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RESUMEN 
 
Introducción: La preeclampsia es causante de una alta tasa de morbimortalidad 

materna, fetal y neonatal. La información precisa acerca de factores de riesgo 

asociados permitiría instaurar medidas específicas dependiendo de la gravedad o el 

momento de aparición estimados. Objetivo: Determinar si existe diferencia entre 

factores clínicos de riesgo asociados a preeclampsia temprana y tardía, con y sin 

datos de severidad. Material y Métodos: Se incluyeron a todas las pacientes con 

diagnóstico de preeclampsia en INPer entre enero de 2011 y junio de 2015, 

realizándose un estudio observacional, transversal y analítico, evaluando diferencias 

entre el momento y forma de presentación con respecto a factores clínicos de riesgo. 

Se utilizaron Excel y SPPS 24. Resultados: Se incluyeron 389 pacientes, de las 

cuales 141 (36.24%) tuvieron preeclampsia temprana, 216 (54.54%) tardía y 32 

(8.22%) puerperal. El IMC de las mujeres con preeclampsia temprana y tardía fue 

significativamente mayor que con preeclampsia en puerperio (p=0.000 y p=0.011, 

respectivamente). En la preeclampsia temprana el Capurro tuvo diferencias 

significativas con respecto a la tardía y puerperal (p=0.000 en ambas). El RCIU se 

asoció significativamente con preeclampsia con datos de severidad (OR=2.31), así 

como la preeclampsia temprana (OR=4.5) y tardía (OR=2.9). Conclusiones: Las 

pacientes con IMC elevado tienen mayor predisposición a presentar preeclampsia 

temprana y tardía; la presentación en puerperio es más común con IMC adecuado. 

La resolución obstétrica ocurre más temprano en la preeclampsia temprana. El 

RCIU, la preeclampsia temprana y tardía se asocian con datos de severidad; no así 

el IMC, nefropatías y LES. 

 
PALABRAS CLAVE: Preeclampsia Temprana, Preeclampsia Tardía, Preeclampsia 
en Puerperio, Preeclampsia con Datos de Severidad, Factores Clínicos de Riesgo. 
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ABSTRACT 
 
Introduction: Preeclampsia is responsible for a high rate of maternal, fetal and 
neonatal morbidity and mortality. The accurate information about associated risk 
factors would lead to carry out specific actions depending on the estimated grade 
and moment of the disease presentation. Objective: To determine if there is any 
difference between clinical risk factors associated to early and late onset 
preeclampsia, with and without severe features. Material and Methods: We included 
all the patients with preeclampsia at the “Instituto Nacional de Perinatología” during 
January 2011 to June 2015, in an observational, transversal and analytic study, and 
evaluated the differences between clinical risk factors and the moment and grade of 
the disease presentation. We used Excel and SPSS 24. Results: A total of 389 
women were included; 141 (36.24%) presented early onset, 216 (54.54%) late onset, 
and 32 (8.22%) postpartum preeclampsia. The BMI of women with early and late 
onset was significantly higher than postpartum preeclampsia (p=0.000 and p=0.011, 
respectively). Capurro was also different in women with early onset from late onset 
and postpartum preeclampsia (p=0.000 both of them). The IUGR, early and late 
onset preeclampsia were associated to severe features of preeclampsia (OR=2.31, 
OR=4.5 and OR=2.9, respectively). Conclusions: Patients with higher BMI have a 
greater predisposition to early and late onset preeclampsia; postpartum preeclampsia 
is more common with normal BMI. The obstetric resolution is sooner in early onset 
preeclampsia. The IUGR, early and late onset preeclampsia are associated with 
severe features of preeclampsia; the BMI, kidney disease and lupus are not.  
 
KEY WORDS: Early Onset Preeclampsia, Late Onset Preeclampsia, Postpartum 
Preeclampsia, Preeclampsia with Severe Features, Clinical Risk Factors. 
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INTRODUCCIÓN 
 
La preeclampsia se define como un síndrome multisistémico caracterizado por la 

elevación de cifras tensionales con una tensión arterial sistólica (TAS) mayor o igual 

a 140 mmHg o diastólica (TAD) mayor o igual a 90 mmHg en dos ocasiones por lo 

menos con 4 horas de diferencia o bien, una TAS mayor o igual a 160 mmHg o TAD 

mayor o igual a 110 mmHg confirmadas en un espacio breve de tiempo; más la 

presencia de proteinuria mayor o igual a 3 gramos en 24 horas, una relación 

proteínas/ creatinina urinarias mayor o igual a 0.3 mg/dl, o la presencia de proteínas 

(+) en una tira reactiva de no contar con alguna de las mediciones anteriores. En 

pacientes con elevación de cifras tensionales sin diagnóstico previo de hipertensión 

y sin proteinuria, la presencia de cualquiera de los siguientes factores es diagnóstica 

de preeclampsia: trombocitopenia menor a 100 000/microlitro, creatinina sérica 

mayor a 1.1 mg/dl o el doble de la creatinina sérica en ausencia de alguna otra 

nefropatía, elevación de transaminasas por lo menos el doble de lo normal, edema 

pulmonar o alteraciones visuales o cerebrales1.  

La incidencia es variable, ya que muchos estudios reportan resultados basados 

únicamente en muestras hospitalarias, lo que podría explicar un valor entre el 2 y 

10% de los embarazos2; se calcula que es reponsable de 500 000 muertes maternas 

al año y de acuerdo a la Organización Mundial de la Salud (OMS), causante de la 

muerte de una mujer cada siete minutos3. En México, la tasa de mortalidad materna 

se calcula de 62.2 por cada 10 000 nacidos vivos, con el 25% de los casos 

secundarios a trastornos hipertensivos del embarazo4,5.  Se estima que 25% de las 

pacientes presentará algún dato de severidad, 5% evolucionará a eclampsia y hasta 

19% a un síndrome de HELLP.  
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De acuerdo al Colegio Americano de Ginecología y Obstetricia (ACOG)1, la 

presencia de uno o más de los siguientes factores es indicativo de preeclampsia con 

datos de severidad: TAS mayor o igual a 160 mmHg o TAD mayor o igual a 110 

mmHg en dos ocasiones con un mínimo de 4 horas de diferencia en reposo (excepto 

bajo los efectos de algún tratamiento antihipertensivo), manifestaciones 

neurológicas, tales como alteración en el estado de conciencia, fotofobia, 

escotomas, ceguera cortical, vasoespasmos retinianos, o cefalea de intensidad 

severa y/o persistente que progresa pese al tratamiento analgésico; alteraciones a 

nivel hepático, como dolor persistente y severo en el cuadrante superior derecho o 

en epigastrio que no responde a tratamiento médico y que no obedece 

aparentemente a otra patología, o la elevación de transaminasas por lo menos al 

doble del valor normal; trombocitopenia menor a 100 000 plaquetas/microlitro; o 

insuficiencia renal progresiva caracterizada por creatinina sérica de 1.2 mg/dl o el 

doble de la creatinina sérica en ausencia de otra nefropatía. 

Aunque la etiología no se ha dilucidado completamente, el conocimiento de la 

fisiopatología ha ido incrementando, reconociendo que la placenta tiene un papel 

fundamental. En la primera etapa propuesta que ocurre en la primera mitad del 

embarazo, existe una alteración en la placentación, secundaria a una remodelación 

inadecuada de las arterias espirales que ocasiona una disminución del aporte 

sanguíneo placentario. A medida que progresa la gestación y aumentan los 

requerimientos fetales y por ende la necesidad de apoyo nutricio placentario, el 

aporte sanguíneo disminuido inducirá estrés oxidativo; esto consituye la segunda 

etapa, donde la placenta libera factores hacia la circulación materna que promueven 

la aparición de manifestaciones clínicas, revelando que una respuesta inflamatoria 

sistémica procedente de una disfunción endotelial tiene otro papel importante.  
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Existen diversas formas de presentación clínica, unas más silentes que otras, así 

como momentos distintos de aparición. Si bien se han establecido numerosos 

factores de riesgo asociados, la información que existe con respecto a la 

presentación temprana o tardía, así como a las formas con y sin datos de severidad, 

es limitada. Se considera que una historia clínica con revisión de factores maternos y 

características demográficas puede identificar el 35% de casos de preeclampsia y el 

40% de preeclampsia temprana, con una tasa de falsos positivos del 10% 6,7.  

En cuanto a la raza, se ha visto que el riesgo es mayor en poblaciones 

afroamericanas y menor en mujeres asiáticas o hispanas8.  

El antecedente de preeclampsia en un familiar de primer grado incrementa el riesgo 

2 veces (RR 2.90, IC 955 1.70-4.93)2, lo que sugiere que podría existir algún agente 

hereditario. El antecedente personal de preeclampsia incrementa el riesgo hasta 7 

veces con respecto a las mujeres que no la han padecido en embarazos previos (RR 

7.19, IC 95% 5.85-8.83)9. Se calcula que el 7% de aquellas que tuvieron 

preeclampsia en su primer embarazo presentarán recurrencia en embarazos 

siguientes, mientras que en aquéllas que no la han presentado tienen un riesgo 

menor al 1% en embarazos subsecuentes. Además, si las pacientes con 

preeclampsia tuvieron datos de severidad en el segundo trimestre de la gestación, el 

riesgo de que recurra es aún mayor, calculándose del 25 al 50% de los casos10,11.  

La nuliparidad incrementa el riesgo 2 veces más de presentar preeclampsia (RR 

2.91, IC 95% 1.28-6.61)9.  Aunque no se ha determinado la fisiopatología precisa, se 

cree que podría estar relacionado con la falta de exposición a antígenos paternos. 

Los embarazos múltiples también se asocian a un riesgo incrementado, con una 

relación directamente proporcional al número de productos. Se estima un riesgo de 2 
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veces más en gemelares dobles con respecto a embarazos únicos (RR 2.93, IC 95% 

2.04-4.21)9. 

La edad materna en los extremos de vida también se asocia a mayor riesgo; las 

pacientes con edad igual o mayor a 40 años poseen un riesgo de 1 a 2 veces más 

en multíparas (RR 1.96, IC 95% 1.34-2.87) y nulíparas (RR 1.68, IC 95% 1.23-2.29) 

con respecto a la población general9. En lo que respecta a las pacientes 

adolescentes, aunque diversos estudios han reportado un riesgo incrementado, una 

revisión sistemática no encontró resultados significativos9.  

El tabaquismo se ha reconocido como factor protector (OR 0.51, IC 95% 0.37-0.63)12 

por un incremento en el factor de crecimiento placentario (PIGF) y disminución del 

receptor semejante a FMS-1 (sFlt-1, un factor antiangiogénico)13, cambios 

precisamente contrarios a lo que ocurre en la preeclampsia. 

La diabetes pregestacional se ha asociado a un riesgo 3 veces mayor de presentar 

preeclampsia (RR 3.56, IC 95% 2.54-4.99), así como el síndrome de anticuerpos 

antifosfolípido (RR 9.72, IC 95% 4.34-21.75), índice de masa corporal (IMC) mayor o 

igual a 26.1 kg/m2 (RR 2.47, IC 95% 1.66-3.67)9 y nefropatías, presentándose hasta 

en el 60% de las pacientes con enfermedad renal crónica avanzada. 

En cuanto al momento de presentación, se ha reportado que en el 90% de los casos 

aparece después de las 34 semanas de gestación (SDG), lo que se denomina 

preeclampsia tardía; mientras que en el 10% restante ocurre antes de las 34 

semanas, lo que se conoce como preeclampsia temprana7,14. En el 5% de los casos 

se presenta en el puerperio, generalmente dentro de las primeras 48 horas 15,16. Se 

ha determinado que la preeclampsia temprana se asocia a mayor riesgo de 

morbimortalidad perinatal17,18; cuando se presenta antes de las 32 semanas 
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incrementa la mortalidad materna hasta 20 veces más en comparación con la que 

debuta a las 37 semanas o más de embarazo3. 

Entre los eventos adversos perinatales que pueden presentarse en las pacientes con 

preeclampsia, se encuentra el desprendimiento prematuro de placenta, falla renal 

aguda, evento vascular cerebral, falla o ruptura hepáticas, edema pulmonar, 

coagulación intravascular diseminada y la progresión a eclampsia.  

Las consecuencias fetales de la hipoperfusión placentaria crónica son la restricción 

del crecimiento intrauterino (RCIU) y el oligohidramnios y con ello, el riesgo de parto 

pretérmino, muerte intrauterina y admisión a unidades de cuidado intensivo. La tasa 

de mortalidad perinatal se incrementa hasta cinco veces en los neonatos; el 15% de 

los nacimientos pretérmino ocurren con madres preeclámpticas y 30% presenta 

RCIU. Se ha visto disminución del peso al nacer de 12 y 23% con la preeclampsia 

severa y temprana, respectivamente20. Aunque algunos estudios han reportado que 

la preeclampsia tardía puede relacionarse con un peso más alto al nacer que el valor 

promedio, quizás debido a un incremento en la perfusión placentaria por el gasto 

cardiaco aumentado21,22, podría deberse a algunas variables confusoras como la 

obesidad y alteraciones de la glucosa que, al ajustarse en los resultados, 

desaparecen tal efecto23.  Entre los factores de riesgo materno, la preeclampsia se 

ha reconocido como una de las variables, si no es que la principal, relacionada de 

manera estrecha con el peso bajo al nacer en neonatos pretérmino (OR 3.16, IC 

95% 3.15-8.4, p=0.00)24. 

La identificación de las pacientes en riesgo de presentar preeclampsia temprana 

permitiría una atención más especializada que contribuiría no sólo a la disminución 

del costo económico, sino también a una menor morbilidad neonatal e infantil, con 

una mayor productividad en la edad adulta.    
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No existe forma de predecir la aparición de preeclampsia ni de anticipar el agregado 

de datos de severidad en la mayoría de las pacientes; el diagnóstico temprano es 

indispensable para brindar atención y tratamiento médico adecuados. Se han hecho 

múltiples esfuerzos en un intento por predecir su presentación, continúan siendo 

estudiados algunos marcadores ultrasonográficos y factores placentarios como 

predictores de preeclampsia; no obstante, la accesibilidad al equipo y personal 

capacitado en materia ultrasonográfica es limitada, así como la utilidad de los 

marcadores bioquímicos en edades gestacionales tempranas, ya que la diferencia 

entre ellos sólo puede determinarse semanas previas al desarrollo de esta entidad.  

Los factores de riesgo clínicos son mucho más fáciles de evaluar desde edades 

gestacionales tempranas, incluso desde que se manifiesta el deseo de embarazo. 

Dado que la preeclampsia ocupa una de las primeras causas de morbimortalidad 

materna y perinatal, es necesario ampliar el conocimiento acerca de dichos factores, 

identificando los que pudieran ser o no modificables, a fin de instaurar medidas 

específicas dependiendo de la gravedad o el momento de aparición estimados, con 

el objeto de procurar un mejor desenlace para el binomio materno-fetal.   

Tomando en cuenta que el momento de presentación obedece a una fisiopatología y 

comportamiento distintos, y que el desenlace perinatal está influenciado por el 

momento de resolución y la gravedad de la patología, merece especial atención la 

población de riesgo específica de cada uno de estos grupos que pudiera verse 

afectada. El presente trabajo ofrece una revisión de los factores clínicos de riesgo 

que pudieran estar implicados en el desarrollo de esta entidad; todo ello en un 

intento por ampliar la información, identificar oportunamente la población de riesgo e 

implementar medidas para disminuir la morbimortalidad perinatal.   
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MATERIAL Y MÉTODOS 

El presente es un estudio observacional, transversal y analítico, realizado en el 

Instituto nacional de Perinatología (INPer), Ciudad de México, con una duración 

aproximada de seis meses. Se incluyeron todas las pacientes registradas por el 

departamento de Estadística del INPer con el diagnóstico de preeclampsia en el 

periodo comprendido entre enero de 2011 y junio de 2015. Como criterios de 

eliminación, se tomaron en cuenta pacientes con diagnósticos de hipertensión 

gestacional, hipertensión arterial sistémica crónica, hipertensión arterial sistémica 

crónica con preeclampsia agregada, y pacientes cuyo expediente no fue encontrado 

ni identificado por el personal de Archivo Clínico del INPer.  

Se realizaron estadísticas descriptivas, reportándose medias y desviación estándar y 

medianas para variables numéricas, y porcentajes para variables categóricas. Para 

evaluar diferencias en peso materno, IMC, edad materna, edad gestacional al 

nacimiento entre las pacientes que presentaron preeclampsia temprana, tardía y en 

puerperio se realizaron análisis de varianza. Para evaluar diferencias en el Apgar al 

minuto y a los 5 minutos entre las tres categorías de preeclampsia de este estudio, 

se utilizaron pruebas de Kruskall Wallis. Finalmente, se realizó una regresión 

logística binaria para evaluar si el IMC materno, la presencia de enfermedad renal, la 

presencia de lupus eritematoso sistémico (LES), el RCIU y la preeclampsia 

temprana, tardía o en puerperio se asocian al desarrollo de preeclampsia con datos 

de severidad. 
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RESULTADOS 

En este estudio se incluyeron 389 pacientes con diagnóstico de preeclampsia, de las 

cuales 141 (36.24%) tuvieron preeclampsia temprana, 216 (55.52%) tardía y 32 

(8.22%) puerperal. 

En las Tablas 1 y 2 se muestran las características generales de la población, 

incluyendo factores demográficos, antecedentes heredofamiliares de diabetes 

mellitus e hipertensión arterial sistémica crónica, antecedente personal de 

preeclampsia, presencia de comorbilidades, la vía de resolución obstétrica y la 

presencia y tipo de RCIU, en los tres grupos de estudio. La Tabla 3 muestra las 

medias y desviaciones estándar de la edad, peso, IMC, edad gestacional (SDG) al 

diagnóstico y a la resolución obstétrica, y la paridad. El antecedente de embarazo 

ectópico se reportó en 4 pacientes (2.8%) con preeclampsia temprana y en 1 con 

preeclampsia tardía (1%); en ninguna con preeclampsia en puerperio. Tampoco se 

encontró antecedente de embarazo molar en ninguno de los subgrupos de la 

población.   

Los resultados neonatales en embarazos únicos se describen en la Tabla 4. Se 

registraron 39 pacientes con embarazo gemelar doble, de las cuales 22 (56.41%) 

tuvieron preeclampsia temprana, 13 tardía (33.33%) y 4 (10.25%) en puerperio, 

además de 2 embarazos de alto orden fetal (triple), ambos con preeclampsia 

temprana.  

Los análisis de varianza mostraron diferencias estadísticamente significativas en el 

IMC materno según la presentación de preeclampsia (temprana, tardía o en 

puerperio) con un pequeño tamaño del efecto, F(2,386)=7.50, p=0.001, eta 
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cuadrada=0.037. Las pruebas post hoc (Sidak) indicaron que el IMC de las mujeres 

con preeclampsia temprana y tardía es significativamente mayor que el de las de 

mujeres con preeclampsia en puerperio (p=0.000 y p=0.011, respectivamente). No 

hubo diferencias en el IMC entre preeclampsia temprana y tardía. La Figura 1 

muestra el IMC de las pacientes que presentaron preeclampsia en las tres 

categorías.  

También se encontraron diferencias en la edad gestacional por Capurro entre los 

tres grupos de estudio con un tamaño de efecto moderado, F(2,386)=174, p=0.000, 

eta cuadrada= 0.47. Los análisis post hoc (Sidak) mostraron diferencias 

significativas entre preeclampsia temprana y tardía y preeclampsia temprana y 

puerperal (p=0.000 en ambas), pero no hubo diferencia entre tardía y puerperal. De 

la misma manera, se encontró diferencia en la edad gestacional por Capurro entre 

los tres grupos de estudio con un tamaño de efecto moderado, F(2,386)=159.02, 

p=0.000, eta cuadrada= 0.45. Los análisis post hoc (Sidak) mostraron diferencias 

significativas en el peso del producto entre preeclampsia temprana y tardía y 

preeclampsia temprana y puerperal (p=0.000 en ambos análisis). Sin embargo, no 

hubo diferencia entre tardía y puerperal. No se encontraron diferencias significativas 

entre la edad de la madre y el desarrollo de preeclampsia temprana, tardía y 

puerperal, F(2,386)= 1.92, p=0.14, eta cuadrado=0.10. Las diferencias de medias, 

significancia e intervalos de confianza se muestran en la Tabla 5. 

Los análisis de Kruskall Wallis mostraron un Apgar menor al primer minuto en los 

hijos de madres con preeclampsia temprana, comparado con aquellos de madres 

con preeclampsia tardía y puerperal (p=0.000 en ambos casos). No hubo diferencias 

significativas entre los neonatos hijos de madres con preeclampsia tardía y 

puerperal. En cuanto al Apgar a los cinco minutos, los hijos de madres con 
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preeclampsia temprana tuvieron una menor puntuación, comparado con aquellos de 

madres con preeclampsia tardía y puerperal (p=0.000 y 0.001, respectivamente). No 

hubo diferencias significativas entre los neonatos hijos de madres con preeclampsia 

tardía y puerperal. 

Finalmente se realizó un modelo de logística binaria para evaluar si el IMC materno, 

la presencia de enfermedad renal, LES, RCIU, y la preeclampsia temprana, tardía o 

en puerperio, se asociaron al desarrollo de preeclampsia con datos de severidad en 

nuestras pacientes. El modelo fue estadísticamente significativo (p=0.001), con un 

tamaño de efecto pequeño (Nagelkerke R2=0.080) y predijo adecuadamente el 

74.8% de los casos. La presencia de RCIU se asoció significativamente a la 

preeclampsia con datos de severidad (OR=2.31); igualmente, la preeclampsia 

temprana y tardía se asociaron significativamente con datos de severidad con un OR 

de 4.5 y 2.9, respectivamente. El IMC, la presencia de falla renal o LES no se 

asociaron a la presencia de preeclampsia con datos de severidad. Los coeficientes, 

la significancia y los intervalos de confianza se muestran en la Tabla 6. 
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DISCUSIÓN 

Se ha concluido de manera consistente que la obesidad materna es un factor de 

riesgo para preeclampsia y que inclusive un IMC normal podría ser un factor 

protector contra la resolución obstétrica temprana secundaria a esta patología, 

apoyando la idea de que el IMC elevado se asocia a una respuesta inflamatoria 

aumentada que predispone a las pacientes a desarrollar esta entidad25-29. Aunque se 

ha propuesto una relación directamente proporcional entre el IMC y el riesgo de 

preeclampsia, los resultados han sido variables en cuanto al momento de 

presentación y grado de severidad.  

El riesgo de preeclampsia se incrementa de manera directamente proporcional al 

IMC pregestacional30; se calcula que un IMC de 26 kg/m2 duplica el riesgo en 

comparación con un IMC de 21 kg/m2, llegando a triplicarse en pacientes con IMC 

de 30 kg/m2 o más31; la ganancia de peso (>0.85 kg/semana), particularmente en el 

tercer trimestre, también incrementa el riesgo de presentarla32. Además, se ha 

reportado una asociación entre el grado de obesidad y la severidad de la 

preeclampsia31. Stone y colaboradores33 evaluaron factores de riesgo para 

preeclampsia con datos de severidad, encontrando el IMC >32.2 kg/m2 como único 

factor de riesgo materno asociado. Catov y colaboradores34 encontraron asociación 

entre la obesidad y la preeclampsia con y sin datos de severidad31. En un estudio de 

cohorte retrospectiva, Durst y colaboradores35,36 no encontraron diferencia 

significativa en el incremento progresivo del peso materno y la preeclampsia con 

datos de severidad; solamente documentaron asociación entre pacientes obesas y 

con sobrepeso y la preeclampsia tardía con datos de severidad. Diversos estudios 

han concluido resultados similares. Ornaghi y colaboradores37,38 encontraron que la 



	   17	  

preeclampsia tardía, no así la temprana, es más frecuente en pacientes con 

obesidad mórbida. Fang y colaboradores39 también encontraron asociación entre 

preeclampsia tardía y obesidad. Sohlberg y colaboradores26 reportaron asociación 

entre el incremento del IMC materno y preeclampsia, siendo más estrecha en 

edades gestacionales mayores a 37 semanas. Por otra parte, otros autores han 

encontrado asociación entre la obesidad y la preeclampsia tanto temprana como 

tardía40, así como mayores tasas de preeclampsia severa y temprana en pacientes 

con sobrepeso y obesidad34. Trogstad y colaboradores27 concluyeron que la 

obesidad se asocia principalmente a preeclampsia sin datos de severidad y 

generalmente de presentación tardía, y no a la temprana ni con datos de severidad. 

En nuestro estudio encontramos que el IMC de las madres fue significativamente 

mayor en la preeclampsia temprana y tardía comparado con las de preeclampsia en 

puerperio. Nuestros resultados concuerdan con la literatura en que no hay 

asociación directa entre el IMC materno y la preeclampsia con datos de severidad.  

La prevalencia de trastornos hipertensivos postparto se ha reportado entre 0.3 y 

27%41.  En nuestro estudio se encontró una prevalencia de 8.2% de preeclampsia 

postparto, donde la mitad de las pacientes presentó datos de severidad y la otra 

mitad no. Bigelow y colaboradores42 estudiaron la preeclampsia postparto en 

pacientes sin antecedente de dicha entidad; encontraron asociación con la edad 

materna de 40 años o más (OR 24.83, IC 95% 1.43-infinito, p=0.03), raza negra (OR 

78.35, IC 95%, IC 95% 7.25-infinito, p<0.001), etnicidad latina (OR 19.08, IC 95% 

2.73-infinito, p=0.001), IMC materno de 30 kg/m2 o más al término de la gestación 

(OR 13.38, IC 95% 1.89-infinito, p=0.01) y diabetes gestacional (OR 72.91, IC 95% 

5.52-infinito, p<0.001). Cohen y colaboradores no encontraron asociación entre la 
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edad materna ni la edad gestacional al momento de la resolución con la 

preeclampsia postparto41, resultados que concuerdan con nuestro estudio, donde 

tampoco encontramos asociación entre estos factores y la preeclampsia en 

puerperio. La información que existe acerca de la etiología, diagnóstico diferencial y 

manejo de la hipertensión postparto es limitada y sin embargo continúa siendo 

responsable de una buena parte de morbimortalidad materna; luego entonces, debe 

considerarse esta posibilidad y tomar en cuenta los factores de riesgo particulares 

de cada paciente con la atención y precaución necesarias, en un intento por 

disminuir la tasa de complicaciones por esta entidad. De igual manera, se necesitan 

más estudios para ampliar la información, definir adecuadamente el riesgo e 

implementar medidas de tratamiento y prevención mucho más exactas. 

Lisonkova y colaboradores16 realizaron un modelo de regresión logística para 

evaluar factores de riesgo asociados a preeclampsia temprana y tardía. Encontraron 

que la edad materna en los extremos de vida (menor a 20 años y mayor a 35 años) 

se asocia con preeclampsia temprana, mientras que las pacientes jóvenes (menores 

de 20 años) guardan mayor relación con la preeclampsia tardía. Por su parte, 

Ornaghi y colaboradores38 encontraron que la edad materna mayor a 35 años se 

asocia a preeclampsia temprana; Khodzhaeva43 encontró resultados similares en 

Rusia, donde las pacientes con preeclampsia temprana eran más jóvenes y tenían 

un IMC menor a las que desarrollaron preeclampsia tardía. Si bien se ha establecido 

la edad materna como un factor de riesgo para preeclampsia, en nuestro estudio no 

encontramos asociación particular con el momento de aparición, ya fuera temprana, 

tardía o puerperal; podría asociarse a un factor de etnicidad, pero se requerirían más 

estudios. 
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Por otra parte, se ha reportado que una edad gestacional menor al momento de la 

resolución, el bajo peso al nacer, el Apgar bajo a los 5 minutos, la muerte fetal y 

neonatal y otras complicaciones neonatales, son más frecuentes en pacientes con 

preeclampsia temprana que con preeclampsia tardía16. Nuestro estudio concuerda 

con ello, encontrando que la preeclampsia temprana se asocia con una edad 

gestacional menor al momento de la resolución, bajo peso al nacer y puntuaciones 

más bajas de Apgar al minuto y a los cinco minutos.  

Se ha descrito que el 14% de las pacientes con lupus eritematoso sistémico 

desarrollan algún trastorno hipertensivo en el embarazo44. No se ha encontrado 

ningún reporte en la literatura con respecto a la relación entre esta enfermedad 

autoinmune y la preeclampsia temprana, tardía, con y sin datos de severidad, 

probablemente debido a las muestras pequeñas con que se ha trabajado. Lo anterior 

concuerda con los resultados de nuestro estudio, donde tampoco encontramos que 

las pacientes lúpicas tuvieran mayor predisposición para presentar preeclampsia con 

datos de severidad.  

Por otro lado, se ha descrito una fuerte asociación entre preeclampsia y restricción 

de crecimiento intrauterino. Diversos estudios han demostrado que la preeclampsia 

aumenta de 2 a 4 veces el riesgo de restricción y de manera similar, las pacientes 

con RCIU tienen mayor riesgo de preeclampsia, correlacionándose con el grado de 

severidad de la misma45-47. Nuestro estudio concuerda con dicha información, 

encontrando asociación entre la restricción del crecimiento intrauterino y la 

preeclampsia con datos de severidad. 

Nuestro estudio tiene tanto fuerzas como limitaciones. En primer lugar, la población 

incluyó todas las pacientes con diagnóstico de preeclampsia en un hospital de tercer 
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nivel, lugar de concentración de embarazos de alto riesgo, en un país donde 

desafortunadamente no ha sido lo suficientemente estudiado; la población pudiera o 

no ser representativa de otras poblaciones. Utilizamos las definiciones más actuales 

en cuanto a preeclampsia temprana y tardía, evitando variaciones de otros estudios 

en cuanto a puntos de corte, y consideramos estrictamente los criterios más actuales 

propuestos por el Colegio Americano de Ginecología y Obstetricia para 

preeclampsia con datos de severidad.  

En cuanto a las limitaciones, aunque describimos algunos factores maternos 

demográficos, comorbilidades y otros factores clínicos de la población, no 

descartamos la influencia que pudieran tener algunas variables confusoras dada la 

naturaleza retrospectiva del estudio. Debido a que se realizó en un centro de 

referencia de hospitales de primer y segundo nivel de atención, desconocemos en 

algunas pacientes el momento exacto de presentación por no contar con un control 

prenatal estricto previo a su ingreso, lo cual pudiera condicionar errores en la 

clasificación de la preeclampsia en cuando a su momento de presentación. Al 

tratarse de un estudio retrospectivo, el estudio se limitó a los datos recopilados del 

expediente clínico, con posibilidad de haber omitido información importante en el 

mismo.  

En resumen, aunque diversos factores son comunes para la preeclampsia temprana 

y tardía, con y sin datos de severidad, algunos guardan relación más estrecha con 

alguno de estos subgrupos en particular. Nuestro estudio confirma la heterogeneidad 

de la preeclampsia y muestra que el tiempo de presentación es un indicador 

importante de severidad y posiblemente de la etiología. Los mecanismos 

fisiopatológicos probablemente contribuyan de manera diferente al desarrollo de 
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preeclampsia temprana y tardía, y posteriormente a la presentación o no de datos de 

severidad, ya que la preeclampsia temprana y con datos de severidad tienen más 

efectos adversos en el feto que la preeclampsia tardía y sin datos de severidad. Se 

necesitan más estudios de cada subgrupo de esta población para entender la base 

patogénica e implementar medidas de prevención, predicción, diagnóstico temprano 

y tratamiento adecuado.  
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CONCLUSIONES 

En nuestro estudio se observó que las pacientes con IMC elevado tienen mayor 

predisposición a presentar preeclampsia temprana y tardía que en puerperio, 

mientras que estas últimas suelen cursar con un IMC adecuado. El hecho de que 

sea un factor de riesgo modificable permite la posibilidad de intervenir e implementar 

medidas preventivas para ello.  

Los hijos de madres con preeclampsia temprana nacen a edades gestacionales más 

tempranas que los de madres con preeclampsia tardía y en puerperio, con la 

consecuente disminución de peso y Apgar al minuto y a los 5 minutos del 

nacimiento.  

Aunque la edad materna en los extremos de vida se ha asociado a un mayor riesgo 

de preeclampsia, no se encontró diferencia con la presentación temprana, tardía y 

puerperal.  

El RCIU, la preeclampsia temprana y tardía se asociaron al desarrollo de datos de 

severidad; no así el IMC, la presencia de nefropatías y LES. 
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APÉNDICES 

Tabla 1. Características generales de la población 
 
N= 389 

Preeclampsia 
temprana 

n (%) 
 

Preeclampsia 
tardía 
n (%) 

 

Presentación 
en puerperio 

n (%) 
 

Total 141 (36.2%) 216 (55.5%) 32 (8.2%) 
Datos de severidad 
Sí 
No 

 
114 (80.9) 
27 (19.1) 

 
159 (73.6) 
57 (26.4) 

 
16 (50) 
16 (50) 

Tabaquismo 
Sí 
No 

 
12 (8.5) 
129 (91.5) 

 
31 (14.4) 
184 (85.2) 

 
6 (18.8) 
26 (81.3) 

Antecedentes familiares de diabetes 
mellitus 
Sí 
No 

 
 
71 (50.4) 
70 (49.6) 

 
 
114 (52.8) 
102 (47.2) 

 
 
18 (56.3) 
14 (43.8) 

Antecedentes familiares de 
hipertensión arterial sistémica 
crónica 
Sí 
No  

 
 
 
61 (43.3) 
79 (56) 

 
 
 
102 (47.2) 
114 (52.8) 

 
 
 
14 (43.8) 
18 (56.3) 

Diabetes1 o intolerancia a los 
carbohidratos 
Sí 
No 

 
 
9 (6.4) 
132 (93.6) 

 
 
22 (10.2) 
194 (89.8) 

 
 
2 (6.3) 
30 (93.8) 

Lupus eritematoso sistémico 
Sí 
No 

 
5 (3.5) 
136 (96.5) 

 
0 (0) 
216 (100) 

 
0 (0) 
32 (100) 

Patología tiroidea2 

Sí 
No 

 
18 (12.8) 
123 (87.2) 

 
19 (8.8) 
197 (91.2) 

 
4 (12.5) 
28 (87.5) 

Nefropatía 
Sí 
No 

 
4 (2.8) 
137 (97.2) 

 
3 (1.4) 
213 (98.6) 

 
1 (3.1) 
30 (93.8) 

Cardiopatía 
Sí 
No 

 
1 (0.7) 
140 (99.3) 

 
5 (2.3) 
211 (97.7) 

 
2 (6.3) 
30 (93.8) 

Epilepsia 
Sí 
No 

 
0 (0) 
141 (100) 

 
5 (2.3) 
211 (97.7) 

 
2 (6.3) 
30 (93.8) 

Otros3 

Sí 
No 

 
89 (63.1) 
52 (36.9) 

 
128 (59.3) 
88 (40.7) 

 
20 (62.5) 
12 (37.5) 

Antecedente de preeclampsia 
Sí 
No 

 
 
23 (16.3) 
118 (38.7) 

 
 
27 (12.5) 
189 (87.5) 

 
 
3 (9.4) 
29 (90.6) 

Vía de resolución obstétrica 
Parto 
Cesárea 

 
 
12 (8.5) 
129 (91.5) 

 
 
22 (10.2) 
194 (89.8) 

 
 
12 (37.5) 
20 (62.5) 

Restricción de crecimiento 
intrauterino 
Sí 
     Temprano 
     Tardío 
No 

 
37 (26.2) 
28 (19.9) 
9 (6.4) 
104 (73.8) 

 
25 (11.6) 
6 (2.8) 
19 (8.8) 
191 (88.4) 

 
4 (12.5) 
0(0) 
4 (12.5) 
28 (87.5) 

1 Diabetes mellitus tipo 1, diabetes mellitus tipo 2 o diabetes gestacional 
2 Hipotiroidismo o hipertiroidismo 
3 Infección de vías urinarias, cervicovaginitis, artritis reumatoide, asma 
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Tabla 2. Características demográficas de la población 
 Preeclampsia 

temprana 
n (%) 

Preeclampsia 
tardía 
n (%) 

Presentación en 
puerperio 

n (%) 
Nivel socioeconómico1 

Bajo 
Medio 
Alto 

 
125 (88.6) 
12 (8.5) 
4 (2.8) 

 
205 (94.9) 
10 (4.6) 
1 (0.5) 

 
32 (100) 
0 (0) 
0 (0) 

Escolaridad 
Primaria 
Secundaria 
Preparatoria 
Profesional 
Posgrado 

 
9 (6.4) 
40 (28.4) 
48 (34) 
42 (29.8) 
2 (1.4) 

 
15 (6.9) 
68 (31.5) 
69 (31.9) 
59 (27.3) 
5 (2.3) 

 
3 (9.4) 
15 (46.9) 
8 (25) 
6 (18.8) 
0 (0) 

Estado civil 
Soltera 
Casada 
Unión libre 
Divorciada 

 
21 (14.9) 
68 (48.2) 
50 (35.5) 
2 (1.4) 

 
49 (22.7) 
71 (32.9) 
95 (44) 
1 (0.5) 

 
9 (28.1) 
7 (21.9) 
16 (50) 
0 (0) 

Ocupación 
Ama de casa 
Profesionista 
Trabajadora de empresa 

 
106 (75.2) 
3 (2.1) 
32 (22.7) 

 
163 (75.5) 
18 (8.3) 
35 (16.2) 

 
26 (81.3) 
1 (3.1) 
5 (15.6) 

1 Nivel bajo: categoría 1, 2 y 3; nivel medio: categoría 4 y 5; nivel alto: categoría 6 y 7.  
  Categorías proporcionadas de acuerdo al estudio socioeconómico por trabajo social  

 

Tabla 3. Otras características de las pacientes 
 Preeclampsia 

temprana 
Media +/- DS 

Preeclampsia 
tardía 

Media +/- DS 

Presentación en 
puerperio 

Media +/- DS 
Edad (años) 30.18 +/- 6.92 28.91 +/- 8.23 27.66 +/- 7.05 
Peso (kg) 74.11 +/- 14.30 71.71 +/- 16.50 64.73 +/- 10.22 
IMC (kg/m2) 30.21 +/- 5.35 29.21 +/- 6.16 26.06 +/- 3.76 
SDG al diagnóstico  30.07 +/- 2.96 36.61 +/- 1.83 99 +/- 0.00 
SDG a la resolución obstétrica 29.72 +/- 3.75 36.08 +/- 2.56 35.94 +/- 3.51 
Gestas 1 
Partos 
Cesáreas 
Abortos 

2  (1-9) 
0 (0-4) 
0 (0-3) 
0 (0-8) 

1 (1-8) 
0 (0-5) 
0 (0-2) 
0 (0-3) 

1 (1-4) 
0 (0-2) 
0 (0-2) 
0 (0-2) 

1 Unidades expresadas en mediana, con mínimo y máximo de cada valor 

 

Tabla 4. Resultados perinatales en embarazos únicos 
 Preeclampsia 

temprana 
Media +/- DS 

Preeclampsia 
tardía 

Media +/- DS 

Presentación en 
puerperio 

Media +/- DS 
Peso al nacer 30.18 +/- 6.92 28.91 +/- 8.23 27.66 +/- 7.05 
Capurro 31.82 +/- 3.65 37.41 +/- 2.14 37.70 +/- 3.00 
Apgar  
     1 minuto 
     5 minutos 

 
5.97 +/- 2.80 
8.24 +/- 1.66 

 
7.47 +/- 1.53 
8.89 +/- 0.48 

 
7.40 +/- 1.84 
8.90 +/- 0.39 
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Figura 1. Índice de masa corporal en pacientes con preeclampsia temprana, tardía y en puerperio 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 5. Análisis de varianza. Diferencias en IMC materno, peso materno, peso del recién nacido y edad 
gestacional por Capurro, de hijos y madres con preeclampsia temprana, tardía y en puerperio 

 Tipo de 
preeclampsia 

Tipo de 
preeclampsia 

Diferencia de 
medias 

p IC 95% para p 

IMC materno Temprana Tardía 1.081 0.196 -.347,2.50 
Puerperio 4.12 0.000 1.54,6.71 

Tardía Puerperio 3.04 0.011 .54,5.54 
Peso materno Temprana Tardía 2.85 0.197 -.91,6.62 

Puerperio 9.37 0.003 2.54,16.19 
Tardía Puerperio 6.51 0.054 -.08,13.11  

Peso del recién 
nacido 

Temprana Tardía -1180.92 0.000 1016,1345 
Puerperio -1250 0.000 -1547,-953 

Tardía Puerperio -69.69 0.916 -217,357 
Edad 
gestacional por 
Capurro 

Temprana Tardía -5.58 0.000 -6.32,-4.84 
Puerperio -5.87 0.000 -7.21,-4.54 

Tardía Puerperio 0.29 0.928 -.999,1.59 

Tabla 6. Regresión logística. Factores asociados a preeclampsia con datos de severidad 
 

Asociación con severidad Coeficiente B p RM 95% IC para RM 
Bajo Alto 

Preeclampsia temprana 1.513 .001 4.541 1.932 10.674 
Preeclampsia tardía 1.098 .006 2.998 1.375 6.539 
IMC -.020 .355 .980 .940 1.023 
Nefropatía -1.316 .084 .268 .060 1.196 
Lupus eritematoso sistémico -1.186 .214 .306 .047 1.980 
Restricción de crecimiento intrauterino .840 .032 2.316 1.077 4.979 
RM: razón de momios; IC: intervalo de confianza                  
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