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INTRODUCCIÓN 

La preeclampsia constituye uno de los problemas más importantes en obstetricia aún no 

resueltos. Es el trastorno hipertensivo más frecuente del embarazo, variando su incidencia 

entre 2% y 25% en distintas partes del mundo. Constituye la tercera causa de mortalidad 

materna  convirtiéndose en un problema grave de salud. 

En México, de acuerdo con la Secretaría de salud, la preeclampsia  representa una 

incidencia del 2 al 10%, y hasta el 34% del total de las muertes maternas, por lo que 

constituye la principal causa de muerte asociada a complicaciones del embarazo. 

Su incidencia a nivel nacional e internacional es similar encontrando que en pacientes sin 

factores de riesgos es del 3-8% y con factores de riesgo del 15 al 20%. 

Se conocen varios factores de riesgo para su desarrollo entre los que se encuentran: 

 Exposición limitada al semen y embarazo por inseminación con semen de 

donador 

 Primigestas 

 Edades maternas extremas  

 Preeclampsia en embarazos previos  

 Enfermedades maternas preexistentes como hipertensión crónica o 

enfermedad renal, enfermedades reumatológicas, obesidad e insulino-

resistencia, diabetes pregestacional, infecciones maternas y trombofilia 

preexistente  

 Bajo peso materno, fumadoras. 

 Historia familiar de preeclampsia  

Sin embargo al considerase una enfermedad multifactorial no se ha logrado establecer 

con certeza el origen de la enfermedad aunque se encuentran elementos en su 

fisiopatología que son claves para explicar la enfermedad los cuales son: 

Invasión anormal citotrofoblástica endovascular de las arterias espirales, factores 

inmunológicos, factores genéticos, y hormonales que dan como resultado el daño 

endotelial desencadenando respuesta vascular anormal en la placentación e incremento 

de las resistencias vasculares. 
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ANTECEDENTES 

Se considera que la preeclampsia se presenta principalmente en primigestas, sin 

embargo, algunos estudios encuentran que la preeclampsia en multigesta puede estar 

asociada a un cambio de paternidad respecto al embarazo anterior. Se ha sugerido que la 

hipertensión inducida por el embarazo es una respuesta inmunológica materna al 

antígeno fetal extraño derivado del código genético del padre contenido en los 

espermatozoides y fluido seminal. Si la preeclampsia tiene un origen inmunológico, su 

incidencia puede estar relacionada con la duración de la exposición a los antígenos 

paternos. 

Se postula que este trastorno representa tanto una ruptura del mecanismo(s) normal(es) 

responsables de la protección de la unidad fetoplacentaria, así como una respuesta 

inmunológica aberrante dirigida a los antígenos del tejido o los órganos relacionados con 

la placenta. La prolongada exposición de las mujeres al semen de sus parejas (número, 

de exposiciones a semen) antes de concebir podría tener un efecto protector. Se ha 

descrito una incidencia reducida de preeclampsia cuando se usa métodos anticonceptivos 

que no sean de barrera (anticonceptivos orales, dispositivos intrauterinos, ritmo, 

abstinencia). Este efecto protector no se ve en mujeres que usan métodos anticonceptivos 

de barrera (condones, esponjas, diafragmas) o espermicidas, que previenen la exposición 

a los antígenos del semen con el endometrio. Evidencia reciente sugiere que hay un 

riesgo elevado de desarrollo de preeclampsia, eclampsia e hipertensión simple asociada 

al embarazo, relacionado con una corta cohabitación antes de la concepción 

Factores inmunológicos 

 

Diversos estudios han reportado que la preeclampsia aparece con más frecuencia durante 

el primer embarazo; es mayor su incidencia cuando ocurre cambio de paternidad y, 

disminuye su incidencia mientras mayor sea la actividad sexual que antecede a la 

concepción (15) Estos hechos se compaginan con la idea de la existencia de mecanismos 

inmunes involucrados en el proceso, por lo que algunos investigadores han propuesto que 

el reconocimiento inmunológico en el embarazo es esencial para el éxito del mismo, pues 

además de permitir prevenir el rechazo del hemialoinjerto (la mitad de la carga genética 

es paterna), faculta el estímulo para la descarga de citosinas y factores de crecimiento, 

los cuales promueven la progresión y desarrollo del producto de la concepción (31) 
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En la preeclampsia se han encontrado diferentes alteraciones inmunológicas. Con 

relación al compromiso de la inmunidad humoral, se ha reportado disminución en los 

niveles circulantes de inmunoglobulinas (IgG e IgM), de anticuerpos bloqueadores y, de 

las fracciones del complemento C3 y C4 (31). En la preeclampsia existe, en contraste con 

embarazos normales, una respuesta inadecuada de anticuerpos maternos, donde el 

sistema retículo endotelial no elimina los antígenos fetales que pasan a su circulación, con 

lo que se forman complejos inmunes, que causan daño vascular y activación del sistema 

de la coagulación. En referencia a la inmunidad celular, se sabe que los antígenos fetales 

inducen reacciones de inmunidad mediada por células. Por otra parte, se sabe que la 

decidua media el reconocimiento inmunológico del trofoblasto. Además, se ha identificado 

un antígeno del sistema mayor de histocompatibilidad con escasa heterogeneidad (pocos 

epítopes) conocido como HLA-G, que se encuentra expresado casi exclusivamente a nivel 

del citotrofoblasto, y que se piensa está en relación con el reconocimiento y 

mantenimiento del embarazo (15) (31). También, se ha encontrado que en la 

preeclampsia hay una mayor actividad de neutrófilos, lo que contribuye a la lesión 

vascular por liberación diferentes agentes (31). 

En el estudio de Klonoff-Cohen, el uso de anticonceptivos de barrera fue asociado con un 

incremento de 2,37 veces en el riesgo de desarrollar preeclampsia durante el embarazo 

subsecuente. Contando con 107 casos y 112 controles, encontraron un mayor riesgo de 

presentar preeclampsia conforme menos relaciones sexuales antes de la concepción 

presentaban las pacientes. Marti y Herrmann encontraron diferencia estadísticamente 

significativa entre un grupo de 28 preeclampticas que tuvieron un promedio de 59,4 

exposiciones al compararlas con 55 no preeclámpticas que tuvieron un promedio de 191,6 

exposiciones. Concluyeron que, como el feto hereda antígenos histocompatibles paternos, 

la tolerancia preexistente (o acrecentada) genera una función preventiva para desarrollo 

de preeclampsia en un siguiente embarazo. Asumieron que los antígenos de los 

espermatozoides pueden inducir tolerancia inmunológica o ser responsables del 

fenómeno de crecimiento inmunológico en el sistema inmune materno.(28) 

Algunos autores sostienen la hipótesis que el tracto genital femenino se ve expuesto a 

nuevos antígenos al tratarse de una nueva pareja sexual y por lo tanto se comporta como 

una "primigesta", así no se trate de su primer embarazo. Robillard y Klonoff -Cohen 

concluyen, por ejemplo, un mayor riesgo de desarrollar preeclampsia tras el cambio de 

pareja sexual en multigestas en sus respectivos trabajos. (28,15,16) 
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En un estudio realizado por Ikedife en Nigeria con 46 pre-eclámpticas, 34 de ellas (74%) 

habían cambiado de pareja previamente al embarazo actual Trupin y colaboradores en un 

estudio retrospectivo de una cohorte de 9 años encontraron un OR de 2,5 al comparar la 

incidencia de preeclampsia en primigestas con multigestas sin cambio de pareja y un OR 

de 1,4 al comparar multigestas con cambio de pareja con multigestas sin cambio de 

pareja. Un informe de una mujer que desarrollo preeclampsia en su segundo embarazo, 

tras un cambio de pareja, sin antecedentes de preeclampsia en su primer embarazo, 

mostró que la respuesta de los linfocitos maternos contra las células del segundo padre 

fue ocho veces mayor que contra las células del primer padre en una técnica de cultivo, 

de linfocitos.(28,30) 

 

Einarsson y col encontraron una relación entre la cohabitación sexual menor de cuatro 

meses en pacientes primigrávidas o con nueva pareja sexual y la preeclampsia (OR: 17.1; 

IC 95%: 2.9-150.6) comparado con pacientes con más de un año de cohabitación sexual, 

lo que sugiere que la exposición al esperma disminuye el riesgo de preeclampsia y que el 

riesgo se incrementa en las pacientes que utilizan métodos anticonceptivos de barrera. La 

exposición al semen, antes de la concepción, disminuye la respuesta inmunitaria materna 

a los antígenos y el riesgo de  preeclampsia 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 La Preeclampsia es una entidad aun sin etiología conocida aunque se encuentran 

diferentes teorías. 

 

 Diferentes autores mencionan que el uso de métodos de barrera tienen una 

relación directa con desarrollo de preeclampsia. 

 

 Se ha estudiado una relación directa entre falta de exposición de eyaculación y 

desarrollo de preeclampsia.  

 Así mismo la mayor exposición disminuye  la respuesta inmunitaria 

materna principalmente a los antígenos paternos de Complejo mayor de 

histocompatibilidad y con ello menor riesgo de preclampsia. (Antígenos 

paternos del HLA-DR4, HLA-G etc.) 

 

 Por lo tanto es importante estudiar en el hospital  Juárez la relación entre 

cohabitación sexual, Número de exposiciones sexuales sin método de barrera y 

riesgo de preeclampsia. 

 

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿La relación de cohabitación sexual y número de exposiciones sin método de 

barrera incrementan el riesgo para desarrollar preeclampsia? 

HIPÓTESIS 

 

 La cohabitación sexual y número de exposiciones sin método de barrera 

incrementan la posibilidad de desarrollar preeclampsia. 
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OBJETIVO GENERAL 

 

 Determinar si existe relación entre el número de contactos sexuales sin método de 

barrera, cohabitación sexual y el aumento del riesgo para desarrollar 

preeclampsia. 

 

Objetivos Específicos 

 

 Investigar cohabitación sexual en pacientes hipertensas y normotensas. 

 

 Determinar frecuencia de relaciones sexuales antes de la concepción en pacientes 

hipertensas y normotensas. 

 

 Investigar el uso de métodos de planificación familiar de barrera antes de la 

concepción en pacientes hipertensas y normotensas. 

 

DISEÑO DE ESTUDIO CASOS Y CONTROLES 

 

 Observacional 

 

 Analítico 

 

  Retrospectivo  

 

 Transversal 

 

Ubicación Temporal y Espacial 

 

El estudio se realizó en mujeres hospitalizadas en el servicio de Obstetricia del hospital 

Juárez de México  en el periodo comprendido de Abril a Diciembre del 2013.  
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Criterios de Selección de la Muestra 

 

Criterios de Inclusión de casos 

 

 Consentimiento informado por escrito y firmado para participar en el estudio. 

 

 Pacientes con diagnóstico de Preeclampsia según criterios de la American College 

of Obstetricians and Gynecologists. 

 

 Pacientes  multigestas con preeclampsia, cuyo embarazo deberá ser de una 

pareja sexual distinta a la del embarazo anterior.  

 

Criterios de Inclusión de controles 

 

 Pacientes hospitalizadas en el servicio de obstetricia del hospital Juárez de México 

sin diagnóstico de preeclampsia. 

 

 La paciente será escogida al azar el mismo día que se determinó un caso; 

realizando la entrevista a la paciente físicamente más próxima a la gestante 

seleccionada como caso y que cuente con la misma paridad.  

 

Criterios de no Inclusión 

 

Pacientes con diagnóstico de Preeclampsia que además presenten: 

 Antecedentes de preeclampsia en embarazo previo. 

 Antecedente de hipertensión arterial. 

 Antecedente de enfermedad renal o de diabetes mellitus. 

 Malformación renal. 

 Multiparidad con misma pareja sexual. 

 Embarazo múltiple. 

 Menos de cinco controles prenatales.  

 Consumo de alcohol o de tabaco. 
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Criterios de Eliminación 

 

 Pacientes que retiren su consentimiento informado. 

Variables de estudio  

 

Independientes:  

 

 Preeclampsia Leve Hipertensión inducida por la gestación después de la semana 

20 con presencia de  Tensión arterial igual o mayor de 140/90 mm Hg en dos 

tomas separadas de 6 horas; Proteinuria superior a 0,3 gr. en orina de 24 horas; ó 

0,01 gr./l (2+ en tira reactiva) en dos muestras separadas por 4 horas. 

 Preeclampsia Severa: Hipertensión inducida por la gestación después de la 

semana 20 de gestación, con afección a órgano blanco caracterizada por la 

presencia de T/A  igual  o mayor de 160/110 en dos tomas separadas por 6 horas. 

Proteinuria superior o igual a 5 gr. en orina de 24 horas; o mayor o igual a 3+ (en 

tira reactiva) en dos muestras separadas por 6 horas.  Oliguria menor de 500 

ml/24 h, Alteraciones cerebro-visuales (cefalea persistente, hiperreflexia o clonus, 

escotomas). Epigastralgia o Edema pulmonar. 

 

Dependientes:  

 Tiempo de cohabitación sexual: El periodo transcurrido desde que la gestante 

inició relaciones sexuales con su última pareja sexual hasta la concepción. 

 Frecuencia de relaciones sexuales: Número de contactos sexuales (por mes) 

hasta antes de la concepción. 

 Número de exposiciones: El resultado de multiplicar la frecuencia de relaciones 

sexuales sin métodos de barrera (por mes) por el tiempo de cohabitación sexual 

anterior a la concepción (en meses). 

 Uso de métodos anticonceptivos de barrera: Se catalogó como métodos de 

barrera a aquellos que limitaban el pasaje de los espermatozoides al cérvix 

(óvulos, capuchones cervicales, diafragma) y a la vagina (espermicidas y 

condones), El coitus interruptus fue clasificado como un método de barrera, 

asumiendo que el semen no entró en la vagina. 
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HOJA DE CAPTURA DE DATOS 

 
Expediente 
 
 

   

Edad 
 
 

   

Estado civil 
 
 

   

Gestas 
 
 

   

Número de parejas sexuales 
 
 

   

Método de planificación familiar 
 
 

   

Tiempo de cohabitación sexual 
 
 

   

Frecuencia de relaciones sexuales 
(mes) 
 

   

Vía de nacimiento 
  
 

   

Sexo del Recién Nacido 
 
 

   

Clasificación de preeclampsia. 
 
 

   

Número de exposiciones totales 
(Fxrs X CS) 
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Tamaño de la muestra 

•Tamaño maestral para comparar medias        

 

Dónde: 

 n= Número de individuos de cada grupo a estudiar 

 zα= Error alfa del 5%, con IC = 95% 

α/2= 0.025 

zα/2 = 1.96 

 zβ= Error beta 20% 

Potencia 80% 

    zβ = 0.84 

 s2= Varianza de ambos grupos  = 0.8 

 d2= Diferencia de medias mínima = 0.5 ng/dl 

Sustitución de la formula con un cálculo de muestra por grupo  de 30 pacientes. 

Consideración Ética: Sin riesgo para la paciente 

 

Método estadístico  

Las pacientes se dividieron en 2 grupos de estudio. 

Grupo casos N= 32 pacientes con diagnóstico de Preeclampsia. 

Grupo control n= 32 pacientes sin diagnóstico de Preeclampsia. 

Total 64 pacientes. 
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El análisis estadístico, se realizará con pruebas de estudio no paramétrico de Chi-

cuadrada. 

Paramétricos: Prueba de supuestos  Shapiro-Wilk y Estadístico de Levene,  Pruebas de T 

de Student, ANOVA de un factor y pruebas post hoc. 

Los resultados se analizaron con el paquete estadístico SPSS de IBM, versión 20. 

RESULTADOS 

Se compararon dos grupos de pacientes hospitalizadas en el servicio de obstetricia del 

Hospital Juárez de México en un  periodo comprendido de  Abril a Diciembre del 2013. 

Iniciando el análisis estadístico con pruebas de supuestos para ambos grupos 

encontrando  Prueba de Shapiro-Wilk y Levene con un valor de p>=0.05 por lo que se 

considera que la población se comporta de manera normal y  homogénea.  

 

Tabla 1 Pruebas de normalidad 

 ESTADO 

HIPERTENSIVO 

Shapiro-Wilk 

 t N Sig. 

EDAD 
HIPERTEN .956 32 .207 

NORMOTEN .944 32 .100 

a. Corrección de la significación de Lilliefors 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

 
 

Tabla 2 Prueba de homogeneidad de la varianza 

 Estadístico de 

Levene 

Sig. 

EDAD 

Basándose en la media .017 .896 

Basándose en la mediana. .069 .793 

Basándose en la mediana y 

con gl corregido 
.069 .793 
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Se comparó la  edad en ambos grupos como se muestra en la tabla 3. Se obtuvo una 
media  de 20.6 años para el grupo de casos y una media de 21.3 años para el grupo 
control, con un valor de p=> de 0.05 (Tabla 3.1),  por lo que no se considera 
estadísticamente significativo. 

  
 

Tabla 3 Media de Edad por  grupo de estudio 

 
ESTADO 

HIPERTENSIVO 

N Media 

EDAD 
PREECLAMPSIA 32 20.66 

NORMOTENSAS 32 21.31 

 

Tabla 3.1 Prueba  T para la Edad. 

 Prueba T para la igualdad de medias 

t gl Sig. 

(bilateral) 

EDAD 
Se han asumido 

varianzas iguales 
-.687 62 .494 

 
 
Al comparar el  estado civil en ambos grupos se observó  en el grupo de casos 47% se 

encuentra en unión libre, 31% solteras y 22% casadas.  

En el grupo control un 47% se encuentra en unión libre 22 % soltera y 31 % casadas. 

Como se observa en el grafico 1. Con un valor de p=>0.05 por lo que no se encuentra 

diferencia en el estado civil. (Tabla 4). 

Grafica 1 Porcentaje según estado civil en casos y controles. 
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Tabla 4 Prueba T Estado Civil. 

 Prueba T para la igualdad de medias 

t gl Sig. (bilateral) 

ESTADO CIVIL 

Se han asumido varianzas 

iguales 
.444 62 .659 

No se han asumido 

varianzas iguales 
.444 61.441 .659 

 

El número de parejas sexuales en el grupo de estudio fueron similares ya que  2 parejas 

sexuales fue el número con mayor frecuencia en ambos grupos como se ejemplifica en la 

tabla 5, grafico 2. Con un valor de p=> 0.05 (Tabla 5.1). 

 

Tabla 5 Número de parejas sexuales por grupo. 

 ESTADO HIPERTENSIVO N Moda 

NUMERO DE PAREJAS 

SEXUALES 

PREECLAMPSIA 32 2 

NORMOTENSAS 32 2 

 

Grafica 2 Frecuencias de número de parejas sexuales para ambos grupos. 

 

Tabla 5.1 Prueba T para Número de Parejas Sexuales 

 Prueba T para la igualdad de medias 

t gl Sig. (bilateral) 

NUMERO DE PAREJAS 

SEXUALES 

Se han asumido varianzas 

iguales 
-.953 62 .344 

 

Fr
e

cu
en

ci
a
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En el método de planificación familiar se observó que las pacientes del grupo de 
preeclampsia 17 utilizaron preservativo y las 15 restantes no utilizaron método de barrera, 
y en el grupo de control solo 6 utilizaron método de barrera. Como se observa en la Tabla 
6 Grafico 3. 
Al realizar la prueba de Chi 2 para método de barrera se obtuvo un valor de p=< 0.05 
encontrando diferencia estadísticamente significativa en el uso de método de barrera en el 
grupo de preeclampsia con relación al control. (Tabla 6.1). 

 

Tabla 6 Método de Barrera por grupo 

 

 METODO DE BARRERA Total 

SI NO 

ESTADO HIPERTENSIVO 
PREECLAMPSIA 17 15 32 

NORMOTENSAS 6 26 32 

Total 23 41 64 

 

 

Grafico 3 Uso de métodos de planificación familiar 

 

 

 

Tabla 6.1 Pruebas de Chi-cuadrado para método de Barrera 

 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 8.212 1 .004 
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Se evaluó la vía de nacimiento en el grupo de preeclampsia donde el 78.1% se realizó 

Cesárea, siendo la principal indicación quirúrgica  Preeclampsia severa. A diferencia del 

grupo control donde el 46.8% se realizó Cesárea siendo por indicaciones obstétricas. 

Como se ejemplifica en la grafico 4.  

 

Al realizar prueba T para vía de nacimiento se encontró un valor de p=< 0.05 encontrando 

diferencia estadísticamente significativa. (Tabla 7). 

 

Tabla 7 Prueba T para Vía de nacimiento 

 Prueba T para la igualdad de medias 

t gl Sig. (bilateral) 

VIA DE NACIMIENTO 
Se han asumido varianzas 

iguales 
2.685 62 .009 

 

 

Grafico 4  Porcentaje de nacimiento por cesárea en grupo de casos y controles. 

  

 

En este trabajo se encontró que el sexo masculino fue el que predomino en las mujeres 

que desarrollaron preeclampsia en un 62.5% (20) de los casos, a diferencia del grupo 

control donde 50% (16)  fue recién nacidos del sexo masculino.  Como se observa en el 

grafico 5 tabla 8. Se realizó prueba Chi cuadrada para sexo del recién nacido encontrando 

un valor de p=>0.05. (Tabla 8.1). 

 

Porcentaje de Cesareas 
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Tabla 8 Sexo de Recién nacido por Grupo 

 

 SEXO RECIEN NACIDO % RN 

Masculinos FEMENINO MASCULIN 

ESTADO HIPERTENSIVO 
HIPERTEN 12 20 62.5% 

NORMOTEN 16 16 50% 

Total 28 36  

 

 

Grafico 5 Porcentaje de RN Masculinos en el grupo de casos y controles. 

 

 

Tabla 8.1 Pruebas de Chi-cuadrado para Sexo del Recién Nacido 

 Valor gl Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 1.016 1 .313 

 

Al analizar la correlación de  número de exposiciones sexuales y desarrollo de 
preeclampsia se observó que en el grupo de casos, el número de exposiciones máximas 
fue de 48 y mínimo de 2 con un promedio de 19.03 exposiciones y en el grupo control 

tuvo un máximo de exposiciones de 80 y  mínimo de 8, con un promedio de 36.1 (Tabla 9) 
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Tabla 9 Número de exposiciones totales 

 N Mínimo Máximo Media 

EXPOSICIONES CASOS 32 2 48 19.03 

EXPOSICIONES 

CONTROLES 
32 8 80 36.19 

N válido (según lista) 32    

 

 
Se realizó Prueba de Correlación de Pearson entre número exposiciones sexuales y 
Preeclampsia donde se encontró una asociación lineal estadísticamente significativa, 
moderada, e inversamente proporcional entre número de exposiciones sexuales y 

desarrollo de Preeclampsia (rp= .455, p=< 0.05) (Tabla 9.1). 
 
 

Tabla 9.1 Correlación Número de exposiciones sexuales y Preeclampsia 

 NUMERO DE 

EXPOSICIONES 

ESTADO 

HIPERTENSIVO 

NUMERO DE EXPOSICIONES 
Correlación de Pearson 1 .455

**
 

Sig. (bilateral)  .000 

ESTADO HIPERTENSIVO 

Correlación de Pearson .455
**
 1 

Sig. (bilateral) .000  

N 64 64 

**. La correlación es significativa al nivel 0,01 (bilateral). 

 
 
Se realizó Prueba de Correlación de Pearson entre Cohabitación sexual (meses)  y 
Preeclampsia donde se encontró una asociación lineal estadísticamente significativa, 
moderada, e inversamente proporcional entre cohabitación sexual y desarrollo de 

Preeclampsia (rp= .429, p=< 0.05) (Tabla 9.1.1). 

Tabla 9.1.1  Correlación Meses de Cohabitación Sexual y  Estado Hipertensivo 

 MESES ESTADO 

HIPERTENSIVO 

MESES 

Correlación de Pearson 1 .429
**
 

Sig. (bilateral)  .000 

N 64 64 

ESTADO HIPERTENSIVO 

Correlación de Pearson .429
**
 1 

Sig. (bilateral) .000  

N 64 64 

**. La correlación es significativa al nivel 0,01 (bilateral). 
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Posteriormente se analizó la diferencia de medias intra e inter grupo con prueba de 

ANOVA de un factor. (Previamente se realizaron pruebas de normalidad y 

homoscedasticidad, asumiendo normalidad con prueba de Shapiro-Wilk (p > 0.05), y 

homogeneidad de varianza con prueba de Levene (p > 0.05). 

 

 Por lo anterior se analizaron los datos con pruebas post hoc, con varianzas iguales de 

Scheffé. 

 

Los valores  analizados por grado de cohabitación inter-grupo, mostraron con un IC del 

95%, que existe diferencia estadísticamente significativa entre las medias comparadas,   

(p= < 0.05). Tabla 9.2. 

 

Tabla 9.2  ANOVA de un factor para cohabitación Sexual 

GRADOS DE COHABITACION 

 Suma de 

cuadrados 

gl Media 

cuadrática 

F Sig. 

Inter-grupos 13.258 2 6.629 7.255 .001 

Intra-grupos 55.742 61 .914   

Total 69.000 63    

 
 

Para observar las diferencias precisas entre los grupos y evaluar su asociación de 

cohabitación sexual y desarrollo de preeclampsia entre ellos, se describen a continuación 

las pruebas post hoc. 

 

Hubo diferencia estadísticamente significativa entre el grupo sanas contra preeclampsia 

severa, con diferencia de medias de 1.013; y sanas -1.013, mostrando la mayor diferencia 

de promedios el grupo de sanas contra preeclampsia severa. (p=< 0.05). No hubo 

diferencia estadísticamente significativa entre los grupos de preeclampsia leve contra el 

de preeclampsia severa, Ni en el grupo de Normotensas y Preeclampsia leve (p=> 0.05). 

(Tabla 9.3). 
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Tabla 9.3 Comparaciones múltiples Cohabitación Sexual y Estado Hipertensivo 

Variable dependiente: GRADOS DE COHABITACION  

 Scheffé 

(I) ESTADO 

HIPERTENSIVO 

(J) ESTADO 

HIPERTENSIVO 

Diferencia de 

medias (I-J) 

Error típico Sig. 

PREECLAMPSIA LEVE 
PREECLAMPSIA SEVERA .367 .349 .579 

SIN HIPERTENSION -.646 .324 .145 

PREECLAMPSIA SEVERA 
PREECLAMPSIA LEVE -.367 .349 .579 

SIN HIPERTENSION -1.013
*
 .272 .002 

SIN HIPERTENSION 
PREECLAMPSIA LEVE .646 .324 .145 

PREECLAMPSIA SEVERA 1.013
*
 .272 .002 

*. La diferencia de medias es significativa al nivel 0.05. 
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DISCUSIÓN 

La preeclampsia constituye uno de los problemas más importantes en obstetricia aún no 

resueltos, convirtiéndose en un problema grave de salud. 

Se ha sugerido que la hipertensión inducida por el embarazo es una respuesta 

inmunológica materna al antígeno fetal extraño derivado del código genético del padre 

contenido en los espermatozoides y fluido seminal. 

El presente trabajo enfatiza el hecho de demostrar que la preeclampsia al tener un origen 

inmunológico, su incidencia puede estar relacionada con la duración de la exposición a los 

antígenos paternos. 

 

Las características demográficas entre ambos grupos fueron muy semejantes, no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas en la edad,  el número de parejas 

sexuales y estado civil, en ambos grupos con  IC 95% (p > 0.05). 

 

Estos resultados son similares a lo reportado por  Santiago Márquez y cols, (28) y Fred y 

cols (26) que menciona  en su trabajo de casos y controles, 170 pacientes, con un el 

rango de edad de 20 a 24 años, y el promedio de edad para el grupo de preeclampsia es 

de 22.87 y para controles de 22.88.  En cuanto al estado civil no se encontró diferencia 

significativa por lo que no se consideró factor de riesgo para el desarrollo de 

preeclampsia. En el mismo trabajo Fred Morgan y cols, (26) después de estudiar un grupo 

de 196 pacientes donde se encontró que ambos grupos tenía 2 o más parejas sexuales 

con un valor de p= >0.05 lo por lo que el número de parejas sexuales, no se considera  

como factor de riesgo para el desarrollo de preeclampsia. (2, 6, 10,12, 24, 26, 28,29,) 

Al comparar los antecedentes ginecobstetricos el  método de planificación familiar en 

ambos grupos se observó que las pacientes del grupo de preeclampsia Fueron las que 

más utilizaron método de Barrera (p=<0.05). Nuestros resultados concuerdan con 

comunicaciones previas en la literatura como en el estudio de Klonoff-Cohen, (6) con un 

grupo de 107 casos y 112 controles donde el uso de anticonceptivos de barrera fue 

asociado con un incremento en el riesgo de desarrollar preeclampsia durante el embarazo 

subsecuente, esto apoyando la teoría inmunológica  la cual sustenta que a la menor 

exposición de semen el riesgo de desarrollo de preeclampsia aumenta. Sin embargo los 
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resultados deberán ser interpretados con cautela debido a que otros factores pueden 

influir en el desarrollo de la enfermedad.(6,11,14,25) 

 

Al comparar los resultados perinatales en ambos grupos la vía de nacimiento se encontró 

diferencia estadísticamente te significativa (p=< 0.05) ya que en el grupo de Preeclampsia 

en 25 casos se realizó Cesárea (78.1%)  a diferencia del grupo control donde solo 15 

pacientes (46.8%) se interrumpió vía cesárea. En su mayoría siendo la indicación 

quirúrgica la Propia enfermedad. Lo cual concuerda con  el trabajo de Quintero Pérez y 

cols (2)  donde encontraron que la vía de nacimiento por cesárea fue de 51.8% en el 

grupo de pacientes preeclampticas todas por indicación de preeclampsia. 

 

En cuanto al sexo fetal el  masculino fue el que tuvo mayor porcentaje en las mujeres que 

desarrollaron preeclampsia (62.5%), a diferencia del grupo control donde 50% de los 

recién nacidos fueron del sexo masculino. Sin embargo no se encontró diferencia 

estadísticamente significativa (p=>0.05) Lo cual difiere con lo reportado por Steier Ulstein 

(30) que demostró mayor relación de preeclampsia en fetos del sexo masculino. 

(28,29.30).  

Para comparar la asociación de  número de exposiciones donde ocurre libre depósito de 

semen en fondo de saco vaginal, y desarrollo de preeclampsia se observó que en el grupo 

de preeclampsia, el número de exposiciones máximas fue de 48 y mínimo de 2 con un 

promedio de 19.03 exposiciones y en el grupo control tuvo un máximo de exposiciones de 

80 y  mínimo de 8, con un promedio de 36.19. con una valor de ( p=<0.05) por lo que fue 

estadísticamente significativo, lo cual podemos comparar con el trabajo de Santiago 

Márquez (26) realizado en Perú donde se encontró que a menor número de exposiciones 

el riesgo es más alto de desarrollar preeclampsia  en las pacientes con menos de 6 

exposiciones, y el riesgo disminuye con más de 63 exposiciones. (2, 4, 6, 7, 11, 14, 15, 

17,27).  

También se comparó la diferencia de medias intra e inter grupo con prueba de ANOVA de 

un factor. (Previamente se realizaron pruebas de normalidad y homoscedasticidad, 

asumiendo normalidad con prueba de Shapiro-Wilk (p > 0.05), y homogeneidad de 

varianza con prueba de Levene (p > 0.05). Por lo anterior se analizaron los datos con 

pruebas post hoc, con varianzas iguales de Scheffé. 
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Al estudiar la correlación de cohabitación sexual inter-grupo, con un IC del 95%,  se 

obtuvo diferencia estadísticamente significativa entre las medias comparadas, (p < 0.05)  

y un valor de Correlación de Pearson de (.429) lo que determina que si hay asociación 

moderada entre  cohabitación sexual  y desarrollo de preeclampsia. 

Los resultados de las pruebas post hoc, mostraron que Hubo diferencia estadísticamente 

significativa entre el grupo sanas contra preeclampsia severa, con diferencia de medias 

de 1.013; y sanas -1.013, mostrando la mayor diferencia de promedios el grupo de sanas 

contra preeclampsia severa. (p < 0.05). No hubo diferencia estadísticamente significativa 

entre los grupos de preeclampsia leve contra el de preeclampsia severa, ni en el grupo de 

normotensas y Preeclampsia leve (p > 0.05).  
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CONCLUSIONES 

En ambos grupos se estudiaron las siguientes características  edad, estado civil,  número 

de parejas sexuales y sexo del recién nacido en las cuales no se encontró diferencia 

estadísticamente significativa (p=>0.05)  por lo cual ninguno de ellos se puede considerar 

como factor de riesgo aislado para el desarrollo de preeclampsia. 

Al comparar el uso de método de barrera se encontró diferencia estadísticamente 

significativa (p=<0.05) en las pacientes que desarrollaron preclampsia en relación a las 

pacientes del grupo control sin embargo estos resultados deben ser interpretados con 

cautela debido a que pueden estar influenciado por algunos otros factores como el estado 

civil en las pacientes con preeclampsia ya que se encontró un mayor porcentaje de 

solteras en relación al grupo control. 

En este trabajo se corroboro que la vía de nacimiento si mostro diferencia 

estadísticamente significativa (p=<0.05) y que la Interrupción vía abdominal fue mayor en 

el grupo de las pacientes con preeclampsia. 

La enfermedad hipertensiva del embarazo es una patología multifactorial, y compleja en 

donde se encuentran entrelazados innumerables factores que conduce a la elevación de 

las cifras tensionales y su repercusión materno fetal. En nuestro trabajo se pudo 

corroborar que existe una correlación lineal entre la cohabitación sexual de una pareja 

previa a la concepción, encontrando que las pacientes que desarrollaron la enfermedad 

con mayor severidad fueron las que se encuentran con el menor número de exposiciones 

al fluido seminal, y menor tiempo de cohabitación, sin embargo no se pudo corroborar 

esta relación con las pacientes que desarrollan preeclampsia leve o con aquellas con 

cambio de pareja. 

Por lo que se concluye que la cohabitación sexual no se puede mencionar como factor 

único desencadenante de la enfermedad, sin embargo se debe continuar en la 

investigación de la teoría de origen inmunológico en búsqueda de algún antígeno  

especifico que pudiera ser la causa del desarrollo de la Preeclampsia. 
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