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1.1. ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO: DEFINICIÓN 

El embarazo es un proceso fisiológico que en la mayoría de casos cursa sin 

complicaciones, pero que en otros supone el desarrollo de enfermedades propias de la 

gestación o el agravamiento de alteraciones previas, como son los estados hipertensivos 

del embarazo (EHE)(1). 

Los EHE son un grupo de trastornos que acontecen en mujeres gestantes, cuyo 

síntoma común es la hipertensión arterial (HTA)(2-4). Esta hipertensión puede 

desencadenarse de forma nueva en la gestante, o ser una agravación de la enfermedad 

en aquellas mujeres que previamente eran hipertensas(5,6). 

La hipertensión se define como presión arterial sistólica (PAS) mayor o igual a 140 

milímetros de mercurio (mmHg) y/o presión arterial diastólica (PAD) mayor o igual a 90 

mmHg(7,8), en dos  o más mediciones separadas por 6 horas(8,9). En el caso de gestantes, 

se confirma que la HTA es moderada cuando las cifras de presión arterial (PA) son 140-

159/90-109 mmHg, y que la HTA es severa si las cifras de PA son ≥ 160/110 mmHg.(5). 

 

1.2. ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO: EPIDEMIOLOGÍA 

La HTA es la complicación médica más frecuente en las mujeres embarazadas(5,10), 

afectando a un 5-15% de todos los embarazos(5,11,12), y constituyendo una de las principales 

causas de morbimortalidad materna y perinatal(5,8). 

Algunos autores indican que la incidencia de los EHE está aumentando en los 

últimos años, quizás debido al aumento de factores predisponentes en las embarazadas, 

como son la HTA previa, la obesidad, la diabetes mellitus (DM) o el aumento de la edad en 

las primigestas(10,13). 

En nuestro entorno, la Sociedad Española de Ginecología y Obstetricia (SEGO)(8) 

reporta en su “Documento consenso sobre los Estados Hipertensivos del Embarazo” del 

año 2007 –última versión actualizada-, frecuencias globales de EHE en nuestro país del 

2,23% de las gestaciones, a partir del estudio multicéntrico de Comino Delgado et al. 

(1986)(14), y del 2,59% a partir del estudio de este mismo autor realizado sólo en Andalucía 

(1991)(15). La SEGO(8) supone que estas cifras se habrían mantenido a lo largo del tiempo. 
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1.3. CLASIFICACIÓN DE LOS ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO 

La SEGO(8) propone clasificar los estados hipertensivos del embarazo siguiendo los 

conceptos del “Programa Nacional para Educación en Hipertensión" del Instituto Nacional 

de Corazón, Pulmón y Sangre  de Estados Unidos, en colaboración con el Colegio 

Americano de Obstetras y Ginecólogos (ACOG) que se publicó en 1990 y que fue 

actualizado en el año 2000(16). Refieren que dicha clasificación es clara, didáctica y similar 

a la utilizada en nuestro país. Según la misma los EHE se clasifican en: 

- Hipertensión Arterial Crónica (HTC) o preexistente 

- Hipertensión Gestacional (HTG) 

- Preeclampsia (PE) 

- Hipertensión Arterial Crónica con preeclampsia sobreañadida (HTC+PE) 

 

1.3.1. Hipertensión Arterial Crónica o preexistente 

La HTC es la hipertensión (PA ≥ 140/90 mmHg) diagnosticada antes del embarazo 

o antes de la semana 20 de gestación(8,16,17), y que persiste después de la semana 12 

posparto (8,18). 

Por lo tanto, en caso de que la HTA aparezca después de la semana gestacional 

(SG) 20, y persista después de la semana 12 posparto, también se considera HTC(8,19).  

Un 1,5-5% de las gestantes presentan HTC(11,18,19), y según algunos autores esta 

prevalencia está incrementándose debido al aumento de la edad materna gestacional, y 

del índice de masa corporal preconcepcional(18). 

En nuestro entorno, la SEGO(8) reporta prevalencias menores, según los ya 

nombrados estudios de Comino Delgado et al., que ofrecían una tasa de HTC en gestantes 

próximas al 0,4%(15,20). 

 

1.3.2. Hipertensión Gestacional 

La HTG es la HTA que aparece después de la semana 20 de gestación, en mujeres 

que eran normotensas antes del embarazo, y no está asociada a proteinuria(16,17) ni a signos 

de disfunción orgánica(21). Se resuelve antes de la semana 12 posparto(8,22).  
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Hay que tener en cuenta que el diagnóstico de este trastorno es retrospectivo, ya 

que si durante la gestación apareciese proteinuria el diagnóstico cambiaría al de PE, y si 

la alteración hipertensiva se mantuviese después de la semana 12 posparto, se trataría de 

una HTC(8,16). 

La HTG complica el 6-8%(5,19) de los embarazos. En nuestro país, la SEGO(8) reporta 

una incidencia del 0,5% a partir de estudios de Comino Delgado et al.(14).  

 

1.3.3. Preeclampsia 

La PE es un síndrome gestacional caracterizado por la presencia de HTA asociada 

a proteinuria ≥ 300 miligramos (mg)/24h, disfunción orgánica, o ambas, y que aparece 

después de la SG 20, en una mujer que era normotensa antes del embarazo(5,11,23). 

Es el EHE más peligroso, tanto si se presenta sólo como añadido a HTA crónica(24). 

Atendiendo al momento del diagnóstico de la PE, se clasificará como PE temprana 

a aquella que acontece antes de la semana 34 de gestación, o PE tardía a la que se inicia 

en la SG 34 o posterior(25,26). La PE temprana es más grave, e implica mayores riesgos que 

la tardía(27,28), a la vez que peores resultados adversos en madre e hijo(25).  

Se considera que la PE es grave cuando la HTA es severa, la proteinuria intensa o 

aparece disfunción orgánica(23). La SEGO(8,9) estableció en 2006 que la PE grave es aquella 

en la que acontece uno o más de los siguientes criterios: PAS ≥ 160 mmHg y/o PAD ≥ 110 

mmHg en dos determinaciones separadas por 6 horas, estando la paciente en reposo en 

cama; proteinuria ≥ 2 gramos en 24h (g/24h); oliguria ≤ 500 mililitros en 24 horas (mL/24h); 

creatinina sérica > 1,2 miligramos/decilitro (mg/dL); alteraciones cerebrales o visuales –

hiperreflexia con clonus, cefalea severa, visión borrosa, escotomas-; edema de pulmón; 

alteraciones de las pruebas de función hepática; dolor epigástrico o en hipocondrio 

derecho;  trombocitopenia (cantidad de plaquetas <100x109 por litro (L); coagulación 

intravascular diseminada; hemólisis; o crecimiento intrauterino restringido. 

El síndrome HELLP es la forma más severa de PE grave(9,29). El acrónimo hace 

referencia a las características que lo componen: hemólisis (H: Hemolysis), elevación de 

enzimas hepáticas (EL: Elevated Liver Enzymes) y trombocitopenia (LP: Low Platelet 

count)(8,30). Se entiende como síndrome HELLP completo la presencia de trombocitopenia 

(cantidad de plaquetas <100x109/L), aumento de lactatodeshidrogenasa (LDH) por encima 

de 600 unidades por litro (U/L), y enzima hepática GOT > 72 UI/L. El síndrome HELLP 

incompleto sólo incluiría uno o dos criterios de los anteriores(9). 
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La eclampsia (E) es una complicación de la PE(29). Supone la aparición de 

convulsiones no atribuibles a otras causas como accidente cerebrovascular, lesiones 

ocupantes de espacio en sistema nervioso central, enfermedades infecciosas, 

enfermedades metabólicas. Las convulsiones pueden aparecer durante el embarazo, el 

parto o hasta un mes posparto(8,9). 

La PE afecta al 2-8% de las gestantes a nivel global(10,12,31-34), y en nuestro país la 

SEGO(8) reporta una incidencia del 1,1% según el estudio de Comino Delgado et al.(14). 

Un aumento en la incidencia de la PE podría explicarse por el aumento de las 

técnicas de reproducción asistida, la edad de las embarazadas en su primera gestación, y 

la presencia de enfermedades en la gestante como HTA, enfermedad renal o DM(35). 

 

1.3.4. Hipertensión Arterial Crónica con Preeclampsia sobreañadida 

La HTC+PE consiste en la aparición de proteinuria (≥ 300 mg/24h) después de la 

semana 20 de gestación, en una mujer embarazada con HTC(5,16,24). Si la proteinuria ya 

existía antes de la SG 20, sería indicativo de PE sobreañadida el aumento de las cifras de 

proteínas en orina, el aumento repentino de las cifras de PA, la aparición de 

trombocitopenia, o el aumento de enzimas hepáticas(16,36), así como la aparición de signos 

o síntomas de disfunción orgánica característicos de la PE(8,35,37). 

Entre el 17-25% de las gestantes con HTC acaban desarrollando una PE 

sobreañadida(10,18). Los datos reportados por la SEGO(8) pertenecientes al estudio de 

Comino Delgado et al.(38) indican que un 0,3% de las gestaciones presenta HTC+PE 

sobreañadida. 

 

En la tabla 1 se incluye un cuadro resumen de las principales manifestaciones 

clínicas para cada tipo de EHE, y el momento de aparición de las mismas. La PE se ha 

diferenciado en PE leve y PE grave. 
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Tabla 1: Estados hipertensivos del embarazo: manifestaciones clínicas y momento de aparición de 
las mismas. (Elaboración propia). 

 HTC HTG PE leve PE grave* HTC+PE 
N

iv
el

 d
e 

P
A

  
   

(m
m

 H
g)

 

PA ≥ 140/90 PA ≥ 140/90 PA ≥ 140/90  

y < 160/110 

PA ≥ 160/110 

 

PA ≥ 140/90 

O
tr

as
 m

an
ife

st
ac

io
ne

s   Proteinuria ≥ 
300 mg/24h 

Proteinuria ≥ 2 g/24h 

Oliguria ≤ 500mL/24h 

Creatinina sérica          
> 1,2 mg/dL 

Disfunción orgánica** 

Crecimiento 
intrauterino restringido 

Proteinuria                  
≥ 300 mg/24h*** 

 

M
om

en
to

 a
pa

ric
ió

n 
m

an
ife

st
ac

io
n

e
s 

cl
ín

ic
as

 

Antes del 
embarazo o de 
la SG 20 o que 
persiste 
después de la 
semana 12 
posparto 

Después de 
la SG 20 

Después de 
la SG 20 

Después de la SG 20 La HTA está 
presente antes de la 
SG 20, y la 
proteinuria aparece 
después de la SG 
20 

* Si acontece una o más de las manifestaciones clínicas descritas 

** Disfunción orgánica manifestada con: alteraciones cerebrales o visuales, edema pulmonar, alteración de las 
pruebas de función hepática, dolor epigástrico o en hipocondrio derecho, trombocitopenia (nivel de plaquetas 
<100x109/L), coagulación intravascular diseminada, hemólisis. 
 
*** Si la proteinuria estaba presente antes de la SG 20, sería indicativo de aparición de PE sobreañadida un 
aumento de la proteinuria, aumento repentino de las cifras de PA, trombocitopenia, aumento de enzimas 
hepáticas o aparición de signos/síntomas característicos de la PE 

 

1.4. ETIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LOS ESTADOS 

HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO 

1.4.1. Factores de riesgo asociados a HTC en gestante 

Los factores maternos que aumentan el riesgo de presentar HTC en las 

embarazadas son: la obesidad, la edad superior a 35 años, la raza negra(11,18) y la DM tipo 

II(11). 
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1.4.2. Factores de riesgo asociados a HTG 

Los factores maternos que aumentan el riesgo de padecer HTG son: DM,  

enfermedad renal,  edad materna avanzada, obesidad, gestación múltiple(19,39), enfermedad 

cardiaca(19), nuliparidad, antecedentes de PE, e historia familiar de PE(39). 

Por otro lado, los factores que disminuyen el riesgo de que una mujer desarrolle 

HTG o PE son: placenta previa, tabaquismo, partos durante el periodo estival, tratamiento 

con ácido acetil salicílico (AAS) a bajas dosis, tratamiento para DM gestacional, y empleo 

de tratamiento antihipertensivo(39). 

 

1.4.3. Factores de riesgo asociados a PE 

Aunque la etiología de la PE no está clara, se considera que existen ciertos factores 

maternos o de la gestación que aumentan el riesgo para la aparición de la misma. A 

continuación, se citan los referidos por la SEGO y/o la OMS:  

Factores maternos: edad muy precoz(8,23) o muy avanzada(8), obesidad 

materna(8,23), antecedentes de enfermedad renal(8), HTC(8,23), DM pregestacional(8,23), 

enfermedad vascular del colágeno(8), trombofilias(8) o enfermedad autoinmune(23), 

antecedentes en embarazos anteriores de PE o historia familiar de PE(8) y niveles elevados 

de testosterona circulante(8). 

Factores del embarazo: los embarazos múltiples(8,23), primiparidad o primer 

embarazo con nueva pareja en multípara(8), técnicas de reproducción asistida mediante 

donación de ovocitos o embriones(8) y placenta hidrópica(8). 

De entre todos los factores de riesgo anteriores, la OMS(23) indica que los que 

suponen riesgo alto de desarrollar PE son: preeclampsia previa, DM pregestacional, HTC, 

nefropatía, enfermedad autoinmunitaria y que la gestación sea un embarazo múltiple. 

  

1.4.4. Factores de riesgo asociados a HTC+PE sobreañadida 

En una gestante con HTC, el riesgo de que desarrolle PE es mayor en mujeres que 

hayan sido hipertensas durante 4 años o más, en mujeres de raza negra, mujeres con 

índice de masa corporal elevado o fumadoras(40). 
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1.5. FISIOPATOLOGÍA DE LOS ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO 

1.5.1. Fisiopatología de la HTG 

La HTG tiene la misma fisiopatología que la PE. Puede asociarse a factores 

placentarios como una placentación defectuosa, o a factores maternos entre los que 

destaca la resistencia a la insulina(8). 

 

1.5.2. Fisiopatología de la PE 

La PE es un síndrome multifactorial y multisistémico(41), cuya principal característica 

fisiopatológica es la microangiopatía generalizada(8). 

Hay que recordar que el embarazo normal se caracteriza por una vasodilatación 

fisiológica y una baja resistencia arteriolar(8,10) que implica un descenso fisiológico de la PA 

en los dos primeros trimestres(10), permitiendo el aumento de volumen sanguíneo sin que 

haya cambios en la PA(8). En cambio, en la PE aumentan las resistencias vasculares 

periféricas(10). 

Aunque la etiopatogenia de la PE todavía es desconocida(8,10), se asocia a un 

defecto en la placentación, un desarrollo disfuncional del trofoblasto y  una respuesta 

sistemática inflamatoria exagerada en la madre(22). Otros autores recuerdan también la 

importancia de factores como una tolerancia inmunitaria mal adaptada entre los tejidos 

maternos y fetales, una mala adaptación materna a los cambios cardiovasculares o 

inflamatorios que supone el embarazo, y factores genéticos que predisponen a la aparición 

del síndrome(24). 

La fisiopatología de la PE se relaciona con la placenta: sólo se precisa la placenta 

–y no el feto- para desarrollar la enfermedad, hecho que queda demostrado en los casos 

de embarazo molar que desarrollan PE(8,29). Además, la extracción de la placenta pone fin 

a la enfermedad(29,42).  

 

Etapas fisiopatológicas de la PE 

La PE presenta dos etapas: 

1ª etapa: fase placentaria 

Ocurre hasta la SG 20, y es la fase preclínica(43). 
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En una gestación normal, a los 6-7 días post-fecundación, se produce la 

implantación del blastocisto (embrión) en la pared uterina. En el embarazo y placentación 

normal, las células externas del blastocisto –conocidas como células trofoblásticas-, 

invaden las arterias espirales del endometrio, modificando su estructura(44), pasando de ser 

vasos de pequeño calibre y alta resistencia, a ser vasos de gran calibre y baja 

resistencia(29), cambiando su denominación a arterias útero-placentarias(45). El objetivo de 

esta trasformación es establecer la circulación uteroplacentaria(44), que permitirá una 

perfusión adecuada de la placenta y el feto(29). 

Sin embargo, en la PE, se da una implantación anómala del trofoblasto en el 

endometrio, que impide la remodelación fisiológica de las arterias espirales 

uterinas(10,11,28,32,45), permaneciendo éstas con pequeño calibre y alta resistencia 

vascular(11,29), lo que supone un déficit en el flujo útero-placentario(11,24,30,32,45) y feto-

placentario(30),  hipoxia e isquemia de la placenta(30,45). 

 

En la imagen 1 se representa una comparativa de las arterias uterinas en mujer no 

embarazada, en la gestación normal, y en la gestación con PE. 

 

 

Imagen 1: Representación de las arterias y venas uterinas, y cambios en el útero de la mujer no 
embarazada, la gestante normal, y la gestante con PE. (Elaboración propia). 
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Como respuesta a la hipoxia placentaria, se produce una producción anómala por 

exceso, y liberación a circulación sistémica de dos factores antiangiogénicos: en primer 

lugar, la Tirosín-Kinasa Soluble Fms Like que inhibe las proteínas proangiogénicas de 

Factor de Crecimiento Placentario y de Factor del Endotelio Vascular. De hecho, en 

mujeres que desarrollarán PE, hay un aumento plasmático de Tirosín-Kinasa Soluble Fms 

Like y una disminución del Factor de Crecimiento Placentario y del Factor del Endotelio 

Vascular(10,45). Y en segundo lugar la endoglina, que inhibe el crecimiento de los vasos, e 

interfiere en la formación de capilares(10). 

 

2ª etapa: fase maternal  

Ocurre a partir de la SG 20, y es la fase en la que aparecen las manifestaciones 

clínicas(43). 

Los factores antiangiogénicos descritos en la primera fase, producen una disfunción 

del endotelio vascular, originando una vasoconstricción generalizada, que precede a las 

manifestaciones clínicas de la PE(32). 

Así mismo, cabe destacar que en el embarazo normal aparece un aumento relativo 

de sustancias vasodilatadoras -como prostaciclinas y óxido nítrico-, sobre las 

vasoconstrictoras -como tromboxano-; en cambio, en la PE aumentan los factores 

vasoconstrictores sobre los vasodilatadores(8). 

Conjuntamente al síndrome materno expuesto, acontece un síndrome fetal causado 

por la falta de irrigación placentaria que se traduce en falta de aporte nutricional y 

respiratorio al feto(45). 

 

Fisiopatología de las manifestaciones sistémicas de la PE  

Fisiopatología de la HTA:  

- Aparece como consecuencia del vasoespasmo arteriolar(8,45), consecuencia del 

aumento de resistencias periféricas, causado por el desequilibrio entre tromboxano 

y prostaciclinas(45). 

 

Fisiopatología de las alteraciones cardiopulmonares:  

- El aumento de la resistencia vascular supone la aparición de complicaciones entre 

las que destaca el edema pulmonar(11,24). 
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Fisiopatología de las alteraciones renales:  

- La endoteliosis glomerular es la alteración renal característica de la PE(24,45). Es 

debida al daño endotelial que causa la PE(46), y supone una disminución del índice 

de filtrado glomerular (IFG)(8,11,45) entre un 30 y 40% con respecto al embarazo 

normal(8,11), posiblemente debido a la alta resistencia vascular de las arteriolas 

eferentes(24). 

- Como consecuencia del daño glomerular, puede aparecer proteinuria(11,46). El valor 

umbral de consenso es la presencia > 300 mg de proteínas en una muestra de orina 

de 24 horas, o su equivalente proporcional en muestras más cortas(24). 

- La disminución del filtrado glomerular provoca aumento de creatinina sérica(24,45).       

- Aparece también hiperuricemia e hipocalciuria, tal vez debido al aumento de 

resorción tubular(24,45). Generalmente es un hallazgo que precede a la proteinuria(45). 

- En algunos casos se desarrolla fallo renal agudo, causado por obstrucción 

glomerular debida a vasoespasmo, endoteliosis(45) y lesiones microvasculares(8,45). 

Como consecuencia aparece disminución de la diuresis(45). 

 

Fisiopatología de las alteraciones hematológicas:  

- Trombocitopenia: causada por el anómalo ratio tromboxano/prostaciclina, que 

implica un aumento en la hiperagregabilidad plaquetaria. Además, la lesión 

endotelial puede suponer un secuestro de plaquetas en las paredes de los vasos(8). 

- Hemólisis: debida a la destrucción de hematíes a su paso por arteriolas y capilares 

con lesión endotelial(8,24). 

- Hipercoagulabilidad: el estado fisiológico de hipercoagulabilidad que supone el 

embarazo, se aumenta en la PE(8). Además, si hay afectación hepática o 

desprendimiento de placenta se aumenta el riesgo de aparición de coagulación 

intravascular diseminada(8,24). 

- Hemoconcentración: causada por la hipoalbuminemia, que disminuye la presión 

oncótica y provoca una extravasación de líquido desde el espacio vascular 

(hipovolemia) al intersticial (edema)(45). 

 

Fisiopatología de las alteraciones hepáticas:  
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- Los depósitos de fibrina en la microcirculación hepática producen isquemia y 

necrosis hepatocelular, que provocan la distensión de la cápsula de Glisson 

hepática, que tiene como consecuencia dolor epigástrico y aumento de las enzimas 

hepáticas(8,47). 

- La necrosis hepatocelular implica el aumento de las enzimas hepáticas(8,45). 

 

Fisiopatología de alteraciones neurológicas: 

- El vasoespasmo cerebral puede suponer la aparición de cefaleas, fotopsias, 

escotomas, ceguera transitoria, diplopía, convulsiones o hemorragia cerebral(8,45). 

En esa línea, Cunningham et al.(24) indican que la ceguera y los escotomas pueden 

estar causados por la hiperperfusión cerebrovascular. 

- Las convulsiones aparecen tras la liberación excesiva de neurotransmisores 

excitatorios, la despolarización masiva de neuronas, y oleadas de potenciales de 

acción(24). 

 

Fisiopatología de homeostasia: 

- Aparece un aumento de líquido extracelular manifestado por edemas, seguramente 

consecuencia de la lesión endotelial(24). 

 

Fisiopatología de las complicaciones acontecidas en los hijos de gestantes 

con EHE: 

- La mayoría de las complicaciones acontecidas en los hijos de gestantes con EHE, 

vienen determinadas por la hipoperfusión placentaria(24,45), que implica una falta de 

aporte nutricional y respiratorio al feto(45). 
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1.6. COMPLICACIONES DE LOS EHE Y RESULTADOS ADVERSOS 

ASOCIADOS A LOS MISMOS, ACONTECIDOS EN GESTANTES CON 

ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO 

1.6.1. Complicaciones de los EHE acontecidas en las gestantes 

Los EHE son una de las principales causas de morbimortalidad materna y neonatal. 

Según la SEGO(8,47) los EHE se asocian con las siguientes complicaciones maternas: 

desprendimiento de placenta, edema agudo de pulmón o aspiración pulmonar, insuficiencia 

renal aguda, fallo o hemorragia hepática, ictus, muerte, coagulopatía diseminada, aparición 

de E o de síndrome HELLP y desarrollo de PE sobreañadida en las gestantes con HTC. 

Además, a largo plazo pueden suponer el desarrollo de enfermedad cardiovascular. 

 

1.6.2. Resultados adversos asociados a los EHE, acontecidos en las gestantes  

Además de las complicaciones referidas por la SEGO, existen múltiples 

investigaciones – entre las que se incluyen a continuación sólo las más importantes- que 

han estudiado la relación entre los EHE y determinados resultados adversos, como el parto 

por cesárea(48,49), la hemorragia vaginal durante la gestación(50), y el agravamiento del 

EHE(24). 

 

En la tabla 2 se recogen las complicaciones a corto plazo y resultados adversos en 

las gestantes, asociados a los EHE. 
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Tabla 2: Complicaciones a corto plazo de los EHE y resultados adversos asociados a los mismos, 
acontecidos en gestantes con EHE (Elaboración propia). 

COMPLICACIONES A CORTO PLAZO Y RESULTADOS ADVERSOS EN  

GESTANTES CON EHE 

C
om

pl
ic

ac
io

ne
s 

a 
co

rt
o 

pl
az

o 

Desarrollo de PE sobreañadida o síndrome HELLP 

Desprendimiento de placenta  

Coagulopatía diseminada 

Edema agudo de pulmón o aspiración pulmonar 

Insuficiencia renal aguda 

Eclampsia 

Fallo o hemorragia hepática 

Ictus 

Muerte 

R
es

ul
ta

do
s 

ad
ve

rs
os

 Cesárea 

Hemorragia vaginal durante la gestación 

Agravamiento del EHE 

 

1.7. COMPLICACIONES DE LOS EHE Y RESULTADOS ADVERSOS 

ASOCIADOS A LOS MISMOS, ACONTECIDOS EN HIJOS DE GESTANTES 

CON ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO 

La mayoría de las complicaciones acontecidas en los hijos de gestantes con EHE, 

vienen determinadas por la hipoperfusión placentaria(24,45).  

 

1.7.1. Complicaciones perinatales a corto plazo acontecidas en los hijos de mujeres 

con EHE 

Las complicaciones a corto plazo descritas en hijos de gestantes con EHE, son 

según la SEGO(47): el retraso de crecimiento intrauterino, la prematuridad, la hipoxia y 

complicaciones neurológicas, así como la muerte perinatal. 
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1.7.2. Resultados adversos perinatales asociados a los EHE, acontecidos en los hijos 

de mujeres con EHE 

Además de las complicaciones perinatales relacionadas con los EHE referidas por 

la SEGO, son múltiples los estudios que evidencian una relación entre estas alteraciones 

hipertensivas y determinados resultados adversos en los hijos, como son: 

oligoamnios(8,29,50), sufrimiento fetal(51), Apgar disminuido(37,40,50), nacer pequeño para edad 

gestacional (PEG)(12,19,37,52,53), bajo peso al nacer(37), mayor incidencia de ingreso en 

unidades de cuidados especiales (37,54-56), encefalopatía(37), y todas las complicaciones 

asociadas con prematuridad: distrés respiratorio(12), displasia broncopulmonar(29), apnea(12), 

hipoglucemia(12), dificultad en la alimentación(12), ictericia(12), kernicterus(12) o 

convulsiones(12,37). 

A largo plazo se han descrito los resultados adversos de  cifras de PA elevadas(12,37), 

parálisis cerebral, fallo isquémico cardíaco, DM o tolerancia a la glucosa disminuida(12), 

mayor número de ingresos por causas metabólicas, epilepsia(37) e ictus(12). 

 

En la tabla 3 se recogen todas las complicaciones a corto plazo y resultados 

adversos perinatales acontecidos en recién nacidos (RN) hijos de gestantes con EHE. 
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Tabla 3: Complicaciones a corto plazo y resultados adversos perinatales asociados a los EHE 
(Elaboración propia).  

COMPLICACIONES A CORTO PLAZO Y RESULTADOS ADVERSOS PERINATALES  

EN RN CUYAS MADRES PRESENTAN EHE 

C
om

pl
ic

ac
io

ne
s 

Prematuridad 

Crecimiento Intrauterino Retardado 

Hipoxia o complicaciones neurológicas 

Muerte perinatal 

R
es

ul
ta

do
s 

ad
ve

rs
os

 

Oligoamnios  

Sufrimiento fetal/Riesgo de pérdida de bienestar fetal (RPBF) 

Apgar disminuido 

Bajo peso al nacer 

Pequeño para la edad gestacional al nacer (PEG) 

Ingreso en servicios especiales 

Encefalopatía 

Complicaciones asociadas con prematuridad: distrés respiratorio, displasia 
broncopulmonar, apnea, hipoglucemia, dificultad en la alimentación, ictericia, 
kernicterus, convulsiones, hospitalización prolongada, enterocolitis necrotizante. 

 

1.8. ACTITUD TERAPÉUTICA EN MUJERES CON ESTADOS HIPERTENSIVOS 

DEL EMBARAZO 

1.8.1. Tratamiento antihipertensivo en mujeres con EHE 

El objetivo principal del tratamiento antihipertensivo en mujeres con EHE es reducir 

la morbilidad materna(10,18,57) –mediante la evitación de episodios hipertensivos graves(18)-, 

y prevenir la morbimortalidad fetal(10), al tiempo que se alarga el embarazo, lo que permitiría 

una maduración fisiológica del feto(57). 

Una terapia antihipertensiva agresiva reduciría la perfusión feto-placentaria y por 

tanto aumentaría el riesgo de crecimiento intrauterino retardado, de ahí que las cifras 

tensionales perseguidas en mujeres hipertensas durante su gestación sean mayores que 
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cuando no están embarazadas(18). En esa línea, el ACOG(18) recomienda que en mujeres 

con hipertensión no complicada, la PA debe mantenerse entre 120/80 y 160/105 mmHg, y 

la SEGO(9) indica que en mujeres con PE el tratamiento tendrá como objetivo mantener la 

PA entre 140/90 mmHg y 160/110 mmHg. 

El tratamiento hipotensor en una mujer con EHE dependerá de los niveles de PA 

que presente, de la edad gestacional, y de la presencia de factores de riesgo maternos y 

fetales(5). 

Respecto al tratamiento hipotensor en el periodo posparto, la Organización Mundial 

de la Salud (OMS)(23) recomienda que en el caso de que durante el embarazo las gestantes 

hayan sido tratadas con hipotensores, este tratamiento se mantenga tras el parto. 

 

Fármacos hipotensores empleados durante el embarazo 

Los tratamientos hipotensores de primera elección durante el embarazo son 

fármacos administrados vía oral (VO): la metildopa (-agonista central) y el labetalol  (β-

bloqueante)(5,10,18), seguidos –como fármacos de segunda elección- por el nifedipino 

(bloqueador de los canales del calcio)(5,18), la hidralazina (vasodilatador) o la 

hidroclorotiazida (diurético)(10).  

La terapia antihipertensiva en un brote hipertensivo incluye como fármaco de 

elección el labetalol intravenoso (IV) en perfusión(7,10). Otros posibles tratamientos son: la 

hidralazina IV o intramuscular(10), y el nifedipino VO(9,10). Si los fármacos anteriores no son 

efectivos, o aparece encefalopatía hipertensiva en la gestante, se recomienda el uso de 

nitroprusiato sódico IV(9); y ante edema agudo de pulmón en la gestante, se recomienda el 

empleo de diuréticos(9,10). 

Sin embargo, no existen estudios aleatorizados con grupo control sobre la 

seguridad y efectividad de la medicación antihipertensiva durante la gestación(10,18). La 

Food and Drugs Administration(58) de EEUU, ha determinado los niveles de seguridad de 

la medicación antihipertensiva durante la gestación, reportando que son fármacos 

totalmente contraindicados durante la gestación los inhibidores de la enzima convertidora 

de angiotensina (IECA), los antagonistas de los receptores de la angiotensina II (ARA II), y 

probablemente también los inhibidores directos de la renina. 

Además de los fármacos ya nombrados, cabe destacar que los β-bloqueantes 

(atenolol, metoprolol) deben evitarse antes de la SG 27, ya que se asocian con crecimiento 

intrauterino retardado; pero después de esta semana, pueden emplearse(10). Así mismo, 
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los diuréticos están desaconsejados durante el embarazo, ya que disminuyen la perfusión 

placentaria(5,8,59), y serán empleados sólo en caso de edema agudo de pulmón, oliguria o 

insuficiencia cardiaca(9). El Sulfato de Magnesio es empleado para el tratamiento de las 

convulsiones, la prevención de  E(5,8,10,23), o en la PE grave con parto previsto en las 24-48h 

siguientes(8), ya que produce vasodilatación cerebral atenuando el vasoespasmo y la 

isquemia cerebral(8). 

Con respecto a la elección del fármaco hipotensor, se recomienda que el médico 

opte por aquel con el que esté más familiarizado en su uso(8,23,60,61), en el conocimiento de 

sus complicaciones(8,60), así como en el coste y su disponibilidad local(23). 

 

Empleo de los fármacos hipotensores 

En relación al nivel de PA a partir del cual habría que administrar medicación 

antihipertensiva, y al fármaco ideal, las recomendaciones se basan solamente en la opinión 

de expertos dado que no hay ensayos clínicos aleatorios específicos sobre el tema(7,10). 

A continuación, se recogen las recomendaciones en función de los niveles de PA, 

y posteriormente en función del EHE desarrollado en la madre. 

 

Recomendaciones sobre el empleo de fármacos hipotensores en 

embarazadas con EHE en función de los niveles de PA 

Tratamiento hipotensor en la PA leve y moderada 

En caso de PA leve-moderada, el empleo de terapia farmacológica hipotensora está 

en controversia(5,7,10,59), siempre que no haya daño orgánico(59). 

Por un lado, según la Sociedad Europea de Hipertensión y la Sociedad Europea de 

Cardiología(7), debe administrarse tratamiento farmacológico antihipertensivo en caso de 

PA ≥ 140/90 mmHg en embarazadas con HTG, o en gestantes hipertensas con daño 

orgánico en cualquier momento del embarazo. Sin embargo, por otro lado, el ACOG(22) 

recomienda no emplear medicación hipotensora en mujeres con PA < 160/110 mmHg, 

siempre que no haya daño orgánico. 

En una revisión sistemática de la Cochrane se evaluaba el efecto de la terapia 

antihipertensiva en gestantes con HTA leve-moderada en 46 ensayos clínicos aleatorios, 

concluyendo que el empleo de terapia antihipertensiva reducía a la mitad el riesgo de 
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desarrollar HTA severa, pero no implicaba disminución del riesgo de desarrollar PE, muerte 

fetal, parto prematuro o niños nacidos PEG(61). 

Por su parte, la SEGO(62) indica que hasta la fecha no se ha demostrado que el 

tratamiento hipotensor sea beneficioso en la HTG o PE leve, de modo que no debe 

emplearse en todas las gestantes; indica su empleo ante una PAD persistente > 100 

mmHg. 

Tratamiento hipotensor en la PA severa 

En caso de HTA severa (PA ≥ 160/110 mmHg) sí existe consenso sobre la 

necesidad  de administrar terapia farmacológica antihipertensiva(7), de cara a evitar 

complicaciones vasculares causadas por el aumento de PA(8) como ACV(9,18), hemorragia 

cerebral o muerte materna(63), teniendo en consideración que el tratamiento no llegue a 

reducir la perfusión uteroplacentaria(8). 

La SEGO(9) también recomienda comenzar la terapia hipotensora ante estas cifras 

de PA, o incluso en cifras inferiores si la madre tiene antecedentes de DM pregestacional 

o ante la presencia de marcadores de gravedad del EHE distintos de la PA. 

Ante la HTA severa, el objetivo del tratamiento hipotensor es disminuir la PA hasta 

valores de 140-150/90-100 mmHg, para evitar complicaciones en la madre(10).  

 

Recomendaciones sobre el empleo de fármacos hipotensores en 

embarazadas con EHE en función del EHE 

Terapia hipotensora en gestantes con HTC 

El objetivo del tratamiento es mantener cifras tensionales que minimicen el riesgo 

materno cardiovascular y cerebrovascular(63). 

Muchas mujeres con HTC leve-moderada previa al embarazo que seguían una 

pauta antihipertensiva, suspenden el tratamiento en la primera mitad del embarazo(5,18), ya 

que la PA se normaliza debido al descenso fisiológico de la PA en las gestantes(10). De 

hecho, la no aparición de este descenso de cifras tensionales, se contempla como signo 

de mal pronóstico(10). 

En caso de que las gestantes vayan a continuar con el tratamiento hipotensor, éste 

puede mantenerse excepto en caso de que fuesen los fármacos contraindicados en la 

gestación mencionados con antelación(5,8). 
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Las cifras de PA adecuadas en gestantes con HTC no están claras, ya que no hay 

estudios aleatorizados sobre el tema. El ACOG(18) recomienda que en mujeres con 

hipertensión no complicada, la PA debe mantenerse entre 120/80 y 160/105 mmHg, y que 

en mujeres con HTC que no eran tratadas antes del embarazo, se inicie la terapia en caso 

de PA > 160/105 mmHg.  

 

Terapia hipotensora en gestantes con HTG 

El tratamiento antihipertensivo tiene como objetivo prevenir la HTA severa y sus 

consecuencias(63). 

La conducta en estas gestantes es conservadora, manteniendo un control materno 

y fetal que permita la detección precoz de PE(8). 

En todo caso, la SEGO(8) recomienda iniciar tratamiento hipotensor ante la 

presencia de PAD > 100 mmHg, o ante la aparición de criterios de gravedad. 

 

Terapia hipotensora en gestantes con PE 

No existe unanimidad sobre las cifras de PA a partir de las que debe emplearse 

terapia hipotensora, ni sobre el fármaco ideal(8). 

La SEGO(8,9) indica que el objetivo del tratamiento es mantener la PA por encima 

de 140/90 mmHg y sin llegar a alcanzar cifras de 160/110 mmHg, para no limitar la 

perfusión uteroplacentaria.  

 

Terapia hipotensora en gestante con HTC+PE sobreañadida 

La SEGO(8) refiere que se debe mantener el tratamiento hipotensor en caso de que 

la mujer lo llevase antes del embarazo, siempre que no sean fármacos contraindicados en 

la gestación. 

 

1.8.2. Conducta obstétrica en la finalización de la gestación 

El parto es el único tratamiento definitivo para la PE(8,9,11,19,24). 
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La decisión terapéutica en relación a la finalización del embarazo, debe valorar la 

edad gestacional(19), el empeoramiento del EHE(11), la prematuridad fetal(11), y el 

compromiso fetal(19). 

Según Ames et al.(59), el ingreso hospitalario para la finalización del embarazo, 

debería realizarse en mujeres con hipertensión no controlada, HTC+PE sobreañadida, o 

crecimiento intrauterino retardado. 

 

Semana gestacional para la finalización del embarazo 

Con respecto a la SG de finalización del embarazo en mujeres con EHE, la SEGO 

tiene en cuenta la aparición o no de complicaciones: 

- En una gestación sin complicaciones, la SEGO(8,9) recomienda finalizar la gestación 

una vez el embarazo sea a término y sin sobrepasar la SG 40. Esta recomendación 

se avala con el estudio de cohortes realizado por Hutcheon et al.(64) cuyo objetivo 

era determinar el momento óptimo para el parto en mujeres con HTC no 

complicada. El estudio concluye que la edad gestacional recomendada se 

encuentra entre la SG 38 y la SG 39, demostrando que se evitan complicaciones 

como la cesárea o la muerte neonatal. En esa línea, la OMS(23) recomienda la 

inducción del parto cuando el embarazo llega a término. 

- La SEGO(8,9) indica que, ante la aparición de complicaciones se realizará la 

maduración pulmonar si se precisa, y se finalizará la gestación intentando que sea 

después de la SG 30, o antes si acontece PE grave, síndrome HELLP, persistencia 

de HTA severa a pesar del tratamiento, pródromos de E o E instaurada, y 

complicaciones como hemorragia cerebral, edema pulmonar, rotura hepática o 

desprendimiento de placenta. También deberá adelantarse el parto si hay signos 

de pérdida de bienestar fetal.  

 

Además, la SEGO ofrece las siguientes recomendaciones: 

- En la HTG se finalizará la gestación cuando aparezcan los parámetros marcados 

para PE(8). 

- En los casos de PE leve en SG < 37, la SEGO(8) recomienda un tratamiento 

conservador, controlando a la madre y al feto. En cambio si la gestación es a 
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término, se recomienda finalizar el embarazo(8,9). De hecho a partir de la SG 38 los 

resultados del embarazo son similares a los de mujeres normotensas(8). 

- En la PE grave se recomienda considerar la finalización del embarazo a partir de la 

SG 33-34, pudiéndolo prolongar -con el objetivo de disminuir las complicaciones en 

el hijo- en caso de que la paciente mejore tras administrarle tratamiento, pero 

debiéndolo finalizar en caso de empeoramiento materno, disfunción orgánica en la 

madre o deterioro del feto. También se valorará la prolongación del embarazo si se 

requiere estabilizar a la madre, transferirla a un centro más especializado, e inducir 

o esperar a que se produzca la madurez pulmonar fetal(8).  

- En PE grave y SG < 34 recomiendan conducta conservadora finalizando el 

embarazo al llegar a la SG 34 o antes si hay madurez pulmonar fetal, o si hay 

empeoramiento de estado materno y fetal(9). La OMS(23) además aconseja valorar 

la inducción al parto si en esta situación no es probable que el feto alcance su 

viabilidad en una o dos semanas. 

- En caso de PE grave y SG < 23 es frecuente que la gestación no pueda alargarse 

más de dos semanas, y se ofrecerá a la madre la posibilidad de finalizar el 

embarazo persiguiendo los beneficios en la gestante. En caso de que se continúe 

con el embarazo, deberá realizarse un control fetal estricto en un servicio de control 

o cuidados especiales(9). 

 

Modo de finalización del embarazo 

La SEGO(8) refiere que la vía de parto de elección es la vaginal, incluso en los casos 

de PE grave complicada con síndrome HELLP o E. Los únicos casos donde se recomienda 

la cesárea es en SG < 32, alegando que las posibilidades de que el parto finalice vía vaginal 

son menores del 50%, y que el trabajo de parto puede dificultar el control de la PA. 

 

1.8.3. Tratamiento profiláctico de PE con AAS 

Se ha demostrado que la administración de AAS a bajas dosis (60-100 mg/día) 

supone la reducción de tromboxano, lo que disminuiría la presencia de factores 

vasoconstrictores y agregantes plaquetarios, sin disminuir la producción de prostacilcinas, 

que tienen efectos vasodilatadores(8).  
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Por ello, la SEGO(8)  y la OMS(23), -a partir de los resultados de la revisión sistemática 

de la Cochrane realizada por Duley et al.(65) que incluía a 37560 mujeres de 59 ensayos 

clínicos aleatorios-, recomiendan emplear esta terapia como medida profiláctica en 

gestantes con factores de riesgo para desarrollar PE. El tratamiento debe iniciarse a partir 

de la SG 12 y mantenerse hasta el parto, y recomiendan su administración por la noche(8,9). 

La SEGO(8) además indica que reduce la incidencia de PE, la mortalidad perinatal, 

la prematuridad y el bajo peso al nacer.  

 

1.8.4. Recomendaciones con respecto a la dieta 

Según la SEGO(8) y la OMS(23), no se recomienda una restricción de sodio en la 

dieta, a excepción de que otra enfermedad lo requiera(8). De este modo se evita disminuir 

el volumen plasmático que ya está reducido en la PE(10). 

Así mismo, la OMS(23) no recomienda la administración de suplementos de 

vitaminas C, D y E, para la prevención de PE. Y respecto a los suplementos de calcio son 

recomendados sólo en gestantes de zonas geográficas donde la dieta sea baja en este 

mineral, con el objetivo de prevenir la PE en gestantes con y sin riesgo de desarrollarla. 

 

1.8.5. Recomendaciones con respecto al reposo 

Cabe destacar que la OMS(23) no recomienda el reposo, ni para la prevención de 

EHE en mujeres de riesgo, ni para aquellas que han desarrollado la enfermedad. 

 

1.9. ASPECTOS PERINATALES DE LOS EHE 

Los hijos fruto de una gestación afectada por EHE son una población de riesgo para 

el desarrollo de complicaciones y resultados adversos desfavorables, tanto a corto plazo 

en el periodo fetal y/o perinatal, como a largo plazo. De hecho la OMS(23), la SEGO(8) y la  

Sociedad Europea de Cardiología(5) advierten de la morbimortalidad asociada a hijos de 

gestantes con EHE. 

Como ya se ha indicado previamente, la causa de la morbimortalidad perinatal viene 

determinada por la hipoperfusión placentaria(11,24,30,32) que implica un déficit del flujo 

vascular fetal(30) y por tanto carencias en el aporte nutricional y respiratorio al feto(45). Por 
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ello, la SEGO se ha centrado también en este grupo de riesgo con el objetivo de que el 

adecuado cuidado de la gestante y la correcta monitorización fetal, repercuta en su 

beneficio. 

 

1.9.1. Monitorización fetal en los EHE y su relación con la morbilidad perinatal 

Dentro de las medidas generales en el manejo de los EHE, la SEGO(9) incluye un 

apartado específico para la monitorización fetal, destacando la importancia del control 

exhaustivo de estos fetos mediante la realización de las siguientes pruebas:  

- Ecografía que permita valorar el crecimiento fetal y el volumen de líquido amniótico, 

y por tanto permita detectar precozmente la presencia de crecimiento intrauterino 

retardado u oligoamnios. 

- Doppler umbilical, fetal y uterina, que permita el diagnóstico de crecimiento 

intrauterino retardado. 

- Cardiotocografía, que ofrezca información sobre el bienestar fetal. 

- Amniocentesis, si se desea conocer el grado de maduración pulmonar fetal. 

 

Las tres primeras pruebas de monitorización fetal descritas son necesarias para 

realizar el diagnóstico de las complicaciones perinatales de: crecimiento intrauterino 

retardado (imposibilidad del feto de alcanzar su potencial de crecimiento)(66), oligoamnios 

(líquido amniótico en cantidad menor de la habitual)(67), o sufrimiento fetal/RPBF (estado 

fetal que es consecuencia de la deficiente oxigenación del feto)(51). 

 

Tanto la SEGO como la Asociación Española de Pediatría, describen una relación 

directa entre la presencia de hipertensión arterial en la gestante y los siguientes resultados 

perinatales desfavorables: retraso de crecimiento intrauterino(47), oligoamnios(8,68), 

prematuridad (RN que nace antes de completar la SG 37)(47,69), hipoxia y complicaciones 

neurológicas(47), muerte perinatal(47) y RN PEG (RN cuyo peso es menor al percentil 3 ó 10 

para su edad gestacional y sexo)(52,70). Además son muchos los estudios que describen 

otros resultados adversos perinatales asociados a los EHE, como el Apgar disminuido 

(Apgar cuya puntuación es menor de 7)(71), y el bajo peso al nacer (peso del RN < 2500 

g)(1,70). 
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1.9.2. Medidas para la reducción de la morbimortalidad perinatal 

Una de las medidas aplicadas para reducir la morbimortalidad perinatal asociada a 

los EHE es el empleo de fármacos hipotensores en la gestante(10), teniendo en cuenta -

como ya se ha indicado- que la PA no debe reducirse en exceso porque esto agravaría la 

hipoperfusión feto-placentaria ya reducida por la propia fisiopatología de la alteración 

hipertensiva(8,18).  

Así mismo, de cara a la finalización o prolongación del embarazo, el equipo de 

obstetras debe tener en consideración la edad gestacional fetal, así como el estado del 

feto. Como ya se ha descrito, la SEGO(8,9) recomienda que ante una gestación a término 

se finalice la misma, y que ante una gestación de  menos de 37 semanas se realice un 

control materno y fetal, valorando la finalización ante un empeoramiento materno o fetal 

realizando la maduración pulmonar si fuese preciso. 
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2.1. APROXIMACIÓN HISTÓRICA A LOS ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL 

EMBARAZO 

Las primeras referencias de la presencia de convulsiones en mujeres gestantes 

fueron recogidas por Hipócrates en el s.IV a.C. Sin embargo, no fue hasta siglos después, 

concretamente en 1596, cuando se describió el útero grávido como uno de los cuatro 

posibles tipos de epilepsia. Pocos años después, en 1619, apareció por primera vez el 

término eclampsia en el Tratado de Ginecología de Varandaeus, y en 1739 de Sauvages 

describió diferencias entre la eclampsia y la epilepsia(72). 

A partir de esta fecha, y durante el siglo siguiente, se empezó a redefinir la 

sintomatología de la preeclampsia-eclampsia, y a profundizar en la investigación de su 

etiología. Como consecuencia, estas enfermedades fueron consideradas toxemias(72). 

Ya en el s.XX, en al año 1960, se establecieron diferencias entre la placenta de 

gestantes con preeclampsia y de gestantes sin preeclampsia. Y en 1989, Roberts y 

colaboradores sugirieron que la preeclampsia se debía a un desorden endotelial, y 

basándose en estudios anteriores, postularon que la invasión trofoblástica superficial y la 

consecuente reducción en la perfusión placentaria, eran perjudiciales para la circulación 

materna(72). 

A día de hoy, la etiología de la PE y E continúa siendo desconocida, de ahí que 

existan diferentes y diversas teorías al respecto(8,72). Pese a ello, se ha descrito un modelo 

fisiopatológico de dos fases: una primera fase de alteración placentaria, y una segunda 

fase de sintomatología materna(72), como se ha detallado en el apartado de Introducción.  

Por su parte, la clasificación de los EHE también ha sufrido variaciones a lo largo 

del tiempo; actualmente una de las clasificaciones más empleadas es la del Programa 

Nacional para Educación en Hipertensión del Instituto Nacional de Corazón, Pulmón y 

Sangre, en colaboración con el ACOG. Esta clasificación es la propuesta por la SEGO(8), y 

por tanto la empleada en nuestro país. 
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2.2. ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO: DIRECTRICES DE LA 

OMS Y LA SEGO  

Siendo la HTA la complicación médica más frecuente en las mujeres 

embarazadas(5) -afectando al 5-15% de todos los embarazos (5,11,12)-, y constituyendo una 

de las principales causas de morbimortalidad materna y perinatal(5,8), la OMS(23) dentro del 

cumplimiento de los Objetivos de Desarrollo del Milenio, ha centrado su atención en las 

gestantes con trastornos hipertensivos, publicando unas directrices de recomendaciones 

para la prevención de la preeclampsia y eclampsia, por entender que son estos dos estados 

hipertensivos los que más morbilidad y mortalidad causan. 

En nuestro país, los EHE también han sido motivo de interés desde la década de 

los años 80, cuando la Asociación de Ginecólogos Españoles (actual SEGO) creó el Comité 

de toxemias e hipertensión(38). En la actualidad, la SEGO sigue destacando la importancia 

de las alteraciones hipertensivas en el embarazo. Por la importancia de este conjunto de 

trastornos, ofrece un Documento de consenso sobre los Estados Hipertensivos del 

Embarazo –cuya última versión actualizada es del año 2008- que permite el conocimiento 

de los distintos estados hipertensivos, así como su etiología, fisiopatología, prevención y 

tratamiento(8). 

 

2.3. ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO: UNA APROXIMACIÓN A 

LAS INVESTIGACIONES REALIZADAS EN NUESTRO ENTORNO 

La alta frecuencia de los EHE, y las consecuencias asociadas a los mismos, son 

quizás los motivos que han hecho que existan múltiples investigaciones sobre estas 

alteraciones hipertensivas, tanto a nivel internacional como nacional. 

Centrándonos en los estudios realizados en nuestro país, la mayoría son anteriores 

al año 2000. El primer estudio del que se tiene constancia (publicado en 1975) fue el 

realizado por Ortiz Quintana et al.(73) en Madrid, que pretendía conocer las consecuencias 

perinatales que suponía la hipertensión en las gestantes. Posteriormente, en la primera 

mitad de la década de los años 80, se llevaron a cabo diversas investigaciones en 

gestantes con EHE y sus hijos, con diferentes objetivos, desde conocer la incidencia de los 

EHE(20), a describir aspectos generales de la enfermedad y la morbimortalidad asociada 

(20,74-79), o estudiar la relación entre las complicaciones perinatales y el tipo de tratamiento 
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empleado en las gestantes(80), o la relación entre las complicaciones y el tipo de anestesia 

utilizada en el parto(81).  

No fue hasta 1984 cuando se llevó a cabo el primer estudio a nivel nacional, liderado 

por Comino Delgado(14,38), quien, al ser designado como responsable del Comité de 

toxemias e hipertensión creado por la Asociación de Ginecólogos Españoles (actual 

SEGO), consideró importante conocer la incidencia de los EHE y su repercusión en la 

mortalidad fetal. Este estudio ofreció una visión global sobre estos dos aspectos y sobre 

las tasas de cesáreas asociadas a los EHE. Se trata de una investigación crucial en nuestro 

entorno, por ser el único estudio multicéntrico a nivel nacional; pese a ello, los propios 

autores señalan la necesidad de seguir investigando sobre otros aspectos de los EHE. 

Este mismo autor, junto con otros colaboradores(15), fue designado años después 

(1991) para realizar un estudio epidemiológico sobre los EHE en Andalucía. Para ello 

llevaron a cabo un estudio multicéntrico en el que participaron 12 centros hospitalarios de 

dicha Comunidad Autónoma, y donde se investigó la prevalencia de los EHE y la 

morbimortalidad materna y perinatal asociada a los mismos. 

En esa misma década, Marín Iranzo y colaboradores(82-86) divulgaron los resultados 

de distintos estudios llevados a cabo en Oviedo, algunos de las cuales ofrecían una visión 

retrospectiva de los casos de EHE en las décadas previas, así como características de la 

muestra y morbimortalidad asociada, o eran la presentación de caso único. Años después, 

los mismos autores publicaron un estudio de serie de casos de 8 gestantes con PE grave 

cuya enfermedad se complicó de forma grave en la madre y/o feto(87), y una investigación 

que analizaba la prevalencia de HTC desarrollada como consecuencia de los EHE que las 

mujeres habían padecido en una década anterior(88). Existen también estudios de otros 

autores que pretendían describir los resultados maternos y/o perinatales asociados, así 

como las complicaciones y resultados adversos asociados a los EHE(89,90). 

Centrándonos en las publicaciones realizadas en nuestro entorno en los últimos 

años, siete de ellas se aproximan en sus objetivos al presente estudio: por una parte tres 

investigaciones que analizaban la morbimortalidad materna y perinatal asociada a la PE 

grave: la de Rubio Lorente et al.(91) realizada en Albacete, la de García García(92) que era 

una investigación doctoral realizada en Madrid, y la de Conca Rodero(93) que también era 

una investigación doctoral realizada en Alicante; por otra, el estudio de Curiel-Balsera et 

al.(94) llevado a cabo en Málaga, que pretendía describir la morbimortalidad materna de 

gestantes con PE grave o E ingresadas en una unidad de cuidados intensivos; el estudio 

de Mora Cepeda et al.(4) realizado en Valladolid que describía los resultados perinatales en 

hijos de gestantes con EHE; la investigación de Rojas Feria et al.(95) realizada en Sevilla, 
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que relataba las complicaciones neonatales del síndrome HELLP; y por último la 

publicación de García Grau et al.(96) que describía el caso único de gestante con HELLP 

complicada con hemorragia hepática.  

Otros autores se centraron en otros aspectos de la enfermedad, a saber: los datos 

epidemiológicos de los EHE(97), los efectos que tenía sobre el RN la administración de 

Sulfato de Magnesio a gestantes con PE(98), la relación entre la polución y la PE(99), estudiar 

si las gestantes con PE grave de inicio temprano y factores de riesgo concomitantes se 

beneficiaban de un manejo expectante(100), o la importancia del diagnóstico diferencial entre 

la púrpura trombocitopénica o el síndrome HELLP(101). 

Por último, otros tres artículos recogían el papel enfermero en la atención a 

gestantes con EHE: dos de ellos describían el Plan de cuidados enfermero realizado a una 

gestante con PE(102,103), y en otro se presentaba el caso único de una gestante con 

síndrome HELLP, describiendo los cuidados de continuidad realizados a la gestante 

durante su hospitalización y en el puerperio, y concluía sobre la importancia de la 

enfermera especialista en obstetricia y ginecología para la detección precoz de los EHE(2). 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. JUSTIFICACIÓN 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 





JUSTIFICACIÓN 

33 

 

Dado que la HTA es la complicación médica más frecuente en las mujeres 

embarazadas(5,10,104), y que en el momento de plantearnos la presente investigación no 

existían estudios recientes realizados en nuestra Comunidad Autónoma, se considera 

que determinar las complicaciones a corto plazo y los resultados adversos asociados a 

los EHE permitiría conocer el estado de la cuestión, así como poder diseñar estrategias 

de seguimiento y cuidados acorde con las necesidades de este colectivo de riesgo, ya 

que estas enfermedades suponen una de las principales causas de morbimortalidad 

materna y perinatal(5,8,10). 

Además, hasta donde alcanza nuestro conocimiento, éste sería el primer estudio 

realizado en nuestro país que analizase la relación entre las complicaciones a corto 

plazo y los resultados adversos asociados a los EHE, y el momento de diagnóstico del 

estado hipertensivo, el tratamiento hipotensor y con AAS empleado, y los niveles de PA. 

Por ello, los resultados del presente estudio aportarán resultados novedosos, que 

ayudarán en la mejora de los cuidados y el manejo de estas gestantes: un mayor control 

en aquellas mujeres con riesgo de desarrollar EHE, que implique un mayor seguimiento 

con el objetivo de realizar un diagnóstico precoz de las alteraciones hipertensivas. 

 

 

 

 

 





 

   

4.  HIPÓTESIS 
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HIPÓTESIS 1 

La presencia de complicaciones a corto plazo y resultados adversos maternos y 

perinatales asociados a los EHE es más frecuente en los EHE más graves. 

 

HIPÓTESIS 2 

Los EHE que se diagnostican entre las semanas gestacionales 20 y 34, se 

asocian con mayor tasa de complicaciones a corto plazo y resultados adversos 

maternos y perinatales asociados a los EHE que los EHE de inicio tardío o los que están 

presentes desde el inicio de la gestación. 

 

HIPÓTESIS 3 

Los niveles de presión arterial durante la gestación son más elevados en los EHE 

más graves; y las complicaciones a corto plazo y los resultados adversos maternos y 

perinatales asociados a los EHE se dan con más frecuencia en gestantes con cifras de 

hipertensión arterial frente a normotensas. 

 

HIPÓTESIS 4 

El tipo de tratamiento hipotensor empleado durante la gestación (metildopa o 

labetalol vía oral) no afecta a las tasas de complicaciones a corto plazo ni resultados 

adversos maternos ni perinatales relacionados con los EHE. 

 

HIPÓTESIS 5 

El tratamiento con AAS previene la aparición de PE en gestantes que 

presentaban riesgo de desarrollarla, y disminuye la frecuencia de complicaciones a corto 

plazo y resultados adversos maternos y/o perinatales relacionados con los EHE. 
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5.1. OBJETIVOS GENERALES 

Objetivo general 1. Describir la prevalencia de los EHE en el periodo a estudio.  

 

Objetivo general 2. Describir el perfil de las gestantes y el perfil de los RN, y 

estudiar la relación entre el tipo de EHE y las características sociodemográficas y 

médicas de las participantes en el estudio, y las características de la gestación a estudio. 

 

Objetivo general 3. Describir las complicaciones a corto plazo y los resultados 

adversos maternos y perinatales asociados a los EHE, estudiar su relación con los 

distintos EHE, y estudiar la relación entre las distintas complicaciones y resultados 

adversos.  

 

Objetivo general 4. Estudiar la relación entre el momento gestacional de 

diagnóstico del EHE, los niveles de PA, el tratamiento farmacológico hipotensor y el 

tratamiento con AAS y: las complicaciones a corto plazo y resultados adversos maternos 

y perinatales asociados a los EHE. 

 

5.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

5.2.1. Objetivos específicos del objetivo general 1 

1. Describir la prevalencia de los EHE en las mujeres atendidas en el Hospital 

Francisco de Borja durante los años 2009-2015 incluidos. 

 

5.2.2. Objetivos específicos del objetivo general 2 

2. Describir el perfil sociodemográfico, perfil médico y perfil gestacional de la 

muestra de gestantes. 

3. Describir el perfil de la muestra de recién nacidos. 
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4. Describir la relación entre las características sociodemográficas de las 

gestantes y los distintos EHE. 

5. Describir la relación entre los antecedentes médicos de las gestantes y los 

distintos EHE. 

6. Describir la relación entre las características de la gestación a estudio y los 

distintos EHE. 

7. Describir la evolución de los parámetros analíticos de sangre y orina de la 

muestra de gestantes del 2º al 3er trimestre de gestación, y estudiar la 

relación entre los parámetros analíticos y los distintos EHE. 

8. Describir el momento gestacional de diagnóstico del EHE inicial, y su relación 

con los distintos EHE iniciales. 

9. Describir los niveles de presión arterial de las gestantes durante el embarazo, 

la evolución de la presión arterial para el total de gestantes y para cada tipo 

de EHE, y estudiar la relación entre los valores de presión arterial en cada 

trimestre de gestación y los distintos EHE. 

10. Describir el tratamiento farmacológico hipotensor y de AAS empleado y su 

relación con los distintos EHE. 

 

5.2.3. Objetivos específicos del objetivo general 3 

11. Describir las complicaciones a corto plazo de los EHE acontecidas en las 

gestantes, y estudiar su relación con los distintos EHE. 

12. Describir los resultados adversos asociados a los EHE acontecidos en las 

gestantes, y estudiar su relación con los distintos EHE. 

13. Describir las complicaciones a corto plazo de los EHE acontecidas en la 

muestra de RN, y estudiar su relación con el EHE de la madre. 

14. Describir los resultados adversos asociados a los EHE acontecidos en la 

muestra de RN, y estudiar su relación con el EHE de la madre. 

15. Estudiar la relación entre las diferentes complicaciones a corto plazo de los 

EHE y los resultados adversos asociados a los mismos, acontecidos en las 

gestantes y los RN. 
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5.2.4. Objetivos específicos del objetivo general 4 

16. Estudiar la relación entre el momento gestacional de diagnóstico del EHE y 

las complicaciones a corto plazo y resultados adversos maternos y 

perinatales asociados a los EHE. 

17. Estudiar la relación entre los niveles de presión arterial de las gestantes 

durante el embarazo y las complicaciones a corto plazo y resultados 

adversos maternos y perinatales asociados a los EHE. 

18. Estudiar la relación entre el tipo de tratamiento hipotensor empleado por las 

gestantes hipertensas antes de conocer su embarazo y la aparición de 

malformaciones y/o problemas respiratorios en el RN. 

19. Estudiar la relación entre el tipo de tratamiento hipotensor empleado por las 

gestantes durante la gestación y las complicaciones a corto plazo y los 

resultados adversos maternos y perinatales asociados a los EHE. 

20. Estudiar la relación entre el tratamiento con AAS y: la presencia de factores 

de riesgo para desarrollar PE y la aparición de complicaciones a corto plazo 

y resultados adversos maternos y perinatales asociados a los EHE. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 





 

 

 

 

6. MATERIAL Y MÉTODO 
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6.1. TIPO DE ESTUDIO 

Estudio analítico observacional de una cohorte retrospectiva. 

 

6.2. POBLACIÓN A ESTUDIO 

La población a estudio fueron las mujeres con EHE que pertenecían al 

Departamento de Salud de Gandía (Valencia). 

 

6.3. PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO 

Las participantes fueron todas las mujeres atendidas en la Unidad de HTA del 

Hospital Francisco de Borja (Gandía, Valencia) con algún EHE, y cuyo parto tuviese 

lugar entre el 1 de enero de 2009 y el 31 de diciembre de 2015, ambos incluidos.  

Si durante el periodo de estudio una mujer estuvo embarazada más de una vez, 

fue incluida como caso nuevo en cada uno de los embarazos, siempre que cumpliese 

los criterios de inclusión de participantes. 

 

6.3.1. Criterios de inclusión y exclusión de las participantes  

Se incluyeron en el estudio a: 

- Mujeres atendidas en la Unidad de HTA (Servicio de Nefrología) del Hospital 

Francisco de Borja (Gandía, Valencia), para estudio de HTA durante su 

gestación o en el posparto inmediato. 
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- Mujeres que tras la consulta se les realizase un diagnóstico de alguna de las 

siguientes alteraciones hipertensivas: HTC, HTG, PE, o HTC con PE 

sobreañadida1. 

- Mujeres que hubiesen dado a luz en el periodo comprendido desde el 1 de enero 

de 2009 al 31 de diciembre de 2015, ambos incluidos. 

 

Se excluyeron del estudio a: 

- Mujeres atendidas en la Unidad de HTA del Hospital Francisco de Borja para 

estudio de HTA durante la gestación, pero que no terminaron desarrollando 

ningún estado hipertensivo del embarazo. 

- Aquellos casos en los que faltaron más de un 15% de las variables relevantes 

para el estudio, por no disponerse de registro en la historia clínica. 

 

6.3.2. Selección de las participantes 

Las participantes fueron seleccionadas a partir de un registro interno de la 

Unidad de HTA del Servicio de Nefrología del Hospital Francisco de Borja, que incluía a 

todas las mujeres que habían sido derivadas a su Unidad para estudio de HTA durante 

su embarazo o en el posparto inmediato. 

Para evitar pérdidas por posibles errores en dicho registro interno, se solicitó un 

listado general del hospital que incluyese a todas las mujeres que durante el periodo a 

estudio hubiesen presentado un diagnóstico de algún EHE según la clasificación 

internacional de enfermedades (CIE). Posteriormente se revisó la historia clínica de 

todas las mujeres incluidas en este listado, y aquellas que habían sido derivadas a la 

Unidad de HTC fueron añadidas como participantes en el estudio.  

El listado general facilitado por el hospital permitió determinar la prevalencia de 

los EHE en las gestantes atendidas en el Hospital Francisco de Borja. 

 

 

                                                 
1 Estos diagnósticos servirán para agrupar a las participantes del estudio en los diferentes 

subgrupos: un subgrupo por cada diagnóstico, desdoblando a las gestantes con PE en dos 
subgrupos (PE leve o PE grave). 
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6.3.3. Descripción de las muestras del estudio 

El estudio tenía 2 muestras:  

- La formada por las mujeres participantes en el estudio, en adelante muestra de 

gestantes. 

- La formada por los hijos nacidos de la gestación a estudio de las participantes 

incluidas en la investigación, en adelante muestra de RN. 

 

En ambos casos, la muestra fue de conveniencia, empleando como criterio de 

selección de muestra la derivación de la gestante a la Unidad de HTA del Hospital 

Francisco de Borja.  

 

6.4. CENTRO SANITARIO DONDE SE REALIZÓ EL ESTUDIO 

El Hospital Francisco de Borja es un centro de hospitalización público que 

pertenece a la Generalitat Valenciana. Es el centro de referencia del Departamento de 

Salud de Gandía, y presta asistencia a más de 188.000 habitantes de las 31 poblaciones 

de la comarca de la Safor y de diez municipios de comarca de La Vall d'Albaida. Cuenta 

con 411 camas de las cuales 388 son camas de hospitalización, 13 corresponden a la 

unidad de cuidados intensivos, y 10 a neonatos(105). 

Dentro del Área Médica de Nefrología se incluyen: la sala de hospitalización, las 

salas de diálisis, el área de técnicas específicas, y las consultas externas(105), siendo 

estas consultas externas donde se realiza el seguimiento de las mujeres con EHE, ya 

que en el Hospital Francisco de Borja, la Unidad de HTA se encuentra incluida dentro 

del Servicio de Nefrología. 

 



MATERIAL Y MÉTODO 

50 

 

6.5. RECOGIDA DE DATOS 

6.5.1. Fuente y recogida de datos 

Los datos necesarios para alcanzar los objetivos de la investigación se 

obtuvieron a partir de la consulta de la historia clínica electrónica de las participantes en 

el estudio, donde constaban tanto los datos maternos como los perinatales. En los casos 

de RN que ingresaron en el servicio de Neonatos del Hospital Francisco de Borja, para 

registrar las variables relativas al ingreso, se consultó la historia clínica propia de esos 

RN.  

La consulta se realizó de forma presencial en el Hospital Francisco de Borja. 

Dicha consulta permitía el acceso al historial clínico de atención primaria y hospitalaria.  

Para la recogida de datos se creó una base de datos en el programa Microsoft 

Excel 2016, que incluía las variables de interés. Se realizó una prueba piloto con las 

primeras 30 participantes incluidas en el estudio y sus correspondientes hijos, lo que 

permitió por una parte validar si el instrumento era adecuado y por otra la 

homogeneización en la recolección de los datos. Tras esta prueba piloto, se modificó la 

base de datos para permitir una mejor recogida de la información. 

Posteriormente se realizó la transformación de los datos compilados al programa 

estadístico SPSS, en su versión 23.0. 

 

6.5.2. Periodo y lugar de recogida datos 

La recogida de datos se realizó desde el mes de diciembre de 2014 al de enero 

de 2016, ambos incluidos, presencialmente en el Hospital Francisco de Borja.  

 

6.5.3. Personas encargadas de la recogida de datos 

Los datos del estudio fueron recogidos y compilados por la investigadora 

principal del presente estudio, en colaboración con otros dos investigadores.  
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6.6. VARIABLES: DATOS CLÍNICOS Y EPIDEMIOLÓGICOS 

Las variables del estudio fueron planteadas en relación a los objetivos de la 

investigación. A continuación, se detallan clasificándolas en variables independientes, 

variables dependientes y variables multifunción. 

 

Variables independientes: 

- Sociodemográficas: edad en el momento de la gestación (cuantitativa discreta 

o cualitativa ordinal). Lugar de residencia (cualitativa nominal). Nivel de estudios 

(cualitativa ordinal). Estado civil (cualitativa nominal). Profesión (cualitativa 

nominal). País de origen (cualitativa nominal). 

- Antecedentes médicos: HTA (cualitativa nominal). Enfermedad renal 

(cualitativa nominal). Diabetes Mellitus (cualitativa nominal). Obesidad 

pregestacional (cualitativa nominal). Enfermedad autoinmune (cualitativa 

nominal). EHE en embarazo/s anterior/es (cualitativa ordinal). Factores de riesgo 

de desarrollar PE (cualitativa ordinal). 

- Hábitos nocivos: tabaquismo (cualitativa nominal). Consumo de alcohol 

(cualitativa nominal). Consumo de otras drogas (cualitativa nominal). 

- Variables relacionadas con la gestación: nº de gestación a estudio 

(cuantitativa discreta). Tipo de fecundación (cualitativa nominal). Tipo de 

gestación en función del número de fetos (cualitativa ordinal). 

- Variables relacionadas con el EHE a estudio: estado hipertensivo inicial 

desarrollado durante la gestación y/o posparto (cualitativa nominal). Semana 

gestacional de diagnóstico del EHE (cuantitativa continua). Momento de 

diagnóstico del estado hipertensivo del embarazo inicial (cualitativa ordinal o 

cuantitativa continua). Estado hipertensivo final desarrollado durante la 

gestación y/o posparto (cualitativa nominal).  

- Variables relacionadas con el tratamiento hipotensor previo a la gestación: 

fármaco hipotensor empleado antes de conocer la gestación.  
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- Variables relacionadas con el tratamiento hipotensor empleado durante la 

gestación: fármaco hipotensor empleado durante la gestación (cualitativa 

nominal). Efectos secundarios del tratamiento hipotensor (cualitativa nominal).  

- Administración de tratamiento con AAS durante la gestación (cualitativa 

nominal). 

- Variables de analítica sanguínea en el 2º trimestre de gestación: ANALÍTICA 

SANGUÍNEA: valores de ácido úrico (mg/dL) (cuantitativa continua o cualitativa 

ordinal). Valores de creatinina (mg/dL) (cuantitativa continua o cualitativa 

ordinal). Valores de calcio (mg/dL) (cuantitativa continua o cualitativa ordinal). 

Valores de lactatodeshidrogenasa (U/L) (cuantitativa continua o cualitativa 

ordinal). Valores de índice de filtrado glomerular (mililitro minuto: mL/min) 

(cuantitativa continua o cualitativa ordinal). ANALÍTICA DE ORINA: presencia de 

proteinuria en tira reactiva (cualitativa ordinal). Valores de proteínas totales en 

orina de 24h (mg/24h) (cuantitativa continua o cualitativa ordinal). Valores de 

MAU (ratio microalbúmina/creatinina) (mg/g Creatinina) (cuantitativa continua o 

cualitativa ordinal). 

- Variables de analítica sanguínea y de orina en el 3er trimestre de gestación: 

Fecha analítica. ANALÍTICA SANGUÍENA: Valores de ácido úrico (mg/dL). 

Valores de creatinina (mg/dL). Valores de calcio (mg/dL). Valores de 

lactatodeshidrogenasa (U/L). Valores de índice de filtrado glomerular (mL/min). 

Valores de plaquetas (x109/L) (cuantitativa continua). Valores de GPT (U/L) 

(cuantitativa continua). Valores de GOT (U/L) (cuantitativa continua). ANALÍTICA 

DE ORINA: Presencia de proteinuria en tira reactiva. Valores de proteínas totales 

en orina de 24h (mg/24h). Valores de MAU (ratio microalbúmina/creatinina) 

(mg/g Creatinina). 

- Variables del RN: Sexo del RN (cualitativa nominal). 

 

Variables dependientes: 

- Variables perinatales del RN: cantidad de líquido amniótico (cualitativa ordinal). 

Edad gestacional al nacer (cuantitativa continua). Peso del RN al nacer 

(cuantitativa continua y cualitativa ordinal). Apgar al minuto y a los 5 minutos de 

nacer (cuantitativa discreta).  
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- Complicaciones a corto plazo y resultados adversos maternos asociados 

a los EHE (cualitativa nominal): Desarrollo de PE sobreañadida o síndrome 

HELLP. Desprendimiento de placenta. Coagulopatía diseminada. Edema agudo 

de pulmón o aspiración pulmonar. Insuficiencia renal aguda. Eclampsia. Fallo o 

hemorragia hepática. Ictus. Muerte. Cesárea. Hemorragia vaginal durante la 

gestación. Agravamiento del EHE. 

- Complicaciones a corto plazo y resultados adversos perinatales asociados 

a los EHE: Prematuridad. Crecimiento Intrauterino Retardado. Hipoxia-

complicaciones neurológicas. Muerte perinatal. Oligoamnios. Sufrimiento 

fetal/Riesgo de pérdida de bienestar fetal. Apgar disminuido al minuto de nacer. 

Apgar disminuido a los 5 minutos de nacer. Pequeño para la edad gestacional al 

nacer (RN PEG). Ingreso del RN en servicios especiales. Encefalopatía. 

Complicaciones asociadas con prematuridad: distrés respiratorio, displasia 

broncopulmonar, apnea, hipoglucemia, dificultad en la alimentación, ictericia, 

kernicterus, convulsiones, hospitalización prolongada, enterocolitis necrotizante. 

Riesgo séptico. Malformaciones anatómicas. Alteraciones electrolíticas. 

Alteraciones sanguíneas. Problemas de líquido amniótico. Hemorragia. 

 

Variables multifunción: Son aquellas variables que en algunos casos actúan 

como dependientes y en otros como independientes. 

- PA: cifras de PAS y PAD durante la gestación (cuantitativa continua y cualitativa 

ordinal). 

 

6.7. ASPECTOS ÉTICOS   

El estudio siguió las directrices éticas del Comité de Ética del Hospital Francisco 

de Borja que rigen los estudios de investigación llevados a cabo en este hospital, y contó 

con el dictamen favorable de dicho Comité (Anexo 1: Resolución de la Comisión de 

Investigación, Docencia y Ética del Hospital Francisco de Borja). 
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El tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter personal de 

las participantes se ajustó a lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre 

de protección de datos de carácter personal(106).  

Los datos recogidos para el estudio fueron codificados y por lo tanto la identidad 

de las participantes e hijos quedó reservada, manteniéndose en todo momento su 

anonimato y confidencialidad. 

Los datos recogidos para el estudio serán empleados únicamente con fines 

investigadores, y sólo podrán acceder a los mismos los investigadores del estudio. 

 

6.8. CONFLICTO DE INTERESES Y FINANCIACIÓN 

El presente estudio de investigación no presentó ningún conflicto de interés, ni 

contó con ningún tipo de financiación. 

 

6.9. CRITERIOS DE BÚSQUEDA BIBLIOGRÁFICA PARA DETERMINAR EL 

ESTADO DE LA CUESTIÓN DEL TEMA A ESTUDIO 

6.9.1. Búsqueda bibliográfica de documentos relevantes 

Se realizó una búsqueda bibliográfica consultando las siguientes bases de 

datos: Cochrane, EBSCO, Isi Web of Knowledge, Pubmed, ProQuest Health & Medical 

Complete, y TESEO. Además, se realizó la búsqueda en las revistas españolas de 

impacto que por su temática pudiesen incluir publicaciones relacionadas con los EHE: 

Nefrología, Clínica e Investigación en Ginecología y Obstetricia, Progresos de 

Ginecología y Obstetricia, Anales de Pediatría, Anales del Sistema Sanitario de Navarra, 

Emergencias, Gaceta Sanitaria y Medicina Intensiva. Por último, la búsqueda se centró 

en las publicaciones realizadas por autores cuyos estudios de investigación versaban 

sobre los EHE, y estaban realizados en España.  

Los descriptores empleados fueron (en castellano/inglés): Hipertensión 

inducida en el embarazo/ Hypertension, pregnancy-induced, Preeclampsia/Pre-

Eclampsia, Toxemia/Toxemia, Eclampsia/Eclampsia, Complicaciones/Complications, 
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Complicaciones del embarazo/Pregnancy complications, Resultados del 

embarazo/Pregnancy outcome, Resultados/Outcomes, Parto obstétrico/Delivery, 

Trabajo de parto inducido/Labor, Parto/Parturition, Recién nacido/Newborn, Resultados 

neonatales/Neonatal outcomes, Nacimiento pretérmino/Preterm birth, Peso fetal/Fetal 

weight, Peso al nacer/Birth weight, Retardo del crecimiento fetal/Fetal growth 

retardation, Restricción del crecimiento fetal/Fetal growth restriction, Puntuaje 

Apgar/Apgar score. Estos descriptores se combinaron a través de los operadores 

booleanos ‘OR’ y ‘AND’. 

Además, se consultaron los documentos, protocolos y/o guías relacionados con 

el tema de investigación, publicados por la SEGO, la Asociación Española de Pediatría, 

la Sociedad Europea de Hipertensión, la Sociedad Europea de Cardiología, el ACOG 

y/o la OMS, de cara a contar con los documentos relevantes de las entidades más 

importantes a nivel nacional y mundial. 

Así mismo, se recuperaron aquellas publicaciones de interés relacionadas con 

el objeto de estudio, obtenidas de la bibliografía de los documentos relevantes 

recuperados. 

Una vez finalizada la búsqueda, se corroboró que ésta había alcanzado la 

saturación, de modo que ya se disponía de todos posibles documentos de interés. 

 

6.9.2. Periodo de búsqueda de las publicaciones 

La búsqueda bibliográfica en bases de datos se realizó durante los meses de 

junio a diciembre de 2014, creando además alertas en las correspondientes bases de 

datos, lo que permitió actualizar semanalmente la revisión bibliográfica hasta el 31 de 

octubre de 2016. 

La búsqueda en revistas españolas, por autor, en TESEO, o las publicaciones 

de entidades u organismos expertos en la materia, se realizó en septiembre 2015 y fue 

actualizada el 31 de octubre de 2016.  

 

6.9.3. Criterios de selección de las publicaciones y límites de la búsqueda 

Criterios de selección de las publicaciones 

Criterios de inclusión: publicaciones originales de estudios epidemiológicos 

que ofreciesen resultados sobre complicaciones a corto plazo y/o resultados adversos 
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asociados a los EHE en gestantes y/o sus hijos. Protocolos y/o guías relacionadas con 

el tema de investigación publicadas por entidades u organismos expertos en la materia. 

Criterios de exclusión: publicaciones de resúmenes de ponencias o pósteres 

de congresos (excepto aquellos relevantes que no hubiesen sido publicados en otro 

formato). Publicaciones que abordasen las complicaciones a largo plazo en gestantes 

con EHE y/o sus hijos. 

 

Límite de la búsqueda de publicaciones 

Límite idiomático de la búsqueda: la búsqueda se limitó a documentos 

publicados en inglés o castellano. 

 Límite de años de las publicaciones: 

Para los estudios originales o epidemiológicos, se seleccionaron sólo aquellas 

investigaciones publicadas entre enero de 2011 y octubre de 2016, ambos incluidos. 

Para aquellas investigaciones realizas en España, este periodo se amplió a dos años 

previos, ante el escaso volumen de publicaciones en los últimos 5 años y por desear 

comparar nuestros resultados con otros estudios actuales realizados en nuestro 

entorno.  

Para los documentos, protocolos y/o guías relacionados con el tema de 

investigación, y publicados por la entidades u organismos expertos en la materia 

(SEGO, Asociación Española de Pediatría, Sociedad Europea de Cardiología, Sociedad 

Europea de Hipertensión, ACOG y/o OMS), se seleccionó la última versión o 

actualización del documento en cuestión. 

 

6.10. ANÁLISIS DE LOS DATOS OBTENIDOS Y REPRESENTACIÓN DE LOS 

MISMOS 

6.10.1. Análisis de los datos obtenidos 

Para el análisis descriptivo de las variables(107):  

- Las variables cualitativas nominales se resumieron empleando tablas de 

frecuencias y moda. 
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- Las variables cualitativas ordinales se resumieron empleando tablas de 

frecuencias, modas y medianas. 

- Las variables cuantitativas continuas se resumieron utilizando medias, 

medianas, modas, desviaciones estándar, rangos, valores mínimos y 

máximos, y 10 puntos de corte de percentiles. 

- Las variables cuantitativas discretas se resumieron con medias, 

medianas, modas, desviaciones estándar, rangos, valores mínimos y 

máximos, y 10 puntos de corte de percentiles cuando existieron muchos 

valores; y con tablas de frecuencias, modas y medianas cuando 

existieron pocos valores. 

Para el análisis de inferencia estadística(108): 

- Se empleó el test chi cuadrado cuando tanto la variable dependiente 

como la independiente eran cualitativas.   

- Se realizaron regresiones logísticas binarias cuando la variable 

dependiente era cualitativa dicotómica y la independiente cuantitativa.  

- En el caso de relacionar una variable cuantitativa dependiente y una 

variable cualitativa independiente se empleó el test ANOVA (debido a que 

la variable independiente presentaba más de dos categorías).  

 

Los análisis se han realizado con un intervalo de confianza del 95%. 

Fue considerado significativo un resultado < 0,05 cuando la significación (sig.) 

no era bilateral (p < 0,05), y < 0,025 en el caso de pruebas estadísticas que ofrecían el 

resultado de significación bilateral (p < 0,025, o sig. bilateral < 0,025). En cada tabla se 

especificó el nivel de significación. 

 

6.10.2. Representación de los datos obtenidos  

Representación de los datos obtenidos en tablas 

En las tablas de resultados se incluyeron los valores obtenidos de los 

estadísticos de cada prueba, y la significación de la misma.  
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En las tablas-resumen de datos del análisis chi cuadrado se incluyeron: 

 La tabla de contingencia con las frecuencias y porcentajes de los 

resultados que relacionaban las variables a estudio. 

 Una columna final que recogía los siguientes datos:  

 la significación bilateral -destacada con estilo negrita-. Dado que la 

significación era asintótica bilateral, el resultado fue significativo 

cuando fue < 0,025, lo que significaba que rechazábamos la hipótesis 

nula (las variables son independientes), aceptando por tanto que las 

variables a estudio eran dependientes. 

 el valor chi cuadrado y el valor de la V de Cramer expresado en 

porcentaje -incluidos dentro de un paréntesis y separados por el 

signo de punto y coma-. El valor de la V de Cramer representa la 

proporción de la variable dependiente que es capaz de explicar la 

variable independiente. 

 

En las tablas-resumen de datos de la prueba ANOVA se incluyeron: 

 Los resultados estadísticos de la variable cuantitativa dependiente 

(medias, desviaciones típicas, intervalos de confianza, y valores mínimos 

y máximos), para cada uno de los subgrupos a estudio (variable cualitativa 

dependiente). 

 Una columna final que incluía el valor de significación de la prueba ANOVA, 

para la cual fue considerado significativo un resultado < 0,05, lo que 

indicaba que rechazábamos la hipótesis nula (las medias de la variable 

cuantitativa eran iguales en los distintos subgrupos) y aceptábamos que al 

menos dos de las medias para cada subgrupo a estudio eran diferentes. 

 En caso de que los resultados de la prueba ANOVA fuesen significativos, 

se incluyó también una tabla de comparaciones múltiples, donde se 

recogían los valores de diferencia de medias, error típico, intervalo de 

confianza con límite superior e inferior, y la significación para cada una de 

las posibles comparaciones pareadas significativas. 

 

En las tablas-resumen de datos de la prueba de regresión logística binaria, 

se incluyeron: 
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 En una única tabla todas las regresiones realizadas para cada variable 

cuantitativa independiente, de modo que esta variable se representaba en 

una columna, y en filas cada una de las variables cualitativas dependientes 

a estudio.  

 Los datos recogidos fueron: 

 Una columna para el valor del Coeficiente B seguido de su 

significación (entre paréntesis y destacada en negrita); siendo 

significativo un resultado < 0,05, lo que supondría rechazar la 

hipótesis nula (la diferencia de la variable independiente en los dos 

grupos es = 0, y por tanto presenta valores similares), y aceptaríamos 

que los valores de la variable independiente son diferentes en los dos 

grupos de la variable cualitativa. 

 En una segunda columna se incluyeron: 

 los valores del R2 de Nagelkerke, cuyo valor multiplicado por 

100 indica la proporción de la variable dependiente que es 

capaz de explicar la independiente. 

 la significación de la prueba chi cuadrado, siendo significativa 

cuando el resultado era < 0,05, lo que hacía rechazar la 

hipótesis nula (las medias de la variable cuantitativa eran 

iguales en los distintos subgrupos), aceptando así que las 

medias de la variable cuantitativa eran diferentes entre los 

distintos grupos, lo que a la práctica significaría que el modelo 

tendría un coeficiente significativo para la variable 

independiente.  

 La última columna incluía la tabla de clasificación final del modelo de 

regresión logística creado, donde se especificaba el número de 

casos correctamente e incorrectamente clasificados para la variable 

dependiente a partir de la independiente, y la tasa de aciertos. Esta 

tabla de clasificación final también era importante para la valoración 

de la idoneidad del modelo. 
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Representación gráfica de los datos obtenidos en gráficas 

En cuanto a la representación gráfica, ésta se ha restringido a los resultados 

relevantes y/o significativos tanto para los análisis descriptivos, como para las pruebas 

chi cuadrado y ANOVA.  

Las gráficas empleadas han sido: de columna -agrupada y apilada al 100%-, 

circulares -normales y con subgráfico-, de barras agrupadas, histogramas, y de cajas y 

bigotes. 

 

6.11. CÁLCULO DEL ERROR 

Dado que la muestra era escasa y por conveniencia, fue importante establecer 

un cálculo detallado del error muestral cometido a posteriori, para valorar en su justa 

medida la fiabilidad de los resultados obtenidos. 

En este sentido, se debe aclarar que las muestras pequeñas en estudios del 

ámbito sociosanitario pueden arrojar errores algo elevados por lo que se ha procedido 

a calcular específicamente el error muestral de las complicaciones por una parte y los 

resultados adversos por otras. 

 

6.11.1. Cálculo del error en la muestra de gestantes 

Para el cálculo del error en la muestra de gestantes, se aplicó la siguiente 

fórmula: 

n = 
∗ ∗ ∗

∗ ∗ ∗
 

 

Posteriormente se despejó la d: 

d=

∗ ∗ ∗
∗ ∗
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Donde: 

N = Total de la población = 200 

 = 1.962 (si la seguridad es del 95%)  

p = proporción de complicaciones/resultados adversos conocidos (en este caso 

18,98% = 0,1898 para complicaciones en la gestante, y 77,21% = 0,7721 para 

resultados adversos en las gestantes). 

q = 1 – p 

n= 79 
 
 

Tras la aplicación de la fórmula, en nuestro estudio el error general fue del 6,7 

para el estudio de complicaciones en la muestra de gestantes, y del 8,8 para el estudio 

de los resultados adversos en la muestra de gestantes. 

 

6.11.2. Cálculo del error en la muestra de RN 

Para el cálculo del error en la muestra de RN, dado que se desconocía la 

población total de hijos de gestantes con EHE, se empleó la siguiente fórmula: 

 

d = 
∗ ∗

 

 

Donde: 

 = 1.962 (si la seguridad es del 95%)  

p = proporción de complicaciones/resultados adversos conocidos (en este caso 

25% = 0,25 para complicaciones en la muestra de RN, y 59,52% = 0,5952 para 

los resultados adversos en la muestra de RN). 

q = 1 – p 

n= 84 
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Tras la aplicación de la fórmula, en nuestro estudio el error general fue del 9,2 

para el estudio de complicaciones en la muestra de RN, y del 10,5 para el estudio de los 

resultados adversos en la muestra de RN. 

 

6.12. DIFICULTADES Y LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

Se considera importante hacer mención a una serie de limitaciones que este 

estudio presenta: 

En primer lugar, al tratarse de un estudio retrospectivo, algunas de las variables 

no pudieron recogerse bien por no existir (como es el caso de algunos parámetros 

analíticos que no fueron medidos), bien por no constar en la historia clínica (por 

carencias en el registro). Pese a ello, la mayoría de casos contó con la totalidad de las 

variables; de hecho, como se ha reflejado anteriormente en los criterios de exclusión, 

aquellos casos en los que faltaron más de un 15% de las variables relevantes para el 

estudio fueron excluidos de la investigación. 

En segundo lugar, al tratarse de una muestra de conveniencia, y desconocer los 

criterios de derivación de las gestantes a la Unidad de HTA del Hospital Francisco de 

Borja por parte de los distintos especialistas, no se puede afirmar que la muestra sea 

comparable con la población total de gestantes con EHE, pero sí una muestra 

suficientemente representativa. 

En tercer lugar, respecto al análisis estadístico, para aquellas pruebas que 

pretendían analizar diferentes variables para los distintos subgrupos de EHE, en algunos 

de estos subgrupos la muestra fue escasa, lo que impidió el análisis, o imposibilitó 

extrapolar los resultados de nuestro estudio a la población general, de hecho un tamaño 

mayor habría dado tasas de error menores.  

Y en cuarto y último lugar, respecto al análisis estadístico de la PA, no se 

eliminaron los valores extremos, ya que las medias se hacían a partir de múltiples 

mediciones individuales de la PA; es posible que los resultados hubiesen sido diferentes 

de haber eliminado los citados valores extremos. 
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6.13. DEFINICIONES (POR ORDEN ALFABÉTICO) 

Agravamiento del estado hipertensivo: es el empeoramiento del EHE inicial a 

uno de mayor gravedad. En el presente estudio se consideró que el EHE había 

evolucionado a uno de mayor gravedad cuando ocurrió alguno de los siguientes 

supuestos: que la HTG evolucionase a PE y/o HELLP y/o E; que la HTC evolucionase 

a HTC+PE, y/o HELLP y/o E; que la PE leve evolucionase a PE grave y/o HELLP y/o E; 

y la PE grave evolucionase a HELLP y/o E. 

 

Analítica sanguínea y de orina, Valores: para el análisis estadístico, los 

parámetros analíticos se emplearon con carácter cuantitativo en algunos casos, y 

cualitativos en otros. Para el carácter cuantitativo se emplearon los valores absolutos 

recogidos de las analíticas de sangre y orina; para el carácter cualitativo se categorizó 

cada parámetro en función de si presentaba un valor por debajo de lo normal, normal o 

por encima de lo normal, teniendo en cuenta el trimestre de la gestación, ya que algunos 

parámetros sufren cambios fisiológicos debido al estado de gravidez. Los valores de 

referencia se tomaron del Tratado de Ginecología Williams, Obstetricia(109). 

 

Apgar: valoración del estado físico del RN, realizado normalmente al minuto y a 

los 5 minutos después de nacer. Mide (con valores de 0 a 2) la frecuencia cardiaca, el 

esfuerzo respiratorio, el tono muscular, la respuesta a la introducción de catéter nasal y 

la coloración. La puntuación mínima es de 0 y la máxima de 10(71). 

 

Apgar disminuido: en el presente estudio se consideró Apgar disminuido a 

aquel cuya puntuación fue menor de 7. Ese valor es el límite por debajo del cual hay 

indicios de sufrimiento moderado o grave, y por encima del mismo implica ausencia de 

dificultad para la adaptación a la vida extrauterina(71). 

 

Bajo peso al nacer: es un peso al nacimiento < 2500 g, siendo considerado RN 

de muy bajo peso cuando éste es < 1500 g(70,110). En la presente investigación ambas 

etiquetas fueron agrupadas bajo el epígrafe de bajo peso al nacer.  
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Cesárea indicada: es aquella cesárea –programada o urgente- que se realiza 

por alguna de las siguientes indicaciones según la SEGO: desprendimiento precoz de 

placenta, pérdida del bienestar fetal, grave estado general materno,  sospecha de rotura 

uterina, prolapso de cordón, distocia (anomalías de posición fetal, desproporción 

pélvico-cefálica), cesárea iterativa, macrosomía fetal, y embarazo múltiple donde se 

diese una presentación anómala en el primer gemelo, un segundo gemelo en 

presentación no cefálica y gestación < 32 semanas, gemelos monoamnióticos y 

gemelos unidos(111). En el presente estudio se consideró una cesárea por causa 

obstétrica y/o perinatal cuando el inicio de parto fue por cesárea programada o urgente 

por alguna de las situaciones arriba descritas. 

 

Coagulopatía diseminada: coagulopatía grave secundaria a la sobre 

estimulación de los procesos de coagulación y anticoagulación, como respuesta a una 

enfermedad o lesión(112).  

 

Crecimiento intrauterino retardado: según la SEGO(66) es la imposibilidad del 

feto de alcanzar el potencial de crecimiento, debida a una insuficiencia útero-placentaria. 

Puede diagnosticarse ecográficamente cuando: el peso fetal estimado por ecografía 

está por debajo del percentil 3 para edad gestacional y sexo, independientemente de la 

presencia de alteración hemodinámica Doppler, o cuando el peso fetal estimado por 

ecografía está entre el percentil 3 y 10 para edad gestacional y sexo y está asociado a 

alteraciones en la evaluación hemodinámica Doppler de la arteria umbilical, las arterias 

uterinas y/o la arteria cerebral. En el presente estudio se recogieron los parámetros 

ecográficos citados, y a partir de los mismos se determinó si el feto presentaba CIUR. 

 

Desprendimiento de placenta: es la separación parcial o total de una placenta 

no previa, antes de la expulsión fetal(113). En el presente estudio se consideró que hubo 

desprendimiento de placenta, cuando este diagnóstico médico apareció en la historia 

clínica. 

 

Edad de la gestante: años de la gestante en el momento de conocer su 

embarazo. En el presente estudio, en algunos análisis se empleó el valor cuantitativo de 

esta variable, pero en otros se empleó una variable cualitativa determinando tres 
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posibles rangos de edad, a partir de los límites de años en la gestante que la SEGO(114) 

considera como factor de riesgo, quedando la variable edad en las tres siguientes 

categorías: edad materna ≤ a 15 años, edad materna entre 16-34 años o edad materna 

≥ a 35 años. 

 

Edad gestacional al nacer: es la duración de la gestación, medida desde el 

primer día del último periodo menstrual normal. Se expresa en días completos o en 

semanas completas(110).  En el presente estudio se expresó en semanas completas. 

 

Edema agudo de pulmón: acúmulo de líquido extravascular en los tejidos 

pulmonares y en los alveolos, causado generalmente por una insuficiencia cardíaca 

congestiva(115). 

 

Encefalopatía: cualquier alteración en la estructura o función de los tejidos 

cerebrales(116). 

 

Estados Hipertensivos del Embarazo: 

- EHE inicial: era el EHE con el que debutó la gestante. En algunos casos se 

mantenía durante todo el embarazo o posparto, pero en otros casos 

evolucionaba a un EHE de mayor gravedad. 

- EHE final: era el EHE final que la gestante desarrolló durante su embarazo o 

posparto. Se tomó este EHE para el análisis de resultados, excepto en algunos 

análisis que requerían el EHE inicial, y en los cuales se especificó dicha 

selección. 

Para la clasificación y definición de los EHE, se siguieron los criterios definidos 

por la SEGO(8,9) - que a su vez se basaban en la clasificación del “Programa 

Nacional para la Hipertensión en el Embarazo” del  Instituto Nacional de 

Corazón, Pulmón y Sangre en colaboración con ACOG, que fue publicada en 

1990 y actualizada en el año 2000(16)-: 

- HTC en gestante: es la hipertensión (PA ≥ 140/90 mmHg) diagnosticada 

antes del embarazo o antes de la semana 20 de gestación, y que persiste 

después de la semana 12 posparto. 
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- HTG: es la HTA que aparece después de la semana 20 de gestación, en 

mujeres que eran normotensas antes del embarazo. No se asocia a 

proteinuria ni signos de disfunción orgánica.  

- PE leve: es la presencia de HTA con cifras ≥ 140/90 y < 160/110, asociada 

a proteinuria ≥ 300mg/24h, disfunción orgánica o ambas, que aparece 

después de la SG 20, en una mujer que era normotensa antes del 

embarazo. 

- PE grave: es la PE en la que acontece uno o más de los siguientes 

criterios: PAS ≥ 160 mmHg y/o PAD ≥ 110 mmHg en dos determinaciones 

separadas por 6 horas estando la paciente en reposo en cama; proteinuria 

≥ 2g/24h; oliguria ≤ 500 mL/24h; creatinina sérica > 1,2 mg/dL; alteraciones 

cerebrales o visuales –hiperreflexia con clonus, cefalea severa, visión 

borrosa, escotomas-; edema de pulmón; alteraciones de las pruebas de 

función hepática; dolor epigástrico o en hipocondrio derecho;  

trombocitopenia (cantidad de plaquetas < 100 x109/L); coagulación 

intravascular diseminada; hemólisis; o crecimiento intrauterino restringido. 

Las complicaciones de la PE son: 

o Síndrome HELLP: forma más grave de PE grave que cursa con 

aparición de al menos uno de los siguientes criterios:  trombocitopenia 

(cantidad de plaquetas < 100 x109/L), aumento de LDH por encima de 

600 U/L, o valores de GOT > 72 U/L.  

o E: es la aparición de convulsiones que no pueden ser atribuidas a otras 

causas, en una paciente con PE. 

- HTC+PE sobreañadida: es la aparición de proteinuria ≥ 300mg/24h 

después de la SG 20 en una mujer embarazada con HTC. Si la proteinuria 

estaba presente antes de la SG 20, sería indicativo de PE sobreañadida el 

aumento de las cifras de proteínas en orina, de las cifras de PA, de las 

enzimas hepáticas, así como la aparición de trombocitopenia y/o signos o 

síntomas de disfunción orgánica característicos de la PE. 

 

Factores de riesgo de desarrollar PE: es la presencia de factores que suponen 

riesgo de desarrollar PE. A partir de los factores de riesgo determinados por la SEGO y 

la OMS, se registró la presencia de los mismos en cada gestante, y se clasificó a cada 
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gestante en función del rango de riesgo que presentaba para desarrollar PE a saber: sin 

factores de riesgo, con uno o más factores de riesgo bajo-medio o con uno o más 

factores de riesgo alto. Se consideran factores de riesgo alto: preeclampsia previa, DM 

pregestacional, HTC, nefropatía, enfermedad auto inmunitaria y embarazo múltiple(23); y 

como factores de riesgo bajo-medio: edad muy precoz o muy avanzada, obesidad 

materna, enfermedad vascular del colágeno, trombofilias, historia familiar de PE,  niveles 

elevados de testosterona circulante, primiparidad o primer embarazo con nueva pareja 

en multípara, fecundación mediante técnicas de reproducción asistida con donación de 

ovocitos o embriones, y placenta hidrópica(8). 

 

Hemorragia vaginal durante la gestación: expulsión de sangre a través de la 

vagina, fuera del periodo de menstruación. En función de la cantidad de sangre 

expulsada se clasifica en: profusa (hemorragia en cantidad superior al flujo menstrual 

máximo), moderada (hemorragia en cantidad similar al flujo menstrual), ligera 

(hemorragia en cantidad menor al flujo menstrual), y manchado (cuando la hemorragia 

es muy escasa, limitándose a unas gotas de sangre). Por otra parte, el tapón mucoso 

es la hemorragia unida a tapón mucoso que suele expulsarse al inicio de trabajo de 

parto(117). En el presente estudio, la variable hemorragia durante el embarazo se 

categorizó en 2 posibilidades: hemorragia (que incluía la hemorragia profusa, moderada 

y ligera), y manchado.  

 

Hipertensión arterial: es la PAS ≥ 140 mmHg y/o PAD ≥ 90 mmHg(7,9). 

 

Hipotensión arterial: es la PAS < 80 mmHg o la PAD < 50 mmHg(118). 

 

Hipoxia: es la tensión reducida e inadecuada de oxígeno arterial. Se caracteriza 

por cianosis, taquicardia, hipertensión, vasoconstricción periférica, vértigos y confusión 

mental(119). 

 

Ictus: accidente cerebrovascular: alteración de los vasos sanguíneos cerebrales 

caracterizada por la oclusión de los mismos debida a un émbolo o a hemorragia 
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cerebrovascular o vasoespasmo. La consecuencia es la isquemia de los tejidos 

cerebrales perfundidos por los vasos afectados(120). 

 

Insuficiencia renal aguda: incapacidad parcial o total de los riñones para 

excretar los productos de deshecho, concentrar la orina y conservar los electrolitos. Se 

caracteriza por oliguria y por una rápida acumulación de productos del metabolismo 

nitrogenado en sangre(121). 

 

Líquido amniótico, Cantidad: es la cantidad de líquido amniótico registrada a 

partir del informe de la ecografía realizada en el 3er trimestre de gestación, que recogía 

el Índice de Líquido Amniótico (ILA). El ILA mide ecográficamente la cantidad de líquido 

amniótico. Los resultados pueden indicar: oligoamnios, cantidad de líquido amniótico 

normal o polihidramnios. 

- Oligoamnios: es la presencia de líquido amniótico en cantidad menor de la 

habitual. Se considera oligoamnios severo cuando el ILA es ≤ 5 cm, y 

oligoamnios leve-moderado cuando el ILA presenta cifras entre 5 y 8 cm(67). En 

el presente estudio se consideró que existía oligoamnios cuando: existía un 

diagnóstico médico de oligoamnios, o cuando en el informe de la ecografía fetal 

del 3er trimestre, constaban niveles de ILA relativos a esta categoría. 

- Cantidad de líquido amniótico normal: corresponde a una medición según el 

ILA de 8,1-18 cm(68). En el presente estudio se consideró que la cantidad de 

líquido amniótico era normal cuando constaba dicho diagnóstico en el informe de 

la ecografía fetal del 3er trimestre, o cuando en el informe aparecían niveles de 

ILA relativos a esta categoría. 

- Cantidad de líquido amniótico elevado: corresponde a una medición según el 

ILA de 18,1-23,9 cm(68).  En el presente estudio se consideró que la cantidad de 

líquido amniótico era elevada cuando en el informe de la ecografía aparecían 

niveles de ILA relativos a esta categoría, o cuando en el informe ecográfico del 

3er trimestre constaba dicho diagnóstico. 

- Polihidramnios: es el exceso de volumen de líquido amniótico, que 

ecográficamente corresponde a un ILA de 25-30 en el polihidramnios leve, y > 

30 en el polihidramnios severo(67). En el presente estudio se consideró que existía 

polihidramnios cuando en el informe de la ecografía fetal del 3er trimestre 
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constaba dicho diagnóstico o cuando los niveles de ILA eran los relativos a esta 

categoría. 

 

Lugar de residencia: se consideró zona urbana aquella población con más de 

10000 habitantes, y zona rural aquella con población menor a esa cifra(122). Atendiendo 

a dicha clasificación, los 3 municipios de la comarca de la Safor que fueron considerados 

como población urbana fueron: Gandía, Oliva y Tavernes de la Valldigna. El resto fueron 

considerados población rural. 

 

Muerte: cese de la vida, indicado por la ausencia de todas las funciones 

vitales(123). 

 

Nivel estudios: fue clasificado en tres posibles categorías, considerando 

estudios primarios: EGB y ESO; estudios medios: bachillerato o ciclos formativos 

(formación profesional); y estudios superiores: estudios universitarios. 

 

Obesidad pregestacional: se consideró obesidad cuando el índice de masa 

corporal pregestacional era ≥ 30.  

 

Parto, Tipo de final de: es el modo en que finaliza el parto. Puede ser mediante 

parto vaginal o mediante cesárea: 

- Parto vaginal: parto en el que el feto sale por la vagina(124). 

- Cesárea: es la intervención obstétrica realizada para extraer el feto por vía 

abdominal mediante la apertura uterina(125). 

 

Pequeño para la edad gestacional (PEG): según la Asociación Española de 

Pediatría(52), es el RN cuyo peso y/o talla es menor al percentil 3 para su edad 

gestacional y sexo. Recomiendan el empleo de las tablas y gráficas de recién nacidos 

del Estudio Transversal Español de Crecimiento(126). Otros autores –entre los que se 

incluyen la SEGO(127)- limitan el PEG al peso del RN con un percentil <10 para su edad 

gestacional. En el presente estudio se realizaron los análisis estadísticos para las 2 
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definiciones: percentil peso <3 y percentil peso <10. Los percentiles se recogieron de 

las historias clínicas o en su defecto se calcularon a partir del peso del RN, la edad 

gestacional al nacer y el sexo del RN, empleando las tablas y gráficas del citado Estudio 

Transversal Español de Crecimiento. Para los casos de gestación múltiple, se 

emplearon las mismas tablas, ya que tras consulta al equipo de ginecología de gestación 

múltiple del Hospital La Fe de Valencia, se nos informó de que no existen tablas para 

gestaciones gemelares realizadas a partir de estudios representativos. 

 

Prematuridad: según la Asociación Española de Pediatría(69), un RN prematuro 

es aquel que nace antes de completar la SG 37, y un RN cuya edad gestacional es < 32 

semanas es considerado muy prematuro. En el presente trabajo, ambas etiquetas 

fueron agrupadas bajo el epígrafe de prematuridad.  

 

Prematuridad, Tipos según su origen: atendiendo a la clasificación de la 

SEGO(128), la prematuridad según su origen puede ser: prematuridad espontánea, 

prematuridad debida a rotura prematura de membranas, o prematuridad yatrogénica, 

que es la prematuridad que ocurre por una intervención médica llevada a cabo para 

terminar el embarazo antes de su término por motivos maternos o fetales. 

 

Presión Arterial (PA) durante el embarazo: se registraron todas las mediciones 

de PA realizadas en las visitas programadas en la consulta de la matrona. Para el 

análisis estadístico se empleó esa variable con carácter cuantitativo y cualitativo. Para 

el carácter cuantitativo de la variable se calculó la media de PAS y de PAD por cada 

trimestre de gestación para cada una de las gestantes, a partir de todas las mediciones 

de PA realizadas en las visitas de la consulta de la matrona. Para el carácter cualitativo 

se partió de la media de PAS y PAD para cada gestante en cada uno de los trimestres 

de gestación, y posteriormente se categorizó la PA en alguna de las siguientes 

categorías: hipotensión arterial (PA < 80/50 mmHg), normotensión arterial (PA 80-

139/60-89 mmHg) o hipertensión arterial (PA ≥ 140/90 mmHg). 

 

Profesión: la clasificación de las profesiones se basó en la  Clasificación 

Nacional de Ocupaciones 2011, que incluye las siguientes categorías: Directores y 

Gerentes; Técnicos y profesionales, científicos  e intelectuales –incluye titulaciones 
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universitarias-; Técnicos y profesionales de apoyo – incluye  titulaciones de ciclos 

formativos o una experiencia equivalente-; Empleados contables, administrativos y otros 

empleados de oficina; Trabajadores de los servicios de restauración, personales, 

protección y vendedores;  Trabajadores cualificados en el sector agrícola, ganadero, 

forestal y pesquero; Artesanos y trabajadores cualificados de las industrias 

manufactureras y la construcción (excepto operadores de instalaciones y maquinaria); 

Operadores de instalaciones y maquinaria y montadores; Ocupaciones elementales: 

trabajadores no cualificados en servicios (excepto transporte), peones, ocupaciones 

militares(129).  

 

Momento de diagnóstico del EHE: en primer lugar, se calcularon los días de 

gestación transcurridos desde la fecha de última regla hasta el momento del diagnóstico 

del EHE, y posteriormente esos días se pasaron a semanas. Para el análisis estadístico, 

se categorizó el momento de diagnóstico en 3 posibles rangos: desde inicio gestación 

(que incluía a las gestantes con HTC); de la SG 20 a la 34 (ya que la SG 20 es el límite 

de inicio de HTG o PE, y la SG 34, es el límite para diferenciar PE temprana o tardía); y 

la SG > 34. 

 

Sufrimiento fetal: desde la Sección de Medicina Perinatal de la SEGO(130) 

consideran que el uso clínico del término sufrimiento fetal es inapropiado y proponen 

sustituirlo por el término “riesgo de pérdida del bienestar fetal” (RPBF), ya que indican 

describe mejor el estado fetal. La SEGO(51) define el RPBF intraparto, a la traducción 

clínica de la deficiente oxigenación del feto. En el presente estudio se englobó bajo el 

término sufrimiento fetal a todo RN que presentó dicho diagnóstico CIE en la historia 

clínica, y a todo RN que presentase registro de RBBF en la historia clínica.   

 

Técnicas de reproducción asistida: es el conjunto procedimientos que actúan 

sobre los gametos (ovocitos y/o espermatozoides) con el objetivo de favorecer la 

fecundación y la transferencia o depósito de embriones en la cavidad uterina(131). 

 





 

   

 

7. RESULTADOS 
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7.1. PREVALENCIA DE LOS EHE EN LAS MUJERES ATENDIDAS EN EL 

HOSPITAL FRANCISCO DE BORJA EN EL PERIODO A ESTUDIO 

Del total de 7364 casos de gestantes cuyo parto tuvo lugar en el Hospital 

Francisco de Borja en el periodo a estudio, 200 presentaron durante su ingreso un 

diagnóstico CIE de algún tipo EHE, lo que supuso una prevalencia del 2,72% de 

alteraciones hipertensivas durante la gestación.  

 

7.2. PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO 

De las 200 mujeres que en el periodo a estudio presentaron durante su ingreso 

en el hospital Francisco de Borja un diagnóstico CIE de algún tipo EHE fueron derivadas 

a la Unidad de HTA (Servicio de Nefrología de dicho hospital) 91 mujeres para estudio 

de HTA durante su gestación o en el posparto inmediato.  

Del total de 91 mujeres, 12 fueron excluidas: 9 por no presentar diagnóstico de 

EHE, y 3 por no disponer de registro en su historia clínica de las variables a estudio -en 

dos casos porque las gestantes se trasladaron a vivir a otros municipios, y en el tercero 

porque la gestante fue derivada a otro hospital desde el inicio de la gestación-. Por tanto, 

el número de gestantes incluidas en el estudio ascendió a 79. Dos mujeres quedaron 

embarazadas 2 veces durante periodo de estudio, y requirieron su derivación a la 

Unidad de HTA. Cada una de las veces derivadas fue considerada un caso nuevo.  

El diagrama de flujo de las participantes incluidas en el estudio se representa en 

la imagen 2. 
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Imagen 2: Diagrama de flujo de las participantes incluidas en el estudio 

 

7.3. CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LA MUESTRA DE GESTANTES 

7.3.1. Variables sociodemográficas de la muestra de gestantes 

Edad de las gestantes participantes en el estudio 

La edad media de las gestantes fue de 34,5 años, con una desviación típica de 

5,3 años, siendo la gestante más joven de 17 años, y la mayor de 44 años.  

Respecto a los percentiles, destaca que la mitad de la muestra de gestantes 

tenía una edad inferior a los 35 años y la otra mitad superior, y que un 10% de la muestra 

eran mayores de 42 años. 

En la tabla 4 y en la gráfica 1 se recogen los principales datos relativos a la edad. 
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Tabla 4: Edad de las gestantes (años) 

Estadístico Resultados

Media 34,53
Mediana 35,00
Moda 33
Desv. típ. 5,320
Varianza 28,303
Rango 27
Mínimo 17
Máximo 44
Percentiles 10 28,00
  20 30,00
  30 32,00
  40 33,00
  50 35,00
  60 36,00
  70 37,00
  80 39,00
  90 42,00

 

 

Gráfica 1: Edad de las gestantes (por rangos de edad) 
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Estudiando la edad por rangos a partir de los límites descritos por la SEGO(114), 

en nuestro estudio, más de la mitad de la muestra eran gestantes con edad avanzada ≥ 

35 años (42/79 participantes: 53,2%), y el resto eran gestantes con edad entre 15 y 35 

años (37/79: 46,8%). 

 

 Lugar de residencia 

Un 75,6% de las gestantes vivían en zona urbana, frente al 24,4% que vivían en 

zona rural. 

  

Nivel de estudios 

Los niveles de estudios más frecuentes fueron los primarios y medios, con una 

proporción similar (36,7% y 35,4% respectivamente). Los estudios superiores en cambio 

fueron los menos frecuentes, con una frecuencia del 16,5%. En 9 gestantes este dato 

no constaba (11,3%). Ver gráfica 2. 

 

 

Gráfica 2: Nivel de estudios de las gestantes 
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Estado civil 

El estado civil pudo ser recogido en 63 de las 79 gestantes, siendo el estado civil 

más frecuente el de casada (61/79: 77,2%), seguido del de soltera (2/79: 2,5%).  

 

Profesión 

En 25 de las 79 participantes, la profesión no constaba. Empleando la 

Clasificación Nacional de Ocupaciones, las profesiones más frecuentes -que se dieron 

en 17 casos cada una- fueron la de trabajadoras de los servicios de restauración, 

personales, protección, y vendedoras de comercio (21,5%), y la de trabajadoras no 

cualificadas (21,5%). Los resultados completos se recogen en la tabla 5. 

 
Tabla 5: Categorización de la profesión de la gestante 

Profesión de la gestante Frecuencia Porcentaje 

Técnicos y profesionales, científicos e intelectuales 12 15,2% 

Empleados contables, administrativos y otros 
empleados de oficina 

7 8,9% 

Trabajadores de los servicios de restauración, 
personales protección y vendedores de comercio 

17 21,5% 

Artesanos y trabajadores cualificados de las 
industrias manufactureras y la construcción 

1 1,3% 

Trabajadores no cualificados en servicios 17 21,5% 

Perdidos 25 31,6% 
Total 79 100% 

  

País de nacimiento 

Del total de las gestantes: 58 mujeres (73,4%) eran españolas, 7 procedían del 

Sur y Sureste Asiático (8,8%), 4 de otros países de Europa (5,1%), 4 de Centroamérica, 

América del Sur y Caribe (5,1%), y otras 4 de África (5,1%). En 2 casos, este dato no 

constaba (2,5%). Ver gráfica 3. 
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Gráfica 3: País de nacimiento de las gestantes 

 

7.3.2. Antecedentes médicos  

Los antecedentes médicos recogidos fueron: HTA, DM, enfermedad renal, 

enfermedad autoinmune y obesidad. 

La HTA crónica estaba presente en 39 gestantes (49,4% de las participantes en 

el estudio): 28 casos eran de HTA de grado 1, 4 casos eran de HTA de grado 2, 3 casos 

era PA normal-alta, otros 3 casos era HTA de grado 3, y en un caso el grado de HTA no 

pudo determinarse. 

La obesidad pregestacional estuvo presente en 20 gestantes (25,3%). 

La DM pregestacional se daba en 4 gestantes (5,1%): 3 presentaban DM tipo I, 

y la otra DM tipo II.  

Tres mujeres tenían enfermedad renal previa a la gestación (3,8%): nefropatía 

diabética, nefrocalcinosis y pielonefritis. 

La enfermedad autoinmune estuvo presente en una gestante con lupus 

eritematoso (1,3%).  

En la gráfica 4 se representan los antecedentes médicos descritos y su 

frecuencia. 
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Gráfica 4: Antecedentes médicos de las gestantes 

 

7.3.3. Antecedentes de EHE en gestaciones previas 

Los antecedentes de EHE en gestaciones previas, fueron analizados en las 61 

gestantes no primíparas. Se obtuvo que en 19 de ellas (31,1%) había antecedentes de 

EHE: 7 casos de PE, 6 de HTG, 5 de HTC y 1 caso de HTC+PE sobreañadida. Ver 

gráfica 5. 

 

 
Gráfica 5: Antecedentes de EHE en gestaciones previas 
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7.3.4. Factores de riesgo de desarrollar PE 

En nuestro estudio, 6 participantes no presentaron ningún factor de riesgo de 

desarrollar PE, 27 participantes (34,2%) presentaron uno o más factores de riesgo bajo 

o medio, y 46 participantes (58,2%) presentaron al menos un factor de riesgo alto. Ver 

tabla 6 y gráfica 6. 

 
Tabla 6: Factores de riesgo para desarrollar PE  

Factores de riesgo para 
desarrollar PE 

Frecuencia Porcentaje 

Sin factores de riesgo 6 7,6% 

Factores de riesgo bajo-medio 27 34,2% 

Factores de riesgo alto 46 58,2% 

Total 79 100% 

  

  

 
Gráfica 6: Factores de riesgo para desarrollar PE presentes en las gestantes 

 

Los factores de riesgo fueron: edad ≥ 35 años (43 casos), antecedentes de HTC 

(39 casos), obesidad y primigestación (20 casos cada uno), antecedentes de PE (7 

casos), fecundación mediante técnicas de reproducción asistida con donación de óvulos 

(6 casos), gestación gemelar (5 casos), antecedentes de DM (4 casos), antecedentes 
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de enfermedad renal (3 casos), y presencia de enfermedad autoinmune (1 caso). Hubo 

casos de gestantes con más de un factor de riesgo presente. 

 

7.3.5. Hábitos no saludables 

Respecto a hábitos nocivos de las gestantes: 12 referían ser fumadoras (15,2%) 

y 1 refería ingerir alcohol (1,3%). No hubo ningún caso de gestante que consumiese otro 

tipo de drogas. 

 

7.3.6.  Variables relacionadas con la gestación a estudio 

Tipo de fecundación 

El tipo de fecundación fue natural en 59 casos (74,7%), y mediante técnicas de 

reproducción asistida en 12 casos (15,2%): 6 casos de fecundación in vitro con donación 

de óvulo, 5 casos de fecundación in vitro con óvulo propio, y 1 caso de técnica ICSI -

inyección intracitoplasmática de espermatozoides-. En los 8 casos restantes el dato no 

constaba. 

En la gráfica 7 se recogen estos resultados.  

 

 

  Gráfica 7: Tipo de fecundación 
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Número de embarazo de la gestación a estudio 

Con respecto al número de embarazo que suponía la gestación a estudio, en 29 

de las 79 participantes se trataba de su segunda gestación (36,7%), seguido por orden 

de frecuencia de las participantes en las que era su primera gestación (20/79: 25,3%), 

y de las gestantes que era su tercera gestación (17/79: 21,5%). Posteriormente se 

observó que a medida que la paridad aumentaba, la frecuencia disminuía. Los 

resultados completos se recogen en la tabla 7. 

 
Tabla 7: Número de embarazo de la gestación  

Nº de embarazo  Frecuencia Porcentaje 

1 20 25,3%

2 29 36,7%

3 17 21,5%

4 5 6,3%

5 3 3,8%

6 2 2,5%

7 2 2,5%

8 1 1,3%

Total 79 100%

 

Número de fetos en la gestación 

Respecto al nº de fetos de las gestaciones, en 5 casos fueron gestaciones 

múltiples de 2 fetos (6,2%). El resto fueron gestaciones únicas (93,7%). 

 

7.3.7. Estado Hipertensivo del Embarazo desarrollado durante la gestación 

EHE inicial  

El EHE diagnosticado en un inicio fue por orden de frecuencia: HTC (39/79: 

49,4%), seguido de PE grave, HTG y PE leve. Ver tabla 8. 

 
Tabla 8: Estado hipertensivo inicial del embarazo 

EHE inicial Frecuencia Porcentaje 

HTG 12 15,2%
HTC 39 49,4%
PE leve 11 13,9%
PE grave 17 21,5%

Total 79 100%
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EHE final  

Es el EHE final que la gestante desarrolló en su embarazo o posparto. Se 

diferenciaba del EHE inicial por el hecho de que en algunos casos, el EHE diagnosticado 

en un inicio se agravó a otro que fue considerado el EHE final. En otras ocasiones, el 

EHE no evolucionaba y por tanto el EHE final fue el mismo que el EHE inicial. 

En la tabla 9 se recogen los resultados del EHE final de las gestantes. Se 

observa que el más frecuente fue la HTC, seguido de la PE grave, la PE leve, la HTC+PE 

sobreañadida y la HTG. Además, 6 de las gestantes con PE, evolucionaron a síndrome 

HELLP. No hubo ningún caso de E. en la gráfica 8 se incluyen los EHE finales. 

La evolución descrita desde el EHE inicial al EHE final se incluye en el 

subapartado 7.12.5, ya que se trata del resultado adverso de agravamiento del EHE. 

 
Tabla 9: Estado hipertensivo final 

EHE final Frecuencia Porcentaje 

HTG 5 6,3%

HTC 31 39,2%

PE leve 10 12,7%

PE grave 25 31,6%

HTC+PE 8 10,1%

Total 79 100%

 

 
Gráfica 8: Estado hipertensivo final 
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Momento de diagnóstico del EHE inicial 

Clasificando a las gestantes en alguno de los tres rangos establecidos para 

categorizar el momento de diagnóstico del EHE:  

- 39 gestantes (49,4%) eran hipertensas antes de la gestación, por lo tanto 

presentaban el EHE desde el inicio de la misma. 

- 11 gestantes (13,9%) fueron diagnosticadas de su EHE entre las SG 20 y 34. 

- 29 gestantes (36,7%) fueron diagnosticadas de su EHE después de la SG 34. 

 

 
Gráfica 9: Momento de diagnóstico del EHE inicial 

 

7.3.8. Analítica sanguínea y de orina de las gestantes participantes en el estudio 

Valores de analítica sanguínea de las gestantes participantes en el estudio 

A continuación, se describen los valores analíticos para el 2º y el 3er trimestre 

para toda la muestra de gestantes, describiendo la evolución de los mismos. Muchos de 

los parámetros analíticos no fueron solicitados en todas las gestantes, y en las tablas 

aparecen como casos perdidos. 

Los niveles medios de ácido úrico, creatinina y LDH aumentaron en el 3er 

trimestre con respecto al 2º. En cambio, los niveles de calcio y de IFG disminuyeron en 

el 3er trimestre. Ver tabla 10. 
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Tabla 10: Valores de ácido úrico, creatinina, calcio, LDH e IFG en el 2º y 3er trimestre de gestación 

Estadístico 

Ácido úrico 
(mg/dL) 

Creatinina 
(mg/dL) 

Calcio 
(mg/dL) 

LDH 
(U/L) 

IFG 
(mL/min) 

2º tri 3er tri 2º tri 3er tri 2º tri 3er tri 2º tri 3er tri 2º tri 3er tri 

N Válidos 73 27 67 77 24 25 9 34 39 21
  Perdidos 6 52 12 2 55 54 70 45 40 58

Media 3,53 4,82 0,54 0,60 9,22 9,00 309,4 415,1 139,4 117,8

Mediana 3,23 4,60 0,53 0,60 9,16 9,15 328,0 408,5 136,0 122,0

Desv. típ. 1,07 1,51 0,10 0,14 0,34 0,62 59,4 131,0 30,8 38,1

Varianza 1,15 2,27 0,11 0,64 0,12 0,38 3527 17173 950,7 1451

Rango 5,50 6,55 0,51 0,64 1,56 2,90 212,0 596,0 131,0 167,0

Mínimo 1,90 1,75 0,36 0,36 8,40 7,40 175,0 185,0 77,0 19,0

Máximo 7,40 8,3 0,87 1,00 9,96 10,30 387,0 781,0 208,0 186,0

Percentiles 10 2,50 3,13 0,42 0,45 8,85 8,25 175,0 251,5 92,0 64,0
  20 2,70 3,66 0,44 0,49 9,00 8,44 276,0 324,0 120,0 86,2
  30 2,82 3,97 0,49 0,52 9,10 8,68 290,0 339,0 127,0 108,4
  40 3,10 4,30 0,51 0,57 9,10 8,84 320,0 379,0 131,0 111,8
  50 3,23 4,60 0,53 0,60 9,16 9,15 328,0 408,5 136,0 122,0
  60 3,54 4,78 0,56 0,62 9,20 9,20 335,0 431,0 141,0 129,0
  70 3,88 5,67 0,59 0,65 9,35 9,40 336,0 462,0 151,0 142,8
  80 4,30 6,28 0,60 0,72 9,59 9,50 338,0 473,0 172,0 148,6
  90 5,06 6,75 0,72 0,85 9,74 9,71 387,0 592,5 186,0 162,2

 

Los valores de GPT, GOT y plaquetas se recogieron en el 3er trimestre de 

gestación. En la tabla 11 se incluyen los estadísticos descriptivos de estos parámetros. 

 
Tabla 11: Valores de GPT, GOT y plaquetas en el 3er trimestre de gestación 

Estadístico 
GPT (U/L) 

3er trimestre 
GOT (U/L) 

3er trimestre 
Plaquetas (x109/L) 

3er trimestre  

N Válidos 77 51 78 
  Perdidos 2 28 1 

Media 25,92 37,06 201,94 

Mediana 13,00 20,0 198,0 

Desv. típ. 36,390 47,73 73,31 

Varianza 1324,231 2278,09 5373,57 

Rango 214,000 236,00 377 
Mínimo 6,000 11,00 37 

Máximo 220,000 247,00 414 

Percentiles 10 8,0 14,0 115,7 
  20 9,0 15,0 131,8 
  30 11,0 16,60 157,0 
  40 12,0 18,0 182,6 
  50 13,0 20,0 198,0 
  60 17,60 25,0 218,4 
  70 21,60 27,8 246,0 
  80 27,40 35,6 265,8 
  90 46,20 81,8 292,1 

 



RESULTADOS 

88 

 

Valores de analítica de orina de las gestantes participantes en el estudio 

La proteinuria en tira reactiva fue positiva en 6 gestantes en el 2º trimestre 

(7,6%) y en 30 en el 3er trimestre (38%). Estos resultados se recogen en la tabla 12, 

donde también se incluyen los valores cuantitativos de los casos de proteinuria positiva. 

 

Tabla 12: Proteinuria según tira reactiva (cualitativo) en el 2º y 3er 
trimestre de gestación 

Proteinuria en tira reactiva 2º trimestre 3er trimestre 

Negativa 65 (82,3%) 26 (32,9%) 

Positiva 6 (7,6%) 30 (38%) 

Perdidos 8 (10,1%) 23 (29,1%) 
Total 71 (100%) 56 (100%) 

Valores positivos 
presentes en tira 
reactiva 

Indicios 1 (1,3%) 1 (1,3%) 
25 2 (2,5%) 5 (6,3%) 
30 1 (1,3%) 1 (1,3%) 
75 0 (0%) 6 (7,6%) 
100 0 (0%) 1 (1,3%) 
300 0 (0%) 6 (7,6%) 
150 1 (1,3%) 1 (1,3%) 
500 1 (1,3%) 9 (11,4%) 

 Total 6 (7,6%) 30 (38%) 

 

Los niveles de excreción de proteínas en orina de 24 horas y los valores de la 

ratio microalbúmina/creatinina también fueron más elevados en el 3er trimestre que en 

el 2º. Se observa que son abundantes los casos de mujeres en las cuales estos 

parámetros no fueron analizados. Ver tabla 13. 

 

Tabla 13: Valores de proteínas totales en orina de 24 horas y ratio 
microalbúmina/creatinina en el 2º y 3er trimestre de gestación 

Estadísticos  
Proteínas totales en orina 

de 24 horas (mg/24h) 

Ratio 
microalbúmina/creatinina 

(mg/g Creatinina) 
2º tri 3er tri 2º tri 3er tri 

N Válidos 7 13 32 8 
  Perdidos 72 66 47 71 

Media 635,71 1627,69 4,56 12,49 

Mediana 180,00 720 3,78 4,55 
Desv. típ. 942,56 2457,83 3,59 22,47 
Varianza 888 604 12,88 504,99 
Rango 2460,0 8950 15,90 67,20 
Mínimo 80 0,00 0,00 0,00 
Máximo 2540 8950 15,90 67,20 
Percentiles 10 80 36 1,18 0,00 
  20 86 194 1,76 1,52 
  30 90 366 2,18 2,11 
  40 108 564 3,10 2,74 
  50 180 720 3,78 4,55 
  60 196 830 5,06 6,16 
  70 842 1664 5,46 8,42 
  80 1778 2590 5,98 23,94 
  90 2540 6950 10,54 67,20 
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7.3.9.  Presión Arterial durante la gestación  

Las medias de PA durante la gestación se recogen en la tabla 14 y en la gráfica 

10. En nuestra muestra se observó un leve descenso en la PA en el 2º trimestre de 

gestación respecto al 1º, y posteriormente un aumento en el 3er trimestre de gestación, 

alcanzado las mayores cifras de todo el embarazo.  

 
Tabla 14: PA durante la gestación  

Estadístico 
PAS  
1er tri 

PAD  
1er tri 

PAS  
2º tri 

PAD  
2º tri 

PAS  
3er tri 

PAD  
3er tri 

N Válidos 69 69 73 73 70 70
Perdidos 10 10 6 6 9 9

Media 125,98 81,07 122,46 78,80 130,27 85,74
Mediana 125,00 81,00 124,00 79,33 128,58 85,00
Moda* 122 80 116 73 114 86
Desv. típ. 13,491 10,961 12,138 8,705 15,478 9,443
Varianza 182,007 120,136 147,334 75,770 239,567 89,169
Rango 57 55 74 55 97 53
Mínimo 101 59 89 57 103 72
Máximo 158 114 163 112 199 124

Percentiles 10 108,50 65,50 104,60 66,85 114,55 75,05
  20 114,00 70,50 113,33 72,90 118,07 78,10
  30 118,50 77,00 117,33 75,00 121,15 80,15
  40 122,00 79,00 120,50 76,87 125,00 82,20
  50 125,00 81,00 124,00 79,33 128,58 85,00
  60 128,00 83,33 126,67 81,61 131,97 87,32
  70 132,50 87,00 128,80 83,20 134,90 89,45
  80 137,00 90,50 131,80 84,80 140,67 91,87
  90 145,00 95,00 135,60 87,00 147,19 96,09

* Existen varias modas. Se mostrará el menor de los valores. 

 

 

Gráfica 10: PA (mmHg) en cada uno de los trimestres de gestación en la muestra de gestantes 
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7.3.10. Tratamiento farmacológico empleado en la muestra de gestantes 

Tratamiento hipotensor previo al embarazo en gestantes con HTA crónica 

De las 39 gestantes con antecedentes de HTC, 27 (69,2%) llevaban pauta de 

tratamiento hipotensor en el momento de conocer la gestación, siendo los IECAS o ARA 

II los fármacos más empleados (en 19 de las 39 gestantes: 48,7%). Ver tabla 15. 

 
Tabla 15: Tratamiento hipotensor empleado antes de la 
gestación 

Tratamiento hipotensor previo a 
la gestación 

Frecuencia Porcentaje 

Sin tratamiento 12 30,8% 

IECAS y/o ARA II 19 48,7% 

Tratamiento no contraindicado en la 
gestación 

8 20,5% 

Total 39 100% 

 

Tratamiento hipotensor empleado durante la gestación en las embarazadas con 

EHE 

Tipo de tratamiento hipotensor empleado durante la gestación en las 

embarazadas con EHE: 

Del total de 79 mujeres incluidas en el estudio: 14 (17,7%) no llevaron tratamiento 

hipotensor en todo el embarazo, y 65 (82,3%) sí llevaron pauta hipotensora. 

Las pautas de tratamiento más habituales fueron la metildopa VO (24 gestantes: 

30,4%) y el labetalol VO (15 gestantes: 19%). 

Ver todos los resultados en la tabla 16 y la gráfica 11. 

 

Tabla 16: Tratamiento hipotensor empleado durante la gestación 

Tratamiento hipotensor empleado durante 
la gestación 

Frecuencia Porcentaje 

Sin tratamiento 14 17,7% 

Metildopa VO 24 30,4% 

Labetalol VO 15 19,0% 

Combinación de 2 hipotensores VO 10 12,7% 

Combinación de 3 hipotensores VO 1 1,3% 

Labetalol IV 4 5,1% 

Labetalol IV combinado con hipotensor VO 11 13,9% 

Total 79 100% 
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Gráfica 11: Tratamiento hipotensor empleado durante la gestación  

 

En 6 gestantes acontecieron efectos secundarios del tratamiento hipotensor: 

- Hepatotoxicidad por metildopa VO: 1 participante 

- Hipotensión por metildopa VO: 1 participante 

- Hipotensión por labetalol VO: 1 participante 

- Mala tolerancia a labetalol IV: 1 participante 

- Cefaleas y sofocos por nifedipino VO: 1 participante 

- Cefaleas causadas por el tratamiento hipotensor posparto: 1 participante 

 

Tratamiento con AAS durante la gestación 

En nuestro estudio, el tratamiento con AAS fue administrado a 20 gestantes, lo 

que supuso un porcentaje del 25,3% del total de EHE. 

Dado que este tratamiento está recomendado para las gestantes con riesgo de 

desarrollar PE, se analizó el porcentaje de gestantes con riesgo que eran tratadas, y los 

resultados reportan una tasa del 27,4%. 
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7.4. CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LA MUESTRA DE RN 

A partir de las 79 gestantes incluidas en el estudio, y dado que 5 gestaciones 

fueron gemelares, la muestra de RN fue de 84 sujetos. 

A continuación, se realiza un análisis descriptivo general de las características 

prenatales y posnatales de la muestra de RN. 

 

7.4.1. Cantidad de líquido amniótico en el 3er trimestre de gestación 

La medición de líquido amniótico no estuvo disponible en 10 casos (11,9%). En 

los 74 restantes predominó una cantidad normal de líquido amniótico (68 sujetos: 81%), 

seguido de la presencia de oligoamnios leve (5 sujetos: 6%) y de polihidramnios (1 

sujeto: 1,2%). 

 

7.4.2. Edad gestacional al nacer 

La edad gestacional media al nacer de la muestra de RN fue de 37,1 semanas, 

con una desviación típica de 2,64 semanas. El RN de menor edad gestacional nació a 

las 31 semanas de gestación, y el de mayor edad gestacional a las 41 semanas de 

gestación. La SG de nacimiento más frecuente fue la 38. Los resultados completos se 

recogen en la tabla 17, y la representación de los mismos en la gráfica 12. 

 
Tabla 17: Edad gestacional de los RN 

Estdístico Resultados 

N Válidos 84
  Perdidos 0
Media 37,11

Mediana 38,00

Moda 38

Desv. típ. 2,644

Varianza 6,988
Rango 10
Mínimo 31
Máximo 41

Percentiles 10 32,00
  20 34,00
  30 36,00
  40 37,00
  50 38,00
  60 38,00
  70 39,00
  80 39,00
  90 40,00
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Gráfica 12: Edad gestacional de los RN (semanas) 

 

7.4.3. Sexo del recién nacido 

Del total de la muestra de RN, un 49,4% fueron niños, frente a un 50,6% de 

niñas. 

 

7.4.4. Apgar al minuto de nacer 

Del total de 76 casos donde se recogió el dato, la media fue de 8,6 con una 

desviación típica de 1,7 y un rango de 8, siendo el Apgar mínimo de 2 y el máximo de 

10.  

El Apgar al minuto de nacer más frecuente fue de 9, aconteciendo en 39 RN. Las 

tablas 18 y 19 recogen estos resultados. 
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Tabla 18: Apgar al minuto 1 de nacer 

Estadístico Resultados 

N Válidos 76 
  Perdidos 8 
Media 8,63 
Mediana 9,00 
Moda 9 
Desv. típ. 1,672 
Varianza 2,796 
Rango 8 
Mínimo 2 
Máximo 10 

 
 
 
 
 
 

Tabla 19: Apgar al minuto 1 de nacer, 
frecuencias y porcentajes 
Puntuación de 
Apgar al minuto 
de nacer 

Frecuencia Porcentaje 

2 1 1,2%

4 3 3,6%

5 2 2,4%

6 3 3,6%

7 3 3,6%

8 4 4,8%

9 39 46,4%

10 21 25%

Perdidos  8 9,5%
Total 84 100%

 

 

7.4.5. Apgar a los 5 minutos de nacer 

De los 76 casos donde se recogía este dato, se observó que la media de Apgar 

a los 5 minutos de nacer fue de 9,7, con una desviación típica de 1,1 y un rango de 8, 

donde el Apgar más bajo fue de 2 y el más elevado fue de 10. 

El Apgar a los 5 minutos más frecuente fue el de 10, aconteciendo en 66 RN. 

Ver tablas 20 y 21. 

 

Tabla 20: Apgar a los 5 minutos de nacer 

Estadístico Resultados 

N Válidos 76
  Perdidos 8

Media 9,68

Mediana 10,00

Moda 10

Desv. típ. 1,110

Varianza 1,232

Rango 8

Mínimo 2

Máximo 10

 

Tabla 21: Apgar a los 5 minutos de nacer, 
frecuencias y porcentajes 
Puntuación de 
Apgar a los 5 
minutos de 
nacer 

Frecuencia Porcentaje 

2 1 1,2%

6 1 1,2%

8 4 4,8%

9 4 4,8%

10 66 78,6%

Perdidos  8 9,5%
Total 84 100%
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7.4.6. Peso del RN 

El peso del RN se recogió en 82 de los 84 sujetos. De los casos válidos, la media 

de peso al nacer fue de 2782,7 g, con una desviación típica de 753,7 g, y un rango de 

2990 g, donde el peso más bajo fue de 1170 g y el más elevado de 4160 g. Todos los 

resultados se recogen en la tabla 22 y la gráfica 13. 

 
Tabla 22: Peso del RN (g) 

Estadístico Resultados 

N Válidos 82
  Perdidos 2
Media 2782,74
Mediana 2820,00
Moda* 1860
Desv. típ. 753,678
Varianza 568030,341
Rango 2990
Mínimo 1170
Máximo 4160

Percentiles 10 1776,00
  20 2000,00
  30 2324,00
  40 2516,00
  50 2820,00
  60 3048,00
  70 3224,00
  80 3602,00
  90 3774,00

* Existen varias modas. Se mostrará el menor 
de los valores. 

 

 
Gráfica 13: Peso del RN (g) 
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7.5. RELACIÓN ENTRE LOS EHE Y LAS VARIABLES 

SOCIODEMOGRÁFICAS DE LAS GESTANTES  

La única asociación significativa fue la que relacionó de forma discreta el 

nivel de estudios con el EHE: en nuestra muestra más de la mitad de las gestantes 

con estudios primarios eran hipertensas crónicas, y la tasa de esta enfermedad se 

reducía conforme aumentaba el nivel de estudios. Por otra parte, en las gestantes con 

estudios superiores, el EHE más frecuente fue la PE grave, seguida de la PE leve: 53,8% 

y 23,1% respectivamente; la significación bilateral (sig. bilateral) fue de 0,022 < 0,025. 

Los resultados completos se recogen en la tabla 23 y la relación significativa se 

representa en la gráfica 14. 
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Tabla 23: Relación entre las variables sociodemográficas de las gestantes y los distintos EHE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
* Significación si p < 0,025

Variables sociodemográficas 
EHE 

Total 

Significación
bilateral* 

(chi cuadrado; 
V de Cramer) 

HTG HTC PE leve PE grave HTC+PE 

Grupo de edad        
≤ 15 años 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0,29

(4,98;25,1%) 16-34 años 2 (5,4%) 11 (29,7%) 7 (18,9%) 14 (37,8%) 3 (8,1%) 37 (100%)
≥ 35 años 3 (7,1%) 20 (47,6%) 3 (7,1%) 11 (26,2%) 5 (11,9%) 42 (100%)

Lugar de residencia       
Rural 2 (10,5%) 9 (47,7%) 4 (21,1%) 4 (21,1%) 0 (0%) 19 (100%) 0,222

(5,71;27%) Urbano 3 (5,1%) 22 (37,3%) 6 (10,2%) 20 (33,9%) 8 (13,6%) 59 (100%)

Estado civil       
Soltera 0 (0%) 1 (50%) 1 (50%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (100%) 0,509

(3,30;22,9%) Casada 4 (6,6%) 24 (39,3%) 7 (11,5%) 19 (31,1%) 7 (11,5%) 61 (100%)

Nivel de estudios       
Primarios 2 (6,9%) 17 (58,6%) 1 (3,4%) 7 (24,1%) 2 (6,9%) 29 (100%) 0,022

(17,92;50,6%) Medios 1 (3,6%) 11 (39,3%) 5 (17,9%) 6 (21,4%) 5 (17,9%) 28 (100%)
Superiores 2 (15,4%) 1 (7,7%) 3 (23,1%) 7 (53,8%) 0 (0%) 13 (100%)

Lugar de nacimiento       
España 3 (5,2%) 23 (39,7%) 8 (13,8%) 20 (34,5%) 4 (6,9%) 58 (100%) 0,696

(12,68;40,6%) Resto de Europa  0 (0%) 1 (25%)  0 (0%) 2 (50%) 1 (25%) 4 (100%)
Centroamérica, América del Sur y Caribe  1 (25%) 1 (25%) 1 (25%) 1 (25%) 0 (0%) 4 (100%)
Sur y Sureste Asiático 1 (14,3%) 3 (42,9%) 0 (0%) 1 (14,3%) 2 (28,6%) 7 (100%)
África 0 (0%) 1 (25%) 1 (25%) 1 (25%) 1 (25%) 4 (100%)

Profesión       
Científicos e intelectuales 1 (8,3%) 1 (8,3%) 3 (25%) 7 (58,3%) 0 (0%) 12 (100%) 0,330

(17,89;57,6%) Administrativos, empleos de oficina 1 (14,3%) 2 (28,6%) 1 (14,3%) 1 (14,3%) 2 (28,6%) 7 (100%)
Restauración, serv. personales y comercios 2 (11,8%) 9 (52,9%) 2 (11,8%) 3 (17,6%) 1 (5,9%) 17 (100%)
Artesanos y trabajadores cualificados de 
industria manufacturera y construcción 

 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)

Trabajador no cualificado en servicios  0 (0%) 6 (35,3%) 3 (17,6%) 5 (29,4%) 3 (17,6%) 17 (100%)
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Gráfica 14: Relación entre el nivel de estudios y los distintos EHE  

 

7.6. RELACIÓN ENTRE LOS EHE Y LOS ANTECEDENTES MÉDICOS DE LA 

GESTANTE 

En nuestra muestra existió una relación significativa entre el EHE de la 

gestación a estudio y: los antecedentes médicos de HTC, la obesidad 

pregestacional, y haber tenido un EHE en una gestación anterior.   

En la tabla 24 se recogen todos los resultados de estos análisis, representando 

gráficamente (gráficas 15, 16 y 17) las relaciones significativas: 

- Las gestantes que eran hipertensas crónicas antes de la gestación, 

presentaron como EHE la HTC o la HTC+PE sobreañadida, y las gestantes 

que no eran hipertensas crónicas antes de la gestación, desarrollaron en la 

misma HTG o PE (sig. bilateral = 0,000 < 0,025).  

- En el grupo de gestantes con obesidad pregestacional, el EHE más frecuente 

fue la HTC aconteciendo en un 70% de las mujeres; en cambio, en las 

participantes sin obesidad pregestacional no hubo ningún EHE predominante 

(sig. bilateral = 0,015 < 0,025). 
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- En el grupo de gestantes que no había presentado ninguna alteración 

hipertensiva previa, los EHE desarrollados con más frecuencia fueron la PE 

grave (41,7%) y la HTC (30%). En cambio, cuando la mujer había tenido una 

gestación anterior con EHE, el EHE de la actual fue en más de la mitad de 

mujeres la HTC (68,4%), seguido de HTC+PE (26,3%) (sig. bilateral = 0,000 

< 0,025). 

 
Tabla 24: Relación entre los antecedentes médicos de las gestantes y los distintos EHE 

Antecedente 
médico 

EHE 

Total 

Significación
Bilateral* 

(chi 
cuadrado; V 
de Cramer) 

HTG HTC PE leve PE grave HTC+PE 

HTC         
No 5 (12,5%) 0 (0%) 10 (25%) 25 (62,5%) 0 (0%) 40 (100%) 0,000 

(79,00;100%)Sí 0 (0%) 31 (79,5%) 0 (0%) 0 (0%) 8 (20,5%) 39 (100%) 

DM pregest.        
No 5 (6,7%) 30 (40%) 9 (12%) 24 (32%) 7 (9,3%) 75 (100%) 0,741 

(1,97;15,8%) Sí 0 (0%) 1 (25%) 1 (25%) 1 (25%) 1 (25%) 4 (100%) 

Obesidad 
pregestac. 

       

No 4 (6,7%) 17 (28,3%) 10 (16,7%) 22 (37,3%) 6 (10,2%) 59 (100%) 0,015 
(12,27;39,4%)Sí 1 (5%) 14 (70%) 0 (0%) 3 (15%) 2 (10%) 20 (100%) 

EHE 
anterior 

       

No 4 (6,7%) 18 (30%) 10 (16,7%) 25 (41,7%) 3 (5%) 60 (100%) 0,000 
(23,03;54%) Sí 1 (5,3%) 13 (68,4%) 0 (0%) 0 (0%) 5 (26,3%) 19 (100%) 

Enf. Renal        
No 5 (6,8%) 29 (39,2%) 10 (13,5%) 24 (32,4%) 6 (8,1%) 74 (100%) 0,618 

(2,65;18,6%) Sí 0 (0%) 1 (33,3%) 0 (0%) 1 (33,3%) 1 (33,3%) 3 (100%) 

Enf. 
Autoinmune 

       

No 5 (6,7%) 30 (40%) 10 (13,3%) 24 (32%) 6 (8%) 75 (100%) 0,723 
(2,07;16,5%) Sí  0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%) 1 (100%) 

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 15: Relación entre los antecedentes de HTC y los distintos EHE 

 

 

 
Gráfica 16: Relación entre los antecedentes de obesidad pregestacional y los distintos EHE 
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Gráfica 17: Relación entre los antecedentes de EHE en una gestación anterior y los distintos 
EHE 

 

7.7. RELACIÓN ENTRE LOS EHE Y DETERMINADAS CARACTERÍSTICAS 

DE LA GESTACIÓN A ESTUDIO 

Se analizó la relación entre los distintos tipos de EHE y las siguientes 

características de la gestación: nº de gestación (primípara, secundípara o multípara), 

tipo de fecundación (natural o mediante técnicas de reproducción asistida), y tipo de 

gestación según el número de fetos (gestación única o múltiple). 

Los resultados completos se recogen en la tabla 25. Aunque ninguna relación 

fue significativa, se observa cierta tendencia respecto a la relación entre el nº de 

gestación de la mujer y el EHE, de modo que en las gestantes primíparas los EHE 

más frecuentes fueron la PE (50% PE grave y 20% PE leve), y en cambio en las 

gestantes secundíparas o multíparas el EHE más frecuente fue la HTC (55,2% y 40% 

respectivamente), aunque sin diferencias significativas (sig. bilateral = 0,029 > 0,025). 

Respecto a la relación entre el tipo de gestación según el nº de fetos y el EHE, 

aunque en nuestra muestra no pudo relacionarse significativamente (sig. bilateral = 

0,113 > 0,025), destaca que el EHE de las 5 gestaciones múltiples fue la PE. 
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Tabla 25: Relación entre determinadas características de la gestación a estudio y los distintos 
EHE 

Características 
de la 
gestación a 
estudio 

EHE 

Total 

Significación
Bilateral* 

(chi 
cuadrado; V 
de Cramer) 

HTG HTC PE leve PE grave HTC+PE 

Nº gestación         
Primípara 2 (10%) 3 (15%) 4 (20%) 10 (50%) 1 (5%) 20 (100%)  

0,029 
(17,13;32,9%)

Secundípara 0 (0%) 16 (55,2%) 4 (13,8%) 8 (27,6%) 1 (3,4%) 29 (100%) 
Multípara 3 (10%) 12 (40%) 2 (6,7%) 7 (23,3%) 6 (20%) 30 (100%) 

Fecundación        
Natural 3 (5,1%) 27 (45,8%) 7 (11,9%) 16 (27,1%) 6 (10,2%) 59 (100%) 0,284

(5,03;26,6%) Asistida 5 (16,7%) 3 (25%) 5 (16,7%) 5 (41,7%) 0 (0%) 18 (100%) 

Gestación 
según nº fetos 

       

Única 5 (6,8%) 31 (41,9%) 8 (10,8%) 22 (29,7%) 8 (10,8%) 74 (100%) 0,113
(7,48;30,8%) Múltiple 0 (0%) 0 (0%) 2 (40%) 3 (60%) 0 (0%) 5 (100%) 

* Significación si p < 0,025 

 

7.8. RELACIÓN ENTRE LOS EHE Y LOS VALORES ANALÍTICOS DE 

SANGRE Y ORINA 

7.8.1. Relación entre los EHE y la analítica en el 2º trimestre de gestación 

El único parámetro para el que pudo realizarse la prueba ANOVA fue el ácido 

úrico, ya que fue el único que contaba con más de dos casos recogidos en todos los 

subgrupos de EHE. Además, los datos de ácido úrico en el 2º trimestre cumplían las 

premisas de normalidad (significación de la prueba Kolmogorov-Smirnov = 0,274 > 0,05) 

y de homogeneidad de varianzas (significación del estadístico Levene = 0,053 > 0,05). 

Para el ácido úrico se realizaron las pruebas ANOVA y chi cuadrado, y para el 

resto sólo el test chi cuadrado. 

 

Relación entre los EHE y los valores analíticos del 2º trimestre: comparación de 

las medias de los valores de ácido úrico 

Tras realizar el test ANOVA, se observó que en nuestra muestra no existió 

diferencia en la media de ácido úrico en el 2º trimestre entre los distintos EHE (sig. 

bilateral ANOVA = 0,768 > 0,05). En la tabla 26 se recogen los resultados descriptivos 

para la variable y el valor de significación de la prueba ANOVA. 
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Tabla 26: Valores descriptivos de ácido úrico en el 2º trimestre para los distintos EHE y valor de 
significación de la prueba ANOVA 

EHE  n 

Media 
ácido 
úrico 

(mg/dL) 

Desviación 
típica 

Intervalo de 
confianza para la 

media al 95% Mínimo Máximo 
Significación 

ANOVA* 
 Límite 

inferior 
Límite 

superior 

HTG 5 3,40 0,59 2,6602 4,1398 2,70 3,90 0,768 
 
> 0,05: las 
medias son 
iguales 
entre los 
distintos 
grupos 

HTC 30 3,69 1,00 3,3120 4,0600 2,28 7,40 

PE leve 9 3,14 0,91 2,4451 3,8438 2,20 5,10 

PE grave 21 3,51 1,41 2,8693 4,1488 1,90 7,00 

HTC+PE 8 3,51 0,77 2,8646 4,1479 2,40 4,30 

* Significación si p < 0,05 

 

Relación entre los EHE y los valores analíticos en el 2º trimestre (valores 

categóricos) 

Respecto a los parámetros de la analítica sanguínea en el 2º trimestre, el 

único parámetro que en nuestra muestra se relacionó con el EHE fue la creatinina: 

valores por debajo de lo normal se dieron sólo en gestantes con HTC o HTC+PE 

sobreañadida, los valores normales se dieron en todos los tipos de EHE pero con más 

frecuencia en las gestantes con HTC o PE grave, y valores por encima de lo normal sólo 

se dieron en aquellas gestantes con HTC+PE sobreañadida, siendo estas relaciones 

significativas (sig. bilateral = 0,015 < 0,025). Los datos completos se recogen en la tabla 

27 y la gráfica 18. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



RESULTADOS 

104 

 

Tabla 27: Relación entre los valores analíticos sanguíneos en 2º trimestre (cualitativo) y los 
distintos EHE 
Valores 
cualitativos en 
analítica 
sanguínea 2º 
trimestre 

EHE 
Total  

Significación
Bilateral* 

(chi 
cuadrado; V 
de Cramer) 

HTG HTC PE leve PE grave 
HTC+ 

PE 

Ácido úrico 
(mg/dL) 

  

0,68 
(5,71;19,8%) 

Hipo (<2,4) 0 (0%) 2 (40%) 1 (20%) 2 (40%) 0 (0%) 5 (100%) 
Normo (2,4-4,9) 5 (8,2%) 26 (42,6%) 7 (11,5%) 15 (24,6%) 8 (13,1%) 61 (100%) 
Hiper (>4,9) 0 (0%) 2 (28,6%) 1 (14,3%) 4 (57,1%) 0 (0%) 7 (100%) 

Creatinina 
(mg/dL) 

   

Hipo (<0,4) 0 (0%) 1 (50%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (50%) 2 (100%) 0,015
(19,03;37,7%)Normo (0,4-0,8) 1 (1,6%) 29 (46%) 6 (9,5%) 22 (34,9%) 5 (7,9%) 63 (100%) 

Hiper (>0,8) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (100%) 2 (100%) 

LDH (U/L)    
Hipo (<80) - - - - - -  
Normo (80-447) 0 (0%) 2 (22,2%) 0 (0%) 6 (66,7%) 1 (11,1%) 9 (100%) ** 
Hiper (>447) - - - - - -  

Calcio (mg/dL)    
Hipo (<8,2) - - - - - - 0,757

(0,56;15,2%)Normo (8,2-9) 0 (0%) 4 (80%) 0 (0%) 1 (20%) 0 (0%) 5 (100%) 
Hiper (>9) 0 (0%) 16 (84,2%) 0 (0%) 2 (10,5%) 1 (5,3%) 19 (100%) 

IFG (mL/min)    
Hipo (<135) 0 (0%) 14 (77,8%) 0 (0%) 1 (5,6%) 3 (16,7%) 18 (100%) 0,256

(7,76;31,5%)Normo (135-170) 1 (7,7%) 11 (84,6%) 0 (0%) 1 (7,7%) 0 (0%) 13 (100%) 
Hiper (>170) 0 (0%) 4 (50%) 0 (0%) 1 (12,5%) 3 (37,5%) 8 (100%) 

* Significación si p < 0,025 
** No se puede calcular ningún estadístico, porque los valores son una constante.    

 

 
Gráfica 18: Relación entre los valores cualitativos de creatinina en sangre en el 2º trimestre 
y los distintos EHE 
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Respecto a los parámetros de la analítica de orina en 2º trimestre, en nuestra 

muestra la presencia de proteinuria en tira reactiva se relacionó significativamente 

con el EHE: siendo positiva por debajo de 300 mg en 5 gestantes con PE grave, y 

positiva con cifras ≥ 300 mg en una única gestante que acabó desarrollando una PE 

sobreañadida a su HTC. Ver tabla 28 y gráfica 19. 

 
Tabla 28: Relación entre los valores de analítica de orina en 2º trimestre (cualitativo) y los 
distintos EHE 

Valores 
cualitativos en 
analítica de orina 
en 2º trimestre 

 

EHE 

Total  

Signific. 
Bilateral* 

(chi 
cuadrado; 

V de 
Cramer) 

HTG HTC PE leve PE grave 
HTC+ 

PE 

Proteinuria en 
tira reactiva 

   

Negativo 5 (7,7%) 29 (44,6%) 8 (12,3%) 16 (24,6%) 7 (10,8%) 65 (100%) 0,008
(20,7;38,1%)Positivo (<300mg) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 5 (100%) 0 (0%) 6 (100%) 

Positivo (≥300mg) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%) 6 (100%) 

Excreción de 
proteínas en 24h 
(mg/24h) 

   

Hipo (47) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (100%) 0 (0%) 2 (100%) 0,321
(7;70%) Normal (47-186) 1 (25%) 1 (25%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (50%) 4 (100%) 

Hiper (>186) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%) 1 (100%) 

Ratio 
microalbúmina/ 
creatinina  
(mg/g Creatinina) 

   

Normal 1 (3,1%) 25 (78,1%) 0 (0%) 1 (3,1%) 5 (15,6%) 32 (100%) ** 
Hiper (>30) - - - - - - 

* Significación si p < 0,025 
** No se puede calcular un estadístico, porque esta variable es una constante. 
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Gráfica 19: Relación entre la presencia de proteinuria en tira reactiva en el 2º trimestre y los 
distintos EHE 

 

7.8.2. Relación entre los EHE y la analítica de 3er trimestre de gestación 

Los únicos parámetros para los que pudo realizarse la prueba ANOVA fueron la 

creatinina y las plaquetas, ya que en ambos había más de dos casos recogidos en cada 

uno de los subgrupos de EHE. Además, las plaquetas cumplían las premisas de 

normalidad (significación de la prueba Kolmogorov-Smirnov = 0,984 > 0,05) y de 

homogeneidad de varianzas (significación del estadístico Levene = 0,398 > 0,05). Y 

aunque la creatinina, sólo cumplía la premisa de normalidad (significación de la prueba 

Kolmogorov-Smirnov = 0,194 > 0,05), se realizó igualmente el estadístico ANOVA 

debido al carácter robusto de esta prueba estadística, pero teniendo en cuenta que 

debido al volumen de la muestra, los resultados obtenidos debían tomarse con 

precaución. 

Por todo lo anterior, para las plaquetas y la creatinina se realizó el estadístico 

ANOVA y el estadístico chi cuadrado (categorizando las variables), y para el resto de 

parámetros analíticos se realizó sólo el test chi cuadrado. 
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Relación entre los EHE y los valores analíticos del 3er trimestre: comparación de 

las medias 

En nuestra muestra, los niveles de creatinina sérica en la analítica del 3er 

trimestre no se relacionaron con el EHE de la gestante, debiendo aceptar que las 

medias fueron estadísticamente iguales (significación del ANOVA = 0,147 > 0,05). Ver 

tabla 29. 

 
Tabla 29: Valores descriptivos de la creatinina sérica en el 3er trimestre para los distintos EHE, y 
valor de significación de la prueba ANOVA 

EHE  n 

Media 
creatinina 

sérica 
(mg/dL) 

Desviación 
típica 

Intervalo de 
confianza para la 

media al 95% Mínimo Máximo 
Significación 

ANOVA* 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

HTG 5 0,556 0,103 0,428 0,684 0,45 0,72 

0,147 
 
> 0,05: las 
medias son 
iguales entre 
los distintos 
grupos 

HTC 30 0,564 0,096 0,528 0,600 0,36 0,77 

PE leve 10 0,635 0,123 0,547 0,723 0,37 0,80 

PE grave 24 0,646 0,156 0,580 0,712 0,41 0,96 

HTC+PE 8 0,655 0,217 0,474 0,836 0,41 1,00 

 * Significación si p < 0,05 

 

En nuestra muestra los niveles medios de plaquetas en la analítica del 3er 

trimestre fueron estadísticamente diferentes al menos entre dos grupos de EHE 

(significación del ANOVA = 0,000 < 0,05). En la tabla 30 se recogen los valores 

descriptivos, apreciándose que los valores medios más bajos de plaquetas se dieron en 

los grupos de PE leve y PE grave. La gráfica 20 representa los resultados. 
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Tabla 30: Valores descriptivos de las plaquetas en el 3er trimestre para los distintos EHE, y valor 
de significación de la prueba ANOVA 

EHE  n 
Plaquetas 
(x109/L) 

Desviación 
típica 

Intervalo de 
confianza para la 

media al 95% Mínimo Máximo 
Significación 

ANOVA* 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

HTG 5 217,20 50,589 154,39 280,01 153 292 
0,000 

 
<0,05: las 
medias 
difieren al 
menos entre 
2 grupos 

HTC 30 248,65 62,918 225,57 271,72 135 414 

PE leve 9 152,89 28,167 131,24 174,54 117 203 

PE grave 21 158,56 69,920 129,70 187,42 37 290 

HTC+PE 8 202,13 58,068 153,58 250,67 118 277 

* Significación si p < 0,05 

 

 

Gráfica 20: Nivel medio de plaquetas en el 3er trimestre (x109/L) para los distintos EHE 

 

En la tabla 31 de comparaciones múltiples, se recogen los resultados de los 

análisis parciales basados en la T de Tamhane, donde se aprecia que sí existieron 

diferencias estadísticamente significativas respecto a los valores de plaquetas entre los 

siguientes EHE: 

- Nivel medio de plaquetas en gestantes con HTC y PE leve fue de 248,65 

x109/L y 152,89 x109/L respectivamente. 

- Nivel medio de plaquetas en gestantes con HTC y PE grave fue de 248,65 

x109/L y 158,56 x109/L respectivamente. 
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Tabla 31: Comparaciones múltiples pareadas significativas de los valores de plaquetas 
en los distintos tipos de EHE 

EHE (I)  
  

EHE (J)  
  

Diferencia 
de medias 

(I-J) 

Error 
típico 

Significación* 

Intervalo de 
confianza al 95% 

Límite 
superior 

Límite 
inferior 

HTC HTG 31,445 25,289 0,950 -75,55 138,44 
  PE leve 95,756 14,692 0,000 51,46 140,05 
  PE grave 90,085 17,979 0,000 37,38 142,79 
  HTC+PE 46,520 23,435 0,522 -34,07 127,11 

* Significación si p < 0,05 

 

Dado que el nivel de plaquetas es un criterio diagnóstico para el síndrome 

HELLP, se decidió repetir los análisis anteriores agrupando a las gestantes con HELLP 

en un subgrupo independiente. Los resultados se recogen en las tablas 32 y 33 y en la 

gráfica 21, y evidencian que existen diferencias estadísticamente significativas 

entre los valores de plaquetas en el subgrupo de síndrome HELLP, y los 

subgrupos de HTC, HTG, PE grave e HTC+PE. 

 

Tabla 32: Valores descriptivos de las plaquetas en el 3er trimestre para los distintos EHE 
incluyendo el HELLP como subgrupo independiente, y valor de significación de la prueba ANOVA 

EHE  n 
Plaquetas 
(x109/L) 

Desviación 
típica 

Intervalo de 
confianza para la 

media al 95% Mínimo Máximo 
Significación 

ANOVA* 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

HTG 5 217,20 50,589 154,39 280,01 153 292 
0,000 

 
<0,05: las 
medias 
difieren al 
menos entre 
2 grupos 

HTC 31 248,65 62,918 225,57 271,72 135 414 

PE leve 9 152,89 28,167 131,24 174,54 117 203 

PE grave 19 183,00 57,077 155,49 210,51 112 290 

HTC+PE 8 202,13 58,068 153,58 250,67 118 277 

HELLP 6 81,17 47,755 31,05 131,28 37 172 

* Significación si p < 0,05 
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Tabla 33: Comparaciones múltiples pareadas significativas de los valores de plaquetas en los 
distintos tipos de EHE (incluyendo el síndrome HELLP como subgrupo independiente) 

* *Significación si p < 0,05 

 

 

Gráfica 21: Nivel medio de plaquetas en el 3er trimestre (x109/L) para los distintos EHE, 
incluyendo el HELLP como subgrupo independiente 

 

 

 

EHE (I)  
  

EHE (J)  
  

Diferencia 
de medias 

(I-J) 

Error 
típico 

Significación* 

Intervalo de confianza al 95%

Límite 
superior 

Límite 
inferior 

HTG HTC -31,445 25,289 0,989 -147,71 84,82 
  PE leve 64,311 24,495 0,485 -57,12 185,74 
  PE grave 34,200 26,140 0,981 -79,46 147,86 
  HTC+PE 15,075 30,550 1,000 -102,88 133,03 
 HELLP 136,033 29,865 0,024 15,75 256,32 

HTC HTG 31,445 25,289 0,989 -84,82 147,71 
  PE leve 95,756 14,692 0,000 49,14 142,37 
  PE grave 65,645 17,296 0,007 11,89 119,40 
  HTC+PE 46,520 23,435 0,670 -39,31 132,35 
 HELLP 167,478 22,534 0,001 77,92 257,03 

HELLP HTG -136,033 29,865 0,024 -256,32 -15,75 
 HTC -167,478 22,534 0,001 -257,03 -77,92 
 PE leve -71,722 21,639 0,166 -163,64 20,19 
 PE grave -101,833 23,485 0,022 -191,47 -12,20 
 HTC+PE -120,958 28,312 0,017 -224,23 -17,69 



RESULTADOS 

111 

 

Relación entre los EHE y los valores analíticos en el 3er trimestre (valores 

categóricos) 

Respecto a los parámetros de la analítica sanguínea en el 3er trimestre, se 

dieron relaciones significativas entre el tipo e EHE y el calcio, GOT y GPT. Ver la 

tabla 34 y las gráficas 22, 23 y 24: 

- Con respecto al calcio: valores por debajo de lo normal se dieron sólo en la 

PE grave, mientras que valores normales o por encima de lo normal se 

dieron en todos los EHE y con más frecuencia en los grupos de HTC y PE 

grave (sig. bilateral = 0,012 < 0,025).  

- Respecto a la enzima GOT, no se dio ningún caso por debajo de lo normal; 

y por encima de los valores normales sólo se dieron casos en 7 gestantes 

con PE grave y 4 con PE sobreañadida (sig. bilateral = 0,021 < 0,025). 

- Respecto a la enzima GPT, tampoco se dio ningún caso por debajo de los 

valores normales, y con respecto a los valores por encima de la normalidad, 

aunque se dieron casos en todos los EHE, en los subgrupos donde más 

acontecieron fueron la PE grave y la PE sobreañadida (sig. bilateral = 0,001 

< 0,025). 
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Tabla 34: Relación entre los valores de analítica sanguínea en 3er trimestre y los distintos EHE 

Valores 
cualitativos en 
analítica 
sanguínea 3er 
trimestre 

EHE 
Total  

Significación
Bilateral* 

(chi 
cuadrado; V 
de Cramer) 

HTG HTC PE leve PE grave 
HTC+ 

PE 

Ácido úrico (mg/dL)   

0,229 
(10,54;44,2%)

Hipo (<3,1) 0 (0%) 2 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (100%) 
Normo (3.1-6.3) 1 (5%) 12 (60%) 2 (10%) 4 (20%) 1 (5%) 20 (100%) 
Hiper (>6,3) 0 (0%) 0 (0%) 1 (20%) 2 (40%) 2 (40%) 5 (100%) 

Creatinina (mg/dL)    
Hipo (<0,4) 0 (0%) 1 (50%) 1 (50%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (00%) 0,461

(7,727;22,4%)Normo (0,4-0,9) 5 (6,9%) 29 (40,3%) 9 (12,5%) 22 (30,6%) 7 (9,7%) 72 (100%) 
Hiper (>0,9) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (66,7%) 1 (33,3%) 3 (100%) 

LDH (U/L)    
Hipo (<82) - - - - - - 0,697

(2,21;25,5%) Normo (82-524) 1 (3,3%) 5 (16,7%) 5 (16,7%) 15 (50%) 4 (13,3%) 30 (100%) 
Hiper (>524) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 3 (75%) 1 (25%) 4 (100%) 

Calcio (mg/dL)    
Hipo (<8,2) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (100%) 0 (0%) 2 (100%) 0,012

(19,58;62,6%)Normo (8,2-9,7) 0 (0%) 8 (38,1%) 2 (9,5%) 7 (33,3%) 4 (19%) 21 (100%) 
Hiper (>9,7) 1 (4%) 8 (32%) 3 (12%) 9 (36%) 4 (16%) 25 (100%) 

IFG (mL/min)    
Hipo (<117) 1 (8,3%) 7 (58,3%) 1 (8,3%) 2 (16,7%) 1 (8,3%) 12(100%) 0,49

(7,44;43,1%) Normo (117-182) 0 (0%) 5 (71,4%) 0 (0%) 1 (14,3%) 1 (14,3%) 7 (100%) 
Hiper (>182) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%) 1 (100%) 

Plaquetas (x109/L)    
Hipo (<146) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 4 (100%) 0 (0%) 4 (100%) 0,063

(8,94;33,9%) Normo (146-429) 5 (6,8%) 31 (41,9%) 9 (12,2%) 21 (28,4%) 8 (10,8%) 74 (100%) 
Hiper (>429) - - - - - - 

GOT (U/L)    
Hipo (<4) - - - - - - 0,021

(11,56;47,6%)Normo (4-32) 2 (5%) 12 (30%) 6 (15%) 17 (42,5%) 3 (7,5%) 40 (100%) 
Hiper (>32) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 7 (63,6%) 4 (36,4%) 11 (100%) 

GPT (U/L)    
Hipo (<2) - - - - - - 0,001

(18,2;48,6%) Normo (2-25) 4 (6,8%) 28 (47,5%) 9 (15,3%) 15 (25,4%) 3 (5,1%) 59 (100%) 
Hiper (>25) 1 (5,6%) 1 (5,6%) 1 (5,6%) 10 (55,6%) 5 (27,8%) 18 (100%) 

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 22: Relación entre los valores de calcio en sangre en el 3er trimestre y los distintos EHE 

 

 

 
Gráfica 23: Relación entre los valores de GOT en el 3er trimestre y los distintos EHE 
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Gráfica 24: Relación entre los valores de GPT en el 3er trimestre y los distintos EHE 

 

En relación a los parámetros de la analítica de orina en 3er trimestre, en 

nuestra muestra existió relación entre el tipo de EHE y la presencia de proteinuria 

en tira reactiva, y la excreción de proteínas en 24 horas: 

- La proteinuria mediante tira reactiva fue positiva mayormente en 

gestantes con PE, tato para cifras < 300 mg (17/20: 85%) como para 

cifras ≥ 300 mg (10/10: 100%). 

- La presencia de proteínas en orina de 24 horas con valores por encima 

de la normalidad sólo se dio en gestantes con PE grave (sig. bilateral = 

0,022 < 0,025). 

Los resultados completos se recogen en la tabla 35, y las gráficas 25 y 26 

representan las relaciones con resultados significativos. 
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Tabla 35: Relación entre los valores de analítica de orina en el 3er trimestre y los distintos EHE 

Valores 
cualitativos en 
analítica de orina 
en 3er trimestre 

EHE 
Total  

Significación
Bilateral* 

(chi 
cuadrado; V 
de Cramer)

HTG HTC PE leve 
PE 

grave 
HTC+ 

PE 

Proteinuria en tira 
reactiva 

   

Negativo 1 (3,8%) 21 (80,8%) 2 (7,7%) 1 (3,8%) 1 (3,8%) 26 (100%) 0,000
(42,6;61,7%) Positivo (<300mg) 2 (10%) 1 (5%) 4 (20%) 10 (50%) 3 (15%) 20 (100%) 

Positivo (≥300mg) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 8 (80%) 2 (20%) 10 (100%) 

Excreción de 
proteínas en 24h 
(mg/24h) 

   

Hipo (<46) 1 (33,3%) 2 (66,7%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 3 (100%) 0,022
(14,7;78,4%) Normo (46-185) 0 (0%) 0 (0%) 2 (40%) 3 (60%) 0 (0%) 5 (100%) 

Hiper (>185) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 4 (100%) 0 (0%) 4 (100%) 

Ratio 
microalbúmina/cre
atinina (mg/g 
Creatinina) 

   

Normal 0 (0%) 6 (85,5%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (14,3%) 7 (100%) 0,686
(0,16;14,3%) Hiper (>30) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%) 

* Significación si p < 0,025 

 

 
Gráfica 25: Relación entre la presencia de proteinuria en tira reactiva en el 3er trimestre y los 
distintos EHE 
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Gráfica 26: Relación entre los valores de excreción de proteínas en orina en 24h en el 3er 
trimestre y los distintos EHE 

 

7.9. RELACIÓN ENTRE EL MOMENTO DE DIAGNÓSTICO DEL EHE Y EL 

TIPO DE EHE 

Para el análisis chi cuadrado entre el momento de diagnóstico del EHE y el tipo 

de EHE, fue necesario seleccionar los casos de EHE inicial; por ello en este análisis 

sólo se comparan los EHE de HTC, HTG, PE leve y PE grave. 

En cambio, para el análisis cuantitativo de la SG de diagnóstico del EHE, para 

los subgrupos de HTG, PE leve y PE grave, se consideró la semana de diagnóstico del 

EHE inicial, pero para el subgrupo de HTC+PE se consideró la SG del EHE final (ya que 

en este subgrupo el EHE inicial era la HTC, que estaba diagnosticada desde el inicio de 

la gestación). 

 

7.9.1. Relación entre el momento de diagnóstico del EHE inicial y el EHE de la 

madre 

En nuestro estudio existió una relación muy significativa entre el momento 

de diagnóstico del EHE inicial y el tipo de EHE diagnosticado en un inicio: el 

subgrupo cuyo diagnóstico estaba presente desde el inicio de la gestación incluía sólo 
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a gestantes con HTC; y para los otros momentos de diagnóstico, los EHE más 

prevalentes fueron la HTG cuando el diagnóstico se realizó en SG 20-34 y PE cuando 

se realizó en SG > 34. (sig. bilateral = 0,000). Los resultados completos se recogen en 

la tabla 36 y la gráfica 27. 

 
Tabla 36: Relación entre el momento de diagnóstico del EHE inicial y el EHE inicial desarrollado 

Momento de diagnóstico del 
EHE inicial 

EHE inicial 

Total 

Significación 
Bilateral* 

(chi cuadrado; 
V de Cramer) 

HTG HTC PE leve 
PE 

grave 

Desde inicio 
de gestación 

  

Recuento 0 39 0 0 39 

0,000 
(101,14;80%)

% momento 
diagnóstico 

(0%) (100%) (0%) (0%) (100%) 

SG 20-34 
  

  

Recuento 8 0 1 3 12 
% momento 
diagnóstico 

(66,7%) (0%) (8,3%) (25%) (100%) 

SG > 34 
  

Recuento 4 0 10 14 28 
% momento 
diagnóstico 

(14,3%) (0%) (35,7%) (50%) (100%) 

* Significación si p < 0,025 

 

 
Gráfica 27: Relación entre el momento de diagnóstico del EHE inicial y el EHE inicial 
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7.9.2. Relación entre la SG media de diagnóstico del EHE inicial y el EHE de la 

madre 

Analizando de forma cuantitativa la SG en que fueron diagnosticados de inicio la 

HTG, la PE leve, PE grave y la PE sobreañadida, se observa que la HTG presentó la 

menor edad gestacional, seguida de la PE sobreañadida, la PE grave y la PE leve 

consecutivamente. Hubo dos casos de PE leve que fueron diagnosticados en el 

posparto inmediato, y que fueron excluidos para el cálculo de estas medias. En la tabla 

37 se recogen los resultados estadísticos de este análisis. 

 
Tabla 37: Semana gestacional de diagnóstico del EHE 

Estadísticos 
EHE inicial EHE final 

HTG PE leve PE grave HTC+PE 

N Válidos 12 11 17 8 

  Perdidos 0 0 0 0 

Media 32,9881 37,4805 36,0588 34,6964 
Mediana 33,6429 37,4286 36,1429 35,2143 
Desv. típ. 4,23540 3,06079 2,66547 3,55911 
Varianza 17,939 10,531 7,105 12,667 
Rango 14,57 12,14 9,71 9,14 
Mínimo 23,86 29,71 31,00 28,86 
Máximo 38,43 41,86 40,71 38,00 

    

7.10. RELACIÓN ENTRE LOS EHE Y LA PRESIÓN ARTERIAL DE LAS 

GESTANTES DURANTE SU EMBARAZO 

Para analizar la relación entre los valores de PA y el EHE materno, se tomaron 

los valores de PA en dos modalidades: como valores cuantitativos (y realizar el test de 

diferencia de medias ANOVA), y como valores cualitativos (y realizar los test chi 

cuadrado). 

Las variables de todas las mediciones de PAS y PAD en los tres trimestres de 

gestación cumplían las premisas de normalidad (significación del test Kolmogorov-

Smirnov > 0,05) y de homogeneidad de varianzas (significación del test Levene > 0,05). 

La cantidad media de mediciones de PA realizadas a las participantes del estudio 

fue de 6,6 registros, siendo la cantidad mínima de 0 registros (en 4 gestantes), y la 

cantidad máxima de 15 registros (en una gestante). 
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7.10.1. Relación entre los EHE y los niveles de PA durante el 1er trimestre de 

gestación 

Relación entre los EHE y los niveles de PA durante el 1er trimestre gestación: 

comparación de medias 

La PA media en el 1er trimestre fue estadísticamente diferente entre los 

siguientes EHE:  

- Media de PAS en el 1er trimestre en mujeres con HTC frente a mujeres con PE 

grave: 131,27 mmHg frente a 117,45 mmHg respectivamente. 

- Media de PAD en el 1er trimestre en mujeres con HTC frente a mujeres con PE 

grave: 85,63 mmHg frente a 73,24 mmHg respectivamente. 

- Media de PAD en el 1er trimestre en mujeres con HTC+PE frente a mujeres con 

PE grave:  84,85 mmHg frente a 73,24 mmHg respectivamente. 

 

Se observa que las PA más elevadas se dieron en las gestantes con HTG, HTC 

e HTC+PE sobreañadida por ese orden. Los resultados completos se recogen en la 

tabla 38 y en la gráfica 28, y posteriormente, en las tablas 39 y 40 se recogen los 

resultados de las comparaciones pareadas significativas.  

 

Tabla 38: Valores descriptivos de la PAS y PAD en el 1er trimestre para los distintos EHE, y 
valores de significación de la prueba ANOVA 

EHE n 
Media 

PAS 1er 
trim. 

Desviación 
típica 

Intervalo de 
confianza para la 

media al 95% Mínimo Máximo 
Significación 

ANOVA* 
Límite  
inferior 

Límite 
superior

HTG 5 131,70 19,6 107,40 156,00 101 153 0,004 
 

< 0,05: las 
medias difieren 
al menos entre 
2 grupos 

HTC 27 131,27 13,6 125,87 136,66 109 158 

PE leve 8 122,94 11,7 113,15 132,73 109 138 

PE grave 21 117,45 9,8 113,00 121,90 102 135 

HTC+PE 8 130,02 8,3 123,08 136,96 119 140 

EHE n 
Media 

PAD 1er 
trim. 

Desviación 
típica 

Intervalo de 
confianza para la 

media al 95% Mínimo Máximo 
Significación 

ANOVA* 
Límite  
inferior 

Límite 
superior

HTG 5 91,80 14,2 74,20 109,40 72 110 
0,000 

 
< 0,05: las 
medias difieren 
al menos entre 
2 grupos 

HTC 27 85,63 9,62 81,80 89,46 70 114 

PE leve 8 75,75 7,3 69,± 82,13 66 85 

PE grave 21 73,24 8,8 69,23 77,24 59 88 

HTC+PE 8 84,85 5,4 80,32 89,39 79 95 

* Significación si p < 0,05 
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Gráfica 28: Comparación de la PA (mmHg) en el 1er trimestre de gestación para los distintos 
EHE 

 

Tabla 39: Comparaciones múltiples pareadas significativas de la PAS en 1er trimestre entre los 
distintos EHE 

EHE (I) 
  

EHE (J) 
  

Diferencia 
de medias 

(I-J) 

Error 
típico 

Significación* 

Intervalo de 
confianza al 95% 

Límite 
superior 

Límite 
inferior 

HTC HTG -0,435 9,137 1,000 -45,27 44,40 
  PE leve 8,328 4,903 0,698 -8,10 24,76 
  PE grave 13,813 3,383 0,002 3,86 23,76 
  HTC+PE 1,245 3,939 1,000 -11,19 13,68 

* Significación si p < 0,05 

 

Tabla 40: Comparaciones múltiples pareadas significativas de la PAD en 1er trimestre entre los 
distintos EHE 

EHE (I) 
  

EHE (J) 
  

Diferencia 
de medias 

(I-J) 

Error 
típico 

Significación* 

Intervalo de 
confianza al 95% 

Límite 
superior 

Límite 
inferior 

PE grave HTG -18,562 6,622 0,335 -50,99 13,87 
  HTC -12,392 2,676 0,000 -20,27 -4,51 
  PE leve -2,512 3,311 0,998 -13,41 8,38 
  HTC+PE -11,616 2,714 0,003 -20,11 -3,12 

* Significación si p < 0,05 
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Relación entre los EHE y el tipo de PA (variable categórica) durante el 1er trimestre 

gestación 

En nuestra muestra las gestantes que durante el 1er trimestre de gestación 

presentaban hipertensión arterial, eran gestantes que posteriormente 

desarrollaron HTG o gestantes con HTC algunas de las cuales desarrollaron una 

PE sobreañadida (sig. bilateral = 0,000 < 0,025). Se observa que además, no hubo 

ningún caso de hipotensión arterial. Ver tabla 41 y gráfica 29. 

 
Tabla 41: Relación ente el tipo de PA en el 1er trimestre de gestación y los distintos EHE 

Tipo de PA durante el 1er 
trimestre de gestación 

EHE 

Total  

Significación
Bilateral* 

(chi cuadrado; 
V de Cramer) 

HTG HTC 
PE 

leve 
PE 

grave 
HTC+ 

PE 

Normotensión 
arterial 
  
  

Recuento 2 13 8 19 6 50 

0,000 
(21,69;56,1%) 

 

%  (4%) (26%) (16%) (42%) (12%) (100%) 

Hipertensión 
arterial  

Recuento 3 14 0 0 2 19 
% (15,8%) (73,7%) (0%) (0%) (10,5%) (100%) 

* Significación si p < 0,025 

 

 
Gráfica 29: Relación entre el tipo de PA en el 1er trimestre de gestación y los distintos EHE 

 



RESULTADOS 

122 

 

7.10.2. Relación entre los EHE y los niveles de PA durante el 2º trimestre de 

gestación 

Relación entre los EHE y los niveles de PA durante el 2º trimestre gestación: 

comparación de medias 

En nuestra muestra la PA media en el 2º trimestre fue estadísticamente 

diferente entre los siguientes EHE: 

- Media de PAS en el 2º trimestre en mujeres con HTC frente a mujeres con PE 

grave: 127,55 mmHg frente a 115,48 mmHg respectivamente. 

- Media de PAS en el 2º trimestre en mujeres con HTC+PE sobreañadida frente a 

mujeres con PE grave: 130,42 mmHg frente a 115,48 mmHg respectivamente. 

- Media de PAD en el 2º trimestre en mujeres con HTC frente a mujeres con PE 

leve: 83,05 mmHg frente a 75,32 respectivamente. 

- Media de PAD en el 2º trimestre en mujeres con HTC frente a mujeres con PE 

grave: 83,05 mmHg frente a 72,35 mmHg respectivamente. 

 (sig. = 0,001 y 0,000 < 0,05 respectivamente para PAS y PAD).  

 

Se observa que las PA más elevadas se dieron en gestantes con HTC e HTC+PE 

sobreañadida. Los resultados completos se recogen en la tabla 42 y la gráfica 30; y 

posteriormente en las tablas 43 y 44 se incluyen las comparaciones pareadas 

significativas descritas. 
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Tabla 42: Valores descriptivos de la media de PAS y PAD en el 2º trimestre para los distintos 
EHE, y valores de significación de la prueba ANOVA 

EHE n 
Media 
PAS 2º 
trim. 

Desviación 
típica 

Intervalo de 
confianza para la 

media al 95% Mínimo Máximo 
Significación 

ANOVA* 
Límite  
inferior 

Límite 
superior

HTG 5 120,63 11,353 106,54 134,73 102 131 0,001 
 

< 0,05: las 
medias difieren 
al menos entre 
2 grupos 

HTC 29 127,55 9,756 123,84 131,26 109 163 
PE leve 10 116,91 10,635 109,30 124,52 100 132 
PE grave 21 115,48 12,498 109,79 121,17 89 141 
HTC+PE 8 130,42 9,840 122,19 138,65 117 147 

EHE n 
Media 
PAD 2º 

trim. 

Desviación 
típica 

Intervalo de 
confianza para la 

media al 95% Mínimo Máximo 
Significación 

ANOVA* 
Límite  
inferior 

Límite 
superior

HTG 5 81,63 7,753 72,01 91,26 72 90 0,000 
 
< 0,05: las 
medias difieren 
al menos entre 
2 grupos 

HTC 29 83,05 7,099 80,35 85,75 73 112 

PE leve 10 75,32 5,560 71,34 79,29 66 83 

PE grave 21 72,35 8,456 68,50 76,20 57 90 

HTC+PE 8 82,85 7,616 76,49 89,22 76 98 

* Significación si p < 0,05 

 

 

 

Gráfica 30: Comparación de la PA (mmHg) en el 2º trimestre de gestación para los distintos EHE 
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Tabla 43: Comparaciones múltiples pareadas significativas de la PAS en 2º trimestre entre los 
distintos EHE  

EHE (I) 
  

EHE (J) 
  

Diferencia 
de medias 

(I-J) 

Error 
típico 

Significación* 

Intervalo de 
confianza al 95% 

Límite 
superior 

Límite 
inferior 

PE grave HTG -5,157 5,763 0,994 -28,96 18,64 
  HTC -12,075 3,274 0,007 -21,83 -2,32 
  PE leve -1,432 4,330 1,000 -14,99 12,12 
  HTC+PE -14,945 4,421 0,037 -29,26 -0,63 

* Significación si p < 0,05 

 

Tabla 44: Comparaciones múltiples pareadas significativas de la PAD en 2º trimestre entre los 
distintos EHE  

EHE (I) 
  

EHE (J) 
  

Diferencia 
de medias 

(I-J) 

Error 
típico 

Significación* 

Intervalo de 
confianza al 95% 

Límite 
superior 

Límite 
inferior 

HTC HTG 1,417 3,710 1,000 -15,74 18,57 
  PE leve 7,734 2,198 0,021 0,82 14,64 
  PE grave 10,698 2,268 0,000 3,96 17,43 
  HTC+PE 0,197 2,998 1,000 -10,34 10,73 

* Significación si p < 0,05 

 

Relación entre los EHE y el tipo de PA (variable categórica) durante el 2º trimestre 

gestación 

En nuestra muestra, la PA en el 2º trimestre no se relacionó con el tipo de 

EHE desarrollado por la gestante.  Además, no hubo ningún caso de hipotensión 

arterial. Ver tabla 45. 

 
  
Tabla 45: Relación ente el tipo de PA en el 2º trimestre de gestación y los distintos EHE 

Tipo de PA durante el 2º 
trimestre de gestación 

EHE 

Total  

Significación
Bilateral* 

(chi cuadrado;  
V de Cramer) 

HTG HTC 
PE 

leve 
PE 

grave 
HTC+ 

PE 

Normotensión 
arterial 
  

Recuento 4 26 10 20 7 67 

0,642 
(2,516;18,6%) 

 

%  (6%) (38,8%) (14,9%) (29,9%) (10,4%) (100%) 

Hipertensión 
arterial  

Recuento 1 3 0 1 1 6 
% (16,7%) (50%) (0%) (16,7%) (16,7%) (100%) 

* Significación si p < 0,025 
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7.10.3. Relación entre los EHE y los niveles de PA durante el 3er trimestre de 

gestación 

Relación entre los EHE y los niveles de PA durante el 3er trimestre de gestación: 

comparación de medias 

En nuestra muestra, la PA media en el 3er trimestre fue estadísticamente 

diferente sólo en la PAD: 

- Media de PAD en el 3er trimestre en mujeres con HTC+ PE sobreañadida frente 

a mujeres con PE grave: 91,21 mmHg frente a 80,96 mmHg respectivamente. 

 

Respecto a las medias de PAS, en nuestra muestra fueron estadísticamente 

iguales (significación = 0,088 > 0,05). Los resultados completos se recogen en la tabla 

46 y la gráfica 31; y posteriormente, en la tabla 47 se recogen los resultados de las 

comparaciones pareadas significativas. 

 

Tabla 46: Valores descriptivos de la PAS y la PAD en el 3er trimestre para los distintos EHE, y 
valores de significación de la prueba ANOVA 

EHE n 
Media 

PAS 3er 
trim. 

Desviación 
típica 

Intervalo de 
confianza para la 

media al 95% Mínimo Máximo 
Significación 

ANOVA* 
Límite  
inferior 

Límite 
superior

HTG 5 130,85 10,498 117,81 143,89 115 143 0,088 
 

> 0,05: las 
medias son 
iguales entre 
los distintos 
grupos 

HTC 29 130,39 17,137 123,87 136,91 103 199 

PE leve 9 130,05 14,724 118,73 141,36 107 153 

PE grave 20 125,12 10,975 119,98 130,26 112 150 

HTC+PE 7 144,31 17,938 127,72 160,90 130 183 

EHE n 
Media 

PAD 3er 
trim. 

Desviación 
típica 

Intervalo de 
confianza para la 

media al 95% Mínimo Máximo 
Significación 

ANOVA* 
Límite  
inferior 

Límite 
superior

HTG 5 90,02 4,996 83,81 96,22 85 98 
0,033 

 
< 0,05: las 
medias difieren 
al menos entre 
2 grupos 

HTC 29 86,13 9,137 82,66 89,61 74 124 

PE leve 9 85,76 8,725 79,05 92,47 73 96 

PE grave 20 80,96 7,964 77,24 84,69 72 103 

HTC+PE 7 91,21 4,526 87,03 95,40 85 99 

* Significación si p < 0,05 
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Gráfica 31: Comparación de la PA (mmHg) en el 3er trimestre de gestación para los 
distintos EHE 

 

Tabla 47: Comparaciones múltiples pareadas significativas de los valores medios de PAD en 3er 
trimestre entre los distintos EHE  

EHE (I) 
  

EHE (J) 
  

Diferencia 
de medias 

(I-J) 

Error 
típico 

Significación* 

Intervalo de 
confianza al 95% 

Límite 
superior 

Límite 
inferior 

HTC+PE HTG 1,198 2,814 1,000 -9,46 11,85 

  HTC 5,083 2,409 0,388 -2,51 12,68 

  PE leve 5,455 3,374 0,754 -5,97 16,88 

  PE grave 10,252 2,469 0,005 2,44 18,06 

* Significación si p < 0,05 

 

Relación entre el EHE y el tipo de PA (variable categórica) durante el 3er trimestre 

gestación 

En nuestra muestra no hubo relación entre el tipo de PA en el 3er trimestre 

de gestación el EHE materno. Además, no hubo ningún caso de hipotensión arterial. 

Ver tabla 48. 
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Tabla 48: Relación ente el tipo de PA en el 3er trimestre de gestación y los distintos EHE 

Tipo de PA durante el 3er 
trimestre de gestación 

EHE 

Total  

Significación
Bilateral* 

(chi cuadrado;  
V de Cramer)

HTG HTC 
PE 

leve 
PE 

grave 
HTC+ 

PE 

Normotensión 
arterial 
  
  

Recuento 3 20 4 16 3 46 

0,244 
(5,45;27,9%) 

%  (6,5%) (43,5%) (8,7%) (34,8%) (6,5%) (100%) 

Hipertensión 
arterial  

Recuento 2 9 5 4 4 24 
% (8,3%) (37,5%) (20,8%) (16,7%) (16,7%) (100%) 

* Significación si p < 0,025 

 

7.10.4. Evolución de las cifras de PA durante la gestación 

En relación a la evolución de las cifras de PA, se observó un descenso de las 

cifras de PA en el 2º trimestre respecto del primero, y un ascenso en el 3er trimestre, 

donde se alcanzaron las mayores cifras de la gestación. Esto se dio en todos los EHE y 

tanto en PAS como PAD, excepto para la PAS de las gestantes con HTC+PE, donde en 

el 2º trimestre las cifras aumentaron muy levemente respecto del 1er trimestre. 

En las gráficas 32 y 33 se representa la evolución de la PAS y la PAD en los tres 

trimestres de gestación para cada uno de los EHE. 
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Gráfica 32: Evolución de las cifras medias de PAS (mmHg) en los 3 trimestres de gestación en 
los distintos EHE 

 

 

 
Gráfica 33: Evolución de las cifras medias de PAD (mmHg) en los 3 trimestres de gestación en 

los distintos EHE 
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7.11. RELACIÓN ENTRE LOS EHE Y EL TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

HIPOTENSOR EN LAS GESTANTES 

7.11.1. Relación entre los EHE y el tratamiento farmacológico hipotensor durante 

la gestación 

 En nuestra muestra existió una relación muy significativa entre el tipo de 

tratamiento hipotensor empleado durante la gestación, y los distintos tipos de 

EHE (sig. bilateral = 0,000 < 0,025). 

Así, en el subgrupo de HTG todas las mujeres fueron tratadas, bien con 

metildopa VO bien con labetalol VO. En la HTC, aunque un 22,6% de las mujeres no 

fueron tratadas, de entre las que sí requirieron tratamiento, los fármacos más empleados 

también fueron la metildopa VO y el labetalol VO. Por último, respecto a la PE, aunque 

también hubo casos de gestantes sin tratamiento o con tratamiento VO, se observó que 

fueron las únicas embarazadas en tratamiento con labetalol IV (solo o combinado con 

otros hipotensores VO). Ver tabla 49 y gráfica 34. 

 
Tabla 49: Relación entre los distintos EHE y el tratamiento hipotensor durante la gestación 

Tratamiento hipotensor durante 
la gestación 

EHE Signific. 
Bilateral* 

(chi 
cuadrado; V 
de Cramer) 

HTG HTC PE leve 
PE 

grave 
HTC+ 

PE 

Sin tratamiento  Recuento 0 7 4 3 0 

0,000 
(55,74;42%)

% de tiempo (0%) (22,6%) (40%) (12%) (0%) 

Metildopa VO 
  

  

Recuento 3 16 0 1 4 
% de tiempo (60%) (51,6%) (0%) (4%) (50%) 

Labetalol VO 
  

  

Recuento 2 4 3 6 0 
% de tiempo (40%) (12,9%) (30%) (24%) (0%) 

Combinación de 2 
hipotensores VO 

  

Recuento 0 3 2 2 3 
% de tiempo (0%) (9,7%) (20%) (8%) (37,5%) 

Combinación de 3 
hipotensores VO 

Recuento 0 1 0 0 0 
% de tiempo (0%) (3,2%) (0%) (0%) (0%) 

Labetalol IV 
  

  

Recuento 0 0 0 4 0 
% de tiempo (0%) (0%) (0%) (16%) (0%) 

Labetalol IV + 
hipotensor VO 
  

Recuento 0 0 1 9 1 
% de tiempo (0%) (0%) (10%) (36%) (12,5%) 

Total  Recuento 5 31 10 25 8 
% de tiempo (100%) (100%) (100%) (100%) (100%) 

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 34: Relación entre el tratamiento hipotensor durante la gestación y los distintos EHE 

 

7.11.2. Relación entre los EHE y el tratamiento con AAS durante la gestación 

La relación entre el tratamiento con AAS y el EHE desarrollado en la gestante, 

se estudió para las mujeres que presentaban factores de riesgo de desarrollar PE. Los 

resultados evidenciaron una relación significativa: el desarrollo de PE en alguna de 

sus formas (leve, grave o sobreañadida a la HTC), se dio en un 56,9% de las 

mujeres sin tratamiento con AAS frente a un 35% de las que sí fueron tratadas con 

AAS (sig. bilateral = 0,001 <0,025). Estos resultados se recogen en la tabla 50, y en la 

gráfica 35. 

 

Tabla 50: Relación entre el tratamiento con AAS y los distintos EHE desarrollados en las 
gestantes con presencia de factores de riesgo para desarrollar PE 

Tratamiento con 
AAS 

EHE 

Total  

Significación
Bilateral* 

 (chi cuadrado;  
V de Cramer) 

HTG HTC PE leve 
PE 

grave 
HTC+ 

PE 

No 
  
  

Recuento 3 19 8 19 2 51 

0,001 
(18,84;51,5%) 

 

% AAS (5,9%) (37,3%) (15,7%) (37,3%) (3,9%) (100%) 

Sí  
  
  

Recuento 1 12 0 1 6 20 
% AAS (5%) (60%) (0%) (5%) (30%) (100%) 

* Significación si p< 0,025 
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Gráfica 35: Relación entre el tratamiento con AAS y los distintos EHE para las gestantes con 
presencia de factores de riesgo para desarrollar PE 

 

7.12. COMPLICACIONES A CORTO PLAZO Y RESULTADOS ADVERSOS 

ACONTECIDOS EN LAS GESTANTES, Y SU RELACIÓN CON LOS EHE 

En este apartado, en primer lugar, se describió la frecuencia de aparición de las 

complicaciones a corto plazo y resultados adversos asociados a los EHE; 

posteriormente se estudió su relación con los distintos tipos de EHE mediante las 

pruebas chi cuadrado, donde el EHE fue la variable independiente, y cada una de las 

complicaciones/resultados adversos fueron las variables dependientes. 

A pesar de la baja frecuencia de aparición de algunas complicaciones/resultados 

adversos, se decidió incluirlos en los análisis de inferencia, ya que estaba justificado 

debido a que la incidencia de estas complicaciones en la población de gestantes con 

EHE también es escasa. 
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7.12.1. Complicación a corto plazo en las gestantes: desarrollo de PE 

sobreañadida, síndrome HELLP o E 

En nuestro estudio, se dieron 8 casos de PE sobreañadida a la HTC ya existente 

antes de la gestación, y 6 casos de HELLP. No se recogió ningún caso de E. Ver la tabla 

51. 

 
Tabla 51: Complicación: aparición de PE sobreañadida o HELLP 

Desarrollo de PE sobreañadida o 
HELLP 

Frecuencia Porcentaje 

No se desarrollan 60 75,9% 

PE sobreañadida 8 10,1% 

HELLP 6 7,6% 

Perdidos  5 6,3% 

Total 79 100,0% 

 

El desarrollo de PE sobreañadida a HTC sólo aconteció en las gestantes 

con HTC, y el síndrome HELLP se desarrolló con más frecuencia en las gestantes 

con PE grave (28,6%), seguidas de la de PE leve (10%) y de la HTG (8,3%) con 

diferencias significativas (sig. bilateral = 0,005 < 0,025). Ver tabla 52 y gráfica 36. 

 
Tabla 52: Relación entre el EHE inicial y el desarrollo de PE sobreañadida o HELLP 

Desarrollo de PE sobreañadida 
o HELLP 

EHE inicial Significación
Bilateral* 

(chi cuadrado;  
V de Cramer)

HTG HTC PE leve 
PE 

grave 

No 
  
  

Recuento 11 30 9 10 

0,005 
(18,38; 35,2%) 

%  (91,7%) (78,9%) (90%) (71,4%) 

PE sobreañadida  
 

Recuento 0 8 0 0 
%  (0%) (21,1%) (0%) (0%) 

HELLP Recuento 1 0 1 4 
 % (8,3%) (0%) (10%) (28,6%) 

Total Recuento 12 38 10 14 
 % (100%) (100%) (100%) (100%) 

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 36: Relación entre el EHE inicial y el desarrollo de PE sobreañadida o HELLP 

 

7.12.2. Complicación a corto plazo en las gestantes: desprendimiento de placenta 

El único caso descrito de desprendimiento de placenta correspondió a una 

gestante con PE grave, que no desarrolló HELLP; esto supone una frecuencia del 

1,3%. En el resto de EHE no hubo ningún caso, siendo las diferencias por cada EHE no 

significativas. En la tabla 53 se recogen todos los resultados. 

 
Tabla 53: Relación entre los distintos EHE y el desprendimiento de placenta 

Desprendimiento de 
placenta 

EHE Significación
Bilateral* 

(chi cuadrado; 
V de Cramer) 

HTG HTC PE leve 
PE 

grave 
HTC+ 

PE 

No 
  
  

Recuento 5 31 10 24 8 

0,701 
(2,19;16,6%) 

%  (100%) (100%) (100%) (96%) (100%) 

Sí 
  
  

Recuento 0 0 0 1 0 
%  (0%) (0%) (0%) (4%) (0%) 

Total Recuento 5 31 10 25 8 
% (100%) (100%) (100%) (100%) (100%) 

* Significación si p < 0,025 
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7.12.3. Resultado adverso en las gestantes: hemorragia vaginal durante la 

gestación 

La hemorragia vaginal durante el periodo de gestación aconteció en 17 gestantes 

del total de 79 (21,5%). En 13 de ellas (16,5%) fue manchado vaginal, y en 4 (5,1%) fue 

hemorragia vaginal. 

En nuestra muestra, no hubo relación significativa entre el EHE de la 

gestante y el tipo de hemorragia vaginal durante la gestación, si bien se aprecia 

que en las mujeres con HTG no aconteció ningún caso, en cambio el manchado se dio 

sobre todo en gestantes con HTC, y la hemorragia vaginal sobre todo en gestantes con 

PE grave o sobreañadida. Los resultados completos se recogen en la tabla 54. 

 
Tabla 54: Relación entre los distintos EHE y la hemorragia vaginal durante la gestación 

Hemorragia vaginal 
durante la gestación 

 

EHE Significación
Bilateral* 

(chi cuadrado;  
V de Cramer) 

HTG HTC PE leve 
PE 

grave 
HTC+ 

PE 

No 
  
  

Recuento 5 19 9 23 6 

0,035 
(16,579;32,4%) 

%  (100%) (61,3%) (90%) (92%) (75%) 

Manchado 
  
  

Recuento 0 11 1 0 1 
%  (0%) (35,5%) (10%) (0%) (12,5%)

Hemorragia  Recuento 0 1 0 2 1 
 % (0%) (3,2%) (0%) (8%) (12,5%)

Total Recuento 5 31 10 25 8 
 %  (100%) (100%) (100%) (100%) (100%) 

* Significación si p < 0,025 

 

7.12.4. Resultado adverso en las gestantes: cesárea 

En nuestra muestra, 58 gestantes presentaron un fin de parto mediante cesárea: 

14 de las cuales fueron indicadas por motivos obstétricos y/o perinatales, y 3 de las 

cuales en la historia clínica no constaba si el motivo de la misma fue por causa obstétrica 

o perinatal. 

Excluyendo a estas 17 gestantes, podemos indicar que en nuestro estudio el 

parto por cesárea sin que ésta fuese realizada por motivos obstétricos o perinatales, se 

dio en 41 mujeres: un 51,9% del total de la muestra (tabla 55). 
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Tabla 55: Tipo de finalización del parto 

Fin de Parto Frecuencia Porcentaje 

Vaginal 21 26,58% 

Cesárea por causa obstétrica y/o perinatal 14 17,72% 

Cesárea de causa desconocida 3 3,80% 

Cesárea sin causa obstétrica ni perinatal 41 51,90% 

  
Total 79 100% 

 

Para los análisis estadísticos del presente estudio de investigación que incluyen 

la variable cesárea, fueron excluidos los casos de cesárea realizada por causa 

obstétrica y/o perinatal, y los tres casos donde se desconocía si la causa de cesárea era 

ésa. Por tanto, sólo se incluyeron 62 mujeres: las 21 de parto vaginal, y las 41 de 

cesárea sin causa obstétrica ni perinatal. 

 

Estudiando la relación entre el parto por cesárea y el EHE, en nuestro estudio la 

cesárea fue más frecuente en las gestantes con HTG (100%), seguidas de las 

gestantes con HTC+PE (83,3%), PE grave (80%), PE leve (71,4%) e HTC (46,2%), 

sin diferencias significativas (sig. bilateral = 0,067 > 0,025). Los resultados completos 

se recogen en la tabla 56.  

 
Tabla 56: Relación entre los distintos EHE y el parto por cesárea 

Parto por cesárea 
EHE Significación

Bilateral* 
(chi cuadrado; 
V de Cramer)

HTG HTC PE leve 
PE 

grave 
HTC+ 

PE 

No 
  
  

Recuento 0 14 2 4 1 

0,061 
(9,02;38,1%) 

%  (0%) (53,8%) (33,3%) (19%) (16,7%) 

Sí 
  
  

Recuento 3 12 4 17 5 
%  (100%) (46,2%) (66,7%) (81%) (83,3%) 

Total Recuento 3 26 6 21 6 
 % (100%) (100%) (100%) (100%) (100%) 

* Significación si p < 0,025 

 

7.12.5.  Resultado adverso en las gestantes: agravamiento del EHE 

Del total de 79 participantes, 54 (68,4%) mantuvieron su EHE durante toda la 

gestación, y 22 (27,8%) presentaron un agravamiento del mismo. En 3 casos el dato no 

pudo recogerse. Ver tabla 57.  
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Tabla 57: Agravamiento del EHE 

Agravamiento del 
EHE 

Frecuencia Porcentaje 

No 54 68,4%

Sí 22 27,8%

Perdidos  3 3,8%
Total 79 100%

 

Analizando la relación entre el EHE inicial y el agravamiento de éste, se 

observó que existían diferencias significativas entre los grupos (sig. bilateral = 

0,016 > 0,025), siendo la HTG el estado hipertensivo que más empeoraba a lo largo del 

embarazo. Ver tabla 58 y gráfica 37. 

 
Tabla 58: Relación entre el EHE inicial y el agravamiento del mismo 

Agravamiento del 
EHE 

EHE inicial Significación 
Bilateral* 

(chi cuadrado;  
V de Cramer) 

HTG HTC PE leve 
PE 

grave 

No 
  
  

Recuento 4 31 9 10 

0,016 
(10,27;26,8%) 

%  (33,3%) (79,5%) (81,8%) (71,4%) 

Sí  
  
  

Recuento 8 8 2 4 
%  (66,7%) (20,5%) (18,2%) (28,6%) 

Total Recuento 12 39 11 14 
 % (100%) (100%) (100%) (100%) 

  * Significación si p < 0,025 

 

 
Gráfica 37: Relación entre el EHE inicial y el agravamiento del mismo 
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Se realizó también un análisis para conocer las características de este 

agravamiento incluyendo el síndrome HELLP como subgrupo independiente. Los 

resultados se recogen en la tabla 59 y la gráfica 38, y ponían de manifiesto que el EHE 

final dependió del EHE inicial.  

 
Tabla 59: Relación entre el EHE inicial y el EHE final  

 
 EHE inicial 
  

EHE final 

Total 

Significación
Bilateral* 

 (chi 
cuadrado; 

 V de Cramer)
HTC HTG PE leve 

PE 
grave 

HTC+
PE 

HELL
P 

HTC 
  
  

Recuento 31 0 0 0 8 0 39 

0,000 
(56,8;81,3%) 

% EHE inicial (79,5%) (0%) (0%) (0%) (20,5%) (0%) (100%) 

HTG 
  

Recuento 0 5 1 5 0 1 12 
% EHE inicial (0%) (41,7%) (8,3%) (41,7%) (0%) (8,3%) (100%) 

PE 
leve 
  

Recuento 0 0 9 1 0 1 11 
% EHE inicial (0%) (0%) (81,8%) (9,1%) (0%) (9,1%) (100%) 

PE 
grave 
 

Recuento 0 0 0 13 0 4 17 
% EHE inicial (0%) (0%) (0%) (76,5%) (0%) (23,5%) (100%) 

* Significación si p < 0,025 

 

 
Gráfica 38: Relación entre el EHE inicial y el EHE final 
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7.12.6. Complicaciones y resultados adversos a corto plazo asociadas a los EHE, 

acontecidos en las gestantes: tabla resumen 

En la tabla 60 se recogen todas las complicaciones y resultados adversos 

relacionados con los EHE acontecidos en las gestantes, y su relación con el tipo de 

EHE. 

En las próximas tablas que recojan entre sus variables a todas o varias 

complicaciones y resultados adversos, se subrayarán las complicaciones para 

destacarlas de los resultados adversos.  

 

Tabla 60: Relación entre las complicaciones y resultados adversos asociados a los EHE 
acontecidos en las gestantes, y los distintos tipos de EHE: tabla resumen 

Complicación a corto plazo o 
resultado adverso relacionado 
con los EHE 

EHE 

Significación 
Bilateral* 

HTG HTC PE leve PE grave HTC+PE 

Desarrollo de PE 
sobreañadida o 
HELLP** 

PE sobreañ. 0% 21,1% 0% 0% - 0,005 
HELLP 8,3% 0% 10% 28,6% - 

Desprendimiento de placenta 0% 0% 0% 4% 0% 0,701 

Hemorragia 
vaginal 

Manchado 0% 35,5% 10% 0% 12,5% 0,035 
Hemorragia 0% 3,2% 0% 8% 12,5% 

Cesárea 100% 46,2% 66,7% 81% 83,3% 0,061 

Agravamiento del EHE** 66,7% 20,5% 18,2% 28,6% - 0,016 

* Significación si p < 0,025 
** En estas complicaciones, el análisis se realizó para el EHE inicial, por ello la columna de HTC+PE 
queda vacía. 

 

7.13. COMPLICACIONES A CORTO PLAZO Y RESULTADOS ADVERSOS 

PERINATALES, Y SU RELACIÓN CON LOS EHE DE LA MADRE 

A continuación, se recogen las tasas para cada una de las complicaciones a 

corto plazo y resultados adversos desarrollados en RN cuyas madres presentaron algún 

tipo de EHE, y su relación con estas enfermedades.  
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A pesar de la baja frecuencia de aparición de algunos resultados adversos, se 

decidió incluirlos en los análisis de inferencia, ya que estaba justificado debido a que la 

incidencia de estas complicaciones en la población de EHE también es escasa. 

 

7.13.1. Complicación a corto plazo en los RN: prematuridad yatrogénica 

Del total de 84 RN hijos de gestantes con EHE, 27 nacieron prematuramente, 

siendo uno de ellos RN muy prematuro, al nacer en la SG 31. 

Atendiendo a la clasificación de la SEGO para los tipos de prematuridad, en 

nuestra muestra, de los 27 RN prematuros: la prematuridad fue espontánea en uno de 

ellos, por rotura prematura de membranas en otro, y por causas yatrogénicas en los 21 

restantes, entre los que se encuentran el RN muy prematuro. En 4 RN el dato no pudo 

recogerse. En la tabla 61 se recogen todos los resultados.  

Por tanto, la tasa de prematuridad yatrogénica en nuestra muestra de RN fue del 

25%. 

 
Tabla 61: Presencia de prematuridad y tipos 

Presencia de prematuridad y tipos Frecuencia Porcentaje 

No prematuridad 57 67,85% 

Prematuridad espontánea   1 1,2% 

Prematuridad por rotura prematura de membranas 1 1,2% 

Prematuridad yatrogénica 21 25% 

Perdidos  4 4,76% 
Total 84 100% 

 

En el presente estudio, cuando se analizó la relación entre la prematuridad y 

otras variables, se excluyeron del estudio el caso de prematuridad espontánea, el de 

prematuridad por rotura prematura de membranas, y los cuatro casos donde el dato no 

constaba. En ese sentido se incluyeron sólo los 21 casos de prematuridad yatrogénica 

y los 57 casos donde el RN era a término, lo que supone un total de 78 RN.  

 

Atendiendo al EHE de la madre, referimos que, en nuestra muestra existía una 

relación muy significativa entre el EHE de la madre y la prematuridad yatrogénica 

de los hijos (sig. bilateral = 0,001 < 0,025), manifestando que la prematuridad sí 
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dependía del EHE de la madre, siendo más frecuente en hijos de madres con PE grave 

o con HTC+PE, con un porcentaje de 52,2% y 57,1% respectivamente. Los resultados 

completos se recogen en la tabla 62 y la gráfica 39. 

 
Tabla 62: Relación entre los distintos EHE y la prematuridad yatrogénica 

Prematuridad 
yatrogénica 

EHE  Significación
Bilateral* 

(chi cuadrado; V de 
Cramer) 

HTG HTC PE leve 
PE 

grave 
HTC+ 

PE 

No 
  
  

Recuento 4 29 10 11 3 

0,001 
(18,07; 48,1%) 

%  (80%) (93,5%) (83,3%) (47,8%) (42,9%) 

Sí  
  
  

Recuento 1 2 2 12 4 
%  (20%) (6,5%) (16,7%) (52,2%) (57,1%) 

Total Recuento 5 31 13 23 7 
 %  (100%) (100%) (100%) (100%) (100%) 

* Significación si p < 0,025 

 

 
Gráfica 39: Relación entre los distintos EHE y la prematuridad yatrogénica  

 

7.13.2. Resultado adverso en los RN: oligoamnios  

De los 84 RN, el oligoamnios aconteció en 5 de ellos, lo que supuso un 

porcentaje del 6%, frente al 82,1% de ausencia de oligoamnios. En 10 casos (11,9%) el 

dato no pudo recogerse. 
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En nuestro estudio el oligoamnios no se relacionó con el tipo de EHE de la 

madre (tabla 63). 

 
Tabla 63: Relación entre los distintos EHE y el oligoamnios 

Oligoamnios  
EHE Significación

Bilateral* 
 (chi cuadrado; 
V de Cramer) 

HTG HTC PE leve 
PE 

grave 
HTC+ 

PE 

No 
  
  

Recuento 5 26 11 21 6 

0,912 
(0,99;11,6%) 

%  (100%) (92,2%) (91,7%) (91,3%) (100%) 

Sí  
  
  

Recuento 0 2 1 2 0 
%  (0%) (7,1%) (8,3%) (8,7%) (0%) 

Total Recuento 5 28 12 23 6 
 %  (100%) (100%) (100%) (100%) (100%) 

* Significación si p < 0,025 

 

7.13.3. Resultado adverso en los RN: sufrimiento fetal/RPBF 

Del total 84 casos de la muestra de RN, el sufrimiento fetal/RPBF se dio en 17 

de ellos (20,2%), frente a 64 casos donde no hubo, y 3 casos donde el dato no estaba 

disponible.  

Atendiendo al EHE de la madre, el sufrimiento fetal/RPBF aconteció con más 

frecuencia en hijos de gestantes con HTG que en hijos de gestantes con otro EHE, 

sin diferencias significativas (sig. bilateral = 0,242 > 0,025). Ver tabla 64.  

 
Tabla 64: Relación entre los distintos EHE y el sufrimiento fetal/RPBF 

Sufrimiento 
fetal/RPBF 

EHE Significación
Bilateral* 

 (chi cuadrado; 
V de Cramer) 

HTG HTC PE leve 
PE 

grave 
HTC+PE 

No Recuento 2 25 10 20 7 

0,242 
(5,478;26%) 

 % (40%) (83,3%) (83,3%) (76,9%) (87,5%) 

Sí Recuento 3 5 2 6 1 
 % (60%) (16,7%) (16,7%) (23,1%) (12,5%) 

Total  Recuento 5 30 12 26 8 
 % (100%) (100%) (100%) (100%) (100%)  

* Significación si p < 0,025 

 

7.13.4. Resultado adverso en los RN: Apgar disminuido 

El Apgar disminuido al minuto de nacer aconteció en 9 RN (lo que supuso un 

porcentaje del 10,7%). 
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Se observaron diferencias significativas en función del EHE de la madre, 

con mayores tasas en hijos de gestantes con HTG y PE grave respectivamente (sig. 

bilateral = 0,013 < 0,025). Los resultados se recogen en la tabla 65 y se representan en 

la gráfica 40. 

 
Tabla 65: Relación entre los distintos EHE y el Apgar disminuido al minuto de nacer 

Apgar disminuido al 
minuto de nacer 

EHE Significación
Bilateral* 

 (chi cuadrado;  
V de Cramer) 

HTG HTC 
PE 

leve 
PE 

grave 
HTC+PE 

No Recuento 3 30 11 17 6 

0,013 
(12,76;41%) 

 % (60%) (96,8%) (100%) (73,9%) (100%) 

Sí Recuento 2 1 0 6 0 
 % (40%) (3,2%) (0%) (26,1%) (0%) 

Total  Recuento 5 31 11 23 6 
 % (100%) (100%) (100%) (100%) (100%)  

* Significación si p < 0,025 

 

 
Gráfica 40: Relación entre los distintos EHE y el Apgar disminuido al minuto de nacer 

 

Respecto al Apgar disminuido a los 5 minutos de nacer se dio en 2 casos (2,4%), 

que eran RN que también habían presentado Apgar disminuido al minuto de nacer. 
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El Apgar disminuido a los 5 minutos de nacer, no pudo asociarse con el 

EHE de la madre. Los 2 casos de Apgar disminuido a los 5 minutos, eran hijos de 

gestantes con HTC y PE grave (sig. bilateral = 0,924). Ver tabla 66. 

 

Tabla 66: Relación entre los distintos EHE y el Apgar disminuido a los 5 minutos de nacer 

Apgar disminuido a los 5 
minutos de nacer 

EHE Significación
Bilateral* 

 (chi cuadrado;  
V de Cramer) 

HTG HTC 
PE 

leve 
PE 

grave 
HTC+PE 

No Recuento 5 30 11 22 6 

0,924 
(0,902;10,9%) 

 % (100%) (96,8%) (100%) (95,7%) (100%) 

Sí Recuento 0 1 0 1 0 
 % (0%) (3,2%) (0%) (4,3%) (0%) 

Total  Recuento 5 31 11 23 6 
 % (100%) (100%) (100%) (100%) (100%)  

* Significación si p < 0,025 

 

7.13.5. Resultado adverso en los RN: bajo peso al nacer 

En nuestra muestra, la cantidad de RN que nacieron con bajo peso fue de 30 

(35,7%), y con muy bajo peso fue de 2 (2,4%).  

Al agrupar a los RN con bajo peso al nacer y muy bajo peso al nacer, la tasa de 

este resultado adverso es del 38,1%. En los próximos apartados, cuando se pretenda 

estudiar la relación entre el bajo peso del RN y otra variable, se englobarán como bajo 

peso a los RN con bajo peso y con muy bajo peso al nacer. 

La relación entre la presencia de bajo peso en el RN y el EHE de la gestante 

fue muy significativa (sig. bilateral = 0,000 < 0,025): estando presente en más de la 

mitad de los RN de madres con PE grave o sobreañadida, y en torno al 40% de los RN 

de madre con PE. Los resultados se recogen en la tabla 67 y la gráfica 41. 

 

Tabla 67: Relación entre los distintos EHE y la presencia de bajo peso del RN 

RN bajo peso 
EHE Significación

Bilateral* 
 (chi cuadrado;  
V de Cramer) 

HTG HTC 
PE 

leve 
PE 

grave 
HTC+PE 

No Recuento 3 28 7 9 3 

0,000 
(23,76;53,8%) 

 % (60%) (93,3%) (58,3%) (33,3%) (37,5%) 

Sí Recuento 2 2 5 18 5 
 % (40%) (6,7%) (41,7%) (66,7%) (62,5%) 

Total  Recuento 5 30 12 27 8 
 % (100%) (100%) (100%) (100%) (100%)  

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 41: Relación entre los distintos EHE y la presencia de bajo peso del RN 

 

7.13.6. Resultado adverso en los RN: PEG 

PEG: percentil < 3  

El total de RN que nacieron PEG (percentil de peso < 3) fueron 9, lo que supuso 

una frecuencia del 10,7%. En 3 casos el dato no estaba disponible. 

Estudiando si hubo relación entre el EHE materno y que el RN fuese PEG (p<3), 

en nuestra investigación la presencia de PEG (p<3) no dependió del EHE de la 

madre, aunque se observan mayores tasas en el subgrupo de PE grave. En la tabla 68 

se recogen todos estos resultados. 

 
Tabla 68: Relación entre los distintos EHE y el RN PEG (p<3) 

PEG (p<3) 
EHE Significación

Bilateral* 
 (chi cuadrado; 
 V de Cramer) 

HTG HTC 
PE 

leve 
PE 

grave 
HTC+PE 

No Recuento 5 28 11 21 7 

0,546 
(3,07;19,5%) 

 % (100%) (93,3%) (91,7%) (80,8%) (87,5%) 

Sí Recuento 0 2 1 5 1 
 % (0%) (6,7%) (8,3%) (19,2%) (12,5%) 

Total  Recuento 5 30 12 26 8 
 % (100%) (100%) (100%) (100%) (100%)  

* Significación si p < 0,025 
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PEG: percentil < 10 

La cantidad de RN que fueron PEG (p<10) en nuestra muestra fue de 20 (23,8%). 

Analizando la relación entre el EHE materno y que el RN fuese PEG (p<10), en 

nuestro estudio sí se observaron diferencias levemente significativas en función 

del EHE de la madre, siendo los EHE donde acontecieron más casos de PEG (p<10) 

la PE grave y la HTG: 44,4% y 40% respectivamente (sig. bilateral = 0,015 < 0,025). Los 

resultados completos se recogen en la tabla 69 y la gráfica 42. 

 
Tabla 69: Relación entre los distintos EHE y el RN PEG (p<10) 

PEG (p<10) 
EHE Significación

Bilateral* 
 (chi cuadrado;  
V de Cramer) 

HTG HTC 
PE 

leve 
PE 

grave 
HTC+PE 

No Recuento 3 28 9 15 7 

0,015 
(12,26;38,7%) 

 % (60%) (93,3%) (75%) (55,6%) (87,5%) 

Sí Recuento 2 2 3 12 1 
 % (40%) (6,7%) (25%) (44,4%) (12,5%) 

Total  Recuento 5 30 12 27 8 
 % (100%) (100%) (100%) (100%) (100%)  

* Significación si p < 0,025 

 

 
Gráfica 42: Relación entre los distintos EHE y el RN PEG (p<10) 
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7.13.7. Resultado adverso en los RN: ingreso del RN en servicios especiales 

Datos recuperados: del total de 84 RN, la variable de ingreso del RN en 

servicios especiales pudo recogerse en 78 RN. Los 6 casos donde no pudo recogerse 

fue debido a: en 4 casos porque la gestante dio a luz en otro hospital y el dato no pudo 

recuperarse, y en 2 casos porque, aunque la gestante dio a luz en el Hospital Francisco 

de Borja, el dato no estaba disponible en la historia clínica. 

Frecuencia de ingreso: de los 78 casos válidos, ingresaron en servicios 

especiales 20 RN, lo que supuso un 23,8% del total de la muestra de RN.  

Servicios de ingreso: 15 de los RN ingresaron en el servicio de Neonatología 

del Hospital Francisco de Borja, 3 en la unidad de cuidados intensivos neonatal del 

hospital al que fue derivada la madre, y los 2 casos restantes eran RN de los que no 

pudo recuperarse el dato. 

  Motivo de ingreso: el motivo principal de ingreso de los RN en servicios 

especiales fue la prematuridad, siendo la causa de ingreso en 10 de ellos (asociada con 

una mala adaptación neonatal en un RN, y a bajo peso en otro). El resto de motivos de 

ingreso acontecieron en un único RN y fueron: bajo peso, depresión neonatal, 

hipoglucemia y riesgo séptico. En 6 casos la causa no pudo recuperarse. 

 Días de ingreso: la media de días de ingreso fue de 12 días, con una desviación 

típica de 6,8 días. El rango de días de ingreso fue de 22, siendo el ingreso más corto de 

1 día, y el más prolongado de 21 días. 

Analizando la relación entre el EHE de la gestante y el ingreso del RN en 

servicios especiales, se evidenciaron diferencias significativas (sig. bilateral = 

0,001 < 0,025), siendo más frecuente el ingreso del RN cuando la madre presentó PE 

grave o HTC+PE (54,2% y 42,9% respectivamente). Todos los resultados se recogen 

en la tabla 70 y la gráfica 43. 

 

Tabla 70: Relación entre los distintos EHE y el ingreso del RN en servicios especiales 

Ingreso del RN en 
servicios especiales 

EHE Significación
Bilateral* 

 (chi cuadrado;  
V de Cramer) 

HTG HTC 
PE 

leve 
PE 

grave 
HTC+PE 

No Recuento 3 28 12 11 4 

0,001 
(19,61;50,1%) 

 % (75%) (90,3%) (100%) (45,8%) (57,1%) 

Sí Recuento 1 3 0 13 3 
 % (25%) (9,7%) (0%) (54,2%) (42,9%) 

Total  Recuento 4 31 12 24 7 
 % (100%) (100%) (100%) (100%) (100%)  

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 43: Relación entre los distintos EHE y el ingreso del RN en servicios especiales 

 

7.13.8. Otros resultados adversos en los RN 

 En la muestra de RN acontecieron otros resultados adversos. A continuación, 

se recoge la frecuencia absoluta y el porcentaje respecto a la muestra total de RN: 

- Problemas respiratorios al nacer: 6 RN (7,1%). 

- Riesgo séptico o infeccioso: 5 RN (6%). 

- Ictericia neonatal: 5 RN (6%). 

- Malformaciones anatómicas: 3 RN (3,6%): hipospadia de glande en un RN, soplo 

sistólico en otro, y atresia esofágica en un tercero. 

- Alteraciones electrolíticas: 3 RN (3,6%): en 1 RN hipocalcemia e hiperkaliemia, 

en otro hiponatremia e hipocalcemia, y en otro hipocalcemia. 

- Alteraciones en los parámetros sanguíneos: 3 RN (3,6%): neutropenia en un RN, 

pocicitemia en otro, y poliglobulia en un tercero. 

- Problemas de alimentación: 3 RN (3,6%). 

- Problemas relacionados con el líquido amniótico: 2 RN (2,4%): en un RN el 

líquido amniótico fue hemorrágico, y en otro hubo presencia de aguas 

meconiales. 

- Hipoglucemia: 1 RN (1,2%).  



RESULTADOS 

148 

 

- Hemorragia intraventricular cerebral: 1 feto (1,2%). Se detectó ecográficamente 

durante la gestación por ecografía, y en control posterior por ecografía 

gestacional ya no estaba presente. 

Para analizar si existió relación entre estos resultados adversos perinatales 

(variable dependiente) y el EHE materno (variable independiente), se realizó el test chi 

cuadrado. En la tabla 71 se recogen todos los resultados: aunque ninguna relación 

fue significativa, se aprecia que la mayoría de resultados adversos se daban en hijos 

de gestantes con PE grave, seguido de hijos cuyas madres tenían HTC sola o con PE 

sobreañadida. 

 
Tabla 71: Relación entre el EHE y otros resultados adversos perinatales 

Otros resultados 
adversos perinatales 

EHE Significación
Bilateral* 

 (chi cuadrado; 
V de Cramer) 

HTG HTC PE leve 
PE 

grave 
HTC+PE 

Problemas 
respiratorios al nacer 

      

No 5 (100%) 30 (96,8%) 12 (100%) 23 (82,1%) 8 (100%) 0,112 
(7,49;29,9%) Sí 0 (0%) 1 (3,2%) 0 (0%) 5 (17,9%) 0 (0%) 

Total 5 (100%) 31 (100%) 12 (100%) 28 (100%) 8 (100%) 

Riesgo séptico o 
infeccioso 

   

No 5 (100%) 30 (96,8%) 12 (100%) 25 (89,3%) 7 (87,5%) 0,519 
(3,23;19,6%) Sí 0 (0%) 1 (3,2%) 0 (0%) 3 (10,7%) 1 (12,5%) 

Total  5 (100%) 31 (100%) 12 (100%) 28 (100%) 8 (100%) 

Ictericia neonatal     
No 5 (100%) 30 (96,8%) 12 (100%) 25 (89,3%) 7 (87,5%) 0,519 

(3,23;19,6%) Sí 0 (0%) 1 (3,2%) 0 (0%) 3 (10,7%) 1 (12,5%) 
Total  5 (100%) 31 (100%) 12 (100%) 28 (100%) 8 (100%) 

Malformaciones 
anatómicas 

   

No 5 (100%) 31 (100%) 12 (100%) 25 (89,3%) 8 (100%) 0,183 
(6,22;27,2%) Sí 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 3 (10,7%) 0 (0%) 

Total  5 (100%) 31 (100%) 12 (100%) 28 (100%) 8 (100%)  

Alteraciones 
electrolíticas 

   

No 5 (100%) 31 (100%) 12 (100%) 25 (89,3%) 8 (100%) 0,183 
(6,22;27,2%) Sí 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 3 (10,7%) 0 (0%) 

Total  5 (100%) 31 (100%) 12 (100%) 28 (100%) 8 (100%)  

Alteraciones 
sanguíneas 

   

No 5 (100%) 29 (93,5%) 12 (100%) 27 (96,4%) 8 (100%) 0,796 
(1,67;14,1%) Sí 0 (0%) 2 (6,5%) 0 (0%) 1 (3,6%) 0 (0%) 

Total  5 (100%) 31 (100%) 12 (100%) 28 (100%) 8 (100%) 
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HTG HTC PE leve PE grave HTC+PE 

Significación 
Bilateral* 

(chi cuadrado; 
V de Cramer)

Problemas de 
alimentación 

    

No  5 (100%) 31 (100%) 12 (100%) 26 (92,9%) 7 (87,5%) 0,323 
(4,67;23,6%) Sí 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (7,1%) 1 (12,5%) 

Total  5 (100%) 31 (100%) 12 (100%) 28 (100%) 8 (100%)  

Problemas de líquido 
amniótico 

   

No 5 (100%) 31 (100%) 12 (100%) 26 (92,9%) 8 (100%) 0,393 
(4,1;22,1%) Sí 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (7,1%) 0 (0%) 

Total  5 (100%) 31 (100%) 12 (100%) 28 (100%) 8 (100%)  

Hemorragia 
intraventricular 
cereberal 

    

No 5 (100%) 30 (96,8%) 12 (100%) 28 (100%) 8 (100%) 0,785 
(1,73;14,4%) Sí 0 (0%) 1 (3,2%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

Total  5 (100%) 31 (100%) 12 (100%) 28 (100%) 8 (100%) 

Hipoglucemia    
No 5 (100%) 31 (100%) 12 (100%) 27 (96,4%) 8 (100%) 0,731 

(2,024;15,5%) Sí 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (3,6%) 0 (0%) 
Total  5 (100%) 31 (100%) 12 (100%) 28 (100%) 8 (100%) 

* Significación si p < 0,025 

 

7.13.9. Complicaciones a corto plazo y resultados adversos perinatales, 

relacionadas con los EHE de la madre: tabla resumen 

En la tabla 72 se recogen las complicaciones a corto plazo y los resultados 

adversos acontecidos en hijos de madres con EHE, analizando el porcentaje de 

aparición en cada EHE, y si las diferencias fueron significativas.  
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Tabla 72: Relación entre las complicaciones a corto plazo y resultados adversos perinatales en 
hijos de gestantes con EHE: tabla resumen 

Complicación a corto plazo o 

resultado adverso en RN 

EHE 
Significación 

Bilateral* 
HTG HTC 

PE 
leve 

PE 
grave 

HTC+PE 

Prematuridad yatrogénica 20% 6,5% 16,7% 52,2% 57,1% 0,001 

Oligoamnios 0% 7,1% 8,3% 8,7% 0% 0,912 

Sufrimiento fetal/RPBF 60% 16,7% 16,7% 30,8% 12,5% 0,191 

Apgar disminuido 1’ 40% 3,2% 0% 26,1% 0% 0,013 

Apgar disminuido 5’ 0% 3,2% 0% 4,3% 0% 0,924 

RN bajo peso 40% 6,7% 41,7% 66,7% 62,5% 0,000 

PEG (p<3) 0% 6,7% 8,3% 19,2% 12,5% 0,546 

PEG (p<10) 40% 6,7% 25% 44,4% 12,5% 0,015 

Ingreso del RN en servicios 
especiales 

25% 9,7% 0% 54,2% 42,9% 0,001 

Problemas respiratorios 0% 3,2% 0% 17,9% 0% 0,112 

Riesgo séptico 0% 3,2% 0% 10,7% 12,5% 0,519 

Ictericia neonatal 0% 3,2% 0% 10,7% 12,5% 0,519 

Malformaciones anatómicas 0% 0% 0% 10,7% 0% 0,183 

Alteraciones electrolíticas 0% 0% 0% 10,7% 0% 0,183 

Alteraciones sanguíneas 0% 6,5% 0% 3,6% 0% 0,796 

Problemas alimentación 0% 0% 0% 7,1% 12,5% 0,323 

Problemas líquido amniótico 0% 0% 0% 7,1% 0% 0,393 

Hemorragia intraventricular 0% 3,2% 0% 0% 0% 0,785 

* Significación si p < 0,025 

 

7.14. RELACIÓN EXISTENTE ENTRE LAS COMPLICACIONES A CORTO 

PLAZO Y LOS RESULTADOS ADVERSOS MATERNOS Y 

PERINATALES ASOCIADOS A LOS EHE 

La tabla 73 incluye todas las complicaciones y resultados adversos maternos y 

perinatales, tanto en sus filas como en sus columnas. Para la lectura de la tabla se 

recomienda partir de las variables de las filas (variable dependiente), e interpretar su 

relación de dependencia con las variables de las columnas. Cuando una variable fila no 
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presenta datos en alguna columna, es porque no analizó su dependencia con la variable 

columna. 

Las relaciones de dependencia se propusieron en base al efecto que una 

variable podría tener en otras. 

Por cada relación se aporta el valor de significación bilateral destacado en 

negrita, y entre paréntesis el valor de chi cuadrado y el porcentaje de la V de Cramer. 
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Tabla 73: Relación entre las complicaciones a corto plazo y resultados adversos maternos y perinatales asociados a los EHE  

 Desarro-
llo de PE 
sobreaña-
dida o 
HELLP 

Despren-
dimiento 
de 
placenta 

Cesárea  

Hemorra-
gia 
vaginal 
durante 
embarazo 

Agrava-
miento 
del EHE 

Prematu-
ridad 
yatrogé-
nica 

Oligoam-
nios 

Sufri-
miento 
fetal/RPBF 

Apgar 
disminuido 
al minuto 
de nacer 

Apgar 
disminuido 
a 5 
minutos 
de nacer 

PEG (p<3) 
PEG 
(p<10) 

Bajo peso 
al nacer 

Ingreso 
RN en 
servicios 
especiales 

Desarrollo 
PE sobreaña-
dida 
/HELLP 

- - - - 

0,000 
(43,74; 
75,4%)* 

 

- - - - - - - - - 

Desprendi-
miento de 
placenta 

0,627 
(0,24; 
5,7%) 

- - 
0,598 
(0,28; 
5,9%) 

0,115 
(2,49; 

18,1%) 
-  - - - - - - - 

Cesárea 
0,196 
(1,68; 

16,7%) 
** - 

0,189 
(1,73; 

16,7%) 
 

0,356 
(0,85; 

11,8%) 
- 

0,126 
(2,35; 

20,8%) 
 - - - -  - 

Hemorragia 
vaginal durante 
embarazo 

0,536 
(0,38; 
7,2%) 

- - - 
0,311 
(1,03; 

11,6%) 
- - - - - - - - - 

Agrava-
miento del 
EHE 

- - - - - - - - - - - - - - 

Prematuridad 
yatrogénica 

0,000 
(13,49; 
42,7%) 

0,097 
(2,75; 

18,8%) 

0,015 
(5,86; 

31,5%) 

0,049 
(3,87; 

22,3%) 

0,000 
(15,6; 

45,6%) 
- 

0,273 
(1,20; 

13,3%) 
- - - - - - - 

Oligoamnios 
0,29 

(1,13; 
12,8%) 

- - 
0,927 
(0,01; 
1,1%) 

0,146 
(2,11; 

17,2%) 
- - - - - - - - - 

Sufrimiento 
fetal/RPBF 

0,406 
(0,69; 
9,6%) 

0,051 
(33,81; 
21,7%) 

0,001 
(10,14; 
41,5%) 

0,068 
(3,32; 

20,3%) 

0,444 
(0,59; 
8,7%) 

0,739 
(0,11; 
3,8%) 

0,962 
(0,002; 
0,6%) 

- - - 
0,256 

(0,129; 
12,9%) 

0,165 
(1,93; 

15,6%) 

0,412 
(0,67; 
9,2%) 

- 

Apgar 
disminuido 
al minuto  

0,617 
(0,25; 
5,9%) 

0,006 
(7,54; 

31,5%) 

0,031 
(4,65; 

28,6%) 

0,129 
(2,3; 

17,4%) 

0,04 
(4,23; 

23,9%) 

0,029 
(4,79; 

25,5%) 

3,92 
(0,73; 

10,5%) 

0,000 
(25,59; 
58,4%) 

- - 
0,239 
(1,38; 

13,7%) 

0,126 
(2,34; 

17,7%) 

0,511 
(0,43; 
7,6%) 

- 

Apgar 
disminuido a 
los 5 minutos  

0,524 
(0,41; 
7,4%) 

0,869 
(0,03; 
1,9%) 

0,272 
(1,21; 

14,6%) 

0,496 
(0,46; 
7,8%) 

0,458 
(0,55; 
8,6%) 

0,399 
(0,71; 
9,8%) 

0,683 
(0,17; 
5%) 

0,008 
(7,01; 

30,6%) 

0,000 
(15,29; 
44,9% 

- 
0,07 

(3,27; 
21%) 

0,383 
(0,76; 

10,1%) 

0,296 
(1,09; 

12,1%) 
- 
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PEG (p<3) 
0,575 
(0,32 
6,5%) 

- - 
0,49 

(0,48; 
7,7%) 

0,638 
(0,22; 
5,4%) 

0,699 
(0,15; 
4,4%) 

0,522 
(0,41; 
7,6%) 

- - - - - 
0,013 
(6,21; 

27,7%) 
- 

PEG (p<10) 
0,405 
(0,69; 
9,5%) 

- - 
0,06 

(3,55; 
20,8%) 

0,013 
(6,24; 

28,5%) 

0,914 
(0,01; 
1,2%) 

0,844 
(0,04; 
2,3%) 

- - - - - 
0,000 

(18,66; 
47,7%) 

- 

Bajo peso al 
nacer 

0,005 
(7,91; 

32,3%) 
- - 

0,20 
(1,64; 

14,2%) 

0,000 
(17,14; 
47,2%) 

0,000 
(26,70; 
58,9%) 

0,905 
(0,01; 
1,4%) 

- - - - - - - 

Ingreso RN 
en servicios 
especiales 

0,08 
(7,13; 
31%) 

0,087 
(2,94; 

19,4%) 

0,002 
(9,83; 

40,5%) 

0,224 
(1,47; 

13,8%) 

0,09 
(6,78; 

30,1%) 

0,000 
(29,31; 
62,1%) 

0,367 
(0,81; 

10,9%) 

0,444 
(0,59; 
8,8%) 

0,005 
(7,92; 

32,7%) 

0,357 
(0,85; 

10,7%) 

0,034 
(4,5; 

24,3%) 

0,065 
(3,14; 

21,1%) 

0,000 
(27,62; 
59,9%) 

- 

* Los resultados plasmados para cada una de las relaciones fueron: Significación Bilateral (valor chi cuadrado; valor de la V de Cramer en porcentaje). La significación bilateral fue 
significativa si p < 0,025. 
** No pudo calcularse porque el desprendimiento de placenta fue una constante (fue en gestante con parto mediante cesárea por causa obstétrica). 
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De aquellas relaciones que han resultado significativas (o próximas a 

significación), se incluyen a continuación las tablas de contingencia, donde la 

complicación o resultado adverso independiente queda en las columnas, y las 

complicaciones/resultados adversos dependientes en las filas. 

 

7.14.1. Relación entre el desarrollo de PE sobreañadida o HELLP y el resto de 

complicaciones y/o resultados adversos 

En nuestra muestra, el hecho de que la gestante desarrollase durante su 

embarazo una PE sobreañadida o síndrome HELLP, se relacionó muy 

significativamente con la prematuridad yatrogénica y el bajo peso al nacer, 

dándose mayores frecuencias en las gestantes que habían desarrollado PE 

sobreañadida o HELLP frente a las que no habían desarrollado estos EHE. Los 

resultados se recogen en la tabla 74 y en la gráfica 44. 

 

Tabla 74: Relaciones significativas entre el desarrollo de PE sobreañadida o HELLP 
y el resto de las complicaciones/resultados adversos 

Complicaciones que 
dependen del desarrollo de 
PE sobreañadida o HELLP 
(variables dependientes)  

Desarrollo de PE 
sobreañadida o HELLP 
(variable independiente) 

Significación 
Bilateral* 

 (chi cuadrado;  
V de Cramer) No Sí

Prematuridad yatrogénica 
   

No 50 (83,3%) 5 (35,7%) 0,000 
(13,49;42,7) Sí  10 (16,7%) 9 (64,3%)

Total 60 (100%) 14 (100%)  

Bajo peso al nacer   
No 44 (72,1%) 5 (33,3%) 0,005 

(7,91;32,3%) Sí 17 (27,9%) 10 (66,7%)
Total  61 (100%) 15 (100%)  

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 44: Relaciones significativas entre el desarrollo de PE sobreañadida o HELLP y: la 
prematuridad yatrogénica y el RN de bajo peso 

 

7.14.2. Relación entre el desprendimiento de placenta y el resto de complicaciones 

y/o resultados adversos 

En nuestra muestra, presentar desprendimiento de placenta se relacionó 

significativamente con presentar un Apgar disminuido al minuto de nacer (sig. 

bilateral = 0,006 < 0,025), apareciendo el Apgar disminuido con una frecuencia mayor 

cuando se dio el desprendimiento de placenta. Los resultados se recogen en la tabla 75 

y en la gráfica 45. 

 

Tabla 75: Relaciones significativas entre el desprendimiento de placenta y el resto 
de las complicaciones/resultados adversos 

Complicaciones que 
dependen del 
desprendimiento de placenta 
(variables dependientes) 

Desprendimiento de placenta
(variable independiente) 

Significación 
Bilateral* 

 (chi cuadrado; 
V de Cramer) No Sí 

Apgar disminuido 1 minuto 
  

No  67 (89,3%) 0 (0%) 0,006 
(7,54;31,5%) Sí 8 (10,7%) 1 (100%)

Total  75 (100%) 1 (100%)  

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 45: Relación significativa entre el desprendimiento de placenta y el Apgar disminuido al 
minuto de nacer 

 

7.14.3. Relación entre la cesárea -excluyendo cesáreas por causa obstétrica y/o 

perinatal- y el resto de complicaciones y/o resultados adversos 

En nuestra muestra, la cesárea se relacionó significativamente con la 

prematuridad yatrogénica (sig. bilateral = 0,015 < 0,025), el sufrimiento fetal/RPBF 

(sig. bilateral = 0,001 < 0,025), y el ingreso del RN en servicios especiales (sig. 

bilateral = 0,002 < 0,025). En todos los casos estas complicaciones y resultados 

adversos se dieron con más frecuencia cuando el parto de la madre fue por cesárea. 

Respecto al Apgar disminuido al minuto de nacer, en nuestra muestra la relación 

fue próxima a la significación: todos los casos con Apgar disminuido nacieron mediante 

parto por cesárea: 19,4% frente a 0% (sig. bilateral= 0,031; V de Cramer: 28,6%). 

Los resultados significativos se recogen en la tabla 76 y en la gráfica 46. 
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Tabla 76: Relaciones significativas entre la y el resto de las 
complicaciones/resultados adversos 

Complicaciones que 
dependen del parto por 
cesárea  
(variables dependientes) 

Cesárea
(variable independiente) 

Significación 
Bilateral* 

 (chi cuadrado; 
V de Cramer) No Sí 

Prematuridad yatrogénica 
   

No 19 (95%) 26 (66,7%) 0,015 
(5,86;31,5%) Sí  1 (5%) 13 (33,3%)

Total  20 (100%) 39 (100%)  

Sufrimiento fetal/RPBF   
No 21 (100%) 24 (63,2%) 0,001 

(10,14;41,5%) Sí 0 (0%) 14 (36,8%)
Total 21 (100%) 38 (100%)  

Ingreso del RN en servicio 
especial 

  

No  21 (100%) 25 (64,1%) 0,002 
(9,83;40,5%) Sí 0 (0%) 14 (35,9%)

Total  21 (100%) 39 (100%)  

* Significación si p < 0,025 

 

 

Gráfica 46: Relaciones significativas entre la cesárea y: la prematuridad yatrogénica, el 
sufrimiento fetal/RPBF y el ingreso del RN en servicios especiales 
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7.14.4. Relación entre el agravamiento del EHE y el resto de complicaciones y/o 

resultados adversos 

En nuestra muestra, el agravamiento del EHE se relacionó 

significativamente con el desarrollo de PE sobreañadida o HELLP, la prematuridad 

yatrogénica, el RN PEG (p<10) y el RN de bajo peso, siendo más frecuentes estas 

complicaciones/resultados adversos, en el subgrupo de gestantes cuyo EHE se había 

agravado. Los resultados completos se recogen en la tabla 77 y en la gráfica 47. 

 
Tabla 77: Relaciones significativas entre el agravamiento del EHE y el resto de las 
complicaciones/resultados adversos 

Complicaciones que 
dependen del agravamiento 
del EHE 
(variables dependientes) 

Agravamiento del EHE
(variable independiente) 

Significación 
Bilateral* 

 (chi cuadrado; 
V de Cramer) No Sí 

Desarrollo de PE 
sobreañadida o síndr. HELLP 

   

No 54 (100%) 8 (34,8%) 0,000 
(43,74;75,4%) Sí 0 (0%) 15 (65,2%)

Total 54 (100%) 23 (100%)  

Prematuridad yatrogénica   
No 47 (87%) 9 (42,9%) 0,000 

(15,60;45,6%) Sí  7 (13%) 12 (57,1%)
Total  54 (100%) 21 (100%)  

RN PEG (p<10)   
No 45 (83,3%) 13 (56,5%) 0,013 

(6,24;28,5%) Sí 9 (16,7%) 10 (43,5%)
Total  54 (100%9 23 (100%)  

RN bajo peso   
No  43 (79,6%) 7 (30,4%) 0,000 

(17,14;47,2%) Sí 11 (20,4%) 16 (69,6%)
Total  54 (100%) 23 (100%)  

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 47: Relaciones significativas entre el agravamiento del EHE y: el desarrollo de PE 
sobreañadida o sdr. HELLP, la prematuridad yatrogénica, el RN PEG (p<10), y el RN de bajo peso. 

 

7.14.5. Relación entre la prematuridad yatrogénica y el resto de complicaciones 

y/o resultados adversos 

En nuestra muestra, la prematuridad yatrogénica se relacionó muy 

significativamente con un RN de bajo peso, y con el ingreso del RN en servicios 

especiales, siendo más frecuentes el bajo peso y el ingreso en el grupo de RN con 

prematuridad yatrogénica frente a los que no la presentaban. Los resultados 

significativos se describen de forma completa en la tabla 78 y la gráfica 48. 

Próxima a la significación fue la relación entre el Apgar al minuto de nacer y la 

prematuridad: el Apgar disminuido aconteció en un 26,3% de los RN con prematuridad 

yatrogénica, frente a un 7,3% de los RN sin prematuridad yatrogénica (sig. bilateral = 

0,029; V de Cramer = 25,5%). 
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Tabla 78: Relaciones significativas entre la prematuridad yatrogénica y el resto de 
las complicaciones/resultados adversos 

Complicaciones que 
dependen de la prematuridad 
yatrogénica 
 (variables dependientes) 

Prematuridad yatrogénica
(variable independiente) 

Significación 
Bilateral* 

 (chi cuadrado; 
V de Cramer) No Sí 

RN bajo peso 
  

No 46 (82,1%) 4 (19%) 0,000 
(26,70;58,9%) Sí 10 (17,9%) 17 (81%)

Total  56 (100%) 21 (100%)  

Ingreso del RN en servicio 
especial 

  

No  51 (91,1%) 6 (30%) 0,000 
(29,31;6,1%) Sí 5 (8,9%) 14 (70%)

Total  56 (100%9 20 (100%)  

* Significación si p < 0,025 

 

 

Gráfica 48: Relaciones significativas entre la prematuridad yatrogénica y: el RN de bajo peso al 
nacer y el ingreso del RN en servicios especiales 
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7.14.6. Relación entre el sufrimiento fetal/RPBF y el resto de complicaciones y/o 

resultados adversos 

En nuestra muestra, la presencia de sufrimiento fetal/RPBF se relacionó 

significativamente con un Apgar disminuido tanto al minuto como a los 5 minutos 

de nacer, dándose mayores frecuencias de Apgar disminuido en el subgrupo de RN con 

sufrimiento fetal/RPBF frente al subgrupo de RN sin sufrimiento fetal/RPBF. Todos los 

resultados se reflejan en la tabla 79, y la gráfica 49. 

  

Tabla 79: Relaciones significativas entre el sufrimiento fetal/RPBF y el resto de las 
complicaciones/resultados adversos 

Complicaciones que 
dependen del sufrimiento fetal 
/RPBF 
(variables dependientes) 

Sufrimiento fetal/RPBF
(variable independiente) 

Significación 
Bilateral* 

 (chi cuadrado; 
V de Cramer) No Sí 

Apgar disminuido 1 minuto 
  

No 57 (98,3%) 9 (52,9%) 0,000 
(25,59;58,4%) Sí 1 (1,7%) 8 (47,1%)

Total 58 (100%) 17 (100%)  

Apgar disminuido 5 minutos   
No 58 (100%) 15 (88,2%) 0,008 

(7,01;30,6%) Sí 0 (0%) 2 (11,8%)
Total  58 (100%) 17 (100%)  

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 49: Relaciones significativas entre el sufrimiento fetal/RPBF y: el Apgar disminuido a 1 
minuto y a los 5 minutos de nacer 

 

7.14.7. Relación entre el Apgar disminuido al minuto de nacer y el resto de 

complicaciones y/o resultados adversos 

En nuestro estudio, la presencia de Apgar disminuido al minuto de nacer se 

relacionó muy significativamente con que el RN presentase un Apgar disminuido 

a los 5 minutos de nacer, o que fuese ingresado en un servicio especial, siendo 

más frecuentes estos resultados adversos en el subgrupo de RN con Apgar disminuido 

al minuto de nacer que en el de RN con Apgar al minuto de nacer ≥ 7. Todos estos 

resultados se recogen en la tabla 80 y en la gráfica 50. 
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Tabla 80: Relaciones significativas entre el Apgar disminuido al minuto de nacer y 
el resto de las complicaciones/resultados adversos 

Complicaciones que 
dependen del Apgar 
disminuido al minuto de nacer 
 (variables dependientes) 

Apgar disminuido 1 minuto de 
nacer 

(variable independiente) 

Significación 
Bilateral* 

 (chi cuadrado; 
V de Cramer) No Sí

Apgar disminuido 5 minutos 
  

No 67 (100%) 7 (77,8%) 0,000 
(15,29;44,9%) Sí 0 (0%) 2 (22,2%)

Total 67 (100%) 9 (100%)  

Ingreso del RN en servicios 
especiales 

  

No 54 (81,8%) 3 (37,5%) 0,005 
(7,92;32,7%) Sí 12 (18,2%) 5 (62,5%)

Total  66 (100%) 8 (100%)  

* Significación si p < 0,025 

 

 

Gráfica 50: Relaciones significativas entre el Apgar disminuido al minuto de nacer y: el Apgar 
disminuido a los 5 minutos de nacer, y el ingreso del RN en servicios especiales 
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7.14.8. Relación entre el RN de bajo peso al nacer y el resto de complicaciones y/o 

resultados adversos 

En nuestro estudio, el hecho de que un RN presentase bajo peso al nacer se 

relacionó significativamente con que el RN fuese PEG (tanto para p<3 como para 

p<10), y con el ingreso en servicios especiales, dándose mayores frecuencias de los 

resultados adversos en el subgrupo de RN con bajo peso, frente a los que no 

presentaron bajo peso. Los resultados completos se recogen en la tabla 81 y en la 

gráfica 51. 

 

Tabla 81: Relaciones significativas entre RN de bajo peso al nacer y el resto de las 
complicaciones/resultados adversos 

Complicaciones que 
dependen del RN de bajo 
peso al nacer 
(variables dependientes) 

RN de bajo peso al nacer 
(variable independiente) 

Significación 
Bilateral* 

 (chi cuadrado; 
V de Cramer) No Sí 

RN PEG (p<3) 
  

No 47 (95,9%) 25 (78,1%) 0,013 
(6,21;27,7%) Sí 2 (4,1%) 7 (21,9%)

Total 49 (100%) 32 (100%)  

RN PEG (p<10)   
No 46 (92%) 16 (50%) 0,000 

(18,66;47,7) Sí 4 (8%) 16 (50%)
Total  50 (100%) 32 (100%)  

Ingreso del RN en servicio 
especial 

  

No  46 (93,9%) 11 (39,3%) 0,000 
(27,62;59,9) Sí 3 (6,1%) 17 (60,7%)

Total  49 (100%) 28 (100%)  

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 51: Relaciones significativas entre el RN de bajo peso y: el RN PEG (p<3), el RN PEG 
(p<10), y el ingreso del RN en servicios especiales 

 

7.15. RELACIÓN ENTRE EL MOMENTO DE DIAGNÓSTICO DEL EHE Y LAS 

COMPLICACIONES A CORTO PLAZO Y RESULTADOS ADVERSOS 

ASOCIADOS A LOS EHE 

En la tabla 82 se recogen todos los resultados para el citado análisis. En nuestra 

muestra se observaron relaciones muy significativas entre el momento de 

diagnóstico del EHE y: el desarrollo de PE o síndrome HELLP, la hemorragia 

vaginal durante la gestación, la prematuridad yatrogénica, el RN PEG (p<10) y el 

RN de bajo peso al nacer. A continuación, se describen las relaciones en función del 

momento gestacional donde fueron más frecuentes: 
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Aquellas complicaciones/resultados adversos que acontecieron con más 

frecuencia en el subgrupo de gestantes cuyo EHE estaba diagnosticado desde el 

inicio de la gestación fueron la PE sobreañadida y el manchado vaginal: 

- Para la PE sobreañadida se dio una frecuencia del 21,1% frente a ningún caso 

en las gestantes que fueron diagnosticadas en la SG 20 o posterior. 

- Para el manchado vaginal la frecuencia fue del 30,8% en mujeres con 

diagnóstico desde el inicio de la gestación, frente a ningún caso en el 

subgrupo de SG 20-34 y frente a un 3,6% de frecuencia en las gestantes cuyo 

diagnóstico del EHE se realizó en la SG > 34. 

 

Las complicaciones/resultados adversos que se dieron con más frecuencia 

en el subgrupo de gestantes cuyo EHE se había diagnosticado entre las SG 20 y 

34 fueron: la hemorragia vaginal durante la gestación, la prematuridad 

yatrogénica, el bajo peso al nacer, el desprendimiento de placenta, la cesárea, el 

agravamiento del EHE, el oligoamnios, el Apgar disminuido al minuto de nacer y 

el ingreso del RN en servicios especiales, siendo las tres primeras relaciones 

significativas: 

- La hemorragia vaginal durante el embarazo se dio con una frecuencia del 

16,7% en las gestantes con diagnóstico ente las SG 20 y 34, frente al 5,1% 

en los otros dos subgrupos. 

- La prematuridad yatrogénica se dio con una frecuencia del 63,6% en hijos de 

gestantes cuyo EHE se diagnosticó en SG 20-34, frente a tasas menores en 

los hijos de gestantes cuyo EHE estaba diagnosticado en SG >34 o desde 

inicio del embarazo (sig. bilateral = 0,007 < 0,025). 

- El bajo peso al nacer se dio en un 78,6% de los hijos de gestantes cuyo 

diagnóstico del EHE se realizó en la SG 20-34, frente a tasas menores en los 

otros dos subgrupos (sig. bilateral = 0,000 < 0,025). 

- El desprendimiento de placenta, la cesárea, el agravamiento del EHE, el 

oligoamnios, el Apgar disminuido al minuto de nacer y el ingreso del RN en 

servicios especiales también acontecieron con más frecuencia en el subgrupo 

de gestantes diagnosticadas en SG 20-34 frente a los otros subgrupos, pero 

las diferencias no resultaron significativas. 
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Las complicaciones/resultados adversos que se dieron con más frecuencia 

en el subgrupo de gestantes cuyo EHE se había diagnosticado después de la SG 

34 fueron: el desarrollo de síndrome HELLP, el RN PEG (p<10), el RN PEG (p<3), 

el sufrimiento fetal/RPBF, y el Apgar disminuido a los 5 minutos de nacer, siendo 

significativas las dos primeras relaciones: 

- El desarrollo de síndrome HELLP aconteció con una frecuencia del 18,5% 

cuando el EHE fue diagnosticado en la SG posterior a la 34, frente a tasa del 

11,1% en las gestantes con diagnóstico 20 y 34 y ningún caso en gestantes 

cuyo EHE estaba diagnosticado desde el inicio del embarazo (sig. bilateral = 

0,006 < 0,025). 

- La frecuencia de RN PEG (p<10) en hijos de gestantes cuyo diagnóstico se 

realizó en SG posterior a la 34 fue del 46,7%, frente a tasas menores en los 

otros subgrupos de gestantes (sig. bilateral = 0,001 < 0,025). 

- El RN PEG (p<3), el sufrimiento fetal/RPBF, y el Apgar disminuido a los 5 

minutos de nacer fueron más frecuentes en el subgrupo de gestantes cuyo 

EHE se diagnosticó en SG > 34, pero las diferencias con los otros subgrupos 

no resultaron significativas. 

 

Los resultados completos de todos estos análisis se recogen en la tabla 82 y en 

las gráficas 52 y 53 se representan las relacionas que resultaron significativas. 

 

Tabla 82: Relación entre el momento de diagnóstico del EHE y las complicaciones a corto plazo 
y resultados adversos asociados a los EHE   

Complicaciones y resultados 
adversos asociados a los EHE 

Momento de diagnóstico del EHE Significación 
Bilateral* 

 (chi cuadrado; 
V de Cramer) 

Desde el 
inicio de la 
gestación 

SG 20-34 SG > 34 

Desarrollo de PE sobreañadida 
o HELLP 

    

No se desarrolla 30 (78,9%) 8 (88,9%) 22 (81,5%) 0,006 
(14,50;31,3%) PE sobreañadida 8 (21,1%) 0 (0%) 0 (0%) 

HELLP 0 (0%) 1 (11,1%) 5 (18,5%) 
Total 38 (100%) 9 (100%) 27 (100%) 

Desprendimiento de placenta     
No 39 (100%) 11 (91,7%) 28 (100%) 0,059 

(5,66;26,8%) Sí 0 (0%) 1 (8,3%) 0 (0%) 
Total 39 (100%) 12 (100%) 28 (100%)  
     
Cesárea      
No 15 (46,9%) 0 (0%) 6 (25%) 0,042 

(6,33;32%) Sí 17 (53,1%) 6 (100%) 18 (75%) 
Total 32 (100%) 6 (100%) 24 (100%) 
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 Momento de diagnóstico del EHE Significación 
Bilateral* 

 (chi cuadrado; 
V de Cramer) 

Desde el 
inicio de la 
gestación 

SG 20-34 SG > 34 

Agravamiento del EHE     
No 31 (79,5%) 5 (50%) 18 (66,7%) 0,153 

(3,76;22,2%) Sí 8 (20,5%) 5 (50%) 9 (33,3%) 
Total 39 (100%) 10 (100%) 27 (100%)  

Hemorragia vaginal     
No 25 (64,1%) 10 (83,3%) 27 (96,4%) 0,002 

(16,48;32,3%) Manchado   12 (30,8%) 0 (0%) 1 (3,6%) 
Hemorragia 2 (5,1%) 2 (16,7%) 0 (0%)  
Total 39 (100%) 12 (100%) 28 (100%)  

Prematuridad yatrogénica     
No 32 (84,2%) 4 (36,4%) 21 (72,4%) 0,007 

 (9,94;35,7%) Sí 6 (15,8%) 7 (63,6%) 8 (27,6%) 
Total 38 (100%) 11 (100%) 29 (100%)  

Oligoamnios     
No 32 (84,2%) 12 (92,3%) 25 (92,6%) 0,962 

(0,08;3,2%) Sí 6 (15,8%) 1 (7,7%) 2 (7,4%) 
Total 38 (100%) 13 (100%) 27 (100%)  

Sufrimiento fetal/RPBF     
No 32 (94,1%) 10 (71,4%) 20 (69%) 0,305 

(2,38;17,1%) Sí 2 (5,9%) 4 (28,6%) 9 (31%) 
Total  34 (100%) 14 (100%) 29 (100%)  

Apgar disminuido 1min     
No 36 (97,3%) 8 (72,7%) 23 (82,1%) 0,040 

(56,44;29,1%) Sí 1 (2,7%) 3 (27,3%) 5 (17,9%) 
Total  37 (100%) 11 (100%) 28 (100%)  

Apgar disminuido 5 min     
No 36 (97,3%) 11 (100%) 27 (96,4%) 0,827 

(0,40;7,2%) Sí 1 (2,7%) 0 (0%) 1 (3,6%) 
Total  37 (100%) 11 (100%) 28 (100%) 

PEG (p<3)     
No 35 (92,1%) 14 (100%) 23 (79,3%) 0,089 

(4,84;24,4%) Sí 3 (7,9%) 0 (0%) 6 (20,7%) 
Total  38 (100%) 14 (100%) 29 (100%)   

PEG (p<10)     
No 35 (92,1%) 11 (78,6%) 16 (53,3%) 0,001 

(13,75;40,9%) Sí 3 (7,9%) 3 (21,4%) 14 (46,7%) 
Total  38 (100%) 14 (100%) 30 (100%) 

Bajo peso al nacer     
No 31 (81,6%) 3 (21,4%) 16 (53,32%) 0,000 

(16,72;45,2%) Sí 7 (18,4%) 11 (78,6%) 14 (46,7%) 
Total  38 (100%) 14 (100%) 30 (100%)  

Ingreso en servicios especiales     
No 32 (84,2%) 5 (45,5%) 21 (72,4%) 0,033 

(46,81;29,6%) Sí 6 (15,8%) 6 (54,5%) 8 (27,6%) 
Total  38 (100%) 11 (100%) 29 (100%) 

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 52: Relación entre el momento de diagnóstico del EHE y las complicaciones y resultados 
adversos maternos 

 

 

Gráfica 53: Relación entre el momento de diagnóstico del EHE y las complicaciones y resultados 
adversos perinatales 
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7.16. RELACIÓN ENTRE LOS NIVELES DE PRESIÓN ARTERIAL Y LAS 

COMPLICACIONES A CORTO PLAZO Y RESULTADOS ADVERSOS 

ASOCIADOS A LOS EHE 

Para este análisis se tomaron los valores de PA en dos modalidades: como 

valores cuantitativos -y se realizaron regresiones logísticas binarias-, y como variables 

cualitativas -y se realizaron los test chi cuadrado. 

 

7.16.1. Relación entre los niveles de PA en el 1er trimestre de gestación y las 

complicaciones y resultados adversos asociados a los EHE 

Relación entre los niveles de PA en el 1er trimestre de gestación y las 

complicaciones y resultados adversos asociados a los EHE 

En las tablas 83 y 84 se recogen los resultados clave de los modelos logísticos 

binarios que estudian la relación entre la PA en el 1er trimestre de gestación, y la 

aparición de complicaciones a corto plazo y resultados adversos maternos y perinatales 

asociados a los EHE. 

En todos los casos se aprecia que los niveles de PA en el 1er trimestre no 

influyeron en la presencia de las complicaciones/resultados adversos, conclusión 

que se deduce a partir de los resultados de estimación del modelo logístico binario. El 

coeficiente B que acompaña a la variable independiente (PA en 1er trimestre) no resultó 

significativo en ninguno de los casos (significación > 0,05) y, por consiguiente, estos 

modelos no tienen capacidad para explicar la presencia de las 

complicaciones/resultados adversos ni pronosticarlos.  

En la tabla 83 se recogen los resultados clave del modelo logístico binario 

estimado para las complicaciones/ resultados adversos maternos, y en la tabla 84 para 

las complicaciones/resultados adversos en los RN. 
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Tabla 83: Modelos de regresión logística binaria entre las complicaciones a corto plazo y resultados 
adversos en las gestantes y la PA en el 1er trimestre 

Complicaciones 
y resultados 
adversos en las 
gestantes 

PAS 1er trimestre PAD 1er trimestre 

Coef.B 
(sig.*) 

R2 
Nagelk. 

I 

Sig.Chi2 

Tabla clasificación final 
Coef.B 
(sig.*) 

R2 
Nagelk. 

I 

Sig.Chi2 

Tabla clasificación final 

 
Desarrollo de PE 
sobreañadida o 
HELLP 

 
-0,017 
(0,472) 

 

 
0,013 

I 

0,466 

 No Sí % 
No 52 0 100% 
Sí 13 0 0% 

Total 65 0 80% 
 

 
-0,013 
(0,642) 

 
0,005 

I 

0,640 

 
 No Sí % 

No 52 0 100% 
Sí 13 0 0% 

Total 65 0 80% 
 

Desprendimiento 
de placenta 

0,011 
(0,88) 

0,002 
I 

0,88 

 No Sí % 
No 68 0 100% 
Sí 1 0 0% 

Total 69 0 98,6% 
 

-0,037 
(0,706) 

0,015 
I 

0,701 

 No Sí % 
No 68 0 100% 
Sí 1 0 0% 

Total 69 0 98,6% 
 

Cesárea  -0,038 
(0,081) 

0,077 
I 

0,072 

 No Sí % 
No 5 15 25% 
Sí 3 33 91,7% 

Total 8 48 67,9% 
 

-0,011 
(0,661) 

0,005 
I 

0,660 

 No Sí % 
No 0 20 0% 
Sí 0 36 100% 

Total 0 56 64,3% 
 

Hemorragia 
vaginal durante 
la gestación 

0,044 
(0,063) 

0,083 
I 

0,056 

 No Sí % 
No 56 0 100% 
Sí 13 0 0% 

Total 69 0 81,2% 
 

0,040 
(0,163) 

0,046 
I 

0,157 

 No Sí % 
No 56 0 100% 
Sí 13 0 0% 

Total 69 0 81,2% 
 

Agravamiento 
del EHE 

-0,017 
(0,401) 

0,015 
I 

0,395 

 No Sí % 
No 46 0 100% 
Sí 21 0 0% 

Total 67 0 68,7% 
 

-0,025 
(0,31) 

0,022 
I 

0,301 

 No Sí % 
No 46 0 100% 
Sí 21 0 0% 

Total 67 0 68,7% 
 

* Significación si p < 0,05 
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Tabla 84: Modelos de regresión logística binaria entre las complicaciones a corto plazo y resultados 
adversos perinatales y la PA en el 1er trimestre 

Complicaciones 
y resultados 
adversos 
perinatales 

PAS 1er trimestre PAD 1er trimestre 

Coef.B 
(sig.*) 

R2 
Nagelk. 

I 

Sig.Chi2 

Tabla clasificación final 
Coef.B 
(sig.*) 

R2 
Nagelk. 

I 

Sig.Chi2 

Tabla clasificación final 

 
Prematuridad 
yatrogénica 

 
0,008 

(0,691) 

 
0,003 

I 

0,691 

 No Sí % 
No 51 0 100% 
Sí 18 0 0% 

Total 69 0 73,9% 
 

 
-0,008 
(0,712) 

 
0,003 

I 

0,712 

 
 No Sí % 

No 51 0 100% 
Sí 18 0 0% 

Total 73 0 73,9% 
 

Oligoamnios 0,009 
(0,807) 

0,002 
I 

0,81 

 No Sí % 
No 59 0 100% 
Sí 5 0 0% 

Total 64 0 92,2% 
 

-0,018 
(0,622) 

0,009 
I 

0,626 

 No Sí % 
No 59 0 100% 
Sí 5 0 0% 

Total 64 0 92,2% 
 

Sufrimiento 
fetal/RPBF 

-0,024 
(0,299) 

0,025 
I 

0,289 

 No Sí % 
No 55 0 100% 
Sí 15 0 0% 

Total 70 0 78,6% 
 

-0,027 
(0,269) 

0,027 
I 

0,265 

 No Sí % 
No 55 0 100% 
Sí 15 0 0% 

Total 70 0 78,6% 
 

Apgar 
disminuido 
1min 

-0,012 
(0,698) 

0,005 
I 

0,696 

 No Sí % 
No 60 0 100% 
Sí 7 0 0% 

Total 67 0 89,6% 
 

-0,014 
(0,701) 

0,005 
I 

0,699 

 No Sí % 
No 60 0 100% 
Sí 7 0 0% 

Total 67 0 89,6% 
 

Apgar 
disminuido  
5 minutos 

0,020 
(0,699) 

0,009 
I 

0,7 

 No Sí % 
No 65 0 100% 
Sí 2 0 0% 

Total 67 0   97% 
 

0,041 
(0,500) 

0,028 
I 

0,509 

 No Sí % 
No 65 0 100% 
Sí 2 0 0% 

Total 67 0   97% 
 

PEG (p<3) 0,003 
(0,92) 

0,000 
I 

0,92 

 No Sí % 
No 61 0 100% 
Sí 9 0 0% 

Total 70 0 87,1% 
 

0,013 
(0,696) 

0,004 
I 

0,697 

 No Sí % 
No 61 0 100% 
Sí 9 0 0% 

Total 70 0 87,1% 
 

PEG (p<10) -0,010 
(0,617) 

0,005 
I 

0,615 

 No Sí % 
No 53 0 100% 
Sí 18 0 0% 

Total 71 0 74,6% 
 

-0,003 
(0,906) 

0,000 
I 

0,906 

 No Sí % 
No 53 0 100% 
Sí 18 0 0% 

Total 71 0 74,6% 
 

Bajo peso al 
nacer 

-0,001 
(0,937) 

0,000 
I 

0,937 

 No Sí % 
No 44 0 100% 
Sí 27 0 0% 

Total 71 0 62% 
 

-0,002 
(0,926) 

0,000 
I 

0,926 

 No Sí % 
No 44 0 100% 
Sí 27 0 0% 

Total 71 0 62% 
 

Ingreso en 
servicios 
especiales 

0,002 
(0,92) 

0,000 
I 

0,92 

 No Sí % 
No 52 0 100% 
Sí 18 0 0% 

Total 70 0 74,3% 
 

0,005 
(0,851) 

0,001 
I 

0,851 

 No Sí % 
No 52 0 100% 
Sí 18 0 0% 

Total 70 0 74,3% 
 

* Significación si p < 0,05 
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Relación entre el tipo de PA en el 1er trimestre de gestación y las complicaciones 

a corto plazo y resultados adversos asociados a los EHE 

Tomando la variable PA con carácter cualitativo, se estudió su relación con las 

diferentes complicaciones y resultados adversos asociados a los EHE.  

La única relación significativa fue la que asoció el tipo de PA en el 1er 

trimestre de la gestación con la presencia de hemorragia vaginal durante la 

gestación: habiendo más casos de hemorragia vaginal en las gestantes con 

hipertensión que en las normotensas, con las siguientes frecuencias de aparición para 

cada tipo de hemorragia: en el grupo de gestantes con normotensión arterial la 

frecuencia de manchado y de hemorragia vaginal fue la misma (6%), en cambio en las 

gestantes que presentaban hipertensión arterial, la frecuencia de manchado fue del 

36,8% frente a ningún caso de hemorragia vaginal (sig. bilateral = 0,004 < 0,025). 

El resto de relaciones no resultaron significativas, si bien fueron más frecuentes 

en el grupo de gestantes con normotensión en el 1er trimestre. 

Los resultados completos se recogen en la tabla 85, y en la gráfica 54 se 

representa la relación significativa. 

 

Tabla 85: Relación entre el tipo de PA en el 1er trimestre de gestación y las complicaciones a 
corto plazo y resultados adversos asociados a los EHE 

Complicaciones y resultados 
adversos asociados a los EHE 

Tipo de PA en el 
1er trimestre de gestación 

Significación 
Bilateral* 

 (chi cuadrado; V de 
Cramer) Normotensión Hipertensión 

Desarrollo de PE sobreañadida o 
HELLP 

   

No se desarrolla 35 (76,1%) 17 (89,5%) 0,296 
(2,436; 19,4%) PE sobreañadida 6 (13%) 2 (10,5%)

HELLP 5 (10,9%) 0 (0%)
Total 46 (100%) 19 (100%)

Desprendimiento de placenta    
No 49 (98%) 19 (100%) 0,535 

(0,386;7,5%) Sí 1 (2%) 0 (0%)
Total 50 (100%) 19 (100%)
    
Cesárea     
No 12 (30%) 8 (50%) 0,158 

(1,99; 18,9%) Sí 28 (70%) 8 (50%)
Total 40 (100%) 16 (100%)

Agravamiento del EHE   
No 30 (62,5%) 16 (84,2%) 0,084 

(2,981;21,1%) Sí 18 (37,5%) 3 (15,8%)
Total 48 (100%) 19 (100%)
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 Tipo de PA en el  
1er trimestre de gestación 

Significación 
Bilateral* 

(chi cuadrado; V de 
Cramer) Normotensión Hipertensión 

Hemorragia vaginal    
No 44 (88%) 12 (63,2%) 0,004 

(11,224;40,3%) Manchado 3 (6%) 7 (36,8%)
Hemorragia vaginal 3 (6%) 0 (0%)
Total 50 (100%) 19 (100%)

Prematuridad yatrogénica    
No 37 (74%) 14 (73,7%) 0,979 

(0,001;0,3%) Sí 13 (26%) 5 (26,3%)
Total 50 (100%) 19 (100%)

Oligoamnios    
No 45 (93,8%) 14 (87,5%) 0,420 

(0,651;10,1%) Sí 3 (6,3%) 2 (12,5%)
Total 48 (100%) 16 (100%)

Sufrimiento fetal/RPBF    
No 39 (76,5%) 16 (84,2%) 0,483 

(0,493;8,4%) Sí 12 (23,5%) 3 (15,8%)
Total 51 (100%) 19 (100%)

Apgar disminuido 1 min   
No 43 (89,6%) 17 (89,5%) 0,989 

(0,000;0,2%) Sí 5 (10,4%) 2 (10,5%)
Total  48 (100%) 19 (100%)

Apgar disminuido 5 min   
No 47 (97,9%) 18 (94,7%) 0,491 

(0,475;8,4%) Sí 1 (2,1%) 1 (5,3%)
Total  48 (100%) 19 (100%)

RN PEG (p<3)   
No 44 (84,6%) 17 (94,4%) 0,283 

(1,153;12,8%) Sí 8 (15,4%) 1 (5,6%)
Total  52 (100%) 18 (100%)

RN PEG (p<10)   
No 38 (71,7%) 15 (83,3%) 0,327 

(0,961;11,6%) Sí 15 (28,3%) 3 (16,7%)
Total  53 (100%) 18 (100%)

Bajo peso al nacer   
No 31 (58,5%) 13 (72,2%) 0,3 

(1,075;12,3%) Sí  22 (41,5%) 5 (27,8%)
Total  53 (100%) 18 (100%)

Ingreso del RN en servicios 
especiales 

  

No 38 (73,1%) 14 (77,8%) 0,694 
(0,155;4,7%) Sí 14 (26,9%) 4 (22,2%)

Total  52 (100%) 18 (100%)

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 54: Relación entre el tipo de PA en el 1er trimestre de gestación y la hemorragia vaginal 
durante la gestación 

 

7.16.2.  Relación entre los niveles de PA en el 2º trimestre de gestación y las 

complicaciones y resultados adversos asociados a los EHE 

Relación entre los niveles de PA en el 2º trimestre de gestación y las 

complicaciones y resultados adversos asociados a los EHE 

En nuestra muestra, los niveles de PA en el 2º trimestre no influyeron en la 

presencia de complicaciones/resultados adversos asociados a los EHE, por 

consiguiente, estos modelos no tienen capacidad para explicar la presencia de las 

complicaciones/resultados adversos ni pronosticarlas. Esta conclusión se deduce a 

partir de los resultados de estimación del modelo logístico binario, ya que el coeficiente 

B que acompaña a la variable independiente (PA en 2º trimestre) no resultó significativo 

en la mayoría de casos (significación > 0,05) y, en aquellos dos en los que fue 

significativo -hemorragia vaginal y sufrimiento fetal/RPBF-, la tabla de clasificación final 

muestra que el modelo no fue capaz de clasificar de modo satisfactorio los casos donde 

sí se dieron estos resultados adversos, evidenciándose además que la muestra era 

desequilibrada, con diferencias en el número de sujetos para cada una de las 

submuestras que se pretendían diferenciar, a saber los sujetos que sí presentaron el 

resultado adverso y los que no lo presentaron. 
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En la tabla 86 se recogen los resultados clave del modelo logístico binario 

estimado para las complicaciones/resultados adversos maternos, y en la tabla 87 para 

las complicaciones/resultados adversos en los RN. 

 

Tabla 86: Modelos de regresión logística binaria entre las complicaciones a corto plazo y resultados 
adversos en las gestantes y la PA en el 2º trimestre 

Complicaciones 
y resultados 
adversos en las 
gestantes 

PAS 2º trimestre PAD 2º trimestre 

Coef.B 
(sig.*) 

R2 
Nagelk. 

I 

Sig.Chi2 

Tabla clasificación final 
Coef.B 
(sig.*) 

R2 
Nagelk. 

I 

Sig.Chi2 

Tabla clasificación final 

 
Desarrollo de PE 
sobreañadida o 
HELLP 

 
0,032 

(0,229) 

 
0,035 

I 

0,22 

 No Sí % 
No 56 0 100% 
Sí 13 0 0% 

Total 69 0 81,2% 
 

 
-0,008 
(0,83) 

 
0,001 

I 

0,829 

 
 No Sí % 

No 56 0 100% 
Sí 13 0 0% 

Total 69 0 81,2% 
 

Desprendimiento 
de placenta 

0,043 
(0,628) 

0,006 
I 

0,626 

 No Sí % 
No 72 0 100% 
Sí 1 0 0% 

Total 73 0 98,6% 
 

-0,025 
(0,834) 

0,005 
I 

0,832 

 No Sí % 
No 72 0 100% 
Sí 1 0 0% 

Total 73 0 98,6% 
 

Cesárea  -0,011 
(0,527) 

 

0,010 
I 

0,524 

 No Sí % 
No 0 21 0% 
Sí 0 37 100% 

Total 0 58 63,8% 
 

0,025 
(0,442) 

0,014 
I 

0,434 

 No Sí % 
No 0 21 0% 
Sí 0 37 100% 

Total 0 58 63,8% 
 

Hemorragia 
vaginal durante 
la gestación 

0,055 
(0,044) 

0,097 
I 

0,031 

 No Sí % 
No 57 1 98,3% 
Sí 15 0 0% 

Total 72 0 78,1% 
 

0,05 
(0,144) 

0,047 
I 

0,134 

 No Sí % 
No 57 1 98,3% 
Sí 15 0 0% 

Total 72 0 78,1% 
 

Agravamiento 
del EHE 

-0,006 
(0,795) 

0,001 
I 

0,795 

 No Sí % 
No 50 0 100% 
Sí 21 0 0% 

Total 71 0 70,4% 
 

-0,045 
(0,165) 

0,041 
I 

0,151 

 No Sí % 
No 49 1  98% 
Sí 21 0 0% 

Total 70 0 69% 
 

* Significación si p < 0,05 
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Tabla 87: Modelos de regresión logística binaria entre las complicaciones a corto plazo y resultados 
adversos perinatales y la PA en el 2º trimestre 

Complicaciones 
y resultados 
adversos 
perinatales 

PAS 2º trimestre PAD 2º trimestre 

Coef.B 
(sig.*) 

R2 
Nagelk. 

I 

Sig.Chi2 

Tabla clasificación final 
Coef.B 
(sig.*) 

R2 
Nagelk. 

I 

Sig.Chi2 

Tabla clasificación final 

 
Prematuridad 
yatrogénica 

 
0,031 

(0,179) 

 
0,037 

I 

0,169 

 No Sí % 
No 54 0 100% 
Sí 18 1 5,3% 

Total 72 1 75,3% 
 

 
0,009 

(0,765) 

 
0,002 

I 

0,766 

 
 No Sí % 

No 54 0 100% 
Sí 19 0 0% 

Total 73 0 74% 
 

Oligoamnios 0,025 
(0,512) 

0,015 
I 

0,516 

 No Sí % 
No 64 0 100% 
Sí 5 0 0% 

Total 69 0 92,8% 
 

-0,044 
(0,43) 

0,023 
I 

0,425 

 No Sí % 
No 64 0 100% 
Sí 5 0 0% 

Total 69 0 92,8% 
 

Sufrimiento 
fetal/RPBF 

-0,067 
(0,013) 

0,142 
I 

0,007 

 No Sí % 
No 58 0 100% 
Sí 14 2 12,1% 

Total 72 2 81,1% 
 

-0,05 
(0,144) 

0,047 
I 

0,132 

 No Sí % 
No 58 0 100% 
Sí 16 0 0% 

Total 74 0 78,4% 
 

Apgar 
disminuido 
1min 

-0,059 
(0,089) 

0,089 
I 

0,08 

 No Sí % 
No 64 0 100% 
Sí 7 0 0% 

Total 71 0 90,1% 
 

-0,008 
(0,863) 

0,001 
I 

(0,862) 

 No Sí % 
No 64 0 100% 
Sí 7 0 0% 

Total 71 0 90,1% 
 

Apgar 
disminuido  
5 minutos 

-0,116 
(0,08) 

0,22 
I 

0,057 

 No Sí % 
No 69 0 100% 
Sí 2 0 0% 

Total 71 0 97,2% 
 

0,024 
(0,747) 

0,006 
I 

0,751 

 No Sí % 
No 69 0 100% 
Sí 2 0 0% 

Total 71 0 97,2% 
 

PEG (p<3) -0,023 
(0,457) 

0,015 
I 

0,455 

 No Sí % 
No 66 0 100% 
Sí 8 0 0% 

Total 74 0 89,2% 
 

0,027 
(0,510) 

0,012 
I 

0,514 

 No Sí % 
No 66 0 100% 
Sí 8 0 0% 

Total 74 0 89,2% 
 

PEG (p<10) -0,027 
(0,249) 

 

0,027 
I 

0,241 

 No Sí % 
No 57 0 100% 
Sí 18 0 0% 

Total 75 0 76% 
 

-0,017 
(0,59) 

0,006 
I 

0,587 

 No Sí % 
No 57 0 100% 
Sí 18 0 0% 

Total 75 0 76% 
 

Bajo peso al 
nacer 

0,010 
(0,625) 

0,004 
I 

0,624 

 No Sí % 
No 46 0 100% 
Sí 29 0 0% 

Total 75 0 61,3% 
 

-0,07 
(0,797) 

0,001 
I 

0,797 

 No Sí % 
No 46 0 100% 
Sí 2 0 0% 

Total 75 0 61,3% 
 

Ingreso en 
servicios 
especiales 

0,020 
(0,377) 

0,016 
I 

0,373 

 No Sí % 
No 55 0 100% 
Sí 19 0 0% 

Total 74 0 74,3% 
 

0,036 
(0,239) 

0,028 
I 

0,233 

 No Sí % 
No 55 0 100% 
Sí 18 1 5,3% 

Total 73 1 75,3% 
 

* Significación si p < 0,05 
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Relación entre el tipo de PA en el 2º trimestre de gestación y las complicaciones 

a corto plazo y resultados adversos asociados a los EHE 

En nuestra muestra, los resultados adversos que se relacionaron 

significativamente con el tipo de PA en el 2º trimestre fueron la prematuridad 

yatrogénica, y el ingreso del RN en servicios especiales, siendo más frecuentes 

en el grupo de gestantes con hipertensión que en el de normotensas: 

- Frecuencias del 71,4% frente al 21,2% respectivamente para la prematuridad 

yatrogénica (sig. bilateral = 0,004 < 0,025). 

- Frecuencias del 85,7% frente al 19,4% respectivamente para el ingreso del RN 

en servicios especiales (sig. bilateral = 0,000 < 0,025). 

Para el resto de relaciones no se evidenció significación, si bien se observó que 

la mayoría de las complicaciones y resultados adversos fueron más frecuentes en el 

subgrupo de HTA. 

Los resultados completos se recogen en la tabla 88, y en la gráfica 55 se 

representan las relaciones significativas. 

 

Tabla 88: Relación entre el tipo de PA en el 2º trimestre de gestación y las complicaciones a 
corto plazo y resultados adversos asociados a los EHE 

Complicaciones y resultados 
adversos asociados a los EHE 

Tipo de PA en el 2º trimestre de 
gestación 

Significación
Bilateral* 

 (chi cuadrado; V de 
Cramer) Normotensión Hipertensión 

Desarrollo de PE sobreañadida o 
HELLP 

   

No se desarrolla 52 (81,3%) 4 (80%) 0,698 
(0,72;10,2%) PE sobreañadida 7 (10,9%) 1 (20%)

HELLP 5 (7,8%) 0 (0%)
Total 64 (100%) 5 (100%)

Desprendimiento de placenta    
No 66 (98,5%) 6 (100%) 0,763 

(0,09;3,5%) Sí 1 (1,5%) 0 (0%)
Total 67 (100%) 6 (100%)
    
Cesárea     
No 21 (39,6%) 0 (0%) 0,078 

(3,11;23,1%) Sí 32 (60,4%) 5 (100%)
Total 53 (100%) 5 (100%)

Agravamiento del EHE   
No 46 (69,7%) 4 (80%) 0,626 

(0,24;5,8%) Sí 20 (30,3%) 1 (20%)
Total 66 (100%) 5 (100%)
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Tipo de PA en el 2º trimestre de 
gestación 

Significación 
Bilateral* 

(chi cuadrado; 
V de Cramer) Normotensión Hipertensión 

Hemorragia vaginal    
No 53 (79,1%) 5 (83,3%) 0,869 

(0,28;6,2%) Manchado  11 (16,4%) 1 (16,7%)
Hemorragia 3 (4,5%) 0 (0%)
Total 67 (100%) 6 (100%)

Prematuridad yatrogénica    
No 52 (78,8%) 2 (28,6%) 0,004 

(8,29;33,7%) Sí 14 (21,2%) 5 (71,4%)
Total 66 (100%) 7 (100%)

Oligoamnios    
No 59 (92,2%) 5 (100%) 0,516 

(0,42;7,8%) Sí 5 (7,8%) 0 (0%)
Total 64 (100%) 5 (100%)

Sufrimiento fetal/RPBF    
No 53 (79,1%) 5 (71,4%) 0,639 

(0,22;5,5%) Sí 14 (20,9%) 2 (28,6%)
Total 67 (100%) 7 (100%)

Apgar disminuido 1 min   
No 59 (92,2%) 5 (71,4%) 0,08 

(3,06;20,8%) Sí 5 (7,8%) 2 (28,6%)
Total  64 (100%) 7 (100%)

Apgar disminuido 5 min   
No 63 (98,4%) 6 (85,7%) 0,053 

(3,73;22,9%) Sí 1 (1,6%) 1 (14,3%)
Total  64 (100%) 7 (100%)

RN PEG (p<3)   
No 60 (89,6%) 6 (85,7%) 0,756 

(0,10;3,6%) Sí 7 (10,4%) 1 (14,3%)
Total  67 (100%) 7 (100%)

RN PEG (p<10)   
No 52 (76,5%) 5 (71,4%) 0,766 

(0,09;3,4%) Sí 16 (23,5%) 2 (28,6%)
Total  68 (100%) 7 (100%)

Bajo peso al nacer   
No 44 (64,7%) 2 (28,6%) 0,062 

(3,49;21,6%) Sí  24 (35,3%) 5 (71,4%)
Total  68 (100%) 7 (100%)

Ingreso del RN en servicios 
especiales 

  

No 54 (80,6%) 1 (14,3%) 0,000 
(14,60;44,4%) Sí 13 (19,4%) 6 (85,7%)

Total  67 (100%) 7 (100%)

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 55: Relación entre el tipo de PA en el 2º trimestre y: la prematuridad yatrogénica y el 
ingreso del RN en servicios especiales 

 

7.16.3. Relación entre los niveles de PA en el 3er trimestre de gestación y las 

complicaciones y resultados adversos asociados a los EHE 

Relación entre los niveles de PA en el 3er trimestre de gestación y las 

complicaciones y resultados adversos asociados a los EHE 

En nuestra muestra, los niveles de PA en el 3er trimestre no influyeron en la 

presencia de las complicaciones/resultados adversos, por consiguiente, estos 

modelos no tienen capacidad para explicar la presencia de las 

complicaciones/resultados adversos ni pronosticarlos. Esta conclusión se deduce 

a partir de los resultados de estimación de los modelos logísticos binarios, ya que el 

coeficiente B que acompaña a la variable independiente (PA en 3er trimestre) no resultó 

significativo en la mayoría de casos (significación > 0,05), o en el caso de la 

prematuridad yatrogénica -donde sí fue significativo: p=0,013 < 0,05), analizando la tabla 

de clasificación final se observa que el modelo sólo fue capaz de clasificar 

correctamente 2 casos de los 16 con prematuridad yatrogénica, y por tanto se considera 
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que no tuvo capacidad para predecir ni pronosticar la presencia de esta complicación. 

Se evidencia además que la muestra fue desequilibrada, con diferencias en el número 

de sujetos para cada submuestra de las que se pretendía diferenciar. 

Los resultados completos se recogen en la tabla 89 para las 

complicaciones/resultados adversos en las gestantes, y en la tabla 90 para las 

complicaciones/resultados adversos en los RN. 

 

Tabla 89: Modelos de regresión logística binaria entre las complicaciones a corto plazo y resultados 
adversos en las gestantes y la PA en el 3er trimestre 

Complicaciones 
y resultados 
adversos en las 
gestantes 

PAS 3er trimestre PAD 3er trimestre 

Coef.B 
(sig.*) 

R2 
Nagelk. 

I 

Sig.Chi2 

Tabla clasificación final 
Coef.B 
(sig.*) 

R2 
Nagelk. 

I 

Sig.Chi2 

Tabla clasificación final 

 
Desarrollo de PE 
sobreañadida o 
HELLP 

 
0,029 

(0,122) 

 
0,059 

I 

0,124 

 No Sí % 
No 55 1 98,2% 
Sí 11 0 0% 

Total 66 1 82,1% 
 

 
0,02 

(0,582) 

 
0,007 

I 

0,589 

 
 No Sí % 

No 56 0 100% 
Sí 11 0 0% 

Total 67 0 83,6% 
 

Desprendimiento 
de placenta 

0,040 
(0,605) 

0,081 
I 

0,373 

 No Sí % 
No 69 0 100% 
Sí 1 0 0% 

Total 70 0 98,6% 
 

0,03 
(0,758) 

0,009 
I 

0,773 

 No Sí % 
No 69 0 100% 
Sí 1 0 0% 

Total 70 0 98,6% 
 

Cesárea  0,015 
(0,427) 

0,017 
I 

0,407 

 No Sí % 
No 0 21 0% 
Sí 0 35 100% 

Total 0 56 62,5% 
 

0,056 
(0,132) 

0,062 
I 

0,105 

 No Sí % 
No 1 20 4,8% 
Sí 6 29 82,9% 

Total 7 49 53,6% 
 

Hemorragia 
vaginal durante 
la gestación 

0,009 
(0,618) 

0,005 
I 

0,624 

 No Sí % 
No 56 0 100% 
Sí 14   0 0% 

Total 70 0 80% 
 

0,006 
(0,866) 

0,001 
I 

0,867 

 No Sí % 
No 56 0 100% 
Sí 14 0 0% 

Total 70 0 80% 
 

Agravamiento 
del EHE 

0,026 
(0,137) 

0,048 
I 

0,128 

 No Sí % 
No 49 1 98% 
Sí 18 1 5,3% 

Total 67 2 72,5% 
 

0,012 
(0,7) 

0,003 
I 

0,702 

 No Sí % 
No 50 0 100% 
Sí 19 0 0% 

Total 69 0 72,5% 
 

* Significación si p < 0,05 
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Tabla 90: Modelos de regresión logística binaria entre las complicaciones a corto plazo y resultados 
adversos perinatales y la PA en el 3er trimestre 

Complicaciones 
y resultados 
adversos 
perinatales 

PAS 3er trimestre PAD 3er trimestre 

Coef.B 
(sig.*) 

R2 
Nagelk. 

I 

Sig.Chi2 

Tabla clasificación final 
Coef.B 
(sig.*) 

R2 
Nagelk. 

I 

Sig.Chi2 

Tabla clasificación final 

 
Prematuridad 
yatrogénica 

 
0,055 

(0,013) 

 
0,173 

I 

0,004 

 No Sí % 
No 53 0 100% 
Sí 14 2 12,5% 

Total 67 2 79,7% 
 

 
0,051 

(0,134) 

 
0,051 

I 

0,123 

 
 No Sí % 

No 53 0 100% 
Sí 15 1 6,3% 

Total 68 1 78,3% 
 

Oligoamnios -0,032 
(0,442) 

0,024 
I 

0,41 

 No Sí % 
No 63 0 100% 
Sí 5 0 0% 

Total 68 0 92,6% 
 

-0,137 
(0,094) 

0,126 
I 

0,058 

 No Sí % 
No 63 0 100% 
Sí 5 0 0% 

Total 68 0 92,6% 
 

Sufrimiento 
fetal/RPBF 

-0,023 
(0,294) 

0,026 
I 

0,262 

 No Sí % 
No 54 0 100% 
Sí 17 0 0% 

Total 71 0 76,1% 
 

-0,003 
(0,932) 

0,000 
I 

0,931 

 No Sí % 
No 54 0 100% 
Sí 17 0 0% 

Total 71 0 76,1% 
 

Apgar 
disminuido 
1min 

-0,019 
(0,507) 

 

0,014 
I 

0,479 

 No Sí % 
No 61 0 100% 
Sí 8 0 0% 

Total 69 0 88,4% 
 

-0,034 
(0,498) 

0,014 
I 

0,48 

 No Sí % 
No 61 0 100% 
Sí 8 0 0% 

Total 69 0 88,4% 
 

Apgar 
disminuido  
5 minutos 

-0,092 
(0,252) 

0,106 
I 

0,191 

 No Sí % 
No 67 0 100% 
Sí 2 0 0% 

Total 69 0 97,1% 
 

-0,037 
(0,705) 

0,01 
I 

0,692 

 No Sí % 
No 67 0 100% 
Sí 2 0 0% 

Total 69 0 97,1% 
 

PEG (p<3) 0,014 
(0,513) 

0,011 
I 

0,529 

 No Sí % 
No 62 0 100% 
Sí 8 0 0% 

Total 70 0 88,6% 
 

0,031 
(0,432) 

 

0,016 
I 

0,447 

 No Sí % 
No 62 0 100% 
Sí 8 0 0% 

Total 70 0 88,6% 
 

PEG (p<10) 0,003 
(0,867) 

0,001 
I 

0,868 

 No Sí % 
No 54 0 100% 
Sí 17 0 0% 

Total 71 0 76,1% 
 

0,007 
(0,84) 

0,001 
I 

0,841 

 No Sí % 
No 54 0 100% 
Sí 17 0 0% 

Total 71 0 76,1% 
 

Bajo peso al 
nacer 

0,028 
(0,106) 

0,055 
I 

0,089 

 No Sí % 
No 45 1 97,8% 
Sí 23 2 8% 

Total 68 3 66,2% 
 

0,03 
(0,311) 

0,02 
I 

0,305 

 No Sí % 
No 46 0 100% 
Sí 24 1 4% 

Total 70 1 66,2% 
 

Ingreso en 
servicios 
especiales 

0,008 
(0,641) 

0,005 
I 

0,646 

 No Sí % 
No 54 0 100% 
Sí 15 0 0% 

Total 69 0 78,3% 
 

0,017 
(0,605) 

0,006 
I 

0,609 

 No Sí % 
No 54 0 100% 
Sí 15 0 0% 

Total 69 0 78,3% 
 

* Significación si p < 0,05 
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Relación entre el tipo de PA en el 3er trimestre de gestación y las complicaciones 

a corto plazo y resultados adversos asociados a los EHE 

En nuestra muestra, el único resultado adverso que se relacionó 

significativamente con el tipo de PA en el 3er trimestre fue la cesárea, aconteciendo 

con más frecuencia en las gestantes que en el 3er trimestre tuvieron hipertensión arterial 

frente a las normotensas con tasas del 85% frente al 50% respectivamente (sig. bilateral 

= 0,001 < 0,025). 

Para el resto de relaciones, no se evidenció significación, si bien destaca que en 

la mayoría de casos las complicaciones/resultados adversos fueron más frecuentes en 

el grupo de hipertensión arterial que en el de normotensas.  

La tabla 91 recoge todos los resultados, y la gráfica 56 representa la única 

relación significativa. 

 

Tabla 91: Relación entre el tipo de PA en el 3er trimestre y las complicaciones a corto plazo y 
resultados adversos asociados a los EHE 

Complicaciones y resultados 
adversos asociados a los EHE 

Tipo de PA en el 3er trimestre de 
gestación 

Significación 
Bilateral* 

 (chi cuadrado; V de 
Cramer) Normotensión Hipertensión 

Desarrollo de PE sobreañadida 
o HELLP 

   

No se desarrolla 38 (84,4%) 18 (81,8%) 0,146 
(3,843;23,9%) PE sobreañadida 3 (6,7%) 4 (18,2%)

HELLP 4 (8,9%) 0 (0%)
Total 45 (100%) 22 (100%)

Desprendimiento de placenta    
No 46 (100%) 23 (95,2%) 0,163 

(1,944;16,7%) Sí 0 (0%) 1 (4,2%)
Total 46 (100%) 24 (100%)
    
Cesárea     
No 18 (50%) 3 (15%) 0,01 

(6,72;34,6%) Sí 18 (50%) 17 (85%)
Total 36 (100%) 20 (100%)

Agravamiento del EHE   
No 34 (73,9%) 16 (69,6%) 0,703 

(0,145;4,6%) Sí 12 (26,1%) 7 (30,4%)
Total 46 (100%) 23 (100%)

Hemorragia vaginal    
No 37 (80,4%) 19 (79,2%) 0,893 

(0,227;5,7%) Manchado  8 (17,4%) 4 (16,7%)
Hemorragia 1 (2,2%) 1 (4,2%)
Total 46 (100%) 24 (100%)

Prematuridad yatrogénica    
No 38 (84,4%) 15 (62,5%) 0,04 

(4,232;24,8%) Sí 7 (15,6%) 9 (37,5%)
Total 45 (100%) 24 (100%)
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Tipo de PA en el 3er trimestre de 
gestación 

Significación 
Bilateral* 

(chi cuadrado; V de 
Cramer) Normotensión Hipertensión 

Oligoamnios    
No 42 (91,3%) 21 (95,5%) 0,54 

(0,376;7,4%) Sí 4 (8,7%) 1 (4,5%)
Total 46 (100%) 22 (100%)

Sufrimiento fetal/RPBF    
No 38 (79,2%) 16 (69,6%) 0,375 

(0,787;10,5%) Sí 10 (20,8%) 7 (30,4%)
Total 48 (100%) 23 (100%)

Apgar disminuido 1 min   
No 40 (87%) 21 (91,3%) 0,595 

(0,283;6,4%) Sí 6 (13%) 2 (8,7%)
Total  46 (100%) 23 (100%)

Apgar disminuido 5 min   
No 44 (95,7%) 23 (100%) 0,31 

(1,03;12,2%) Sí 2 (4,3%) 0 (0%)
Total  46 (100%) 23 (100%)

RN PEG (p<3)   
No 42 (91,3%) 20 (83,3%) 0,32 

(0,99;11,9%) Sí 4 (8,7%) 4 (16,7%)
Total  46 (100%) 24 (100%)

RN PEG (p<10)   
No 36 (76,6%) 18 (75%) 0,882 

(0,022;1,8%) Sí 11 (23,4%) 6 (25%)
Total  47 (100%) 24 (100%)

Bajo peso al nacer   
No 33 (70,2%) 13 (54,2%) 0,181 

(1,793;15,9%) Sí  14 (29,8%) 11 (45,8%)
Total  47 (100%) 24 (100%)

Ingreso del RN en servicios 
especiales 

  

No 36 (80%) 18 (75%) 0,632 
(0,23;5,8%) Sí 9 (20%) 6 (25%)

Total  45 (100%) 24 (100%)

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 56: Relación entre el tipo de PA en el 3er trimestre de gestación y el parto por cesárea 

7.17. RELACIÓN ENTRE EL TIPO DE TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

HIPOTENSOR EMPLEADO POR LAS GESTANTES HIPERTENSAS 

ANTES DE CONOCER SU EMBARAZO Y LAS MALFORMACIONES Y/O 

PROBLEMAS RESPIRATORIOS EN EL RN 

En nuestro estudio, no hubo relación entre el tratamiento hipotensor 

empleado por las embarazadas hipertensas antes de conocer la gestación, y las 

malformaciones del RN o los problemas respiratorios del RN; de hecho, ninguna de 

las gestantes cuyos RN presentaron malformaciones anatómicas o problemas 

respiratorios habían sido tratadas con medicación hipotensora contraindicada en la 

gestación (tabla 92). 
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Tabla 92: Relación entre el tratamiento farmacológico hipotensor antes de conocer la gestación 
y la presencia de malformaciones en el RN o problemas respiratorios en el RN 

Malformaciones o 
problemas respiratorios en 
el RN 

Tratamiento farmacológico hipotensor antes 
de conocer la gestación 

Significación 
Bilateral* 

 (chi cuadrado;  
V de Cramer) 

Sin 
tratamiento 

Tratamiento 
permitido 
durante 

gestación 

Tratamiento 
contraindicado 

durante la 
gestación 

(IECAS/ARA II) 
Malformaciones en el RN     
No 54 (94,7%) 8 (100%) 19 (100%) 0,479 

(1,474; 13,2%) Sí 3 (5,3%) 0 (0%) 0 (0%) 
Total  57 (100%) 8 (100%) 19 (100%) 

Problemas respiratorios RN     
No 52 (91,2%) 7 (87,5%) 19 (100%) 0,361 

(2,036;15,6%) Sí 5 (8,8%) 1 (12,5%) 0 (0%) 
Total  57 (100%) 8 (100%) 19 (100%) 

* Significación si p < 0,025 

 

7.18. RELACIÓN ENTRE EL TIPO DE TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

HIPOTENSOR EMPLEADO DURANTE LA GESTACIÓN Y LAS 

COMPLICACIONES A CORTO PLAZO Y RESULTADOS ADVERSOS 

ASOCIADOS A LOS EHE 

Para analizar si el tipo de fármaco hipotensor administrado durante el embarazo 

se asociaba con la aparición de complicaciones y resultados adversos asociados a los 

EHE, sólo se tuvieron en cuenta los tratamientos más empleados, que en este estudio 

fueron la monoterapia con metildopa VO o labetalol VO. Por tanto, para el análisis 

estadístico, las gestantes fueron categorizadas en 2 posibles grupos: 

- Metildopa VO: incluía a las gestantes que durante su embarazo habían 

llevado monoterapia con metildopa VO, independientemente de que en el 

último mes se les añadiese otro fármaco. 

- Labetalol VO: incluía a las gestantes que durante su embarazo habían llevado 

monoterapia con labetalol VO, independientemente de que en el último mes 

se les añadiese otro fármaco. 

Atendiendo a la categorización descrita: 23 gestantes fueron tratadas con 

monoterapia de metildopa VO, y 4 con monoterapia de labetalol VO. 
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Tras el análisis estadístico se determinó que en nuestro estudio no hubo 

relación significativa entre el tipo de fármaco hipotensor (metildopa o labetalol) y 

las complicaciones o resultados adversos asociados a los EHE (tabla 93). 

Estos resultados deben tomarse con precaución debido a la escasa muestra de 

uno de los subgrupos a estudio. Pese a ello, se decide incluirlo por su interés, otorgando 

a los resultados un carácter exploratorio y descriptivo, pero no inferencial. 

 

Tabla 93: Relación entre el tratamiento farmacológico hipotensor empleado durante la gestación 
y las complicaciones a corto plazo y resultados adversos asociados a los EHE 

Complicaciones y resultados 
adversos asociados a los EHE 

Tratamiento farmacológico hipotensor 
durante la gestación 

Significación 
Bilateral* 

 (chi cuadrado;  
V de Cramer) Metildopa VO Labetalol VO 

Desarrollo de PE sobreañadida o 
HELLP 

  

No 17 (77,3%) 3 (100%) 0,356 
(0,852;18,5%) PE sobreañadida 5 (22,7%) 0 (0%)

HELLP 0 (0%) 0 (0%)
Total 22 (100%) 3 (100%)

Desprendimiento de placenta   
No 23 (100%) 4 (100%) ** 
Sí 0 (0%) 0 (0%)
Total  23 (100%) 4 (100%)

Cesárea    
No 7 (41,2%) 2 (50%) 0,748 

(0,103;7,8%) Sí 10 (58,8%) 2 (50%)
Total 17 (100%) 4 (100%)

Agravamiento del EHE   
No 17 (73,9%) 3 (100%) 0,313 

(1,017; 19,8%) 
 

Sí  6 (26,1%) 0 (0%)
Total 23 (100%) 3 (100%)

Hemorragia vaginal   
No 14 (60,9%) 4 (100%) 0,309 

(2,348;29,5%) Manchado  8 (34,8%) 0 (0%)
Hemorragia 1 (4,3%) 0 (0%)
Total 23 (100%) 4 (100%)

Prematuridad yatrogénica   
No 18 (81,8%) 4 (100%) 0,354 

(0,86;18,2%) Sí 4 (18,2%) 0 (0%)
Total 22 (100%) 4 (100%)  

Oligoamnios   
No 18 (94,7%) 3 (100%) 0,684 

(0,165; 8,7%) Sí 1 (5,3%) 0 (0%)
Total 19 (100%) 3 (100%)  

Sufrimiento fetal/RPBF   
No 19 (82,6%) 2 (100%) 0,520 

(0,414;12,9%) Sí 4 (17,4%) 0 (0%)
Total  23 (100%) 2 (100%)  
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Tratamiento farmacológico hipotensor 
durante la gestación 

Significación 
Bilateral* 

(chi cuadrado; 
V de Cramer) Metildopa VO Labetalol VO 

Apgar disminuido 1min   
No 20 (95,2%) 3 (100%) 0,699 

(0,149;7,9%) Sí 1 (4,8%) 0 (0%)
Total  21 (100%) 3 (100%)  

Apgar disminuido 5 min   
No 21 (100%) 3 (100%) ** 
Sí 0 (0%) 0 (0%)
Total  21 (100%) 3 (100%)

PEG (p<3)   
No 22 (95,7%) 3 (75%) 0,145 

(0,28;28%) Sí 1 (4,3%) 1 (25%)
Total  23 (100%) 4 (100%)  

PEG (p<10)   
No 20 (87%) 3 (75%) 0,534 

(0,386;12%) Sí 3 (13%) 1 (25%)
Total  23 (100%) 4 (100%)

Bajo peso al nacer   
No 17 (73,9%) 3 (75%) 0,963 

(0,002; 0,9%) Sí 6 (26,1%) 1 (25%)
Total  23 (100%) 4 (100%)  

Ingreso en servicios especiales   
No 18 (85,7%) 3 (75%) 0,592 

(0,287;10,7%) Sí 3 (14,3%) 1 (25%)
Total  21 (100%) 4 (100%)

* Significación si p < 0,025 
** No se calculó ningún estadístico porque el desprendimiento de placenta y el Apgar disminuido a los 5 
minutos de nacer fue una constante 

 

7.19. RELACIÓN ENTRE EL TRATAMIENTO CON AAS Y: LA PRESENCIA DE 

FACTORES DE RIESGO PARA DESARROLLAR PE, Y LAS 

COMPLICACIONES A CORTO PLAZO Y RESULTADOS ADVERSOS 

ASOCIADOS A LOS EHE 

7.19.1. Relación entre el tratamiento con AAS y la presencia de factores de riesgo 

para desarrollar PE 

Dado que el tratamiento con AAS es una medida preventiva para el desarrollo 

de PE, se analizó si en nuestra muestra existía relación entre dicho tratamiento y la 

presencia o no de factores de riesgo de desarrollo de PE. 

Teniendo en cuenta el rango de factores de riesgo presentes para desarrollar 

PE, y estudiando su relación con el tratamiento con AAS, en nuestra muestra 
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existió una relación significativa: a mayor riesgo de desarrollar PE, más tasas de 

gestantes tratadas profilácticamente con AAS, con diferencias en las frecuencias de 0%, 

8% y 39,1% respectivamente para las gestantes sin riesgo, con riesgo bajo-medio y con 

riesgo alto. Los resultados completos se recogen en la tabla 94 y la gráfica 57. 

 

Tabla 94: Relación entre el rango de factores de riesgo presentes para desarrollar PE y el 
tratamiento preventivo con AAS 

Rango de factores de riesgo para 
desarrollar PE 

AAS 
Total 

 

Significación
Bilateral* 

(chi cuadrado; 
V de Cramer) 

No Sí 

No hay factores de 
riesgo 

Recuento 6 0 6 

0,005 
(10,44; 36,8%) 

% de factores (100%) (0%) (100%) 

Factor/es de riesgo 
bajo-medio  

  

Recuento 23 2 25 
% de factores (92%) (8%) (100%) 

Factor/es de riesgo    
alto 

  

Recuento 28 18 46 
% de factores (60,9%) (39,1%) (100%) 

* Significación si p < 0,025 

 

 

Gráfica 57: Relación entre el riesgo de desarrollar PE (rangos) y el tratamiento con AAS 
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7.19.2. Relación entre el tratamiento con AAS y las complicaciones a corto plazo 

y los resultados adversos asociados a los EHE 

La única relación significativa fue la que asoció el tratamiento con AAS y el 

desarrollo de PE sobreañadida o HELLP (sig. bilateral = 0,001 < 0,025): el síndrome 

HELLP aconteció en 6 gestantes -ninguna de las cuales fue tratada con AAS- y la PE 

sobreañadida a HTC, se desarrolló en 8 gestantes – 6 de ellas en tratamiento con AAS 

y 2 no-.  

Respecto al resto de asociaciones, aunque en la mayoría de casos las 

complicaciones y resultados adversos fueron más frecuentes en el grupo de gestantes 

que no recibieron tratamiento con AAS, hubo muy poco margen de diferencia. Los 

únicos resultados adversos que presentaron más casos en el grupo de gestantes en 

tratamiento con AAS fueron el agravamiento del EHE, la prematuridad yatrogénica, y la 

hemorragia vaginal durante el embarazo, aunque sin que fuesen tampoco relaciones 

significativas.  

La tabla 95 recoge los resultados de todas las pruebas chi cuadrado, y 

posteriormente en la gráfica 58 se representa la relación que resultó significativa.  

 

Tabla 95: Relación entre el tratamiento con AAS y las complicaciones a corto plazo y resultados 
adversos asociados a los EHE 

Complicaciones y resultados 
adversos asociados a los EHE 

Tratamiento con AAS Significación 
Bilateral* 

 (chi cuadrado; 
V de Cramer) 

No Sí 

Desarrollo de PE sobreañadida o 
HELLP 

  

No 47 (85,5%) 12 (66,7%) 0,001 
(13,47;43%) PE sobreañadida 2 (3,6%) 6 (33,3%)

HELLP 6 (10,9%) 0 (0%)
Total 55 (100%) 18 (100%)

Desprendimiento de placenta   
No 56 (98,2%) 20 (100%) 0,551 

(0,35;6,8%) Sí 1 (1,8%) 0 (0%)
Total 57 (100%) 20 (100%)

Cesárea    
No 15 (34,1%) 6 (37,5%) 0,807 

(0,06;3,2%) Sí 29 (65,9%) 10 (62,5%)
Total 44 (100%) 16 (100%)

Agravamiento del EHE   
No 40 (71,4%) 13 (68,4%) 0,804 

(0,06;2,9%) Sí 16 (28,6%) 6 (31,6%)
Total 56 (100%) 19 (100%)
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Tratamiento con AAS Significación 
Bilateral* 

(chi cuadrado;  
V de Cramer) 

No Sí 

Hemorragia vaginal durante la 
gestación 

  

No 46 (80,7%) 14 (70%) 0,455 
(1,57;14,3%) Manchado  9 (15,8%) 4 (20%)

Hemorragia 2 (3,5%) 2 (10%)
Total  57 (100%) 20 (100%)
   
Prematuridad yatrogénica   
No 43 (74,1%) 12 (66,7%) 0,536 

(0,04;7,1%) Sí 15 (25,9%) 6 (33,3%)
Total 58 (100%) 18 (100%)  

Oligoamnios   
No 50 (90,9%) 17 (100%) 0,197 

(1,66;15,2%) Sí 5 (9,1%) 0 (0%)
Total 55 (100%) 17 (100%)  

Sufrimiento fetal/RPBF   
No 47 (78,3%) 16 (80%) 0,875 

(0,03;1,8%) Sí 13 (21,7%) 4 (20%)
Total  60 (100%) 20 (100%)  

Apgar disminuido 1min   
No 50 (86,2%) 16 (94,1%) 0,377 

(0,78;10,2%) Sí 8 (13,8%) 1 (5,9%)
Total  58 (100%) 17 (100%)  

Apgar disminuido 5 min   
No 56 (96,6%) 17 (100%) 0,438 

(0,60;9%) Sí 2 (3,4%) 0 (0%)
Total  58 (100%) 17 (100%)

PEG (p<3)   
No 51 (87,9%) 20 (95,2%) 0,342 

(0,90;10,7%) Sí 7 (12,1%) 1 (4,8%)
Total  58 (100%) 21 (100%)  

PEG (p<10)   
No 43 (72,9%) 18 (85,7%) 0,235 

(1,40;13,3%) Sí 16 (27,1%) 3 (14,3%)
Total  59 (100%) 21 (100%)

Bajo peso al nacer   
No 37 (62,7%) 13 (61,9%) 0,948 

(0,004;0,7%) Sí 22 (37,7%) 8 (38,1%)
Total  59 (100%) 21 (100%)  

Ingreso del RN en servicios 
especiales 

  

No 43 (74,1%) 14 (77,8%) 0,755 
(0,10:3.6%) Sí 15 (25,9%) 4 (22,2%)

Total  58 (100%) 18 (100%)

* Significación si p < 0,025 
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Gráfica 58: Relación entre el tratamiento con AAS y el desarrollo de PE sobreañadida o 
síndrome HELLP 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8. DISCUSIÓN 

 

 





DISCUSIÓN 

195 

 

Los principales objetivos de este estudio han sido describir las 

características principales de los EHE en nuestro entorno, así como estudiar las 

complicaciones a corto plazo y los resultados adversos maternos y perinatales 

asociados a los mismos, y su relación con el tipo de EHE, con el momento en que 

eran diagnosticados, con los niveles de PA y con el tratamiento farmacológico 

administrado.  

A continuación se discutirán los resultados obtenidos para esclarecer si se han 

confirmado las hipótesis planteadas al inicio de la investigación, no sin antes analizar 

las cuestiones más generales de este estudio. 

  

8.1. PREVALENCIA DE LOS EHE EN LAS MUJERES ATENDIDAS EN EL 

HOSPITAL FRANCISCO DE BORJA 

La prevalencia de los EHE en las gestantes atendidas en el Hospital Francisco 

de Borja para el periodo a estudio (2,72%) se inscribe en la tendencia general de las 

frecuencias globales que la SEGO(8) determina para nuestro país (2,23%-2,59%), 

aunque se observa una leve tendencia al aumento de estas cifras desde la realización 

de estos estudios hasta la fecha, como se detalla a continuación:  

Los datos reportados por la SEGO se basan en dos estudios multicéntricos 

llevados a cabo por Comino Delgado: el primero realizado en 1986 en 23 hospitales de 

toda España que describe una frecuencia global de EHE del 2,23%(14), y el segundo 

realizado en el año 1991 realizado en 12 centros de Andalucía que describe una 

frecuencia del 2,59%(15). Dado que los resultados de ambos estudios no difieren 

significativamente, la SEGO(8) considera que por ese motivo la frecuencia de EHE en 

nuestro país desde entonces no debe haber cambiado sustancialmente. Y así parece 

ser si se tienen en cuenta investigaciones más actuales, aunque parece observarse un 

aumento paulatino de las frecuencias: Mora Cepeda et al.(4) describen una frecuencia 

del 2,5% para el periodo 2001-2003; la frecuencia descrita por Conca Rodero(93) en el 

periodo 2011-2014 es del 3,33%, y la del presente estudio es del 2,72%. Este leve 

incremento quizás podría deberse a un aumento de los factores de riesgo para 

desarrollar EHE (mayor edad de las primigestas, mayor presencia de HTC previa o 

mayores tasas de obesidad pregestacional), dado que son factores que pueden haber 
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aumentado en las mujeres embarazadas en los últimos años, como ya apuntaban 

algunos autores(10,13). 

Atendiendo a la frecuencia relativa de los distintos EHE, y comparando los 

resultados con dos estudios recientes realizados en nuestro país, destaca que en 

nuestra investigación las gestantes con HTC sola o sobreañadida, son las más 

frecuentes (49,3% del total de la muestra), contrariamente a lo reportado en el estudio 

de Mora Cepeda et al.(4,97) donde son las más escasas (9,22% del total de su muestra), 

y en el de Conca Rodero(93) donde son el tercer grupo en orden de frecuencia (24,7% 

del total de la muestra). Los autores de la presente tesis se plantean si estas diferencias 

podrían deberse a los criterios de inclusión de las participantes en los estudios, ya que 

en el de Mora Cepeda et al.(4,97) el criterio es el ingreso en el servicio de Ginecología y 

Obstetricia, en el de Conca Rodero(93) es presentar un diagnóstico CIE de algún EHE, y 

en nuestra investigación es la derivación a la Unidad de Hipertensión Arterial, lo que 

quizás pudo suponer que en nuestro estudio han sido derivadas con más frecuencia las 

gestantes con antecedentes de HTC. Por otra parte, con la HTG ocurre lo contrario, ya 

que en las investigaciones de Mora Cepeda et al.(4,97) y Conca Rodero(93) es el subgrupo 

más grande y en nuestro estudio es el más pequeño. Para la PE las cifras son similares 

en los tres estudios. 

 

Del total de 200 mujeres que presentaron diagnóstico CIE de EHE en el Hospital 

Francisco de Borja en el periodo a estudio, sólo fueron derivadas 79 de ellas a la Unidad 

de Hipertensión Arterial de dicho hospital. Esta baja derivación, supone que la mayoría 

de las mujeres con EHE no tuvieron un seguimiento de su enfermedad hipertensiva por 

un nefrólogo, que es el especialista médico responsable de estas alteraciones en 

nuestro hospital, y en España como comentan Marín Iranzo y colaboradores(10). 

 

8.2. PERFIL SOCIODEMOGRÁFICO Y MÉDICO DE LA MUESTRA Y 

CARACTERÍSTICAS DE LA GESTACIÓN EN LOS DISTINTOS EHE 

Respecto a la edad de las gestantes con EHE, en nuestra muestra destaca que 

la mitad de las participantes tienen una edad igual o superior a 35 años, que es el límite 

que la SEGO(114) marca como edad asociada a factores de riesgo en la gestación. Si se 

analiza la edad media de las gestantes con EHE en los últimos estudios realizados en 
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nuestro país, se observa un aumento de la misma en la última década, con medias de 

edad de 30 años en los estudios que recogían datos entre 1995-2009(91,94,95), medias de 

31 años en el periodo 2001-2003(97), y medias de 33 años en el periodo 2010-2014(92,93), 

frente a una media de 34,53 años en nuestro estudio (2009-2015). Esta tendencia al 

aumento de edad de las gestantes, podría deberse a que tal y como indica la Sociedad 

Española de Fertilidad(132), cada vez es más frecuente que se dé una demora de los 

embarazos con el consecuente aumento de la edad materna. 

Por otra parte, en nuestra muestra las gestantes de edad igual o superior a 35 

años presentaban con mayor frecuencia el EHE de HTC. Este mismo resultado ha sido 

descritos en investigaciones previas: bien indicando que este EHE era más frecuente 

en el subgrupo de gestantes con franja de edad más elevada(133,134), bien reportando 

una edad media mayor en el subgrupo de gestantes con HTC frente a los otros EHE(135-

138). Estos resultados van en la línea de lo reportado en las guías española y europea de 

Hipertensión Arterial, que refieren que la prevalencia de PA elevada aumenta con la 

edad en la mayoría de poblaciones(7,139). 

 

Respecto al nivel de estudios, en nuestra muestra la PE se asocia con estudios 

superiores y la HTC con estudios primarios. Del total de 29 mujeres con HTC, 18 (62%) 

tiene estudios primarios. La investigación de Joshi et al.(140) cuya muestra son personas 

con HTC también reporta frecuencias similares a la nuestra respecto a los estudios 

primarios. 

 

Un resultado esperable es el que asocia muy significativamente los 

antecedentes de HTC y el EHE final, ya que las gestantes con antecedentes de HTC 

o bien han constituido un estado hipertensivo del embarazo en sí, o han acabado 

desarrollando una PE sobreañadida -ya que por definición ambos tipos de EHE parten 

de que la gestante presente HTA previa-(8,16). No obstante, destaca el caso de una mujer 

que en el momento de conocer su gestación no tenía diagnóstico de HTA; a partir de la 

SG 8, se comenzaron a evidenciar cifras de PA > 140/90 mmHg que requirieron 

tratamiento hipotensor a partir de la SG 14, y durante 2 meses. Siguiendo la definición 

de la SEGO para la clasificación de los EHE, esta gestante fue incluida en el subgrupo 

de gestantes con HTC, ya que la HTA estuvo presente antes de la SG 20. 

Lamentablemente no consta seguimiento posparto, y por tanto no se ha podido recoger 

ninguna cifra de PA posterior al parto que confirme este diagnóstico. 
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Referente al antecedente de obesidad pregestacional, en nuestra muestra un 

25,3% de las gestantes es obesa, cifra 10 puntos superior que para la población general 

de mujeres en España (15,2%), resultado esperable ya que la obesidad está relacionada 

con la HTA en general, y con los EHE en particular(141). Mismo resultado es descrito por 

Conca Rodero(93) donde el porcentaje de gestantes con obesidad gestacional es similar 

al nuestro (24,5%). Además, en nuestra muestra este antecedente se relaciona 

significativamente con el tipo de EHE, siendo más frecuente en el subgrupo de HTC, del 

mismo modo que ocurre en las investigaciones de Cruz et al.(137), Tuuli et al.(138) y Sáez 

Cantero et al.(134); no así en la de Bramham et al.(136) donde la obesidad es más frecuente 

en las embarazadas con HTG.  

 

En cuanto a la relación muy significativa entre los antecedentes de EHE y el 

tipo de EHE de la gestación a estudio, en nuestro estudio haber tenido EHE en un 

embarazo anterior, se relaciona con presentar HTC o HTC+PE en la gestación a estudio. 

Al respecto, los autores del presente trabajo se plantean la posibilidad de que la HTC 

se desarrollase como consecuencia del EHE padecido en la gestación previa, ya que el 

desarrollo de HTC es una complicación a largo plazo de los EHE(5,24), como ha quedado 

demostrado en el estudio de Drost et al.(142). Por su parte Bramham et al.(136) describen 

que un alto porcentaje de mujeres con PE o HTG, tenían antecedentes de PE en una 

gestación anterior, frente a un porcentaje menor en el subgrupo de HTC. A priori este 

resultado parece contrario al nuestro, pero es necesario reseñar que en nuestro análisis, 

los antecedentes de EHE incluían a todos los EHE y no sólo a la PE, de ahí que quizás 

los resultados hayan sido diferentes. 

 

La relación entre la DM pregestacional y el EHE materno no resulta significativa 

en nuestra muestra, si bien se observa que hubo más casos de PE –sola o sobreañadida 

a HTC- en las gestantes con DM pregestacional que en las que no padecían esta 

enfermedad (75% frente a 53,3%), del mismo modo que se describe en la investigación 

de Bramham et al.(136). Estos resultados van en la línea de lo reportado por la SEGO(8) 

cuando indica que la DM pregestacional es factor de riesgo para desarrollar PE. En 

cambio, otros estudios describen mayor porcentaje de antecedentes de DM en el 

subgrupo de HTC frente a los otros EHE(137,138). 
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En nuestro estudio, de las 3 gestantes con antecedentes de enfermedad renal, 

una pertenece al subgrupo de HTC, otra al de HTC+PE y otra al del PE grave. En ese 

sentido los resultados son similares a los de publicaciones previas(137,138), y se entiende 

que la SEGO(8) indique como posible factor de riesgo de PE presentar antecedentes de 

enfermedad renal.  

 

La única gestante en nuestro estudio con enfermedad autoinmune (lupus 

eritematoso), corresponde al subgrupo de PE grave. Esta enfermedad ha sido descrita 

también en la investigación de Bramham et al.(136) en 11 casos, aunque la mayoría de 

casos eran gestantes con HTC.  

 

En relación al nº de gestación y el EHE, en nuestra muestra la relación es 

próxima a significación (sig. bilateral = 0,029 > 0,025), observándose una tendencia: en 

las gestantes primíparas el EHE más frecuente es la PE en alguna de sus formas, y en 

las gestantes secundíparas o multíparas es la HTC. Esta misma tendencia ha sido 

descrita en estudios previos(133,134,137,138). Todos estos resultados refuerzan la 

primiparidad como factor de riesgo de desarrollar PE, según la SEGO(8). 

 

Respecto al tipo de fecundación en nuestro estudio, de los 84 RN de la muestra 

de hijos 16 han sido concebidos mediante técnicas de reproducción asistida, lo que 

supone una frecuencia del 19%. Esta cifra es marcadamente superior a las cifras para 

la población general, que son del 1-4% según la Sociedad Española de Fertilidad y la 

SEGO(143). Conca Rodero(93) también describen cifras superiores que las generales 

(7,7%) aunque sin llegar a alcanzar las nuestras. Esta alta tasa puede ser explicada 

porque las técnicas de reproducción asistida mediante donación de ovocitos o 

embriones son un factor de riesgo de desarrollo de PE, como indica la SEGO(8). En 

relación a este punto, cabe indicar que en nuestra muestra de gestantes, hay 6 casos 

de fecundación in vitro con donación de óvulos, de las cuales 3 (50%) han acabado 

desarrollando PE, otras 2 (33,3%) han desarrollado HTG y 1 (16,7%) es una gestante 

del subgrupo de HTC. 

 

Respecto al nº de fetos en la gestación en nuestra muestra, la gestación 

múltiple presenta una tasa del 6,3%, cifra que triplica la prevalencia de gestación 
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gemelar espontánea reportada por la SEGO(144), que es del 1-2%. Esta misma Sociedad, 

indica que en las últimas décadas la prevalencia de gestación gemelar va en aumento 

en países desarrollados debido al empleo de técnicas de reproducción asistida. De 

hecho, la Sociedad Española de Fertilidad(131) asocia los tratamientos de fertilidad con 

las gestaciones múltiples, como también se ha descrito en la investigación de García 

García(92), y como ha ocurrido en nuestro estudio, donde se ha calculado a posteriori 

esa relación y se confirma que la gestación gemelar acontece en un 3,4% de las 

fecundaciones naturales, frente a un 25% de las fecundaciones con reproducción 

asistida (sig. bilateral = 0,008 < 0,025; V de Cramer: 31,7%). Además, aunque en 

nuestra muestra la relación entre el tipo de gestación según el nº de fetos y el EHE 

no es significativa, se aprecia que, en las 5 gestaciones múltiples el EHE de la gestante 

es la PE, cumpliéndose así lo reportado por la SEGO(8) y la OMS(23) cuando indican que 

la gestación múltiple es factor de riesgo para desarrollar PE. Cruz et al.(137) también 

describen mayor frecuencia de gestación gemelar en el subgrupo de PE que en los de 

HTC o HTG. 

 

8.3. VALORES ANALÍTICOS DE SANGRE Y ORINA EN LOS DISTINTOS 

EHE 

Respecto al estudio de los parámetros de las analíticas sanguíneas y de orina, 

se debe reseñar que en algunos parámetros hubo pocos casos registrados, 

concretamente para el calcio, LDH, IFG, proteínas totales en orina de 24h y ratio 

microalbúmina/creatinina. 

Esto puede ser debido a que los parámetros analíticos arriba descritos no se 

solicitan de forma rutinaria en las gestantes, y en el presente estudio, se ha evidenciado 

que se han valorado sobre todo cuando el especialista que solicitaba la analítica era el 

nefrólogo. Además, para el caso de las proteínas totales en orina de 24 horas y para el 

ratio microalbúmina/creatinina, la cantidad baja de casos registrada se debe a que estos 

parámetros se han solicitado sólo cuando hay presencia de proteínas en tira reactiva; 

de ahí que los valores medios calculados presenten cifras tan elevadas, y no guarden 

congruencia con los resultados de la proteinuria en tira reactiva, ya que ésta última fue 

registrada en un volumen mayor de gestantes muchas de las cuales no presentan 

resultados patológicos. 
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Los parámetros arriba descritos permiten detectar de forma precoz la aparición 

de los EHE o su empeoramiento, de ahí la importancia de su análisis, hecho a considerar 

para el futuro manejo de este grupo de riesgo. 

En relación a la evolución de los parámetros analíticos entre el 2º y 3er 

trimestre de gestación, en nuestra muestra evolucionan de forma esperada acorde 

con la fisiopatología de la PE, que supone un aumento de los valores sanguíneos de 

ácido úrico sérico, creatinina sérica y proteínas totales en orina de 24 horas, y una 

disminución de los valores del IFG y calcio, como ya han descrito otros autores(11,45); y 

así ocurre en nuestra muestra en el 3er trimestre con respecto al 2º, por ser este último 

trimestre cuando se han dado las manifestaciones clínicas en los subgrupos de PE 

(determinadas por la SG de diagnóstico del EHE que en la PE sobreañadida es la SG 

34,7±3,6, en la PE grave la SG 36,1±2,7, y en la PE leve es la SG 37,5±3,1). 

 

 Sobre los valores de los parámetros analíticos y la relación de los mismos con el 

tipo de EHE: 

Respecto a los valores de ácido úrico, analizando la presencia de hiperuricemia 

en función del EHE materno, nuestros resultados concuerdan con lo reportado por la 

SEGO(8) cuando indica que la hiperuricemia es un importante marcador de la PE, ya que 

en nuestra muestra un 71,4% de los casos donde se da hiperuricemia en el 2º trimestre 

son gestantes con PE, y un 100% de los casos del 3er trimestre también se dan en este 

EHE. Mismos resultados se describen en estudios previos, los cuales asocian la 

hiperuricemia a la PE(41,145,146). 

Los valores de creatinina por encima de lo normal se dan en el 2º trimestre en 

gestantes con HTC+PE y en el 3er trimestre en gestantes con PE, hecho que concuerda 

con lo relatado por la SEGO(8) al indicar que en la PE grave la creatinina aparece 

elevada, y con los resultados descritos en investigaciones previas(136). 

En relación al calcio, tanto la OMS(23) como la SEGO(8) recomiendan la 

administración de suplementos del mismo como medida profiláctica de la PE en 

población con dieta baja en calcio. Aunque nuestro estudio no valoraba la dieta de las 

gestantes, se observa que en la analítica del 3er trimestre, las dos únicas gestantes que 

presentan hipocalcemia son dos mujeres con PE grave; si bien también hay casos de 

PE que presentan niveles de calcio por encima de los valores normales. Vafaei et al.(147) 

en cambio describen que en su estudio los niveles de calcio en la PE leve, PE grave y 

mujeres con normotensión no son estadísticamente diferentes. 
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Respecto a los valores de LDH, en nuestro estudio los únicos casos por encima 

de los niveles normales se dan en el 3er trimestre de gestación: 3 casos en PE grave y 

un caso en PE sobreañadida. La SEGO(8) contempla que unos valores de LDH > 600 

U/L es uno de los criterios diagnósticos del síndrome HELLP, y de hecho este criterio 

fue tenido en cuenta por los investigadores del presente estudio para categorizar a las 

gestantes con HELLP. Aunque en el análisis que relaciona los niveles de LDH con el 

EHE los resultados no son significativos, deducimos que es debido a que las categorías 

de EHE no incluyen al HELLP como subgrupo independiente, ya que cuando éste es 

considerado como un subgrupo propio, los resultados sí que resultan muy significativos: 

del total de gestantes con valores de LDH por encima de la normalidad para el 3er 

trimestre (> 524 U/L): un 75% son mujeres con HELLP y un 25% con PE sobreañadida 

(sig. bilateral = 0,002 < 0,025; V de Cramer: 74,9%).  

Con respecto al índice de filtrado glomerular, en nuestro estudio los valores 

son menores a los normales en un 46,2% de las gestantes en el 2º trimestre, y en un 

57,1% de las gestantes en el 3er trimestre, seguramente debido a que la fisiopatología 

de los EHE implica una disminución del filtrado glomerular como indican varios 

autores(8,11,45), y como se evidencia en la investigación de Tetteh et al.(148) que reporta 

menores tasas de filtrado glomerular en PE frente a un grupo de gestantes normotensas. 

En cambio, Mangos et al.(149) y Cicero et al.(57) describen valores similares en los 

subgrupos de HTG, PE y normotensión. Por otra parte, nuestros resultados evidencian 

más frecuencia de valores por debajo de lo normal en el grupo de gestantes con HTC, 

tanto en el 2º trimestre como en el 3º, resultado que sigue la tendencia de lo reportado 

en la última Guía actualizada de Riesgo Cardio-Vascular publicada por la Sociedad 

Española de Nefrología(150), donde se asocia la hipertensión arterial a un descenso del 

filtrado glomerular.  

En nuestro estudio el nivel medio de plaquetas ha resultado diferente entre los 

distintos EHE, siendo significativas algunas de las comparaciones pareadas. En 

concreto las gestantes con PE leve y PE grave presentan las cifras de plaquetas más 

bajas, y dentro de éstas, las 6 gestantes con HELLP, son las que menores cifras 

presentan. Bramham et al.(136) también describen los valores más bajos de plaquetas en 

los subgrupos de PE leve y grave frente a los de HTC e HTG. Estos resultados son 

acordes a la fisiopatología de la PE grave y del síndrome HELLP, entre cuyas 

manifestaciones clínicas -que sirve como criterio definitorio- se encuentra la 

trombocitopenia(8,30). 
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Las enzimas hepáticas GOT y GPT, en nuestro estudio presentan valores por 

encima de la normalidad sobre todo en las gestantes con PE, del mismo modo que se 

describe en el estudio de Bramham et al.(136) para la enzima GPT (la enzima GOT no se 

analiza en su estudio). Dado que las alteraciones en las pruebas hepáticas son 

características de la PE grave, y definitorias del síndrome HELLP(8), los resultados 

descritos siguen estas premisas. 

En relación a los valores de proteinuria (tanto los medidos en tira reactiva como 

los medidos cuantitativamente en la excreción de proteínas en 24h), son mayores en el 

3er trimestre respecto del 2º, y son mayores en los subgrupos de PE de forma 

significativa. La relación con los subgrupos de PE era un resultado esperable, ya que la 

presencia de proteinuria ≥ 300 mg/24h es un criterio diagnóstico de PE(5), por lo que se 

entiende que los valores de este parámetro vayan asociados al EHE. En concreto los 

valores medios de excreción de proteínas en 24 horas son bastante elevados tanto 

en el 2º como en el 3er trimestre, en ambos casos con medias muy superiores al límite 

de valores normales en una gestante para cada uno de los trimestres. A partir del 

número de casos recogidos para el cálculo de las medias, se observa que sólo ha habido 

7 y 13 casos respectivamente por cada trimestre del total de 79 gestantes. Este volumen 

tan bajo de casos es debido -como ya se ha explicado- a que este parámetro sólo se 

estudiaba si la proteinuria en tira reactiva había sido positiva, y por tanto se entiende 

que los valores de la media sean elevados de por sí. De hecho, se observa que la 

mayoría de casos que han analizado la excreción de proteínas en 24 horas se realizó 

en gestantes con algún tipo de PE, por lo que los autores del presente trabajo consideran 

que las cifras elevadas de este parámetro analítico van asociadas a los casos 

analizados, a saber gestantes preeclámpticas. De hecho, Bramham et al.(136) describen 

valores medios de excreción de proteínas en orina en 24 horas próximos a los del 

presente estudio. 

 

8.4. COMPLICACIONES A CORTO PLAZO Y RESULTADOS ADVERSOS 

MATERNOS ASOCIADOS A LOS EHE 

Complicaciones a corto plazo maternas asociadas a los EHE 

Respecto a las complicaciones maternas a corto plazo que la SEGO(8,47) asocia 

a los EHE, en nuestro estudio sólo se han descrito casos de desarrollo de PE 

sobreañadida, desarrollo de síndrome HELLP y desprendimiento de placenta. 
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Tanto para el desarrollo de síndrome HELLP como para el desprendimiento de 

placenta, han acontecido con más frecuencia en los subgrupos de PE que en los otros 

EHE, por lo que nuestros resultados van en la línea de la hipótesis 1 descrita que postula 

que la presencia de complicaciones a corto plazo y resultados adversos maternos y 

perinatales asociados a los EHE es más frecuente en los EHE más graves. 

En relación al desarrollo de PE sobreañadida, dado que por definición sólo se da 

en gestantes con HTC – y así ocurre en nuestro estudio-, se parte de la base de que la 

hipótesis 1 no puede aplicarse. 

 

Desarrollo de PE sobreañadida. Nuestros resultados respecto a la frecuencia 

de gestantes con HTC que desarrollan PE sobreañadida (21,1%) (sig. bilateral = 0,005), 

se inscribe en la tendencia general descrita en investigaciones previas(40,151-153), y es 

próxima a las cifras reportadas por la SEGO(8) que indica que un 10-20% de las 

gestantes con HTC acaban desarrollando PE sobreañadida. 

 

Desarrollo de síndrome HELLP. Respecto a la complicación de desarrollo de 

síndrome HELLP, en nuestro estudio se ha dado fundamentalmente en el subgrupo de 

PE grave, ocurriendo en 4 de los 14 casos de estas gestantes (sig. bilateral = 0,005), lo 

que supone una tasa del 28,6%, levemente superior a las cifras que ofrece la OMS(23) 

cuando indica que un 10-20% de las gestantes con PE grave acaba desarrollando 

HELLP. Otras investigaciones previas también han descrito la aparición de HELLP a 

partir de la PE(26,48,91,154-158). Menos frecuente es la aparición de síndrome HELLP a partir 

de la HTG; esta situación se ha descrito en nuestro estudio en un único caso (8,3% del 

total de mujeres con HTG), y también se reporta en la investigación de Ye et al.(48) donde 

ocurre en un 0,15% de las gestantes con HTG. La escasez de publicaciones sobre este 

tipo de agravamiento del EHE quizás es debido a que en la mayoría de las 

investigaciones sólo se tiene en cuenta el EHE final, y en la nuestra, para este análisis 

se ha partido del primer EHE diagnosticado en la gestante. En concreto esta gestante 

con HTG posteriormente desarrolló PE grave que se complicó con síndrome HELLP. 

 

Desprendimiento de placenta. Esta complicación, en nuestra investigación se 

describe en un único caso, lo que supone una tasa del 1,3% del total de la muestra. Este 

porcentaje se engloba dentro del rango de frecuencia que la SEGO(47) describe para 
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esta complicación en gestantes con EHE (1-4%), y que es levemente mayor que las 

tasas descritas para la población general situadas en torno al 0,8%(159).  

La gestante de nuestra investigación que presenta desprendimiento de placenta, 

padece PE grave que acaba complicándose con síndrome HELLP. Dado que éste es 

uno de los EHE más graves, se cumple lo acontecido en otras investigaciones que 

describen mayores tasas de desprendimiento de placenta cuanto más grave es el 

estado hipertensivo, ocurriendo con más frecuencia en las gestantes con PE frente a 

otros EHE, y dentro de la PE con más frecuencia en la PE grave que en la 

leve(48,137,154,160-162). Además, la SEGO(113) indica que la PE es un factor de riesgo para 

esta complicación asociándolo con la afectación hepática grave(8), hecho que concuerda 

con el desarrollo de síndrome HELLP de la gestante descrita. Tres estudios realizados 

en nuestro entorno también han descrito casos de desprendimiento de placenta, y en 

todos ellos las gestantes tenían PE grave, y las tasas de desprendimiento de placenta 

fueron del 6,4%(91), 8,4%(100) y 10,4%(92). Si calculamos la tasa de esta complicación en 

nuestro estudio sólo para el subgrupo de PE grave, se observa que es del 4% (1/25 

gestantes), cifra próxima a las anteriores, aunque más baja, quizás porque la muestra 

de los estudios citados incluye gestantes con una situación clínica más grave que la 

general de PE grave, deducido a partir del perfil de las embarazadas, ya que eran  

gestantes con E en parte de la muestra(91), gestantes con PE grave de inicio 

temprano(100), o gestantes con PE grave ingresadas en la unidad de reanimación(92). 

 

Otras complicaciones maternas a corto plazo asociadas a los EHE. Para el 

resto de complicaciones maternas a corto plazo que la SEGO(8,47) asocia a los EHE, no 

se ha descrito ningún caso en nuestra investigación. En concreto, para las 

complicaciones de fallo o hemorragia hepática, ictus, muerte, coagulopatía diseminada 

o aparición de E, la SEGO(47) reporta tasas menores al 1% o de frecuencia rara. En ese 

sentido, dado que nuestra muestra no alcanza el centenar de gestantes, la ausencia de 

casos se encuentra dentro del rango de normalidad. No así para las complicaciones de 

insuficiencia renal o edema agudo de pulmón, ya que a partir de las frecuencias 

reportadas por la SEGO(47) (1-5% y 2-5% respectivamente), debería haberse dado algún 

caso. La ausencia de los mismos podría deberse al seguimiento óptimo de estas 

mujeres, realizada por el nefrólogo y/o el obstetra, quienes ante un empeoramiento del 

EHE hubiesen tomado la decisión de finalizar la gestación, evitando de este modo la 

aparición de complicaciones mayores.  
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Investigaciones previas a la nuestra sí han descrito casos de estas 

complicaciones, concretamente de: coagulación intravascular diseminada(94,163), edema 

agudo de pulmón(48,92,100,155,162,164), insuficiencia renal aguda(94,165), disfunción renal(92,100), 

fallo hepático(166,167), hemorragia hepática(96), ictus(48), o muerte(164,168).  

 

Resultados adversos maternos asociados a los EHE 

En nuestro estudio, el resultado adverso de hemorragia vaginal en grado mayor 

al manchado se ha dado con más frecuencia en las gestantes con PE frente a otros 

EHE. Los resultados adversos de cesárea y agravamiento del EHE han sido más 

frecuentes en el subgrupo de HTG. 

 

Hemorragia vaginal durante el embarazo. En relación a la misma, en nuestro 

estudio los casos de manchado vaginal presentan mayores tasas en las gestantes con 

HTC seguidas de las gestantes con PE sobreañadida y PE leve; en cambio la 

hemorragia vaginal en mayor cantidad que el manchado se da principalmente en la PE 

(sig. bilateral = 0,035). Salazar Pousada et al.(50) también describen casos de hemorragia 

vaginal en gestantes con PE con diferencias significativas respecto a gestantes 

normotensas (13,3% frente a 6,7% respectivamente) (p=0,05), aunque no indican el 

grado de hemorragia a que hacen referencia. Y Conca Rodero(93) reporta 1 caso de 

metrorragia en el total de su muestra (0,5%).  

 

Cesárea. El parto mediante cesárea es uno de los resultados adversos 

asociados a los EHE más descritos en la bibliografía. En nuestro estudio un 51,9% de 

las participantes presentan un parto mediante cesárea, sin que ésta sea por causa 

obstétrica ni perinatal. Esta cifra casi duplica la tasa de cesáreas en el Hospital 

Francisco de Borja para población total de gestantes en el mismo periodo de estudio 

(29,4%), y es más del doble de la frecuencia de cesáreas en la población general en la 

Comunidad Valenciana (24,4%) y en España (21,96%) en los años 2009-2011 según 

datos del Ministerio de Sanidad(169). Este resultado sigue la tendencia descrita en 

investigaciones previas(48,49,92,93,135-138,152,160,164,170-178), a saber: mayores tasas de cesárea 

es gestantes con EHE que para la población general de cada país (comparado a partir 

de las estadísticas mundiales ofrecidas por la OMS(179) para los años 2005-2011). 

Además, en aquellas investigaciones que contrastan sus resultados con los de 
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gestantes normotensas, las tasas de cesárea son más frecuentes en las mujeres con 

EHE con diferencias significativas(48,49,137,152,180). 

Analizando las tasas de cesárea para los distintos EHE, la mayoría describen 

mayores tasas de cesárea cuanto más grave es el EHE, en algunos estudios con 

diferencias significativas(48,49,145,154,165,177,181), y en otros sin significación(137,176). No ocurre 

así en nuestro estudio, donde la cesárea es más frecuente en las gestantes con HTG 

que en el resto de EHE (aunque sin diferencias significativas: sig. bilateral = 0,061), igual 

que ocurre en el estudio de Seyom et al.(173). Es necesario destacar que, en nuestra 

investigación, para este análisis el subgrupo de HTG sólo está formado por 3 mujeres; 

de hecho, sin tener en cuenta este subgrupo, la tasa de cesárea para el resto de EHE 

sí muestra mayores valores cuanto más grave es el EHE, como ocurre en la mayoría de 

las investigaciones citadas. Por ello, sería necesario contar con una muestra mayor que 

permitiese confirmar o refutar este resultado. 

Por último, en cuanto a las investigaciones actuales realizadas en nuestro país 

en gestantes con EHE, destaca la alta incidencia de cesáreas en todos los estudios, con 

tasas similares a las nuestras y siempre por encima de las reportadas por el Ministerio 

de Sanidad para la población general de cada Comunidad Autónoma(169): tasas del 

37,9%(93) y del 49,1%(4) para gestantes con EHE, del 72,5% en gestantes con PE 

grave(91), del  79% en HELLP(95), del 88% en gestantes con PE grave de inicio 

temprano(100), y del 90% en PE grave, E y HELLP(94), 90,5% en gestantes con PE grave 

ingresadas en la unidad de reanimación(92). Estos datos contradicen la recomendación 

de la SEGO(8) para los EHE, donde, como vía de elección de parto aconsejan la vía 

vaginal, exceptuando las indicaciones obstétricas, que en nuestro análisis fueron 

excluidas.  

Debemos destacar que el nuestro, es el único estudio que, para analizar las 

tasas de cesárea y su relación con otras variables, ha excluido para el análisis aquellas 

cesáreas realizadas por causa obstétrica y/o perinatal, por lo que los resultados de la 

presente investigación pueden definir más la realidad a estudio. 

 

Agravamiento del EHE. Este resultado adverso se ha producido en nuestro 

estudio con mayor frecuencia en las gestantes con HTG como EHE inicial (sig. bilateral 

= 0,016). Esto podría deberse al momento en que el EHE es diagnosticado en este 

subgrupo (SG media de 33±4,2), ya que se establece antes que en los subgrupos de 

PE leve y grave, y por tanto se podría argumentar que por el hecho de que la alteración 
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hipertensiva se desarrolle antes, hay más tiempo hasta el fin del embarazo para que el 

EHE se agrave. Teniendo en cuenta este argumento, y partiendo de que la HTC está 

presente desde el inicio del embarazo, podría discutirse que éste fuese el subgrupo que 

más casos de agravamiento hubiese desarrollado. Los autores del presente trabajo 

consideran que las menores tasas de agravamiento en el subgrupo de HTC deben ser 

atribuidas al tratamiento profiláctico con AAS, que ha evitado en muchos casos la 

aparición de PE sobreañadida, lo que implicaría que el EHE inicial no se haya visto 

agravado. En concreto, casi la mitad de gestantes con antecedentes de HTC fueron 

tratadas con AAS (18/39: 46,2%), desarrollándose PE sobreañadida sólo en 8 de ellas. 

Analizando cada posible tipo de agravamiento del EHE:  

- Respecto a la evolución de HTG a PE, en nuestro estudio acontece en la 

mitad de las embarazadas con HTG, ocurriendo lo reportado por 

Cunningham et al.(24) en el tratado de Obstetricia Williams, cuando indican 

que casi la mitad de las gestantes con HTG evolucionan a PE. Esta evolución 

ha sido descrita en investigaciones previas aunque con menores 

tasas(21,48,165). 

- Respecto a la evolución de PE leve a PE grave, en nuestra investigación 

presenta una frecuencia del 9,1% de mujeres con PE leve; resultado menor 

que el descrito por García Mirás et al.(182) en una investigación realizada en 

Cuba (44,7%). Estas diferencias podrían deberse al seguimiento de las 

gestantes, que en nuestro estudio es exhaustivo en el momento en que se 

diagnostica el EHE, y en cambio en la investigación de García Mirás et al.(182) 

no se hace mención al seguimiento. Por ello se puede postular que el 

correcto seguimiento de las gestantes podría haber permitido un control más 

continuo, evitando el agravamiento del EHE. 

- Por último, en nuestro estudio, ninguna mujer con PE acaba desarrollando E, 

del mismo modo que ocurre en la investigación de Astudillo et al.(100). Dicha 

evolución sí se ha descrito en otras investigaciones(91,92,154,156,183,184).  

 

Por todo lo anterior podemos indicar que sólo para algunos de nuestros 

resultados maternos parece observarse una tendencia en el cumplimiento de la 

hipótesis 1 cuando señalaba que las complicaciones a corto plazo y los resultados 

adversos maternos asociados a los EHE, eran más frecuentes en los EHE más 

graves. En concreto se ha cumplido para las complicaciones de desarrollo de 
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síndrome HELLP y desprendimiento de placenta, y para el resultado adverso de 

hemorragia vaginal durante la gestación en grado mayor al manchado.  

En cambio, los resultados adversos de cesárea y agravamiento del EHE han 

acontecido con más frecuencia en el subgrupo de HTG quizás debido en el primer caso 

a que la muestra de este subgrupo es escasa y en el segundo caso a que este subgrupo 

presenta un diagnóstico del EHE previo a los subgrupos de PE, lo que implica mayor 

tiempo hasta el fin del embarazo y por tanto mayores posibilidades de empeoramiento. 

 

8.5. COMPLICACIONES A CORTO PLAZO Y RESULTADOS ADVERSOS 

PERINATALES ASOCIADOS A LOS EHE 

En relación a las complicaciones perinatales que la SEGO(47) determina para 

hijos de gestantes con EHE, en nuestro estudio sólo se han dado casos de 

prematuridad, siendo ésta más frecuente cuando la madre presentaba PE grave o PE 

sobreañadida a HTC, por lo que nuestros resultados apuntan al cumplimiento de la 

hipótesis 1 que postula que la presencia de complicaciones a corto plazo y resultados 

adversos maternos y perinatales asociados a los EHE es más frecuente en los EHE más 

graves. 

 

Prematuridad yatrogénica. La tasa de prematuridad yatrogénica en nuestro 

estudio (25%) es más del doble que la tasa de prematuridad para la población general 

a nivel mundial (10%), y más del triple que en la población general española (7,2%)(128). 

Este resultado era esperable, ya que los EHE son una de las primeras causas de 

prematuridad, tal y como indica la SEGO(8), que reporta una tasa de esta complicación 

del 15-67% en hijos de gestantes con EHE(47), encontrándose el resultado de nuestro 

estudio dentro de este rango marcado. El hecho de que la tasa en nuestro estudio sea 

mayor que la de la población general, se ve reforzado por los resultados de 

investigaciones que analizaron la prematuridad en gestantes normotensas frente a 

gestantes con algún EHE, siendo las tasas siempre mayores en gestantes con EHE que 

en normotensas, con diferencias significativas en la mayoría de estudios(50,53,56,157,182,185), 

y sin significación en una cantidad menor de ellos(152,186-188). Analizando la prematuridad 

de forma global para todos los EHE, nuestra tasa de prematuridad se aproxima a la 

obtenida en otras investigaciones(4,48,93,172,173). 
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Respecto a la prematuridad descrita en los estudios realizadas en nuestro país, 

excepto la investigación doctoral de Conca Rodero(93) que reporta tasas muy similares 

a la del presente estudio (24,2%), el resto describen cifras de prematuridad mayores a 

las nuestras: del 28,1%(4) para gestantes con EHE frente al 25% en nuestro estudio; del 

57,6%(92) y del 67,7%(91) en la PE grave frente a 52,2% de los RN en el nuestro; y del 

80%(95) en hijos de gestantes con HELLP frente al 66,7% de nuestro estudio. Los autores 

del presente trabajo consideran que esto pueda deberse al hecho de que nuestro 

análisis incluye sólo la prematuridad por causa yatrogénica, y el resto de estudios no (o 

al menos no lo mencionan).  

Si se examinan las investigaciones que comparan resultados entre distintos 

EHE, se aprecia que en la mayoría, las mayores tasas de prematuridad se dan en los 

EHE más graves(40,48,134,138,160,165,189), del mismo modo que ocurre en nuestro estudio, 

donde la prematuridad yatrogénica se relaciona significativamente con el EHE materno 

(sig. bilateral = 0,001), describiéndose mayores frecuencias en hijos de gestantes con 

PE sobreañadida y PE grave. Cabe decir que la tasa en hijos de mujeres con HTG es 

levemente mayor que en la PE leve, quizás debido a que el volumen de hijos cuya madre 

presentaba HTG es escaso (5 RN). 

 

Otras complicaciones perinatales a corto plazo asociadas a los EHE. 

Además de la prematuridad, la SEGO(47) reporta otras complicaciones que no tuvieron 

lugar en nuestra investigación, a saber: retraso del crecimiento intrauterino, hipoxia, 

complicaciones neurológicas o muerte.  

La ausencia de casos de hipoxia, complicaciones neurológicas o muerte en 

nuestro estudio, quizás puede explicarse debido a que estas complicaciones son poco 

frecuentes, reportando la SEGO(47) tasas menores al 1% para la hipoxia y 

complicaciones neurológicas, y entre 1-2% para la muerte perinatal; y dado que la 

muestra de RN no alcanza el centenar de casos, es normal que no se hayan descrito 

estas complicaciones. En cambio, respecto al retraso del crecimiento intrauterino, la 

SEGO(47) reporta una frecuencia del 10-25% en las gestaciones con EHE, y en nuestro 

estudio no se ha dado ningún caso.  

De estas cuatro complicaciones perinatales relacionadas con los EHE, sí se han 

localizado publicaciones que describen las mismas en su muestra: de retraso del 

crecimiento intrauterino(93,133,164,166,175,178), de complicaciones neurológicas o 

hipoxia(91,152,178,190,191), y de mortalidad perinatal(4,48,49,54,92,93,95,161,185,187,192-196). 
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Resultados adversos perinatales a corto plazo asociados a los EHE 

En nuestro estudio, los resultados adversos perinatales que se han dado con 

mayor frecuencia en los EHE más graves han sido: el RN de bajo peso, el ingreso del 

RN en servicios especiales, el RN PEG (p<3), el oligoamnios, y el Apgar disminuido a 

los 5 minutos de nacer, siendo significativa la relación entre los dos primeros resultados 

adversos y el tipo de EHE materno. Estos resultados van en la línea de la hipótesis 1 

que postula que la presencia de complicaciones a corto plazo y resultados adversos 

maternos y perinatales asociados a los EHE es más frecuente en los EHE más graves. 

 

Bajo peso al nacer. La tasa de bajo peso al nacer en los RN de nuestro estudio 

(38,1%), es seis veces mayor que la tasa para la población general de nuestro entorno, 

que según la última publicación realizada por la OMS y UNICEF se encuentra en torno 

al 5,9% del total de RN(197). Además, la tasa en nuestra muestra es casi siete veces 

mayor que para la muestra de RN del Hospital Francisco de Borja en el periodo a 

estudio, que alcanza una cifra del 6,92%.  

Nuestros resultados se aproximan más a las frecuencias descritas en otras 

investigaciones para hijos de gestantes con EHE(48,50,54,92,135,161,168,181,192,198,199). Además, 

al comparar la frecuencia de RN de bajo peso en función del EHE materno, nuestros 

resultados se inscriben en la tendencia general observada en estudios previos, a saber: 

mayor tasa de este resultado adverso en hijos de gestantes con PE en cualquiera de 

sus formas que en hijos de gestantes con HTG o HTC(48,173,176,200), y pesos medios al 

nacer más bajos cuanto más graves son los EHE(49,135,137,185,201).  

En nuestro estudio el bajo peso del RN se ha relacionado muy significativamente 

con la prematuridad yatrogénica (sig. bilateral = 0,000), de ahí que este resultado haya 

sido esperable, además los subgrupos de EHE con mayores frecuencias de bajo peso 

también han sido los que han presentado mayores frecuencias de prematuridad. 

 

Ingreso del RN en servicios especiales. El porcentaje de RN en nuestro 

estudio que requieren ingreso en servicios especiales (23,8%), es marcadamente 

superior al de la población general, que se encuentra entre el 1 y el 3%(202), y se 

aproxima más a los resultados descritos por  Conca Rodero(93), quien reporta que un 

12% de los hijos de gestantes con EHE requiere ingreso en unidad de cuidados 

intensivos pediátrica. La asociación entre los EHE y el ingreso del RN, se ve reforzada 
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por múltiples estudios que describen mayor frecuencia de ingreso en servicios 

especiales en hijos de gestantes con EHE frente a hijos de gestantes 

normotensas(50,54,56,138,172,187,191). 

Comparando el ingreso del RN en servicios especiales en función del EHE de la 

gestante, nuestros resultados siguen la tendencia observada en investigaciones previas 

a la nuestra: a mayor gravedad del EHE, mayor tasa de ingreso de los RN en servicios 

especiales(40,138,177,181,201). 

En el presente estudio se describe una relación muy significativa entre el ingreso 

del RN y la prematuridad (sig. bilateral = 0,000), y entre el bajo peso y el ingreso del RN 

(sig. bilateral = 0,000). De hecho, en nuestro estudio las causas más frecuentes que han 

motivado el ingreso de los RN han sido la prematuridad y el bajo peso del RN, siendo 

también los dos principales motivos referidos en el estudio de García García(92). 

Respecto a los días que los RN han necesitado ingreso en el servicio especial, nuestros 

resultados son similares a los reportados en otros estudios, donde la media de días es 

de 11-14,7(100,164,187), frente a 12 días en nuestro estudio. Mayor tiempo de estancia 

hospitalaria se reporta en los estudios de Cruz et al.(137) y Leon et al.(153) alcanzando una 

media de 20,1-23,1 días y 21,7 días respectivamente.  

 

RN PEG (percentil de peso <3 y <10). En nuestro estudio la frecuencia de RN 

PEG (p<10) es del 23,8% y de RN PEG (p<3) es del 10,7%, siendo esta última superior 

a la considerada para la población general que es del 3-5%(70).  

La Asociación Española de Pediatría indica que una de las posibles causas para 

que un RN sea PEG es la insuficiencia placentaria(52), lo que se relacionaría con la 

fisiopatología de la HTG y la PE(8). De hecho, en nuestro estudio la mayoría de RN PEG 

son hijos de gestantes con PE, tanto para la consideración de peso menor al percentil 3 

como peso menor al percentil 10, siendo significativa la relación entre RN PEG (p<10) 

y el EHE materno (sig. bilateral = 0,015), aunque en este caso el subgrupo de HTG 

presenta mayores tasas que los de PE leve y PE sobreañadida, aunque menores que 

los de PE grave. En esa misma línea varios estudios describen mayores tasas de RN 

PEG cuanto más grave es el EHE(145,203).  

 

Oligoamnios. En nuestro estudio, este resultado adverso acontece en 5 

gestaciones (siendo todas gestaciones de feto único), lo que supone una tasa del 6,3% 
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de las gestaciones. Las cifras son levemente superiores a las reportadas para la 

población general (3-5% de las gestaciones), pudiéndolo explicar por la relación que 

tiene el oligoamnios con la HTA y la PE según indica la SEGO(68); de hecho, de los 5 

casos de oligoamnios de nuestra muestra, 2 son en gestantes con HTC y 3 en gestantes 

con PE.  

No se ha localizado ningún estudio que haya analizado este resultado adverso 

en distintos EHE, para poder así corroborar si el oligoamnios puede relacionarse con el 

tipo de EHE, y si es más frecuente cuanto más grave es el EHE. En nuestro estudio, se 

dan mayores frecuencias en hijos de gestantes con PE grave (8,7%) y PE leve (8,3%), 

seguidos de cerca por hijos de gestantes con HTC (7,1%) aunque sin que se pueda 

relacionar significativamente (sig. bilateral = 0,912). 

 

Sufrimiento fetal y RPBF. Siguiendo las indicaciones de la SEGO(130), en el 

presente estudio se engloba dentro de la etiqueta sufrimiento fetal a los RN que 

presentaron ese diagnóstico o el diagnóstico de RPBF. Bajo dicha clasificación, un 

20,2% de la muestra de RN de nuestro estudio, presenta sufrimiento fetal/RPBF, pero 

sin relacionarse la aparición de este resultado adverso con el tipo de EHE materno (sig. 

bilateral = 0,191), aunque observándose mayores tasas en el subgrupo de HTG.  

La tasa de sufrimiento fetal/RPBF en nuestro estudio es siempre mayor que en 

otros, quizás debido a que en nuestra investigación englobamos en la misma etiqueta 

dos situaciones clínicas, y en el resto de investigaciones analizan una u otra. Por 

ejemplo, el término “non reassuring fetal status” -cuya traducción al castellano según la 

SEGO(130) podría ser “riesgo de pérdida del bienestar fetal” - es analizado en diversos 

estudios, que reportan frecuencias menores a la nuestra para cada uno de los distintos 

EHE: 8,4%, 10,2% y 12,5 en hijos de gestantes con HTG, PE leve e HTC(137); o  tasas 

del 4,2% en hijos de gestantes con HTC controlada, del 7,1% en hijos de gestantes con 

HTC+PE, y del 9,1% en hijos de gestantes con HTC no controlada(177). Otros autores 

estudian sólo el sufrimiento fetal, con frecuencias también menores a las reportadas en 

el presente trabajo: 11,3% en hijos de gestantes con PE(50) y 5,5% de hijos de gestantes 

con EHE(135), dándose en ambos estudios diferencias significativas respecto a hijos de 

gestantes normotensas, donde la frecuencia de sufrimiento fetal fue menor. 

 

Apgar disminuido al nacer. En nuestro estudio, la tasa global de Apgar 

disminuido en los RN es del 10,7% al minuto de nacer, y del 2,4% a los 5 minutos de 
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nacer, cifras que duplican en ambos casos las tasas para la población general según la 

última base de datos perinatales publicada por la SEGO(204). 

Respecto a la relación entre el Apgar disminuido y el EHE, en nuestro estudio 

las diferencias han resultado significativas sólo para el Apgar al minuto de nacer, 

dándose mayor frecuencia en hijos de gestantes con HTG (sig. bilateral = 0,013). 

Consideramos que este resultado adverso más que depender directamente del EHE 

materno, puede que dependa de la presencia de sufrimiento fetal/RPBF, ya que se ha 

evidenciado una relación muy significativa entre estos resultados adversos, 

describiéndose más casos y frecuencia de Apgar disminuido al minuto y a los 5 minutos 

en los RN que habían presentado sufrimiento fetal/RPBF (sig. bilateral = 0,000 y 0,008 

respectivamente). Además, los hijos de gestantes con HTG también han sido los que 

mayor frecuencia de sufrimiento fetal/RPBF han presentado, de modo que ambos 

resultados siguen la misma línea.  

Hasta donde alcanza nuestro conocimiento, no existe ninguna publicación que 

haya analizado este resultado adverso en una muestra con todos los EHE. Sí se han 

recuperado en cambio, estudios que comparan resultados entre la PE leve y la PE 

grave, y los resultados son similares a los nuestros: mayor tasa de Apgar disminuido en 

la PE grave que en la leve(200). 

 

Otros resultados adversos perinatales asociados a los EHE 

En nuestro estudio se dieron otros resultados adversos perinatales, que también 

han sido reportados en otras investigaciones para hijos nacidos de madres con EHE; en 

concreto se han descrito casos de distrés respiratorio(91,93,137,151,156,164,178,188,191,193,205), 

malformaciones anatómicas como hipospadias(206-208) o atresia esofágica(208), 

hemorragia(137,152,153,178,187,188,193,205), hipoglucemia(152,191), policitemia(193), o aguas 

meconiales(50). 

En la presente investigación, aunque ninguno de estos resultados adversos se 

ha podido relacionar significativamente con el EHE materno, sí se observa una 

tendencia: mayores frecuencias en hijos de gestantes con PE grave o PE sobreañadida. 

 

Por todo lo anterior podemos indicar que los resultados perinatales del 

presente estudio insinúan el cumplimiento de la hipótesis 1 cuando postulaba que 

las complicaciones a corto plazo y los resultados adversos perinatales asociados 
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a los EHE eran más frecuentes en los EHE más graves. Esto se ha cumplido para 

la complicación de prematuridad yatrogénica y para los resultados adversos de 

RN de bajo peso, ingreso del RN en servicios especiales, RN PEG (p<3), 

oligoamnios, y Apgar disminuido a los 5 minutos de nacer. No así para los 

resultados adversos de sufrimiento fetal/RPBF, y Apgar disminuido al minuto de 

nacer, que han sido más frecuentes en el subgrupo de HTG. 

Algunas de las complicaciones y resultados adversos presentan una relación de 

interdependencia, demostrada por su asociación significativa (sig. bilateral < 0,025). 

Esta relación de interdependencia se da para la prematuridad, el RN de bajo peso y el 

ingreso RN en servicios especiales: siendo el motivo ingreso del RN es la mayoría de 

casos la prematuridad y el bajo peso; y estando el bajo peso del RN relacionado con la 

prematuridad. Estos tres resultados adversos son los que se han asociado 

significativamente al EHE describiéndose mayores tasas en los subgrupos de PE grave 

y PE sobreañadida. Por otra parte, también existe una interdependencia entre el 

sufrimiento fetal/RPBF y el Apgar disminuido al minuto de nacer, relacionándose 

significativamente entre ellos, y siendo los dos únicos resultados para los que las 

mayores frecuencias se han descrito en el subgrupo de HTG. 

 

8.6. RELACIÓN ENTRE LAS DISTINTAS COMPLICACIONES Y 

RESULTADOS ADVERSOS ASOCIADOS A LOS EHE 

En la presente investigación se han descrito relaciones en las distintas 

complicaciones a corto plazo y resultados adversos asociados a los EHE. algunas de 

ellas también se han descrito en estudios previos al nuestro, o han sido reportadas por 

la SEGO. A continuación, se discuten los principales resultados: 

‐ La prematuridad yatrogénica depende del agravamiento del EHE 

describiéndose mayores tasas de prematuridad cuando el EHE empeoraba. Esto 

puede entenderse por el hecho de que ante una situación de agravamiento se 

hace necesario finalizar la gestación, tal como recomienda la SEGO(8), y si en 

ese momento la gestación no ha llegado a término, el RN nacerá de forma 

prematura. 

‐ El hecho de que la prematuridad yatrogénica y el bajo peso al nacer del RN 

en nuestro estudio sean variables que dependen de que la madre haya 
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desarrollado PE o HELLP durante su embarazo, es un resultado esperable, ya 

que estas dos complicaciones fueron las que se asociaron más 

significativamente al tipo de EHE y en ambas, las mayores frecuencias se daban 

en los subgrupos de PE. 

‐ El Apgar disminuido al minuto de nacer en nuestro estudio se asocia al 

desprendimiento de placenta. Este hecho va en la línea de la consecuencia 

que la SEGO(111) otorga a un desprendimiento de placenta, a saber, una 

afectación fetal producida por ausencia del intercambio de nutrientes y oxígeno 

al feto. En ese sentido, es un resultado que entra dentro del patrón normal para 

las consecuencias del desprendimiento de placenta. 

‐ Masoura et al.(191) describen el desprendimiento de placenta como un factor 

que contribuye a la prematuridad. Aunque en nuestro estudio esta relación no 

presenta valores significativos, cabe indicar que el único caso de 

desprendimiento de placenta es el de un RN pretérmino. 

‐ Aunque la SEGO(127(128) refiere que no está indicado realizar una cesárea electiva 

en el parto prematuro, en nuestro estudio el parto por cesárea se asocia 

significativamente a la prematuridad yatrogénica, habiendo mayor frecuencia 

de prematuridad yatrogénica cuando el parto de las mujeres es por cesárea. 

‐ Yildirim et al.(164) refieren que en su muestra el sufrimiento fetal es la indicación 

más frecuente para hacer cesáreas. Esta afirmación no puede aplicarse en 

nuestro estudio, ya que las cesáreas motivadas por la pérdida de bienestar fetal, 

fueron excluidas para el análisis, ya que se tomaba esta situación como un 

criterio de indicación de la cesárea, siguiendo las pautas de la SEGO(111). Pese 

a esta exclusión, en nuestro estudio, el parto por cesárea (excluyendo a las 

de causa obstétrica y/o perinatal) se asocia significativamente al 

sufrimiento fetal/RPBF. 

‐ El bajo peso al nacer se da con más frecuencia en los RN prematuros que 

en los que nacieron a término con diferencias muy significativas. De hecho la 

SEGO(128) en su Documento de consenso sobre la Prevención y manejo del parto 

pretérmino, ya reportaba tal relación. 

‐ En nuestro estudio se asocia significativamente la prematuridad yatrogénica y 

el ingreso del RN en servicios especiales. De hecho, nacer de forma 

pretérmina es el motivo de ingreso más frecuente en nuestra muestra de RN, 

ocurriendo en 10 de los 22 RN que ingresan en servicios especiales. Esta 

relación es descrita también por la SEGO(128). En la misma línea, Kase et al.(209) 
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refieren que en su estudio el ingreso en servicios especiales es mayor cuanto 

menor es la edad gestacional. 

‐ La relación entre el sufrimiento fetal/RPBF y la prematuridad yatrogénica no 

se da en nuestro estudio, pero Masoura et al.(191) describen el sufrimiento fetal 

como factor contribuyente a la prematuridad, quizás debido a que la aparición de 

sufrimiento fetal/RPBF implica la finalización de la gestación, y por tanto si ocurre 

antes de la SG 37 supondría el nacimiento de un RN prematuro. 

‐ El Apgar disminuido al minuto de nacer también se asocia en nuestro 

estudio con el ingreso del RN en servicios especiales. De hecho, la mala 

adaptación neonatal es el motivo de ingreso de un RN, y la depresión neonatal 

el motivo de ingreso en otro. 

‐ La relación entre el bajo peso del RN y nacer PEG en nuestro estudio se 

asocia significativamente. Este resultado era esperable ya que el criterio 

definitorio de RN PEG está relacionado con el peso del RN. 

‐ El bajo peso del RN también se asocia en nuestro estudio con el ingreso 

del RN en servicios especiales. Coincide que esta situación es el motivo que 

propicia el ingreso en servicios especiales en dos RN. 

‐ En cuanto a la relación entre el oligoamnios y el parto por cesárea, aunque 

la SEGO(68) reporta esa relación, en nuestra muestra no acontece.  

 

8.7. MOMENTO DE DIAGNÓSTICO DEL ESTADO HIPERTENSIVO Y SU 

RELACIÓN CON LAS COMPLICACIONES A CORTO PLAZO Y 

RESULTADOS ADVERSOS MATERNOS Y PERINATALES 

ASOCIADOS A LOS EHE 

En nuestro estudio, la mayoría de las complicaciones y resultados adversos 

maternos y perinatales asociados a los EHE, han acontecido con más frecuencia en el 

subgrupo de gestantes con diagnóstico del EHE entre las SG 20 y 34, seguidos del 

subgrupo cuyo diagnóstico era posterior a la SG 34. Estos resultados sugieren que se 

ha cumplido la hipótesis 2, que postulaba que los EHE diagnosticados entre las SG 20 

y 34 presentaban mayores tasas de complicaciones y resultados adversos. 
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Complicaciones a corto plazo y resultados adversos maternos y perinatales 

asociados a los EHE diagnosticados en SG 20-34 

En nuestro estudio, el subgrupo de gestantes con diagnóstico del EHE entre las 

SG 20 y 34 es el que presenta mayores tasas de complicaciones a corto plazo y 

resultados adversos maternos y perinatales asociados a los EHE. 

Algunos autores ya indicaban que la PE de inicio temprano (antes de la SG 34) 

es más grave, e implica mayores riesgos que la tardía(27,28), y se asocia con peores 

resultados maternos y perinatales(25). En ese sentido, se decidió investigar si esta 

afirmación relativa a la PE podría extrapolarse a todos los EHE, y así ha sido para las 

complicaciones y resultados adversos de: prematuridad yatrogénica, bajo peso al nacer, 

hemorragia vaginal en mayor cantidad que el manchado, desprendimiento de placenta, 

cesárea, agravamiento del EHE, oligoamnios, Apgar disminuido al minuto 1 de nacer, e 

ingreso del RN en servicios especiales, que han sido más frecuentes en las gestantes 

con diagnóstico de EHE entre la SG 20 y la 34, siendo significativas las tres primeras 

relaciones.  

Lamentablemente no se ha localizado ninguna investigación que haya estudiado 

esta relación para todos los EHE, encontrando en cambio varias publicaciones que sí la 

han analizado, pero sólo comparando la PE de inicio temprano (que corresponde al 

subgrupo de momento de diagnóstico en SG 20-34) frente a la PE de inicio tardío (que 

corresponde al subgrupo de momento de diagnóstico en SG > 34), cuyos resultados se 

detallarán más adelante. 

 

El hecho de que la prematuridad yatrogénica haya sido más frecuente en el 

subgrupo de gestantes diagnosticadas entre la SG 20 y la 34 (sig. bilateral =0,007), 

podría deberse a que este diagnóstico temprano haya supuesto mayor tiempo de 

gestación con la situación de riesgo que implica la alteración hipertensiva, y que ante un 

agravamiento de la misma hubiese sido necesario finalizar la gestación, como 

recomiendan Jim et al.(11). Esta conjetura se ve confirmada en primer lugar por el hecho 

de que la mitad de las gestantes diagnosticadas en este periodo empeoran su EHE; en 

segundo lugar porque el inicio de parto en estas gestantes ha sido en todos los casos 

provocado (mediante inducción o mediante cesárea electiva), lo que reafirma la idea de 

que la prematuridad ha sido yatrogénica causada por motivos médicos que requerían la 

finalización de la gestación; y en tercer lugar porque el agravamiento del EHE se 

relaciona con la prematuridad. En el estudio de Stubert et al.(210) también se describen 
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más casos de prematuridad cuando la PE es temprana que cuando es tardía, con 

diferencias significativas. 

 

La cesárea también se ha descrito con mayor frecuencia en el subgrupo de 

gestantes cuyo diagnóstico se ha realizado en SG 20-34 (sig. bilateral = 0,042). Los 

autores del presente trabajo consideran que los motivos pueden ser los mismos 

aducidos para la prematuridad, a saber: la necesidad de finalizar la gestación por un 

empeoramiento de la alteración hipertensiva. Se deduce que la gestación se finaliza de 

forma provocada porque el inicio de parto no es natural en ningún caso -como se ha 

descrito en el punto anterior-. Destaca que todas las gestantes de este subgrupo 

finalizaron el parto mediante cesárea, independientemente de cómo fue iniciado éste 

(inducción o cesárea electiva). El parto por cesárea también es más frecuente en la PE 

de inicio temprano que en la tardía en el estudio de Stubert et al.(210): 87,5% frente a 

37,7% respectivamente. 

 

En nuestro estudio se describe una relación significativa entre el bajo peso del 

RN y el momento de diagnóstico del EHE -mayores tasas de bajo peso en el 

subgrupo con diagnóstico en SG 20-34 (p=0,000)-. Los autores del presente trabajo 

consideran que esta relación más que deberse al momento de diagnóstico del EHE, 

pueda ser debida a la prematuridad, dado que en nuestro estudio el bajo peso ha 

dependido de la prematuridad de forma muy significativa. Mismas conclusiones han 

descrito Stubert et al.(210) ya que indican que en su estudio los resultados adversos 

perinatales parecen ser resultado de la prematuridad y del crecimiento intrauterino 

restringido. 

 

Además, en la presente investigación existe una relación próxima a 

significación entre el ingreso del RN y el momento de diagnóstico del EHE, siendo 

el ingreso más frecuente en hijos de gestantes cuyo EHE se ha diagnosticado en 

las SG 20-34 (54,5%) (sig. bilateral = 0,033). Se postula que la alta frecuencia de RN 

que requieren ingreso en servicios especiales, sea debida a que gran parte de los hijos 

de gestantes con diagnóstico en SG 20-34 son prematuros, y esta prematuridad implica 

un bajo peso. De hecho -como ya se ha explicado-, en nuestro estudio el ingreso del RN 

se asocia también significativamente con la prematuridad y el bajo peso, siendo estas 

dos situaciones el motivo de ingreso más frecuente en la muestra de RN de nuestro 
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estudio. La relación entre prematuridad e ingreso del RN ya era descrita por la 

SEGO(128), y en la misma línea, Kase et al.(209) refieren que en su estudio el ingreso del 

RN en servicios especiales es mayor cuanto menor es la edad gestacional, y múltiples 

autores describen mayor tasa de ingreso del RN en servicios especiales cuando la PE 

es temprana que cuando es tardía(55,162,211,212).  

 

Otras complicaciones y resultados adversos asociados a los EHE y su 

relación con el diagnóstico del EHE en SG 20-34. En nuestra investigación, las otras 

complicaciones y resultados adversos maternos y perinatales que han sido descritos 

con más frecuencia en el subgrupo de gestantes con diagnóstico entre la SG 20 y 34 

son: el agravamiento del EHE (sig. bilateral = 0,153), la hemorragia vaginal en cantidad 

mayor al manchado (sig. bilateral = 0,002), el oligoamnios (sig. bilateral = 0,962), el 

Apgar disminuido al minuto de nacer (sig. bilateral = 0,040), y el desprendimiento de 

placenta (sig. bilateral = 0,059). Esta última complicación también se describe con 

mayores tasas en la PE temprana que en la tardía en el estudio de kucukgoz Gulec(162). 

Y en esa línea, diversos estudios reportan más casos de fallo renal(162,167), fallo 

hepático(167) y muerte del RN(26,212) cuando la PE se inicia de forma temprana que cuando 

lo hace tardíamente. A partir de estos resultados, tiene sentido que en algunos países -

según indica la OMS(23)-, la aparición temprana de PE se emplee como criterio 

independiente para categorizar la PE grave.  

 

Complicaciones a corto plazo y resultados adversos maternos y perinatales 

asociados a los EHE diagnosticados después de la SG 34 

En nuestro estudio, en el grupo de gestantes cuyo EHE se diagnostica después 

de la SG 34, se han dado las mayores tasas de desarrollo de síndrome HELLP, RN PEG 

(p<10), RN PEG (p<3), sufrimiento fetal/RPBF, y Apgar disminuido a los 5 minutos de 

nacer, siendo significativas las dos primeras relaciones. 

 

Respecto a las relaciones de desarrollo de síndrome HELLP, RN PEG (p<3) y 

RN PEG (p<10) con el momento de diagnóstico del EHE (sig. bilateral = 0,006, 0,089 y 

0,001 respectivamente), se observan mayores frecuencias en el grupo de gestantes 

cuyo diagnóstico del EHE se ha realizado después de la SG 34, siendo significativa 

solamente la relación entre el momento de diagnóstico y el RN PEG (p<10).  
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Quizás estas relaciones sean debidas más que al momento diagnóstico del EHE, 

al tipo de EHE en cuestión, ya que en nuestra muestra los subgrupos de PE son los que 

mayores tasas de síndrome HELLP y RN PEG (p<3 y p<10) presentan, y la SG media 

de diagnóstico en los tres tipos de PE (leve, grave y sobreañadida) es mayor de 34, 

quedando por tanto la mayoría de gestantes con PE en el subgrupo de diagnóstico en 

SG >34. 

 

Complicaciones a corto plazo y resultados adversos maternos y perinatales 

asociados a los EHE diagnosticados desde el inicio de la gestación 

En último lugar, queda reseñar que cuando el EHE está presente desde el inicio 

de la gestación (lo que corresponde al subgrupo de HTC), las únicas complicaciones 

que se dan con mayor frecuencia son la PE sobreañadida y el manchado vaginal.  

 

La asociación que se da entre el subgrupo de gestantes cuyo EHE está 

presente desde el inicio de la gestación y el desarrollo de PE sobreañadida es un 

resultado esperable, dado que por definición ésta última sólo puede acontecer en 

gestantes con antecedentes de HTC(8,16), que son las que conforman este subgrupo (sig. 

bilateral = 0,006).  

 

En nuestro estudio, el manchado vaginal, se da con mayor frecuencia en las 

gestantes cuyo EHE está diagnosticado desde el inicio de la gestación (sig. 

bilateral = 0,002). Esta relación podría explicarse más que por el momento de 

diagnóstico, por el EHE que conforma este subgrupo, a saber, el subgrupo de HTC. Este 

subgrupo es el que tiene más casos de HTA en los 3 trimestres de gestación. Y dado 

que el manchado vaginal se da con mayor frecuencia en las gestantes con HTA frente 

a las normotensas para el 1er y 2º trimestre, se podía entender que este resultado 

adverso haya acontecido de forma más frecuente en el subgrupo de gestantes 

diagnosticadas desde el inicio de la gestación.  

Por todo lo anterior, los resultados obtenidos en la presente investigación 

apuntan a que se ha cumplido la hipótesis 2, que afirmaba que los EHE que se 

diagnostican entre las semanas gestacionales 20 y 34, presentan mayores tasas 

de complicaciones a corto plazo y resultados adversos maternos y perinatales 

que los EHE de inicio tardío o los que están presentes desde el inicio de la 
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gestación. Esto se ha cumplido para las complicaciones de desprendimiento de 

placenta y prematuridad yatrogénica, y para los resultados adversos de cesárea, 

agravamiento del EHE, hemorragia vaginal durante la gestación en cantidad 

mayor al manchado, oligoamnios, Apgar disminuido al minuto de nacer, bajo peso 

del RN e ingreso del RN en servicios especiales. 

Algunas de estas mayores tasas de complicaciones pueden deberse al 

empeoramiento del EHE que hace necesario finalizar la gestación, con los resultados 

adversos que de ello derivan. Por tanto, es fundamental por una parte la aplicación de 

medidas profilácticas que eviten el desarrollo de PE (tratamiento preventivo con AAS en 

gestantes de riesgo), y por otra el correcto seguimiento de las embarazadas que permita 

una detección precoz de los EHE para de este modo impedir o retrasar el agravamiento 

del EHE que implica en algunos casos tener que finalizar la gestación con las 

consecuencias asociadas que esto implica. 

 

8.8. NIVELES DE PA DURANTE EL EMBARAZO: SU RELACIÓN CON LOS 

DISTINTOS EHE Y CON LAS COMPLICACIONES A CORTO PLAZO Y 

RESULTADOS ADVERSOS MATERNOS Y PERINATALES 

ASOCIADOS A LOS EHE 

Respecto a la evolución de las cifras de PA a lo largo de la gestación, en 

nuestro estudio las medias de PA para todas las participantes descienden en el 2º 

trimestre con respecto al 1º, y se elevan en el 3er trimestre con respecto a los dos 

anteriores. Lo mismo ocurre -en líneas generales- para cada EHE en concreto. Los 

autores de la presente tesis presumen que estas variaciones son debidas a la 

adaptación materna al estado de gravidez, que en concreto para la PA implica un 

descenso fisiológico hacia la mitad del embarazo, con una elevación posterior(213). Esta 

misma evolución de las cifras de PA son descritas también por Mc. Donald Wallis tanto 

para la PAS como para la PAD en gestantes con EHE(214).  Sin embargo, este descenso 

fisiológico en el 2º trimestre no acontece en otras investigaciones cuya muestra eran 

gestantes con algún EHE(203,215-217). 
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Niveles de PA en los distintos EHE 

En nuestro estudio, los subgrupos de PE leve y PE grave son los que han 

presentado los valores más bajos de PA en los tres trimestres de gestación, con 

diferencias significativas en algunos casos; en ese sentido los resultados sugieren que 

no se ha cumplido la primera parte de la hipótesis 3. 

PA en el 1er trimestre de gestación y su relación con los distintos EHE 

En nuestro estudio, en el 1er trimestre de gestación los subgrupos de HTC, HTG 

e HTC+PE son los que presentaron mayor frecuencia de gestantes con cifras de PA 

correspondientes a HTA: 73,7%, 15,8% y 10,5% respectivamente (sig. bilateral = 0,000). 

Además, si se tienen en cuenta los valores medios de PAS y PAD, estos tres subgrupos 

también son los que mayores medias presentan (sig. ANOVA < 0,05), siendo el 

subgrupo de HTG es el que mayores cifras medias de PAS y PAD presenta en el 1er 

trimestre, por encima del resto de EHE. 

Estos resultados parecen esperables para los subgrupos de HTC e HTC+PE -ya 

que están formados por mujeres con antecedentes de HTC-, pero no para el subgrupo 

de HTG, ya que en el 1er trimestre (que abarca el periodo de SG 1 a SG 12) todavía no 

se han manifestado las alteraciones asociadas a los EHE de nueva aparición, que tienen 

su inicio en la SG 20, y por tanto no son esperables valores de HTA en los EHE de 

nueva aparición. 

Una posible explicación podría ser que las mujeres del subgrupo de HTG en 

realidad tuviesen HTC no diagnosticada, y por ello en el inicio del embarazo ya 

presentarían cifras de PA correspondientes a esta enfermedad. Este supuesto podría 

confirmarse mediante un seguimiento posparto, ya que si la alteración hipertensiva se 

mantuviese después de la semana 12 posparto, se trataría de un caso de HTC(8,16). 

Lamentablemente, de las cinco embarazadas con HTG sólo se hizo seguimiento 

posparto a dos de ellas, las cuales normalizaron las cifras de PA antes de las 12 

semanas posparto. De las otras tres mujeres: en una no se tiene registro de ningún 

control tensional posparto, y en las otras dos el control tensional es al día siguiente del 

parto en un caso y a los 10 días en otro, y en ambos las cifras de PA indicaban valores 

de HTA; pese a ello no se ha localizado ningún registro posterior: ni a nivel hospitalario, 

ni en atención primaria.  

Además, el hecho de que las gestantes con antecedentes de HTC (que 

conformarían los subgrupos de HTC e HTC+PE) no hayan presentado los mayores 

valores medios de PAS y PAD, seguramente se debe a que la mayoría de ellas estaban 
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recibiendo tratamiento farmacológico hipotensor en el 1er trimestre, concretamente un 

80% de ellas; frente a una gestante del subgrupo de HTG (20% del total de mujeres con 

HTG), y ningún caso de las gestantes que posteriormente desarrollarían PE leve o PE 

grave. 

Mc. Donald Wallis et al.(214) reportan resultados diferentes al nuestro, ya que en 

su investigación las mayores cifras de PA son en gestantes con HTC, seguido de los 

subgrupos de HTG y PE consecutivamente. Por otra parte, del mismo modo que ocurre 

en nuestra investigación, estudios previos sitúan al grupo de gestantes con PE como el 

que menores cifras de PA presenta en el 1er trimestre(214,215). Y por último, en el estudio 

de Siveska et al.(203) los valores medios de PA entre las gestantes con PE leve y PE 

grave indican mayores cifras en este último subgrupo, siendo este resultado contrario al 

nuestro. 

  

PA en el 2º trimestre de gestación y su relación con los distintos EHE 

En el 2º trimestre de gestación, en nuestro estudio los subgrupos de gestantes 

con HTC o HTC+PE son las que presentan mayores niveles de PA media, seguidas del 

subgrupo de HTG, PE leve y PE grave consecutivamente (Sig. ANOVA < 0,005).  

Sigue llamando la atención el hecho de que los niveles de PA en las gestantes 

con HTG continúan siendo mayores que en las gestantes con PE -tanto leve como 

grave-. Esto podría deberse en primer lugar a que embarazadas del subgrupo de HTG 

en realidad presentasen una HTC de base no diagnosticada (tal y como se ha 

argumentado en el punto anterior), y en segundo lugar podría deberse a que las 

manifestaciones de las alteraciones hipertensivas han tenido lugar antes en el subgrupo 

de HTG que en los de PE leve y grave como puede confirmarse a partir de la SG media 

en que estos EHE han sido diagnosticados (SG 33±4,2 para HTG, SG 36,1±2,7 para PE 

grave y SG 37,5±3,1 en PE leve). De hecho, en nuestra investigación todos los casos 

de PE leve y PE grave han sido diagnosticados a partir de la SG 29, y por tanto en el 3er 

trimestre, lo que reafirma el hecho de que las manifestaciones clínicas en estos dos 

subgrupos hayan sido más tardías que para la HTG, la HTC y la HTC+PE y por ello los 

valores de PA hayan resultado menores. 

 La escasa diferencia en los valores medios de PAS y PAD de los subgrupos de 

HTC e HTC+PE respecto al subgrupo de HTG, podrían explicarse por el hecho de que 

casi la totalidad de mujeres con antecedentes de HTC (subgrupos de HTC e HTC+PE) 
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llevaban pauta farmacológica hipotensora (92,3%), frente a 1 caso en el subgrupo de 

HTG (20%) y ninguno en las gestantes con PE leve o PE grave. 

Al igual que nuestros resultados, en el 2º trimestre Bramham et al.(136) también 

reportan los mayores valores de PA para el subgrupo de HTC. En cambio, Mc. Donald 

Wallis et al.(214) describen las mayores cifras en el subgrupo de PE, seguido de HTG e 

HTC consecutivamente. Por otra parte, tal y como también se ha descrito para el 1er 

trimestre, Gaillard et al.(215) refieren de nuevo las menores cifras de PA en la PE respecto 

la HTG. Y por último al comparar las cifras de PA entre la PE leve y la PE grave, Siveska 

et al.(203) han descrito mayores cifras para la PE grave que para la leve, resultado 

contrario al nuestro, aunque con diferencias muy pequeñas. 

 

PA en el 3er trimestre de gestación y su relación con los distintos EHE 

En nuestro estudio, en el 3er trimestre de gestación el subgrupo de HTC+PE es 

el que mayores cifras medias de PA presenta, seguido de HTG, HTC, PE leve y PE 

grave consecutivamente (sig. ANOVA < 0,05).  

Que los subgrupos de PE leve y PE grave sigan siendo los que menores cifras 

de PA presentan, puede volver a explicarse por el hecho de que son los subgrupos que 

han presentado manifestaciones clínicas más tardías. Por otra parte, el tiempo 

transcurrido desde el diagnóstico del EHE hasta el parto también respalda esta 

hipótesis, ya que para el subgrupo de PE leve la diferencia es de 3,4±6,2 días, para la 

PE grave es de 4,2±9,8 días, y para la HTG es de 28±16,2 días. Esto implica por tanto 

que, en los grupos de PE leve y PE grave, el parto se ha producido a los pocos días de 

realizarse el diagnóstico del EHE y por tanto el periodo de tiempo con cifras de PA 

elevadas es menor, de ahí que los valores medios sean los más bajos. Además, la 

mayor parte de las gestantes con PE leve y grave sólo llevaron fármacos hipotensores 

los últimos 5 días de gestación, tras diagnosticarse el EHE. 

Pese a que los subgrupos de PE leve y grave son los que menores cifras de PA 

media presentan en el 3er trimestre, las diferencias para con el resto de subgrupos se 

han reducido respecto a los trimestres anteriores, ya que son los EHE que presentan 

mayor incremento en la PA en el 3er trimestre respecto del 2º, como también ocurre en 

el subgrupo de HTC+PE. 

Resultados similares a los nuestros son descritos por Cruz et al.(137) al reportar 

mayores cifras de PA en HTG, seguido de HTC y PE, y por Gaillard et al.(215) quienes 
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describen mayores cifras en HTG que en PE. Pese a estas similitudes, hay otros 

estudios que describen cifras de PA más elevadas en las mujeres con PE que en los 

otros EHE(57,218). 

En último lugar, si tenemos en cuenta las cifras medias de PA en el 3er trimestre, 

todas las investigaciones realizadas con anterioridad al presente trabajo, reportan 

valores más elevados que los nuestros, con diferencias de hasta 20 puntos para PAS y 

PAD; quizás sea debido al deficiente control prenatal de sus muestras, como indican 

algunos de sus autores(50), o a que las participantes en los estudios recuperados no 

llevaron tratamiento hipotensor durante la gestación, ya que en las publicaciones no lo 

indican(42,148,155,219). 

 

Niveles de PA durante la gestación y su relación con las complicaciones a corto 

plazo y los resultados adversos maternos y perinatales asociados a los 

EHE 

Las complicaciones a corto plazo y los resultados adversos maternos y 

perinatales asociados a los EHE se han dado con más frecuencia en las gestantes que 

presentaban normotensión en el 1er trimestre e hipertensión en el 2º y 3er trimestre, 

aunque sólo han resultado significativas algunas de ellas; en ese sentido los resultados 

insinúan que se ha cumplido la segunda parte de la hipótesis 3, pero sólo para el 2º y 

3er trimestre de gestación. 

Respecto al 1er trimestre de gestación, en nuestro estudio la única relación 

significativa descrita ha sido la hemorragia vaginal, dándose más casos de manchado 

vaginal en gestantes con HTA que en normotensas (sig. bilateral = 0,004). Este 

resultado era esperable ya en la presente investigación ya se habían evidenciado altas 

tasas de manchado vaginal en los subgrupos de HTC e HTC+PE, que eran subgrupos 

con altas tasas de HTA. Por otra parte, la mayoría de las otras complicaciones y 

resultados adversos han acontecido de forma más frecuente en las gestantes que tenían 

normotensión frente a las hipertensas en el 1er trimestre, aunque sin diferencias 

significativas. Esto puede deberse a que las cifras de PA al inicio de la gestación no 

pueden repercutir en determinados resultados adversos que tienen su origen cuando la 

gestación está más avanzada (desarrollo de PE sobreañadida o HELLP o agravamiento 

del EHE) o al final de la misma (cesárea, desprendimiento placenta o prematuridad).  
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En cambio, quizás hay otros resultados adversos relativos al crecimiento fetal, 

que sí podrían verse influidos por los niveles de PA al inicio del embarazo, y así lo 

describen Mc. Donald Wallis et al.(220) cuando asocian casos de RN de bajo peso y de 

RN PEG, a mayores cifras de PAS – aunque no de PAD- en el 1er trimestre. En nuestro 

estudio no se dieron estas relaciones para el 1er trimestre.  

 

Respecto a la PA en el 2º y 3er trimestre, en nuestro estudio se ha dado mayor 

frecuencia de complicaciones y resultados adversos maternos y perinatales en el 

subgrupo de gestantes con HTA frente al subgrupo de normotensión arterial, con 

diferencias significativas para la prematuridad yatrogénica y el ingreso del RN respecto 

a la PA del 2º trimestre, y para la cesárea respecto a la PA en el 3er trimestre (sig. 

bilateral < 0,025). Investigaciones previas también han descrito estas diferencias en 

concreto para el RN PEG (p<10)(221-223), el desarrollo de PE(221-223), y la 

prematuridad(221,223).  

 

Los resultados del presente apartado sugieren que la hipótesis que 

postulaba en primer lugar que los niveles de PA durante la gestación eran más 

elevados cuanto más grave es el EHE, y en segundo lugar que las complicaciones 

a corto plazo y los resultados adversos maternos y perinatales asociados a los 

EHE se daban con más frecuencia en gestantes con cifras de hipertensión arterial 

frente a normotensas, parecen haberse cumplido en su segunda parte  pero sólo 

para el 2º y 3er trimestre; en cambio, parece que no se ha cumplido la primera parte 

descrita en la hipótesis ya que en nuestro estudio los niveles más elevados de PA 

se han dado en los subgrupos de HTC, HTC+PE e HTG, siendo los subgrupos de 

PE leve y PE grave los que menores cifras han presentado en los tres trimestres 

de gestación. 

Que los subgrupos de PE leve y PE grave hayan presentado las menores cifras 

de PA en los tres trimestres del embarazo, puede deberse en primer lugar a que se ha 

producido mayor dilación en el inicio de las manifestaciones clínicas (son los subgrupos 

de nueva aparición con diagnóstico más tardío), y en segundo lugar a que el tiempo 

transcurrido desde el diagnóstico del EHE al parto ha sido muy breve (menor a 5 días); 

y por tanto el periodo de tiempo con cifras de PA elevadas es menor que en los otros 

subgrupos, de ahí que los valores medios sean los más bajos. 
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8.9. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO HIPOTENSOR PREVIO A LA 

GESTACIÓN 

De las 39 gestantes que en nuestro estudio tenían antecedentes de HTC, casi la 

mitad eran tratadas con IECAS o ARA II antes de conocer su estado de gestación, pese 

a ser fármacos contraindicados en el embarazo(8,58). En todos estos casos, el tratamiento 

fue suprimido o cambiado por otro permitido durante la gestación en el momento que 

conocieron su estado de gravidez, o cuando fueron a una primera consulta médica. Se 

entiende por tanto que, en las primeras semanas de embarazo, las gestantes tomaron 

los citados fármacos contraindicados.  

La Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios(224), en su nota 

informativa sobre los riesgos del uso durante el embarazo de los IECA y ARA II, 

recomienda no emplearlos en ningún momento de la gestación, y en concreto en el 1er 

trimestre por el riesgo potencial de malformaciones congénitas. En la muestra de RN de 

nuestro estudio, esta relación no se ha dado, de hecho, los 3 casos de RN con 

malformaciones anatómicas congénitas son hijos de gestantes que no habían recibido 

ningún tratamiento hipotensor antes de conocer la gestación. 

8.10. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO HIPOTENSOR EMPLEADO 

DURANTE LA GESTACIÓN: SU RELACIÓN CON LOS DISTINTOS EHE 

Y CON LAS COMPLICACIONES A CORTO PLAZO Y LOS 

RESULTADOS ADVERSOS MATERNOS Y PERINATALES 

Referente a la pauta de tratamiento hipotensor, los fármacos más pautados 

en las participantes de nuestro estudio, son los mismos recomendados como primera 

elección por la Sociedad Europea de Cardiología(5), a saber metildopa y labetalol.  

Respecto a la relación entre el tipo de terapia antihipertensiva y el EHE, en 

nuestra investigación se da una relación muy significativa: se observa que el tratamiento 

con labetalol IV (solo o combinado a otro fármaco hipotensor VO), es administrado 

únicamente en las gestantes con algún tipo de PE, siendo el subgrupo de PE grave 

donde más se da esta pauta, del mismo modo que ocurre en el estudio de Bramham et 

al.(136). Estas pautas van en la línea del esquema terapéutico que la SEGO(9) propone 

para la PE grave.  
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En relación a los efectos secundarios del tratamiento hipotensor acontecidos 

en las participantes del presente estudio, todos ellos se recogen en el Vademécum como 

posibles efectos secundarios de los tratamientos(225-227), excepto la hepatotoxicidad que 

produjo la metildopa en una gestante, que si bien no consta como efecto secundario, sí 

se advierte del uso de este fármaco en pacientes con antecedentes de disfunción 

hepática(225). 

 

Tratamiento hipotensor empleado durante la gestación y su relación las 

complicaciones a corto plazo y los resultados adversos maternos y 

perinatales 

Respecto a la relación entre las complicaciones a corto plazo y resultados 

adversos en función de si el fármaco hipotensor empleado es la metildopa VO o el 

labetalol VO, en nuestra investigación no se han descrito diferencias significativas. Estos 

resultados sugieren que se ha cumplido la hipótesis 4. 

Pese a que estos resultados deben tomarse con precaución debido a la escasa 

muestra de uno de los subgrupos a estudio, eran esperables en base los últimos 

estudios y publicaciones, ya que en las Recomendaciones de la OMS(23) para la 

prevención y tratamiento de la preeclampsia y la eclampsia, cuando abordan el tema de 

los fármacos antihipertensivos, indican que entre el labetalol y la metildopa, no hay 

diferencias estadísticas para los resultados estudiados, a saber: la PA alta persistente, 

la muerte neonatal o fetal, o el ingreso del RN en servicios especiales. Este documento 

de la OMS se basa en la revisión sistemática de la Cochrane realizada por Abalos et 

al.(61), donde los autores concluyen que no hay suficiente evidencia para indicar que un 

fármaco antihipertensivo es mejor que otro.  

Aunque las diferencias no han resultado significativas, se ha considerado 

interesante comparar nuestros resultados con otros estudios, algunos posteriores a la 

citada revisión de la Cochrane. La mayoría de investigaciones refieren resultados 

similares a los nuestros: más tasas de prematuridad en hijos de gestantes tratadas con 

metildopa que en tratadas con labetalol(228-230), y mayores tasas de resultados adversos 

en hijos de gestantes tratadas con labetalol frente a metildopa, concretamente para RN 

PEG (p<10)(228,231), RN PEG (p<3)(228), y para  ingreso del RN en servicios especiales(228).  
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Por todo lo anterior, parece que los resultados apuntan a que la hipótesis 

4 que afirmaba que el tipo de tratamiento hipotensor empleado durante la 

gestación (metildopa VO o labetalol VO) no afectaba a las tasas de complicaciones 

a corto plazo y resultados adversos maternos y perinatales relacionados con los 

EHE, se ha visto cumplida. 

 

8.11. TRATAMIENTO CON AAS: SU RELACIÓN CON LOS DISTINTOS EHE 

Y CON LAS COMPLICACIONES A CORTO PLAZO Y LOS 

RESULTADOS ADVERSOS MATERNOS Y PERINATALES 

Los hallazgos principales en relación al tratamiento con AAS han sido por una 

parte evidenciar que esta terapia previene la aparición de PE en aquellas gestantes que 

presentaban algún factor de riesgo para desarrollarla, aunque no lo consigue en todos 

los casos (sig. bilateral = 0,001); y por otra hacer constar que el tratamiento con AAS 

parece no asociarse a una reducción ni aumento de las complicaciones a corto plazo o 

resultados adversos maternos y perinatales asociados a los EHE. Estos resultados 

insinúan que ha podido verse cumplida la primera parte de la hipótesis 5 que postulaba 

que el tratamiento con AAS en gestantes de riesgo previene la aparición de PE, pero no 

se ha podido afirmar el resto de la misma. 

 

Tratamiento profiláctico con AAS en gestantes con factores de riesgo de 

desarrollar PE 

En nuestro estudio un alto porcentaje de mujeres con factores de riesgo de 

desarrollar PE no han sido tratadas profilácticamente con AAS, concretamente un 92% 

de las gestantes con uno o más factores de riesgo bajo-medio, y un 60,9% de gestantes 

con uno o más factores de riesgo alto. Esto pone de manifiesto que no se han seguido 

en todos los casos las recomendaciones de la OMS(23) y la SEGO(8,9) respecto al 

tratamiento profiláctico para la PE mediante AAS, y de hecho la consecuencia ha sido 

el desarrollo de PE. Y así ocurre también en el estudio de Leon et al.(153), en el cual 

quedan sin tratamiento preventivo con AAS un 51% del subgrupo de gestantes con HTC 

y un 47% del subgrupo de gestantes con HTC y DM, pese a que estas dos 

enfermedades implican riesgo alto para el desarrollo de PE según la OMS(23).  
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En nuestro estudio, se confirma que el AAS es útil para prevenir la PE en mujeres 

con factores de riesgo de desarrollarla, y aunque no lo consigue en todos los casos, sí 

en la mayoría de las gestantes tratadas: el desarrollo de PE en alguna de sus formas 

(leve, grave o sobreañadida a la HTC), acontece en un 56,9% de las mujeres sin 

tratamiento con AAS frente a un 35% de las que sí son tratadas (sig. bilateral = 0,001). 

Resultados similares se recogen en el estudio de Moore et al.(232) donde el tratamiento 

con AAS reduce el riesgo de PE de inicio tardío; en la investigación doctoral de Conca 

Rodero(93) realizada en Alicante en la que se concluye que el tratamiento con AAS puede 

retrasar el desarrollo de PE y evitar la aparición de formas graves; o en diversas 

revisiones sistemáticas que concluyen que el uso de AAS se asocia con una reducción 

del desarrollo de PE(31,33,233,234). 

 

Relación entre el tratamiento con AAS y las complicaciones a corto plazo y 

resultados adversos maternos y perinatales asociados a los EHE 

Analizando la relación entre el tratamiento con AAS y las complicaciones a corto 

plazo y resultados adversos, la SEGO(8) indica que esta terapia reduce la incidencia de 

mortalidad perinatal, prematuridad y bajo peso al nacer. Además, otros autores 

relacionan el tratamiento con AAS a una reducción de las tasas de crecimiento 

intrauterino restringido(31,234), o a un aumento de la incidencia de desprendimiento de 

placenta(234). Ninguna de estas asociaciones se da en nuestro estudio, de hecho no se 

sigue esa tendencia, ya que la única gestante con desprendimiento de placenta no lleva 

tratamiento con AAS, y respecto a la prematuridad yatrogénica, es más frecuente en 

hijos de gestantes en tratamiento con AAS que en hijos de gestantes no tratadas.  

En nuestra investigación, la única complicación que se asocia significativamente 

a la terapia con AAS es el desarrollo de PE sobreañadida o HELLP, presentando mayor 

frecuencia de desarrollo de PE sobreañadida el grupo de gestantes tratadas con AAS, 

y mayor frecuencia de desarrollo de síndrome HELLP las gestantes no tratadas. El 

resultado que reporta mayores tasas de PE sobreañadida en el subgrupo de gestantes 

que han sido tratadas profilácticamente parece incongruente, pero podría explicarse por 

el hecho de que este subgrupo está formado por mujeres con factores de riesgo de 

desarrollar PE lo que hace tengan más probabilidades de desarrollar la enfermedad; de 

hecho, de las 18 gestantes de este subgrupo para las que se analiza esta complicación, 

sólo acaban desarrollando PE sobreañadida 6 (33,3%) entendiendo por tanto que la 

terapia ha sido efectiva en la mayoría de casos. 
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Todos los resultados anteriores sugieren que la hipótesis que postulaba 

que el tratamiento con AAS prevenía la aparición de PE en gestantes que 

presentaban riesgo de desarrollarla, y disminuía la frecuencia de complicaciones 

a corto plazo y resultados adversos maternos y perinatales relacionados con los 

EHE, sólo se habría cumplido en su primera parte cuando afirma que la terapia 

con AAS previene la aparición de PE en gestantes con riesgo de desarrollarla. En 

cambio, los resultados no insinúan que el tratamiento con AAS se asocie a una 

reducción de las complicaciones a corto plazo ni resultados adversos maternos y 

perinatales asociados a los EHE.  

Puesto que se ha confirmado el carácter preventivo de la terapia con AAS para 

disminuir el desarrollo de PE, y ante las altas tasas de gestantes que no son tratadas 

pese a presentar factores de riesgo para desarrollarla, se hace necesario en primer lugar 

estudiar los motivos por los que parte de las mujeres este grupo de riesgo no han sido 

tratadas profilácticamente, y en segundo lugar crear protocolos de actuación al respecto 

con el objetivo mejorar los cuidados en estas gestantes. 

 

8.12. LÍNEAS FUTURAS DE INVESTIGACIÓN 

Tras el análisis de resultados, los autores de la presente investigación 

consideran sería interesante ampliar la muestra a todas las gestantes con diagnóstico 

CIE de EHE atendidas en el Hospital Francisco de Borja en el periodo a estudio. Esto 

permitiría por una parte tener subgrupos de EHE con más muestra, y por tanto refutar 

determinados resultados obtenidos en el presente estudio, y por otra parte permitiría 

hacer una comparativa sobre las complicaciones a corto plazo y los resultados adversos 

en función de si la gestante fue seguida en la unidad de HTA del hospital o no. 

 

Respecto al tratamiento con AAS, dado que los resultados apuntan a que se ha 

confirmado el carácter profiláctico del AAS para la prevención de PE en gestantes con 

factores de riesgo para desarrollarla, sería interesante estudiar si también es útil en 

gestantes sin factores de riesgo. Para ello, podría llevarse a cabo un estudio prospectivo 

cuya muestra fuesen gestantes que al inicio del embarazo no presentasen factores de 

riesgo de desarrollar PE, a las cuales se administrase o no de forma aleatorizada AAS. 
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Se haría un seguimiento de la gestación para conocer si las gestantes desarrollan PE 

en alguna de sus formas comparando los resultados para el grupo tratado y el no tratado. 
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1. Sobre la prevalencia de los estados hipertensivos del embarazo: 

a. La prevalencia de los estados hipertensivos del embarazo en las mujeres 

atendidas en el Hospital Francisco de Borja durante los años 2009-2015 es del 

2,72%. 

 

2. Sobre el perfil de las gestantes y el perfil de los RN, y la relación de los distintos 

EHE con las variables sociodemográficas, médicas y de gestación, y los 

parámetros analíticos: 

b. El perfil de las participantes es el de una mujer de 34,5 años, española, casada, 

con nivel de estudios primarios o medios, cuya profesión pertenece al área de 

restauración o comercios o no requiere cualificación, que vive en zona urbana, 

con antecedentes médicos de HTA en casi la mitad de los casos, con presencia 

de factores de riesgo para desarrollar PE, que no tiene hábitos nocivos, y es 

primípara o secundípara con gestación única, cuya fecundación ha sido natural. 

 

c. El perfil de la muestra de recién nacidos es el de un RN con edad gestacional 

de 37,1 semanas, sin diferencias de sexo, con un peso medio de 2782,7 g, y 

un Apgar al minuto de nacer de 8,6, y a los 5 minutos de 9,7, y que presenta 

una cantidad de líquido amniótico normal en el 3er trimestre de gestación. 

 

d. Sobre la relación entre las variables sociodemográficas y médicas y los 

distintos EHE: los estudios primarios son más frecuentes en el grupo de 

gestantes con HTC y los superiores en los grupos de PE; los antecedentes 

médicos de hipertensión arterial se relacionan significativamente con los 

subgrupos de HTC o HTC+PE sobreañadida, y los de obesidad pregestacional 

y EHE en una gestación anterior, con el subgrupo de HTC; las gestantes 

primíparas presentan con más frecuencia PE, y las gestantes secundíparas o 

multíparas presentan con más frecuencia HTC. 

 

e. Sobre la evolución de los parámetros analíticos en el 3er trimestre respecto del 

2º: aumentan las cifras de ácido úrico sérico, creatinina sérica, LDH sérica, 

proteínas totales en orina de 24 h y ratio microalbúmina/creatinina, aumentando 

también los casos de proteinuria positiva en tira reactiva; los valores séricos 

que disminuyen son el índice de filtrado glomerular y el calcio. 
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f. Las relaciones significativas entre los parámetros analíticos y los distintos EHE 

han sido: la creatinina sérica en el 2º trimestre con valores por encima de lo 

normal en el subgrupo de HTC+PE; el calcio sérico en el 3er trimestre con 

valores por debajo de lo normal sólo en la PE grave; los menores niveles 

medios de plaquetas se dan en la PE leve y PE grave; las enzimas GOT y GPT 

presentan valores superiores a lo normal sobre todo en gestantes con PE grave 

e HTC+PE; la proteinuria en tira reactiva es positiva en el 2º y 3er trimestre 

mayoritariamente en gestantes con PE grave, HTC+PE o PE leve; y la 

excreción de proteínas en orina en 24 h en el 2º y 3er trimestre presenta valores 

por encima de la normalidad sólo en las gestantes con PE grave. 

 

3. Sobre las complicaciones a corto plazo y los resultados adversos maternos y 

perinatales asociados a los EHE: 

g. Las complicaciones a corto plazo descritas en las gestantes son: desarrollo de 

PE sobreañadida a HTC (10,1% del total de gestantes), desarrollo de síndrome 

HELLP (7,6%) y desprendimiento de placenta (1,3%), acontecida la primera en 

el subgrupo de HTC, y las otras dos en los subgrupos de PE de manera más 

frecuente; y siendo significativa la relación entre el desarrollo de PE 

sobreañadida o HELLP y el tipo de EHE. 

 

h. Los resultados adversos descritos en las gestantes son: manchado vaginal 

(21,5% del total de la muestra) que acontece con más frecuencia en el 

subgrupo de HTC, hemorragia vaginal en grado mayor al manchado (5,1%) que 

se da con más frecuencia en la PE, cesárea (51,9%) que es más frecuente en 

la HTG, HTC+PE y PE grave, y agravamiento del EHE (27,8%) que es más 

frecuente en la HTG y es el único resultado adverso que se relaciona 

significativamente con el tipo de EHE. 

 

i. La única complicación perinatal a corto plazo descrita es la prematuridad 

yatrogénica (25% del total de RN), que se relaciona significativamente con el 

tipo de EHE, siendo más frecuente en hijos de gestantes con PE grave o 

HTC+PE. 

 
j. Los resultados adversos descritos en los RN son: oligoamnios (6% del total de 

RN), Apgar disminuido a los 5 minutos de nacer (2,4%), RN PEG (p<3) (10,7%), 

RN PEG (p<10) (23,8%), RN de bajo peso (38,1%), ingreso del RN en servicios 
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especiales (23,8%), Apgar disminuido al minuto de nacer (10,7%) y sufrimiento 

fetal/riesgo de pérdida del bienestar fetal (20,2%). Excepto los dos últimos, el 

resto son más frecuentes en hijos cuyas madres presentan PE en alguna de 

sus formas. Son significativas la relación entre el tipo de EHE y el ingreso del 

RN, el RN de bajo peso, el RN PEG (p<10) y el Apgar disminuido al minuto de 

nacer. 

 

k. Las complicaciones a corto plazo y resultados adversos maternos y perinatales 

han presentado en muchos casos una relación de dependencia significativa. 

  

4. Sobre el momento gestacional de diagnóstico del EHE inicial: 

l. El subgrupo de gestantes con HTC presenta su estado hipertensivo desde el 

inicio de la gestación, los EHE que se diagnostican entre las SG 20 y 34 son 

en su mayoría casos de HTG, y los que se diagnostican después de la SG 34 

son en su mayoría casos de PE. 

 

m. La semana gestacional de diagnóstico del EHE inicial presenta una media de 

33 semanas para la HTG, de 36,1 semanas para la PE grave y de 37,5 

semanas para la PE leve. Los casos de HTC están diagnosticados desde el 

inicio de la gestación, y en los casos de HTC+PE, la PE sobreañadida se 

diagnostica a las 34,7 semanas de gestación. 

 

n. Las complicaciones y resultados adversos maternos y perinatales asociados a 

los EHE se dan con más frecuencia en las gestantes diagnosticadas entre las 

SG 20 y 34. En concreto son: la prematuridad yatrogénica, el bajo peso del RN, 

la hemorragia vaginal durante la gestación en cantidad mayor al manchado, el 

desprendimiento de placenta, la cesárea, el agravamiento del EHE, el 

oligoamnios, el Apgar disminuido al minuto de nacer, y el ingreso del RN en 

servicios especiales, siendo significativas las tres primeras relaciones. 

 

o. Las complicaciones y resultados adversos maternos y perinatales que han sido 

más frecuentes en las gestantes diagnosticadas después de la SG 34 son: 

desarrollo de síndrome HELLP, RN PEG (p<10), RN PEG (p<3), sufrimiento 

fetal/riesgo de pérdida del bienestar fetal, y Apgar disminuido a los 5 minutos 

de nacer, siendo significativas las dos primeras relaciones. Las únicas 
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complicaciones que han sido más frecuentes cuando el EHE está presente 

desde el inicio de la gestación son la PE sobreañadida y el manchado vaginal, 

siendo ambas relaciones significativas. 

 

5. Sobre los valores de PA durante el embarazo: 

p. Los valores medios de PA descienden en el 2º trimestre de gestación con 

respecto al 1º, y posteriormente aumentan en el 3er trimestre alcanzado las 

mayores cifras de todo el embarazo, tanto en el grupo general de EHE, como 

en los subgrupos de HTG, HTC, PE leve y PE grave. La única excepción se da 

en el subgrupo de HTC+PE, donde la presión arterial diastólica sigue esta 

misma evolución, pero la presión arterial sistólica aumenta levemente en el 2º 

trimestre respecto del 1º, y sigue aumentando en el 3er trimestre. 

 

q. Las cifras más elevadas de PA se han dado en los subgrupos de HTC, HTC+PE 

e HTG, siendo los subgrupos de PE leve y PE grave los que menores cifras 

han presentado en los tres trimestres de gestación, con diferencias 

significativas en algunos casos. 

 

r. Los niveles de PA no tienen capacidad para predecir ni pronosticar la presencia 

de las complicaciones a corto plazo ni los resultados adversos maternos y 

perinatales asociados a los EHE en ninguno de los tres trimestres de gestación. 

Sin embargo, a partir de los valores cualitativos de la PA (normotensión arterial 

o hipertensión arterial), se observa que las complicaciones y los resultados 

adversos maternos y perinatales son más frecuentes en las gestantes que 

presentan normotensión arterial en el 1er trimestre e hipertensión arterial en el 

2º y 3er trimestre. Resultando significativas las siguientes relaciones: en el 1er 

trimestre el manchado vaginal con la HTA, y la hemorragia vaginal en grado 

mayor al manchado con la normotensión arterial; en el 2º trimestre, la 

prematuridad yatrogénica y el ingreso del RN en servicios especiales con la 

HTA; y en el 3er trimestre la cesárea con la HTA. 
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6. Sobre el tratamiento farmacológico hipotensor empleado por las gestantes 

hipertensas antes de conocer su embarazo: 

s. El tipo de tratamiento hipotensor empleado por las mujeres con HTC antes de 

conocer su embarazo no se relaciona con la presencia de malformaciones 

congénitas del RN o problemas respiratorios en el RN. 

 

7. Sobre el tratamiento farmacológico hipotensor empleado durante la gestación:  

t. La pauta de tratamiento hipotensor más frecuente durante la gestación es la 

monoterapia con metildopa vía oral, seguida de la monoterapia con labetalol 

vía oral. El tipo de tratamiento hipotensor empleado durante la gestación se 

relaciona significativamente con el EHE: la monoterapia vía oral con metildopa 

o labetalol se da fundamentalmente en gestantes con HTC o HTG, y el 

tratamiento con labetalol intravenoso se da exclusivamente en gestantes con 

PE, sobre todo en la PE grave.  

 

u. El tipo de tratamiento hipotensor empleado durante la gestación (monoterapia 

vía oral con metildopa o labetalol) no se relaciona con la presencia de 

complicaciones a corto plazo ni resultados adversos maternos y/o perinatales 

asociados a los EHE. 

 

8. Sobre el tratamiento con AAS: 

v. El tratamiento profiláctico con AAS se administra sólo a un 27,4% de las 

gestantes que pesentan factores de riesgo de desarrollar PE, describiéndose 

una relación significativa entre el tratamiento con AAS y el tipo de EHE 

desarrollado. 

 

w. El tratamiento con AAS previene la aparición de PE en aquellas gestantes que 

presentaban algún factor de riesgo para desarrollarla, aunque no lo consigue 

en todos los casos.  

 

x. El tratamiento con AAS no se asocia a una reducción ni aumento de las 

complicaciones a corto plazo o resultados adversos maternos y perinatales 

asociados a los EHE.  
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Anexo 1: Resolución de la Comisión de Investigación, 

Docencia y Ética del Hospital Francisco de Borja 
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