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RESUMEN 

 

Objetivo: Determinar si existe asociación entre Preeclampsia en Gestantes 

Primigestas y la Poliquistosis ovárica en el Hospital De Apoyo Bagua Gustavo 

Lanatta Luján durante el periodo Julio 2016 - Agosto 2017.  

 

Material y métodos: Estudio de casos y controles, retrospectivo en donde se 

compararon a dos grupos de pacientes: 28 gestantes que desarrollaron 

preeclampsia y 28 gestantes que no desarrollaron esta complicación. En ellos se 

investigó la asociación existente con la poliquistosis ovárica. Se calculó el Odss 

Ratio y se aplicó el Test de Chi cuadrado para definir su condición de factor de 

riesgo. 

 

Resultados: La proporción de pacientes con poliquistosis ovárica en las pacientes 

con preeclampsia y sin ella fue de 69% y 31% respectivamente. El Odss Ratio 

calculado para poliquistosis ovárica como riesgo para preeclampsia fue de 2.84. El 

valor estadístico Chi Cuadrado para la poliquistosis ovárica y su asociación con 

preeclampsia no le confiere significancia estadística (p>0.05). 

 

Conclusiones: La Poliquistosis Ovárica se asocia a un riesgo de 2.84 veces de 

presentar preeclampsia, pero este riesgo no tiene significancia estadística 

(p>0.05). 

 

Palabras Claves: poliquistosis ovárica, preeclampsia, factor de riesgo. 
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ABSTRACT 

 

Objective: To determine if there is association between preeclampsia in pregnant 

women and the polycystic ovarian at Hospital of support Bagua Gustavo Lanatta 

Lujan during the period July 2016 and August 2017. 

Material and methods: A case-control retrospective study where we compared 

two groups of patients: 28 pregnant women who developed preeclampsia and 28 

pregnant women who did not develop this complication. The association with 

polycystic ovary disease was investigated. Odds ratio was calculated and applied 

the chi-square test to determine their risk factor status.  

Results: The proportion of patient with polycystic ovarian syndrome in women 

with preeclampsia and without it was 69% and 31% respectively. The odds ratio 

calculated for polycystic ovary syndrome and risk for preeclampsia was 2.84. The 

chi-square statistic value for the polycystic ovary and its association with 

preeclampsia confer nonstatistical significance (p>0.05). 

Conclusions: Polycystic ovarian is associated with a 2.84 times risk of 

developing preeclampsia, but the risk is not statistically significant (p>0.05). 

Key words: polycystic ovary syndrome, preeclampsia risk factor. 
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I. INTRODUCCIÓN 

Los trastornos hipertensivos durante el embarazo constituyen un problema de 

salud, siendo la primera causa de la muerte materna en los países desarrollados y 

la tercera causa de la muerte materna en los países en vías de desarrollo 
(1)

.  

 

La primera causa de muerte materna en el ámbito nacional es la hemorragia 

puerperal (sobre todo en zonas rurales), pero la hipertensión inducida por el 

embarazo es una patología que está entre las de mayor mortalidad materna en el 

tercer trimestre en las zonas urbanas del Perú
 (2)

. 

 

Las causas directas de muerte materna en hospitales peruanos representan 84,5% 

de las muertes maternas, siendo la preeclampsia-eclampsia (22,6%) la segunda 

causa de muerte materna en primigestas 
(3)

. 

 

La primera causa de mortalidad materna en primigestas en el Hospital Nacional 

Edgardo Rebagliati Martins, EsSalud - al igual que los países desarrollados- es 

producida por la preeclampsia-eclampsia en un 63%. Representando la 

preeclampsia el 17% de este total
 (3)

. En el Hospital San Bartolomé la mortalidad 

materna en primigestas entre los años 2005 y 2010 representó el 11% para 

preeclampsia, ocupando el tercer lugar de causa directa de mortalidad materna. 

 

La preeclampsia es un desorden multisistémico, el cual complica 3%-5 % de los 

embarazos y es la principal causa de morbimortalidad materna y perinatal. Los 

principales hallazgos clínicos de esta condición incluyen hipertensión y 

proteinuria que aparecen luego de las 20 semanas de embarazo en mujeres que 

previamente no eran reconocidas como hipertensas 
(4,5)

. 

 

La preeclampsia (también llamada hipertensión inducida por el embarazo 

proteinúrico o toxemia) se da cuando la paciente (previamente normotensa) 

presenta en el embarazo tensión arterial diastólica  (TAD) > ó = 90 mmHg y/o 

sistólica > ó =140 mmHg, en 2 tomas aparte con 4 horas de intervalo 
(6)

. Además, 

hay proteinuria > 300 mg en 24 horas. 
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La preeclampsia se clasifica como leve cuando sólo existe la hipertensión 

diastólica (< 110 mmHg) y/o sistólica (< de 170 mmHg) + albuminuria (< 1,0 g 

en 24 horas) + ausencia de cualquier otro síntoma. La proteinuria puede medirse 

en una muestra aislada en tira reactiva (“dipstick”). Aunque el valor predictivo es 

bajo, 1+ equivale aproximadamente a 0.3g/L, 2+ = a 1g/L y 3+ = 3g/L. Siempre 

deben realizarse al menos dos muestras a intervalos consecutivos. Si el tiempo lo 

permite, puede evaluarse mejor la paciente, realizando proteinuria en orina 

recolectada durante 24 horas consecutivas 
(7)

. 

 

La preeclampsia será severa cuando se presente uno de los siguientes hallazgos: 

presión arterial diastólica > 110 mmHg y/o sistólica > 160 mmHg. , proteinuria > 

2.0 g en 24 horas, oliguria < 500ml en 24 horas, compromiso del Sistema 

Nervioso Central: Hiperreflexia, cefalea “en casco”, fosfenos, tinnitus; edema 

pulmonar, dolor (ardor) en epigastrio o en hipocondrio derecho, edema papilar y 

signos de compromiso fetal: oligohidramnios, retraso en el crecimiento 

intrauterino 
(7)

. 

 

Los datos de diferentes estudios indican que la disfunción endotelial generalizada 

es la causa de las anomalías de la preeclampsia. La pérdida del control del tono 

vascular por el endotelio lleva a hipertensión, el aumento de la permeabilidad 

capilar produce proteinuria y la alteración de la expresión de los factores de la 

coagulación produce la coagulopatía. Además, la vasoconstricción y la isquemia 

secundarias a la lesión endotelial pueden llevar a disfunción hepática 
(8,9)

. 

 

La definición actual del Síndrome de ovarios poliquisticos (SOP), también 

conocido como Poliquistosis Ovárica (PO), se basa en el Consenso de Rótterdam 

de 1º de mayo del 2003, donde se define como ovarios con 12 folículos o más de 

2-9 mm de diámetro, hiperandrogenismo clínico o bioquímico y alteraciones 

menstruales con anovulación 
(10)

. La estimación de prevalencia y herencia de PO 

se dificulta por su heterogeneidad clínica, endocrinológica y metabólica, como 

también por la variación en resultados según el tipo de población que se estudie. 
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La prevalencia en la población general varía entre 4-12%, lo que la vuelve la 

endocrinopatía más frecuente en mujeres 
(11,12)

.  

 

La PO involucra múltiples trastornos, entre los que se encuentran el componente 

metabólico que se origina de un estado de resistencia a la insulina y en 

consecuencia el desarrollo de hiperinsulinismo. La resistencia a la insulina parece 

relacionarse directamente con la disfunción ovárica que produce la anovulación y 

el hiperandrogenismo 
(11)

. El mecanismo directo en el trastorno de las señales de 

insulina involucra al receptor de insulina, el cual no es un componente estático de 

la maquinaria celular y las diversas acciones de la insulina resultan de la 

generación de las señales pos receptoras, y la acción de la insulina promueve los 

eventos ováricos a pesar de la pérdida de la homeostasis de glucosa
 (13,14)

.  

 

Se han descrito diversos trastornos involucrados en la resistencia a la insulina, 

entre los que se encuentran el defecto celular, lo cual causa una reducción en el 

número de receptores por defectos bioquímicos o mutaciones, la presencia de auto 

anticuerpos que condiciona la inhibición del sitio de unión de la insulina, una 

acelerada degradación de este receptor 
(15,16)

. 

 

Más recientemente existe evidencia que los estados de insulinoresistencia, como 

por ejemplo el síndrome metabolico, la diabetes gestacional y diabetes mellitus 

tipo 2 en sus etapas iniciales, la obesidad  y la PO; se encuentran ampliamente 

implicados en la patogénesis de la preeclampsia.  Los mecanismos postulados 

mediante los cuales la resistencia a la insulina podría incrementar la presión 

sanguínea en el embarazo,  incluyen la activación del sistema nervioso simpático, 

retención renal de sodio, incremento en el transporte de cationes, y disfunción 

endotelial asociada.  

 

Consecuentemente  existe la suficiente evidencia experimental que justificaría el 

riesgo aumentado de preeclampsia y/o hipertensión gestacional en la PO 
(17,18) 
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En un meta análisis reciente; publicado en el año 2010 en la población 

norteamericana, se evaluó el riesgo gestacional y las complicaciones neonatales en 

una serie de gestantes con PO. Se tomaron en consideración 15 publicaciones que 

incluyeron a un total de 720 gestantes casos y 405 controles. Los resultados 

evidenciaron un riesgo significativamente elevado en el grupo de casos de 

presentar hipertensión inducida por el embarazo; con un Odds ratio de 3.67, así 

como para la presencia de preeclampsia, con un Odds ratio de 3.47 
(19)

. 

 

Otra revisión publicada recientemente, en el año 2010, en donde de forma 

prospectiva se evaluaron 44 pacientes distribuidas en 2 grupos según la presencia 

o no de SOP, valorándose durante el último trimestre las variables; presión arterial 

ambulatoria y elasticidad de la arteria carótida medida por ultrasonido (marcador 

surrogado de disfunción endotelial) evidenciándose un incremento de valores de 

presión arterial  y una disminución de la elasticidad arterial en el grupo de casos. 

En cuanto a la entidad definida de hipertensión inducida por el embarazo estuvo 

presente en 6 pacientes del grupo con SOP y en ninguna paciente del grupo 

control 
(20)

. 

 

En un artículo del año 2012 se evaluó de manera retrospectiva el riesgo precoz y 

tardío de complicaciones obstétricas; comparando a 130 gestantes con y sin SOP, 

que además habían sido sometidas a fertilización in vitro; con resultados que 

informan un 10 % de preeclampsia en el grupo de casos y un 5% en el grupo de 

controles. Pese a esta diferencia resulto que no fue de significación estadística en 

el referido estudio
 (21)

. Otro  estudio retrospectivo realizado en Canadá  publicado 

en este mismo año, incluye a 171 gestantes con diabetes gestacional divididos en 

2 cohortes con y sin SOP; encontrando un porcentaje significativamente mayor de 

casos de hipertensión inducida por el embarazo/preeclampsia del  15.9%  vs  

3.9%; en el grupo con SOP, calculándose un Odds ratio de 4.43 para este factor de 

riesgo 
(22)

. 

 

Finalmente una revisión también reciente publicada en Chile en el año 2014, 

comparo prospectivamente a 70 pacientes con diagnóstico de SOP y a 40 
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gestantes sin esta condición; encontrando que los valores promedio en ambos 

grupos de la presión arterial sistólica fueron de  117 vs 114 mmHg y para la 

presión diastólica fueron de 73.9  vs 69.9 mmHg; a favor en ambos casos del 

grupo con SOP; sin que estas diferencias sean estadísticamente significativas
 (23)

. 

 

La preeclampsia es una enfermedad que afecta muy frecuentemente a gestantes, 

siendo hoy en día un problema de salud pública ya que trae como consecuencia 

alto índice de morbi-mortalidad materna y perinatal tal es el caso de la primigestas 

que se asocia a una serie de factores, por lo que en mi estudio trataré de investigar, 

específicamente, a la Poliquistosis Ovárica como uno de dichos factores. 

 

Uno de los problemas en el campo de la Gineco - Obstetricia es que no se cuenta 

con estudios de investigaciones sobre Poliquistosis ovárica y preeclampsia en 

primigestas. Por tal razón, la importancia del presente estudio radica en tratar un 

tema de la problemática de Salud Pública. Se debe recordar que la Obstetricia es 

una profesión dedicada al cuidado del binomio madre-niño, y la preeclampsia una 

complicación que va a afectar tanto a la madre gestante como al feto. Es necesario 

diagnosticar lo más precozmente esta patología así mismo reconocer a la PO 

como factor asociado a dicha patología para, de este modo, reducir las 

complicaciones propias de esta enfermedad contribuyendo de esta forma a la 

reducción de la morbimortalidad materna perinatal. 
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ENUNCIADO DEL PROBLEMA:  

  

¿Existe asociación entre Preeclampsia en primigestas y la Poliquistosis Ovárica en 

el Hospital de Apoyo Bagua Gustavo Lanatta Luján durante el período Julio 2016 

– Agosto 2017? 

 

HIPÓTESIS: 

 

 Ho:  No Existe asociación entre Preeclampsia en primigestas y la 

Poliquistosis  Ovárica 

 

 Ha:  Existe asociación entre Preeclampsia en primigestas y la 

Poliquistosis  Ovárica 

 

OBJETIVOS: 

 

 General: 

 

Determinar si existe asociación entre preclampsia en primigestas y la 

poliquistosis ovárica en el Hospital de Apoyo Bagua Gustavo Lanatta 

Luján durante el período Julio 2016 – Agosto 2017.  

 

 Específicos: 

 

1. Determinar la frecuencia de Poliquistosis Ovárica en primigestas con 

Preeclampsia del Hospital de Apoyo Bagua Gustavo Lanatta Luján. 

 

2. Determinar la frecuencia de Poliquistosis Ovárica en primigestas sin 

Preeclampsia del Hospital de Apoyo Bagua Gustavo Lanatta Luján. 
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3. Comparar la frecuencia de Poliquistosis ovárica en primigestas con 

Preeclampsia y sin Preeclampsia del Hospital de Apoyo Bagua Gustavo 

Lanatta Luján, según edad. 
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II. MATERIAL Y MÉTODO 

 

2.1. Área de estudio: Servicio de Gineco-Obstetricia del Hospital de Apoyo 

Bagua Gustavo Lanatta Luján. 

 

2.2. Poblaciones:   

 

 Población Diana: 

Primigestas con poliquistosis ovárica atendidas en el Hospital de Apoyo 

Bagua Gustavo Lanatta Luján durante el período Julio 2016 – Agosto 2017. 

 

 Población Estudio: 

Lo constituyen los integrantes de la población diana. La población estudio 

que debe cumplir con ciertos criterios de inclusión y exclusión, se dividirá 

en dos grupos: Casos y Controles.  

 

A) Casos: 

 

 Criterios de Inclusión: 

 

 Gestante que presentó diagnóstico médico de preeclampsia en su 

atención en el servicio de emergencia, consultorios externos y 

centro obstétrico del Hospital de Apoyo Bagua Gustavo Lanatta 

Luján durante el período Julio 2016 – Agosto 2017. 

 

 Gestante entre los 18 – 35 años. 

 

 Gestante cuya Historia Clínica presenta información legible y 

suficiente para los objetivos del estudio. 
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 Criterios de Exclusión: 

 

 Gestante que además de preeclampsia presentó otro trastorno 

hipertensivo sobreagregado. 

 Gestante cuya historia clínica, presentó registros inadecuados 

(enmendaduras, no registrados, inapropiados). 

B) Controles: 

 

 Criterios de Inclusión: 

 

 Gestante que no presente diagnóstico médico de preeclampsia en su 

atención en el servicio de emergencia, consultorios externos y 

centro obstétrico del Hospital de Apoyo Bagua Gustavo Lanatta 

Luján durante el período Julio 2016 – Agosto 2017. 

 Gestante entre los 18 – 35 años. 

 Gestante cuya Historia Clínica presenta información legible y 

suficiente para los objetivos del estudio. 

 

 Criterios de Exclusión: 

 

 Gestante cuya historia clínica, presentó registros inadecuados 

(enmendaduras, no registrados, inapropiados). 
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2.3. Muestra: 

Unidad De Análisis: 

Gestante atendida en el Hospital de Apoyo Bagua Gustavo Lanatta Luján.  

Unidad De Muestreo: 

Historia clínica de una gestante que  ha sido atendida en el Hospital de 

Apoyo Bagua Gustavo Lanatta Luján. 

Tamaño Muestral: 

El tamaño muestral se obtuvo utilizando la siguiente fórmula estadística 
(22)

:  

 

   n =  (Zα/2 + Zβ)
2
 P (1-P) (r+1) 

      d
2
 r 

   Donde: P = P2 + r P1 = Promedio ponderado de P1 y P2. 

            1 + r 

P1 = Proporción de controles que estuvieron expuestos. 

P2 = Proporción de casos que estuvieron expuestos. 

    r = Razón de números de controles por caso. 

   d = Diferencia de las proporciones P1 y P2. 

   Zα/2 = 1.96  (para α = 0.05). 

   Zβ = 0.84  (para β = 0.20).   

 

                     Para la variable en estudio Síndrome de ovarios poliquisticos 
(17)

:  

 

             P1 =   0.05                    P2 = 0.35                  r = 1  

   Zα/2 = 1.96                     Zβ = 0.84 
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Reemplazando los valores se obtiene:  

n =  (1.96 +0.84)
2
 0.19 (1-0.10) (1+1) 

(0.3)
2
 1 

 

                    n =  27.7 

 

Por lo que n = 27.7, esto se redondeará a 28 pacientes en el grupo 

de casos y, como la proporción es 1:1, será la misma cantidad en el 

grupo de controles. 

 

3.3 Diseño del estudio: 

 

Corresponde a un estudio analítico, retrospectivo, observacional, transversal 

y de casos y controles. 

 

Tiempo 

 

 

 

 

Población        

 

 

 

 

 

 

 

 

Dirección 

 

Expuestos 

Con poliquistosis 

ovárica 

 

No expuestos 

Sin poliquistosis 

ovárica 

 

Expuestos 

Con poliquistosis 

ovárica 

 

No expuestos 

Sin poliquistosis 

ovárica 

 

Casos 

 

Con preeclampsia 

Controles 

 

Sin preeclampsia 

 

Primigestas 
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2.4. Definiciones Operacionales:  

 

Preeclampsia: 

La preeclampsia (también llamada hipertensión inducida por el embarazo 

proteinúrico o toxemia) se da cuando la paciente (previamente normotensa) 

presenta en el embarazo tensión arterial diastólica  (TAD) > ó = 90 mmHg 

y/o sistólica > ó =140 mmHg, en 2 tomas aparte con 4 horas de intervalo 
(6)

. 

Además, hay proteinuria > 300 mg en 24 horas. 

 

Síndrome de ovarios poliquístico:  

Alteración multisistémica endocrino metabólica que requiere el 

cumplimiento de al menos 2 de los siguientes criterios 

  - Clínica de oligoamenorrea o  

  - Hiperandrogenismo clínico y/o bioquímico. 

- Ovario poliquístico definido por la presencia de 12 o más 

folículos de diámetro entre los 2 y 9 mm  y/o  un volumen 

ovárico mayor de 10 mm 
(11)

. 

Edad: Tiempo que una persona ha vivido a contar desde la fecha de                        

su nacimiento. 

 En nuestro trabajo utilizaremos la valoración entre 18 – 35ª. 

 

2.5. Procedimientos: 

 

- Se solicitó a la Dirección del Hospital de Apoyo Bagua Gustavo 

Lanatta Luján, la autorización para la utilización de los libros de 

estadística del Servicio de Gineco-Obstetricia, así como para el ingreso 

al Archivo del hospital y la utilización de las historias clínicas de los 

pacientes seleccionados. 

- Se procedió a la recolección de los números de historia clínica de los 

pacientes según los criterios de selección en el período Julio 2016 – 

Agosto 2017, que figuren en los libros de hospitalización. 
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- En el archivo, se tomaron las historias clínicas  y se procedió a la 

selección del grupo caso y el grupo control por el método aleatorio 

simple.  

- Se procedió a la revisión de las historias clínicas para la toma de datos, 

dichos datos fueron vaciados en las ficha de recolección de datos 

diseñada para tal fin (Anexo 1). 

- Estos datos fueron almacenados en un archivo de base de datos del 

SPSS versión 23.0 para su posterior análisis estadístico. 

 

2.6. Procesamiento y Análisis de la Información: 

 

 Estadística descriptiva: la información obtenida se procesó en una 

base de datos elaborada en el paquete estadístico SPSS versión 23.0, 

para la determinación de frecuencias, porcentajes, gráficos y tablas de 

doble entrada. 

 

 Estadística analítica:  Para determinar si existe relación entre las 

variables de estudio se utilizó la prueba de Chi cuadrado (X²) o el test 

exacto de Fisher cuando las frecuencias esperadas fueron menores de 5 

en tablas de contingecia de 2x2. Se consideró que hay significancia 

estadística si se tiene un valor P<0.05. 

 

 Estadígrafos: a las variables asociadas se les aplicó la prueba de Odds 

Ratio (OR). 

 

  PREECLAMPSIA 

  Si No 

POLIQUISTOSIS 

OVÁRICA 

Si A B 

No  C D 

                                                                

Donde, OR (Odds Ratio) = ad / cb y se calculará el intervalo 

de confianza (IC) calculado al 95%. 



 
 
 
 
 

14 
 

Facultad de Medicina Humana 
Escuela Profesional de Medicina Humana 

 

2.7. Aspectos Éticos: 

El presente proyecto de investigación no realizó ningún experimento en 

seres humanos, ni animales. Por lo tanto no se utilizó un consentimiento 

informado para realizar el proyecto, ya que nuestra investigación sólo se 

basó en recolectar datos a través de una encuesta (mediante una ficha de 

recolección de datos); sin embargo, se obtuvo la aprobación del Comité 

técnico permanente de Investigación de la Facultad de Medicina de la 

Universidad Privada Antenor Orrego, así como la del Servicio de Gineco 

Obstetricia del Hospital de Apoyo Bagua Gustavo Lanatta Luján para su 

aprobación antes de ser realizado. 

 

  



 
 
 
 
 

15 
 

Facultad de Medicina Humana 
Escuela Profesional de Medicina Humana 

III. RESULTADOS 

Se revisaron las historias clínicas de 56 primigestas retrospectivamente de las 

cuales 28 pertenecían al grupo de casos con el diagnostico de preeclampsia y 28 

en el grupo de controles sin el diagnostico de preeclampsia. 

 

El  promedio de la edad materna en el grupo de casos fue de 26.98 años mientras 

que el promedio de edad materna en el grupo de controles fue de 22.95. 

 

Al investigar la distribución de la variable en estudio que fue poliquistosis ovárica 

se encontró que: 

 

- La proporción de pacientes con poliquistosis ovárica en las pacientes con 

preeclampsia fue de 32.14%. 

 

- La proporción de pacientes con poliquistosis ovárica en las pacientes sin 

preeclampsia fue de 14.28%. 

 

- El Odss Ratio calculado para la variable poliquistosis ovárica como factor de 

riesgo para preeclampsia fue de 2.84 

 

- El valor del estadístico chi cuadrado para la variable poliquistosis ovárica y 

su asociación con preeclampsia fue de 2.5 lo cual no le confiere significancia 

estadística (p>0.05). 
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GRÁFICO N°01 

 

Promedio de la Edad Materna 

 

 

 

 
 

Fuente: Datos recolectados por el autor.  
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GRÁFICO N°02 

 

Distribución de Preeclampsia en el grupo de Poliquistosis Ovárica 

 

 

 

 
 

Fuente: Datos recolectados por el autor.  
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GRÁFICO N°03 

 

Distribución de Preeclampsia en el grupo Sin Poliquistosis Ovárica 

 

 

 

 
 

Fuente: Datos recolectados por el autor. 
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GRÁFICO N° 04 

 

Poliquistosis  Ovárica factor asociado a Preeclampsia en primigestas del 

Hospital de Apoyo Bagua Gustavo Lanatta Luján, durante en el período 

Julio 2016 – Agosto 2017 

 
Fuente: Datos Recolectados por el autor.  
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IV. DISCUSIÓN 

En la Tabla N° 01 y el Gráfico 01 se describe una característica epidemiológica en 

ambos grupos de estudio, la cual fue la edad promedio materna encontrada en el 

grupo de preeclampsia y en el grupo sin esta patología; encontrándose una 

diferencia de 4 años entre el grupo de casos y el grupo de controles esto expresa 

una diferencia significativa que va de acuerdo con las tendencias descritas en 

revisiones previas en lo que respecta la asociación de una mayor edad con la 

presencia de preeclampsia. Esto simplemente queda como una observación 

descriptiva de los datos encontrados puesto que no constituye parte de los 

objetivos de nuestra investigación. 

 

En la siguiente tabla (Tabla N° 02 y Gráfico N° 02) se aprecia la distribución del 

grupo que presento el factor de riesgo en estudio con respecto al grupo de casos y 

controles en donde se observa que de las 13 pacientes que presentaron el 

diagnostico de poliquistosis ovárica; 9 (69%) de ellos se encontró en el grupo de 

pacientes que desarrollaron preeclampsia y únicamente 4 (31%)  de ellas estuvo 

presente en el grupo que no desarrollo preeclampsia. Esta distribución del factor 

de riesgo con una presencia porcentual mayor en el grupo de casos expresa la 

tendencia esperada para evidenciar la asociación de riesgo que se esta postulando 

y que deberá ser confirmada en el análisis global posterior. 

 

En la Tabla N°03 y Gráfico N° 03 se describen la distribución del grupo de 

pacientes que no presentaron el factor de riesgo en estudio respecto al grupo de 

pacientes con y sin preeclampsia respectivamente, con la intención de desarrollar 

el mismo análisis realizado en la tabla anterior. En este sentido se observa que de 

las 43 pacientes del estudio que no presentaban la poliquistosis ovárica; 19 (44%)  

de ellas se encontraron en el grupo que presentó preeclampsia en tanto que 24 

(56%) de ellas se encontraron en el grupo de controles. Como se hace evidente; 

aun cuando el mayor porcentaje de gestantes sin el factor de riesgo se encuentra 

en el grupo de gestantes que tampoco tiene la patología; lo que de algún modo 

reafirma la tendencia expresada en la tabla anterior en cuanto a expresar algún 
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grado de asociación entre la poliquistosis y preclampsia, se reconoce que la 

diferencia porcentual es apenas considerable y es así que el porcentaje de 

pacientes que no tienen el factor de riesgo pero que aun así desarrollaron la 

preeclampsia es menor pero es un valor porcentual nada despreciable y que 

finalmente definirá la condición o no de este factor de riesgo como se apreciara 

más adelante en el análisis global. 

 

En la tabla N° 04 y Gráfico N°04 es donde se aprecia la confrontación de las 

variables en estudio poliquistosis ovárica y preclampsia y viene a ser una 

superposición de los 2 análisis anteriores; nos permite realizar el cálculo del odss 

ratio existente para la poliquistosis ovárica siendo este de 2.84, valor que al ser 

mayor que la unidad viene a expresar una asociación de riesgo entre la 

poliquistosis y la preeclampsia  que se interpreta como que las gestantes que 

tengan este factor tienen un riesgo de 2.84 veces de desarrollar durante su 

embarazo la complicación en estudio esto es, la preeclampsia. Al calcular el 

intervalo de confianza al 95% para este odss ratio y observar que dentro de este 

intervalo está incluida la unidad sugiere que esta asociación carece de la fuerza 

suficiente para calificar como factor de riesgo. 

 

Posteriormente esta asociación de riesgo puesta en evidencia con el cálculo del 

odss ratio debía de ser validada estadísticamente a través de cálculo del test de chi 

cuadrado, siendo el valor obtenido con esta prueba de 2.5 que no le alcanza para 

calificarlo como factor de riesgo pues asocia una probabilidad de error de 0.083 (> 

0.05) que está por encima del límite requerido de error. Es con esta ultima 

consideración que se puede afirmar que si bien la poliquistosis ovárica expresa 

una asociación de riesgo para con el desarrollo de la preeclampsia, esta no tiene la 

significancia estadística suficiente como para que pueda ser considerada factor de 

riesgo en la muestra correspondiente a nuestro estudio. 

 

En cuanto a la comparación de nuestros resultados con los descritos en los 

antecedentes cabe mencionar el meta análisis del año 2010 en Norteamérica, 

donde se evaluó el riesgo gestacional  en una serie de gestantes con poliquistosis 
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ovárica, evaluando a un total de 720 gestantes casos y 405 controles; evidenciando 

un Odds ratio de 3.67 de presentar hipertensión inducida por el embarazo, así 

como para la presencia de preeclampsia, con un Odds ratio de 3.47 (19). Como 

vemos aun cuando el odss ratio en nuestra muestra fue inferior, existe 

coincidencia en la tendencia de riesgo descrita. 

 

En otro  estudio retrospectivo realizado en Canadá  publicado en el año 2010, 

incluye a 171 gestantes con diabetes gestacional divididos en 2 cohortes con y sin 

SOP; encontrando un porcentaje significativamente mayor de casos de 

hipertensión inducida por el embarazo/preeclampsia del  15.9%  vs  3.9%; en el 

grupo con SOP, calculándose un Odds ratio de 4.43 para este factor de riesgo 
(22)

.  

 

Cabe mencionar que en este estudio si bien el odss ratio es mayor que el calculado 

en nuestra muestra; hay que tomar en cuenta que utilizaron una población de 

gestantes con diabetes gestacional que como sabemos por referencias teóricas 

tienen un riesgo agregado de desarrollar hipertensión inducida por el embarazo, 

aun así es de destacar la asociación de riesgo documentada para el factor en 

estudio. 

 

Finalmente una revisión también reciente publicada en Chile, comparo 

prospectivamente a 70 pacientes con diagnóstico de SOP y a 40 gestantes sin esta 

condición; encontrando que los valores promedio en ambos grupos de la presión 

arterial sistólica fueron de  117 vs 114 mmHg y para la presión diastólica fueron 

de 73.9  vs 69.9 mmHg; a favor en ambos casos del grupo con SOP; sin que estas 

diferencias sean estadísticamente significativas
 (23)

. Aun cuando el diseño de este 

estudio chileno fue diferente al nuestro que fue de casos y controles por lo que no 

se presta demasiado para la comparación ; al menos también se describen cifras 

mayores de presión arterial en las pacientes con poliquistosis ovárica 

independientemente de que ello haya alcanzado para definir hipertensión inducida 

por la gestación y aunque esta diferencia no  haya sido significativamente 

estadística; esta tendencia es coherente con el riesgo encontrado en nuestro 

estudio. 
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V. CONCLUSIONES 

La proporción de pacientes con poliquistosis ovárica en las pacientes primigestas 

con preeclampsia fue de 32.14%. 

 

La proporción de pacientes con poliquistosis ovárica en las pacientes primigestas 

sin preeclampsia fue de 14.28%. 

 

La poliquistosis ovárica expresa una asociación de riesgo  respecto a la 

preeclampsia pero no puede ser considerado un factor de riesgo pues no tiene 

significancia estadística (p>0.05). 
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VI. SUGERENCIAS 

Nuevas investigaciones utilizando un diseño de cohortes y de manera prospectiva 

con un mayor tamaño muestral; para definir la intensidad de la asociación de 

riesgo entre poliquistosis ovárica y preeclampsia deberían ser desarrolladas. 
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VIII. ANEXOS 

ANEXO I: 

 

PROTOCOLO DE RECOLECCION DE DATOS 

“Preeclampsia En Primigestas Asociada A Poliquistosis Ovárica: Hospital 

Gustavo Lanatta Lujan – Bagua” 

º Ficha: 

I.-DATOS GENERALES: 

 

Nombre  :     ____________________________________  

Edad   :    ____________ 

Semanas de gestación :   ____________  

 

II.- DATOS DE SINDROME DE OVARIOS POLIQUÍSTICOS: 

Oligoamenorrea / amenorrea: Sí (    )    No (    ) 

Hiperandrogenismo clínico:   Sí (    )    No (    ) 

Conclusión de Ecografía Ginecológica: Normal (     )     SOP (     ) 

 

II.-DATOS DE PRE ECLAMPSIA:  

 

- Presión Arterial:        

o < 140/90  (     )  

o ≥ 140/90 mmHg (     ) 

- Proteinuria en orina de 24 Horas: 

o ≥ 300mg  (     ) 


