diferencia de 

nuestros resultados Barturen K, et al (15) en el 2020 en Chiclayo reportó que este 

antecedente n fue un factor predictivo (p: 074). 

La ganancia excesiva de peso durante el embarazo también se ha asociado con 

un mayor riesgo de desarrollar pre eclampsia. El exceso de peso puede contribuir al 

desarrollo de resistencia a la insulina, inflamación sistémica y disfunción endotelial, que 

son factores relacionados con la pre eclampsia. Mantener un aumento de peso adecuado 

durante el embarazo es importante para la salud materna y fetal en general. Se 

recomienda que las mujeres embarazadas sigan las pautas de ganancia de peso 
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establecidas por las organizaciones médicas, que tienen en cuenta el índice de masa 

corporal (IMC) previo al embarazo de la mujer (53). 

En el estudio se encontró que la ganancia excesiva de peso durante el embarazo 

fue un factor predictivo, evidenciándose que estas gestantes tuvieron 2.7 veces más 

riesgo de presentar pre eclampsia en comparación a las que tuvieron ganancia adecuada 

de peso. Resultados parecidos fueron reportados por Flores J (15) en el 2022 en el 

HMNB de Puno quien señaló un riesgo de 2.73 (p: 0.009) y Núñez C (17) en el 2020 en 

el “Hospital III EsSalud Puno” (p: 0.005). 

La ganancia deficiente de peso durante el embarazo también puede estar 

asociada con un mayor riesgo de pre eclampsia. La ganancia deficiente de peso puede 

ser indicativa de una ingesta calórica y nutricional inadecuada durante el embarazo. La 

falta de nutrientes esenciales puede afectar la función endotelial, que está implicada en 

la regulación de la presión arterial y puede contribuir al desarrollo de la pre eclampsia 

(54). 

En el estudio se encontró que la ganancia deficiente de peso durante el embarazo 

fue un factor predictivo de pre eclampsia, evidenciándose que las gestantes con 

ganancia inadecuada de peso tuvieron 3.8 veces más riesgo de presentar pre eclampsia 

en comparación a las que tuvieron ganancia adecuada de peso. 

En relaciona la biometría hemática se evidencio que el hematocrito < 40% fue 

un factor predictivo y la hemoglobina no fue factor predictor. 

En la pre eclampsia, un hematocrito menor de 40% puede ser el resultado de 

varios factores relacionados con los cambios fisiológicos y las complicaciones 

asociadas con esta condición. Una explicación es la hemodilución por una disminución 
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en la resistencia periférica y un aumento en el flujo sanguíneo hacia los órganos, lo que 

puede llevar a una expansión del volumen plasmático lo cual puede diluir los glóbulos 

rojos en la sangre y disminuir el hematocrito, incluso en ausencia de una disminución 

real en el número de glóbulos rojos. Otra explicación es el daño vascular y hemorragia, 

puede existir daño de vasos sanguíneos, especialmente los que irrigan la placenta, lo 

cual provoca pequeñas hemorragias o extravasación de líquido hacia los tejidos 

circundantes. También se considera que, en algunos casos, la pre eclampsia puede 

afectar la médula ósea, donde se producen los glóbulos rojos lo que lleva a una 

disminución en la producción de glóbulos rojos (55).  

En el estudio se encontró que el hematocrito < 40% fue un factor predictor de 

pre eclampsia, evidenciándose que las gestantes con el nivel de hematocrito antes 

mencionado tenían 2.1 veces más riesgo de presentar pre eclampsia en comparación a 

las que tenían hematocrito igual o mayor a 40%. A diferencia de estos resultados 

Barlandas N, et al (13) en el 2018 en México encontró mayor frecuencia (68%) en 

hematocrito mayor a 40%. 

Referente a las pruebas de coagulación, los factores predictores fueron plaquetas 

< 150,00/uL y tiempo de protrombina > a 15 segundos.  

En la pre eclampsia, se puede observar una disminución en el recuento de 

plaquetas en la sangre, esto puede presentarse por disfunción plaquetaria por cambios en 

la función endotelial y la coagulación pueden alterar la función normal de las plaquetas; 

también se considera que puede haber una activación excesiva del sistema de 

coagulación, lo que puede consumir y agotar las plaquetas disponibles en la circulación; 

otro aspecto a considerar es que puede existir daño de los vasos sanguíneos, incluidos 

los vasos que suministran plaquetas produciendo una destrucción prematura de las 
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plaquetas. En el estudio se encontró que el nivel de plaquetas por debajo de 150,000/uL 

fue un factor predictor de pre eclampsia, encontrándose que las gestantes con este nivel 

de plaquetas tuvieron 5.4 veces más riesgo de presentar pre eclampsia en comparación a 

las que tuvieron nivel de plaqueta igual o mayor a 150,000/uL. A diferencia de estos 

resultados Barturen K, et al (15) en el 2020 en Chiclayo reportó que el nivel de 

plaquetas < 150,000/uL no fue un factor predictor de pre eclampsia (p: 0.74) (56). 

En la pre eclampsia, el tiempo de protrombina se puede encontrar elevado por 

alteración en la producción o disponibilidad de ciertos factores de coagulación en la 

sangre, como el factor II (protrombina), el factor V, el factor VII o el factor X; así 

mismo, en casos graves de pre eclampsia, puede haber una activación excesiva del 

sistema de coagulación, produciéndose una hipercoagulabilidad que puede agotar los 

factores de coagulación; por otro lado, el daño a los vasos sanguíneos puede 

desencadenar la liberación de factores procoagulantes en la circulación. Estos factores 

pueden interactuar con la cascada de coagulación y afectar negativamente el tiempo de 

protrombina (57).  

En el estudio se encontró que el tiempo de protrombina mayor a 15 segundos fue 

un factor predictor de pre eclampsia, evidenciándose que las gestantes con este tiempo 

de protrombina tuvieron 2.6 veces más riesgo de presentar pre eclampsia en 

comparación a las que tuvieron tiempo de protrombina igual o menor a 15 segundos. 

En la función hepática se encontró como factor predictor el nivel de ALT > 36 

U/L; y no fueron factores predictores la glucosa, el AST y el INR. 

La pre eclampsia no se asocia directamente con niveles elevados de ALT, esta 

enzima hepática se encuentra principalmente en el hígado y se libera en la sangre 

cuando hay daño o lesión hepática. Sin embargo, en casos severos de pre eclampsia, con 
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hemólisis, elevación de enzimas hepáticas y plaquetas bajas, es posible que se observe 

un aumento en los niveles de ALT, lo que indica una complicación grave de la pre 

eclampsia que puede afectar la función hepática y la coagulación sanguínea. El daño 

hepático puede manifestarse con un aumento de las enzimas hepáticas, como la ALT. 

Este aumento puede ser un reflejo del estrés y la lesión hepática que ocurren en la pre 

eclampsia severa, pero no es un hallazgo común en todos los casos de pre eclampsia 

(58).  

En el estudio se encontró que el nivel de ALT mayor a 36 U/L fue un factor 

predictor, evidenciándose que las gestantes con este nivel de ALT tuvieron 2.4 veces 

más riesgo de presentar pre eclampsia en comparación a las que tuvieron nivel de ALT 

igual o menor a 36 U/L. A diferencia de estos resultados Lozoya M (12) en el 2019 en 

España encontró que el nivel de ALT > 17 U/L no fue un factor predictor de pre 

eclampsia (p: 0.6). 

En la función renal se evidencio como factor predictor la creatinina en sangre ≥ 

1.1 mg/dl; y no fueron factores predictores el nivel de urea en sangre, y la diuresis de 24 

horas. 

En la pre eclampsia, es común observar un aumento en los niveles de creatinina 

en sangre. La creatinina es un producto de desecho generado por los músculos y se 

elimina a través de los riñones. Un aumento en los niveles de creatinina puede indicar 

disfunción renal o daño en los riñones. El incremento de la creatinina en sangre se 

explica porque los vasos sanguíneos que irrigan los riñones pueden verse afectados, lo 

que lleva a una disminución del flujo sanguíneo renal. Esta reducción en el flujo 

sanguíneo puede causar daño en los riñones y una disminución en su capacidad para 
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filtrar y eliminar la creatinina. Otra explicación consiste en que los glomérulos pueden 

resultar dañados debido a la inflamación y la disfunción endotelial (59).  

En el estudio se encontró que el nivel de creatinina en sangre mayor a 1.1 mg/dl 

fue un factor predictor de preclamsia, evidenciándose que las gestantes con dicho nivel 

de creatinina tuvieron 11.9 veces más riego de presentar pre eclampsia en comparación 

a las que tuvieron nivel igual o menor a 1.1 mg/dl. Otros estudios reportaron de igual 

manera que el nivel de creatinina > 1.1 mg/dl fue un factor predictivo de pre eclampsia, 

así tenemos, Zerna C, et al (10) en el 2019 en Ecuador y Barturen K, et al (15) en el 

2020 en Chiclayo (p: 0.001); pero a diferencia de nuestros resultados Lozoya M (12) en 

el 2019 en España no encontró este valor como factor predictivo (p: 0.6).  

En lo referente al valor predictivo de los factores evaluados como predictores de 

pre eclampsia, se evidencio que el antecedente de pre eclampsia tenía más alto valor 

predictivo positivo. 
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V. CONCLUSIONES 

1. La edad materna no fue un factor demográfico predictor de pre eclampsia. 

2. Los factores obstétricos predictores de pre eclampsia fueron edad gestacional de 

33 a 36 semanas, antecedente de pre eclampsia y ganancia de peso durante el 

embarazo. 

3. Los factores laboratoriales predictores de pre eclampsia fueron hematocrito < 

40%, plaquetas > 150,000/uL, tiempo de protrombina > 15 segundos, ALT 

sanguínea > 36 U/L y creatinina >1.1 mg/dl. 
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VI. RECOMENDACIONES 

1. Al personal de salud del hospital Manuel Núñez Butrón que brinda el servicio de 

control prenatal a las gestantes: 

- Elaborar un protocolo de control prenatal en el cual, además del control de la 

presión arterial, considerar el antecedente de preeclampsia, la ganancia de peso 

durante el embarazo y el control periódico del hematocrito, las plaquetas, el 

tiempo de protrombina y el nivel sanguíneo de ALT; todo esto con la finalidad 

de predecir oportunamente la pre eclampsia. 

- Al personal médico que trata la pre eclampsia, considera en la terapéutica 

estrategias para controlar los niveles de hematocrito, las plaquetas, el tiempo de 

protrombina y el nivel sanguíneo de ALT; con el pósito de evitar mayor 

compromiso de la biometría hemática, alteraciones hepáticas y alteraciones 

renales, las cuales ponen en riesgo la vida de la madre y del producto. 

2. A la población de gestantes: 

- Acudir a todos sus controles prenatales para que le sea diagnosticada cualquier 

complicación de su embarazo. 

3. A la comunidad científica: 

- Realizar estudios similares, considerando otras variables que hayan sido 

consideradas en el presente estudio, como es la flujometria de las arterias 

uterinas para predecir pre eclampsia. 
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ANEXOS 

ANEXO 1 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Factores predictores de pre eclampsia en el Hospital Manuel Núñez Butrón de Puno 

2021. 

 

NOMBRE: ............................................................. H.C. No. ............................ 

 

1. Pre eclampsia: 

Si   (     ) Grado: leve (     )  severa  (     )  

No  (     ) 

2. Edad Materna………………años 

3. Número de partos: ……….. 

4. Edad gestacional:…………… semanas. 

5. Antecedente de pre eclampsia: 

Si   (     )   

No  (     ) 

6. Periodo intergenésico: ……… años 

7. Ganancia de peso: 

Adecuado   (     )   

Excesivo    (     ) 

Deficiente   (     )   

8. Factores laboratoriales: 

a) Hemoglobina: ………… g/dl 

b) Hematocrito: ………… % 

c) Recuento de plaquetas: …………  

d) Tiempo de protrombina: …………  

e) Glucosa: ………… mg/dl segundos 

f) AST: ………… U/L 

g) ALT: ………… U/L 

h) INR: ………   

i) Urea: ………… mg/dl 

j) Creatinina: ………… mg/dl 

k) Albuminuria: ………… g/24 horas 

l) Proteinuria: ………… mg/dl 

m) Diuresis: ………… ml/24 horas 
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