
I 
 

UNIVERSIDAD NACIONAL DEL SANTA 

FACULTAD DE CIENCIAS 

ESCUELA PROFESIONAL DE MEDICINA HUMANA 

 

  

 

 

 

 

Síndrome de ovario poliquístico e hipertensión gestacional en pacientes 

atendidas en hospitales de Chimbote y Nuevo Chimbote  

durante el periodo 2019 – 2023 

 

TESIS PARA OBTENER EL TÍTULO PROFESIONAL DE MÉDICO 

CIRUJANO 

 

AUTORES: 

 

Bach. Centeno Moreno, Edwards Emerson 

ORCID: 0009-0001-4531-042X 

 

Bach. Centeno Moreno, Christian Aldair 

ORCID: 0000-0001-6056-2169 

 

ASESOR: 

MC Mg. More Valladares, Armando Deivi 

ORCID: 0000-0002-5708-1660 

 

Nuevo Chimbote - Perú 

 2025  

 



II 
 

UNIVERSIDAD NACIONAL DEL SANTA 

FACULTAD DE CIENCIAS 

ESCUELA PROFESIONAL DE MEDICINA HUMANA 

 

  

 

 

 

 

 

REVISADO Y V°B° DE: 

 

 

 

 

 

MC Mg. More Valladares, Armando Deivi  

ASESOR 

DNI: 40665865 

ORCID: 0000-0002-5708-1660 

 

 

 

 

 



III 
 

UNIVERSIDAD NACIONAL DEL SANTA 

FACULTAD DE CIENCIAS 

ESCUELA PROFESIONAL DE MEDICINA HUMANA 

  

 

 

 

 

 

REVISADO Y V°B° DE: 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

MC Esp. Alpaca Salvador, Hugo Aurelio 

SECRETARIO 

DNI: 18212554 

ORCID: 0000-0002-6805-6786 

MC Mg. More Valladares, Armando Deivi 

INTEGRANTE (ASESOR) 

DNI: 40665865 

ORCID: 0000-0002-5708-1660 

 

MC Mg. Arestegui Ramos, Carlos 

PRESIDENTE 

DNI: 21470139 

ORCID: 000-0002-4292-8363  

 



IV 
 

  



V 
 

 



VI 
 

 



VII 
 

DEDICATORIA 

Dedicamos este trabajo a Dios, fuente de fortaleza y guía. A nuestros padres, Elio Rubén 

Centeno Caffo y Noemí Maurilia Moreno Carranza, por su amor y apoyo constante. A nuestro 

hermano Thiago Adrián Centeno Moreno, en su camino hacia el éxito. A familiares, maestros 

y amigos, por su acompañamiento y respaldo durante este proceso. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



VIII 
 

AGRADECIMIENTO 

Expresamos nuestra gratitud a Dios por su apoyo y bendiciones durante todo este proceso. 

Reconocemos a las instituciones y personas que hicieron posible esta investigación, en 

especial a los hospitales de Chimbote y Nuevo Chimbote por su valioso apoyo logístico. 

Agradecemos especialmente al MC Mg. Armando Deivi More Valladares por su asesoría y 

supervisión constante, fundamentales para la realización de este trabajo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



IX 
 

ÍNDICE GENERAL 

 

CAPÍTULO I: INTRODUCCIÓN ........................................................................................ 15 

1. DESCRIPCIÓN Y FORMULACIÓN DEL PROBLEMA ...................................... 15 

2. OBJETIVOS ................................................................................................................ 16 

2.1. OBJETIVO GENERAL .......................................................................................... 16 

2.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS ................................................................................. 16 

3. HIPÓTESIS ................................................................................................................. 16 

4. JUSTIFICACIÓN ....................................................................................................... 17 

CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO ................................................................................... 18 

1. ANTECEDENTES................................................................................................... 18 

2. MARCO CONCEPTUAL ....................................................................................... 19 

CAPÍTULO III: METODOLOGÍA ..................................................................................... 22 

1. PLAN DE MUESTREO .............................................................................................. 22 

1.1. POBLACIÓN GENERAL ...................................................................................... 22 

1.2. POBLACIÓN OBJETIVO...................................................................................... 22 

1.3. POBLACIÓN ACCESIBLE ................................................................................... 22 

1.4. UNIDADES DE ANÁLISIS .................................................................................... 22 

1.5. MARCO MUESTRAL ............................................................................................ 22 

1.6. TIPO DE MUESTREO ........................................................................................... 22 

1.7. CÁLCULO DEL TAMAÑO DE LA MUESTRA .................................................. 22 

1.8. PROCEDIMIENTO DE MUESTREO .................................................................. 23 

1.9. SELECCIÓN DE LA MUESTRA .......................................................................... 23 

1.10. CRITERIOS DE INCLUSIÓN ............................................................................... 23 

1.11. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN .............................................................................. 24 

2. MÉTODO ..................................................................................................................... 24 

2.1. DISEÑO DE INVESTIGACIÓN ............................................................................ 24 

CAPÍTULO IV: RESULTADOS Y DISCUSIÓN ............................................................... 31 

1. RESULTADOS ............................................................................................................ 31 

2. DISCUSIÓN ................................................................................................................. 41 

CAPÍTULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES ........................................ 44 

1. CONCLUSIONES ....................................................................................................... 44 

2. RECOMENDACIONES ............................................................................................. 44 

CAPÍTULO VI: REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS .................................................... 45 

CAPÍTULO VII: ANEXOS ................................................................................................... 56 

 

 

 



X 
 

ÍNDICE DE TABLAS 

 

Tabla 1 

Operacionalización de variables ...............................................................................................25 

Tabla 2 

Perfil institucional, obstétrico y clínico de las gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y 

Nuevo Chimbote entre 2019 y 2023…….................................................................................. 33 

Tabla 3 

Asociación entre edad materna e HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y Nuevo 

Chimbote entre 2019 y 2023………......................................................................................... 34 

Tabla 4 

Asociación entre paridad e HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y Nuevo 

Chimbote entre 2019 y 2023…................................................................................................. 35 

Tabla 5 

Asociación entre estado nutricional pregestacional e HG en gestantes atendidas en hospitales 

de Chimbote y Nuevo Chimbote entre 2019 y 2023…............................................................. 36 

Tabla 6 

Asociación entre SOP e HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y Nuevo 

Chimbote entre 2019 y 2023……………................................................................................. 37 

Tabla 7 

Asociación independiente del SOP con la HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote 

y Nuevo Chimbote entre 2019 y 2023……………………………………………………..…39 

Tabla 8 

Comparación entre los OR crudos y ajustados de los factores obstétricos y SOP……………...40 

 

 

 

 

 

 

 

 



XI 
 

ÍNDICE DE FIGURAS 

 

Figura 1  

Tamaño de muestra calculado para estudio de casos y controles ............................................. 23 

Figura 2 

Esquema de diseño de estudio................................................................................................... 24 

Figura 3 

Flujograma del proceso de selección de HC……….................................................................. 32 

Figura 4 

Asociación entre edad materna e HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y Nuevo 

Chimbote entre 2019 y 2023………......................................................................................... 34 

Figura 5 

Asociación entre paridad e HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y Nuevo 

Chimbote entre 2019 y 2023…………………………………………………......................... 35 

Figura 6 

Asociación entre estado nutricional e HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y 

Nuevo Chimbote entre 2019 y 2023……………….................................................................. 37 

Figura 7 

Asociación entre SOP e HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y Nuevo 

Chimbote entre 2019 y 2023…………………………...…...................................................... 38 

Figura 8 

Forest plot de OR ajustados para HG…………………….………........................................... 40 

 

 

 

 

 

 

 

 



XII 
 

ÍNDICE DE ANEXOS 

Anexo 1 

Ficha de recolección de datos ................................................................................................... 56 

Anexo 2 

Selección de parámetros extraídos de estudios previos como insumos para el cálculo del tamaño 

muestral.................................................................................................................................... 57 

Anexo 3 

Clasificación diagnóstica y criterio de inclusión/exclusión para SOP y HG…........................ 57 

Anexo 4 

Distribución de pacientes según número de criterios de Rotterdam cumplidos....................... 58 

Anexo 5 

Ecuación del modelo logístico ................................................................................................. 58 

Anexo 6 

Ajuste, capacidad explicativa y discriminación del modelo de regresión logística…………... 59 

Anexo 7 

Autorización para la ejecución de trabajo de investigación en el hospital III EsSalud…….... 60 

Anexo 8 

Solicitud de acceso a HC del hospital La Caleta ...................................................................... 61 

Anexo 9 

Autorización para obtención de datos para desarrollo de proyecto de investigación................ 62 

Anexo 10 

Compromiso de proyecto de investigación hospital La Caleta ................................................ 63 

Anexo 11 

Aprobación del proyecto de investigación por el hospital La Caleta ...................................... 64 

Anexo 12 

Solicitud de aprobación para ejecución del proyecto de investigación en el hospital REBG... 65 

 

 

 



XIII 
 

RESUMEN 

Introducción: El síndrome de ovario poliquístico (SOP) afecta al 5–15 % de las mujeres en 

edad reproductiva y se asocia con complicaciones metabólicas y obstétricas, incluida la 

hipertensión gestacional (HG). La asociación independiente entre SOP e HG no está claramente 

establecida. Objetivo: Determinar la asociación independiente del SOP con la HG en gestantes 

atendidas en hospitales de Chimbote y Nuevo Chimbote entre 2019 y 2023. Métodos: Estudio 

observacional, analítico, de casos y controles. Se incluyeron 90 gestantes mediante muestreo 

no probabilístico por conveniencia (30 casos de HG, según criterios del ACOG, y 60 controles). 

Los datos clínicos y obstétricos se obtuvieron mediante revisión de HC. El diagnóstico de SOP 

se realizó según los criterios de Róterdam. La asociación independiente se evaluó mediante 

regresión logística. Resultados: El SOP estuvo presente en el 35.6 % de las gestantes. El 

análisis bivariado mostró asociación significativa entre SOP e HG (OR = 3.92; IC 95 %: 1.57–

9.78; p = 0.003). Tras ajustar por edad materna, paridad y estado nutricional pregestacional, la 

asociación no fue estadísticamente significativa (ORa = 3.00; IC 95 %: 0.92–9.77; p = 0.062). 

La nuliparidad se asoció de forma independiente con la HG (ORa = 3.68; IC 95 %: 1.12–12.10; 

p = 0.032). Conclusión: El SOP no se asoció de forma independiente con la HG tras el ajuste 

por factores obstétricos. Se requieren estudios con mayor tamaño muestral para validar estos 

hallazgos e informar estrategias clínicas. 

Palabras clave: síndrome de ovario poliquístico; hipertensión gestacional; nuliparidad; estado 

nutricional pregestacional; estudio de casos y controles. 
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ABSTRACT 

Introduction: Polycystic ovary syndrome (PCOS) affects 5–15% of women of reproductive 

age and is associated with metabolic and obstetric complications, including gestational 

hypertension (GH). The independent association between PCOS and GH remains unclear. 

Objective: To determine the independent association between PCOS and GH in pregnant 

women treated at hospitals in Chimbote and Nuevo Chimbote from 2019 to 2023. Methods: 

Observational, analytical, case-control study. A total of 90 pregnant women were included 

through non-probability convenience sampling (30 cases of GH, based on ACOG criteria, and 

60 controls). Clinical and obstetric data were collected from medical records. PCOS was 

diagnosed according to the Rotterdam criteria. The independent association was assessed using 

logistic regression. Results: PCOS was present in 35.6% of the pregnant women. Bivariate 

analysis showed a significant association between PCOS and GH (OR = 3.92; 95% CI: 1.57–

9.78; p = 0.003). After adjusting for maternal age, parity, and pregestational nutritional estatus, 

the association was not statistically significant (aOR = 3.00; 95% CI: 0.92–9.77; p = 0.062). 

Nulliparity was independently associated with GH (aOR = 3.68; 95% CI: 1.12–12.10; p = 

0.032). Conclusion: PCOS was not independently associated with GH after adjustment for 

obstetric factors. Larger studies are needed to validate these findings and inform clinical 

strategies. 

Keywords: polycystic ovary syndrome; gestational hypertension; nulliparity; pregestational 

nutritional estatus; case-control study. 
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CAPÍTULO I: INTRODUCCIÓN 

 

1. DESCRIPCIÓN Y FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 

 

El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es la endocrinopatía metabólica más prevalente 

en mujeres en edad reproductiva, definido según los criterios de Rotterdam (2003), que 

requieren la presencia de al menos dos de los siguientes criterios diagnósticos: 

hiperandrogenismo clínico o bioquímico, oligo/anovulación y morfología ovárica 

poliquística (MOP) en ecografía transvaginal (ECOTV) (Rotterdam ESHRE/ASRM PCOS 

Consensus Workshop Group, 2004). La prevalencia global varía entre 5% y 15%, 

dependiendo del criterio diagnóstico empleado: 5–8% según NIH y 15–20% según 

Rotterdam (Azziz et al., 2021; Teede et al., 2018; Bozdag et al., 2016; Aboeldaly et al., 

2021). En Perú, la prevalencia reportada es 16.8% en Lima y la costa, y 11.1% en la sierra 

(Pajuelo & Sánchez, 2007). 

El SOP se asocia con resistencia a la insulina (RI), hiperandrogenismo, inflamación 

sistémica, obesidad y disfunción endotelial (Azziz et al., 2016; Berni et al., 2021), factores 

que incrementan riesgo cardiovascular y complicaciones obstétricas, incluyendo diabetes 

mellitus gestacional (DMG) y trastornos hipertensivos del embarazo (THE) (Pan et al., 

2021; Sanatorio Otamendi, 2019). 

Los THE, que comprenden hipertensión gestacional (HG) y preeclampsia (PE), afectan 5–

10% de embarazos globalmente (Múnera-Echeverri et al., 2022; Sun et al., 2025), con 

prevalencia nacional del 13% (Instituto Nacional Materno Perinatal [INMP], 2022). HG se 

define como presión arterial (PA) ≥140/90 mmHg desde la semana 20 en mujeres 

normotensas previas (American College of Obstetricians and Gynecologists [ACOG], 

2020; Sanatorio Otamendi, 2019). 

La fisiopatología SOP-HG incluye RI, hiperandrogenismo e inflamación sistémica, 

evidenciada por elevación de TNF-α, IL-6 y proteína C reactiva (PCR), que alteran función 

endotelial y vascular (Bilginer et al., 2022; Gamón Valero, 2015; Marciniak et al., 2016; 

Aboeldaly et al., 2021; Berni et al., 2021). 

Metaanálisis recientes reportan asociación significativa SOP-HG con odds ratios ajustados 

(ORa) entre 1.47 y 3.67, controlando edad materna, índice de masa corporal (IMC) y 

paridad (Bahri Khomami et al., 2024; Mills et al., 2020; Pan et al., 2021; Zhou et al., 2021). 

Sin embargo, heterogeneidad metodológica y control insuficiente de confusores -
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fertilización asistida, tabaquismo, nivel socioeconómico- limitan validez (Boomsma et al., 

2006; Carmona Ruiz et al., 2019; Devadiya et al., 2016; García, 2017).  Estudios que 

ajustan por obesidad, comorbilidades y factores sociodemográficos evidencian atenuación 

o pérdida de significación estadística, sugiriendo mediación por factores intervinientes y 

ausencia de relación causal directa (Schneider et al., 2019; Yang et al., 2023). Los análisis 

de aleatorización mendeliana (MR) presentan resultados contradictorios sobre causalidad 

genética SOP-HG (Shao et al., 2025). 

En Perú, la evidencia es escasa y limitada a estudios retrospectivos sin ajuste multivariado 

ni análisis de potencia estadística, lo que compromete la validez interna y la generalización 

de resultados (García, 2017; Lozada, 2013). 

Esta problemática refleja la complejidad de la asociación SOP-HG y la limitación de 

evidencia local, lo que exige un análisis con control adecuado de confusores para evaluar 

su relación en la población de estudio. 

Pregunta de investigación: 

¿El SOP se asocia de forma independiente con HG en gestantes atendidas en hospitales de 

Chimbote y Nuevo Chimbote entre 2019 y 2023? 

2. OBJETIVOS 

 

2.1.  OBJETIVO GENERAL 

 

Determinar la asociación independiente entre SOP e HG en gestantes atendidas en 

hospitales de Chimbote y Nuevo Chimbote entre 2019 y 2023. 

 

2.2.  OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

1. Caracterizar el perfil institucional, obstétrico y clínico de las gestantes atendidas en 

hospitales de Chimbote y Nuevo Chimbote entre 2019 y 2023. 

2. Analizar la asociación entre factores obstétricos, SOP e HG en gestantes atendidas en 

hospitales de Chimbote y Nuevo Chimbote entre 2019 y 2023. 

3. HIPÓTESIS 

 

 𝐇𝟏: El SOP se asocia de forma independiente con HG en gestantes atendidas en hospitales 

de Chimbote y Nuevo Chimbote entre 2019 y 2023. 

 𝐇𝟎: El SOP no se asocia de forma independiente con HG en gestantes atendidas en 

hospitales de Chimbote y Nuevo Chimbote entre 2019 y 2023. 
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4. JUSTIFICACIÓN 

 

Los estudios nacionales sobre la asociación entre SOP e HG presentan limitaciones 

metodológicas: diagnóstico basado en códigos CIE-10 sin validación clínica individual, 

ausencia de ajuste multivariado y restricción etaria, afectando validez interna y externa 

(García, 2017; Lozada, 2013). Además, omiten variables clínicas diagnósticas del SOP, 

como hiperandrogenismo, oligo/anovulación y MOP (Rotterdam ESHRE/ASRM PCOS 

Consensus Workshop Group, 2004; Machain-Vázquez et al., 2014). 

Este estudio aporta datos ajustados para gestantes en Chimbote y Nuevo Chimbote, sin 

reportes previos. El diagnóstico de SOP y HG se estableció según criterios Rotterdam 

(2003) y ACOG (2020), respectivamente, validados mediante revisión individual de 

historias clínicas (HC). Se aplicó diseño caso-control, seleccionado por restricciones 

logísticas, con ajuste multivariado por edad materna, paridad y estado nutricional 

pregestacional para control de confusión. 
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CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO 

 

1. ANTECEDENTES 

 

Shao et al. (China, 2025), “La asociación genética entre el SOP y el riesgo de trastornos 

hipertensivos del embarazo: un estudio de aleatorización mendeliana”: análisis de MR de 

dos muestras, datos GWAS (UK Biobank, FinnGen, metaanálisis europeo de SOP), 

población europea. Método principal: MR ponderado por varianza inversa; sensibilidad: 

MR-Egger, MR-PRESSO, prueba Q. SOP–THE: OR = 1.01 (IC 95%: 0.89–1.14; p = 0.91). 

SOP–HG: OR = 1.02 (IC 95%: 0.90–1.16; p = 0.72). SOP–PE/eclampsia: OR = 0.99 (IC 

95%: 0.83–1.19; p = 0.93). Los investigadores concluyeron ausencia de asociación genética 

significativa entre SOP y THE, incluida PE/eclampsia. Los resultados se mantuvieron 

consistentes tras excluir polimorfismos asociados a IMC. 

Bahri Khomami et al. (Australia, 2024), “Revisión sistemática y metaanálisis de los 

desenlaces del embarazo en mujeres con SOP”. Incluyó 104 estudios con 106,690 

embarazos (con y sin SOP) hasta julio de 2022. El SOP se asoció con mayor riesgo de 

aborto espontáneo, DMG, HG (OR = 2.20; IC 95%: 1.81–2.69), PE y cesárea. La 

asociación con HG se mantuvo significativa tras excluir estudios con metformina 

postconcepción y en análisis de sensibilidad ajustados por edad, IMC, reproducción 

asistida y calidad metodológica. 

Zhou et al. (China, 2021), “Los factores de riesgo de HG en pacientes con SOP: un análisis 

retrospectivo”, analizaron 188 gestantes con SOP atendidas entre junio de 2018 y 

noviembre de 2020 (51 con HG, 137 sin HG). La incidencia de trastornos hipertensivos 

que complican el embarazo (THCE) fue 27.7%. Los factores de riesgo independientes para 

THCE fueron: edad ≥27 años (OR = 2.05; IC 95%: 1.12–3.21), IMC ≥24 kg/m² (OR = 

1.46; IC 95%: 1.07–2.01), antecedentes familiares de hipertensión (OR = 2.13; IC 95%: 

1.09–3.04), antecedentes de embarazo adverso (OR = 2.44; IC 95%: 1.26–4.09), uso previo 

de anticonceptivos orales (ACO) (OR = 3.81; IC 95%: 1.18–6.10) y antecedentes familiares 

de THCE (OR = 1.93; IC 95%: 1.02–2.77). Los autores concluyeron que la incidencia de 

THCE en pacientes con SOP es relativamente alta y recomendaron que en la práctica 

clínica se implementen medidas tempranas de prevención e intervención sobre estos 

factores de riesgo para reducir su incidencia. 

Mills et al. (Canadá, 2020), “SOP como factor de riesgo independiente para diabetes 

gestacional y trastornos hipertensivos del embarazo: un estudio poblacional basado en 9.1 
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millones de embarazos”, analizaron retrospectivamente 14,882 embarazos con SOP y 

9,081,906 sin SOP en el Healthcare Cost and Utilization Project Nationwide Inpatient 

Sample (HCUP-NIS) (2004 -2014). Se ajustó por edad, raza, obesidad, fertilización in 

vitro, HTA, diabetes pregestacional y otros confusores. El SOP se asoció con DMG (ORa 

= 2.19; IC 95%: 2.02–2.37), HG (ORa = 1.47; IC 95%: 1.31–1.64) y PE (ORa = 1.29; IC 

95%: 1.14–1.45). Además, la prevalencia de obesidad, HTA y fertilización in vitro fue 

mayor en mujeres con SOP (22.3 % vs. 3.5 %, 8.4 % vs. 1.8 % y 2.4 % vs. 0.1 %, 

respectivamente). Los autores concluyeron que el SOP constituye un factor de riesgo 

independiente para DMG, HG y PE, y que las mujeres con SOP presentan mayor riesgo de 

complicaciones adversas en el embarazo, incluso en ausencia de otras comorbilidades 

metabólicas, por lo que se debe considerar el riesgo acumulativo de estas condiciones para 

la prevención y manejo clínico. 

García (Perú, 2017), “SOP como factor de riesgo para HG en gestantes atendidas en el 

Centro de Salud Materno Infantil El Bosque”, realizó un estudio de casos y controles en 

gestantes de 22 a 34 años atendidas entre 2014 y 2016 (74 casos, 148 controles). La 

frecuencia de antecedente de SOP fue 6.76 % en mujeres con HG y 0.68 % en mujeres sin 

HG. El SOP se asoció significativamente con HG (p = 0.029; OR = 10.65; IC 95 %: 1.22–

92.92), confirmando que constituye un factor de riesgo para hipertensión gestacional. 

Lozada (Perú, 2013), “SOP como factor de riesgo para HG y PE”, realizó un estudio 

analítico de casos y controles con 291 gestantes atendidas en el hospital Belén de Trujillo 

(2003–2013), pareadas por edad, IMC y gravidez (97 casos, 194 controles). El SOP se 

asoció con HG (OR = 2.9; IC 95%: 1.4–6.0) y no mostró asociación significativa con PE 

(OR = 0.94; IC 95%: 0.42–2.1). Los autores concluyeron que el SOP sí es un factor de 

riesgo para hipertensión gestacional, pero no para preeclampsia. 

 

2. MARCO CONCEPTUAL 

 

El SOP es un trastorno endocrino-metabólico caracterizado por anovulación crónica, 

hiperandrogenismo y ovarios poliquísticos (Orias Vásquez, 2021). Es la principal causa de 

infertilidad anovulatoria y se asocia con comorbilidades metabólicas, cardiovasculares y 

mayor riesgo de cáncer endometrial (Barber et al., 2015; Gamón Valero, 2015; Teede et 

al., 2010). El diagnóstico se basa en criterios de Rotterdam, NIH y AE-PCOS Society 

(Azziz et al., 2009; Azziz et al., 2016; The Rotterdam ESHRE/ASRM-sponsored PCOS 

consensus workshop group, 2004). 
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El hiperandrogenismo se define como la manifestación clínica del exceso de andrógenos, 

expresada por hirsutismo, acné, alopecia androgénica o elevación bioquímica de 

testosterona libre o índice androgénico libre (Rotterdam ESHRE/ASRM Consensus 

Workshop Group, 2004). 

La alteración menstrual asociada se caracteriza por oligomenorrea o anovulación, definida 

como menos de 8 menstruaciones en 12 meses o amenorrea (Rotterdam ESHRE/ASRM 

Consensus Workshop Group, 2004). 

La MOP se identifica ecográficamente por ≥12 folículos de 2–9 mm y/o volumen ovárico 

≥10 mL (Rotterdam ESHRE/ASRM Consensus Workshop Group, 2004). 

La HG se define como PAS ≥140 mmHg o PAD ≥90 mmHg, medidas en dos ocasiones 

separadas por ≥4 horas, después de la semana 20 de gestación en mujer previamente 

normotensa, sin evidencia de proteinuria ni disfunción orgánica (ACOG, 2020). Puede 

evolucionar a PE, causa importante de morbilidad materno-fetal (August & Sibai, 2023; 

Braunthal & Brateanu, 2019). Su etiología es multifactorial, incluyendo factores genéticos, 

inmunológicos y placentarios (Valenzuela et al., 2012). La PE afecta hasta 35% de mujeres 

con HG (Magee & Von Dadelszen, 2018; Seely & Ecker, 2014). 

Durante el embarazo, aumentan el volumen plasmático y el gasto cardíaco; la resistencia 

vascular periférica disminuye, reduciendo la PA hasta la semana 20 y mejorando la 

perfusión uterina y renal. La hipercoagulabilidad, RI y dislipidemia se intensifican, 

especialmente en HG y PE, asociadas a disfunción endotelial (Braunthal & Brateanu, 

2019). 

La asociación SOP-HG se vincula a RI, hiperandrogenismo e inflamación crónica. RI 

presente en 80% de mujeres con SOP; incrementa producción ovárica de andrógenos y 

reduce síntesis placentaria de progesterona, alterando función vascular (Bilginer et al., 

2022; Gamón Valero, 2015). Hiperandrogenismo: vasoconstricción y estrés oxidativo 

(Palomba et al., 2015). Inflamación crónica: elevación de TNF-α e IL-6, daño endotelial y 

activación del SRAA (Gamón Valero, 2015; Marciniak et al., 2016). La EMA, 

sobrepeso/obesidad, nuliparidad y antecedentes clínicos son más frecuentes en SOP y 

aumentan el riesgo de HG. 

La edad materna corresponde al número de años cumplidos por la gestante al inicio del 

embarazo (Urbina Romo et al., 2024; Espinola-Sanchez et al., 2019). En mujeres con SOP, 

se observa mayor edad al primer parto (29.5 vs 28.8 años; p<0.001) (Forslund et al., 2024). 
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La edad materna avanzada (EMA), especialmente >35 años, incrementa el riesgo de HG 

por rigidez arterial, disfunción endotelial e RI. En SOP, estos mecanismos se agravan por 

el fenotipo endocrino-metabólico. El metanálisis de Pan et al. (2021) reporta que la 

asociación entre SOP y enfermedad hipertensiva del embarazo persiste tras ajustar por edad 

(ORa 1.48, IC95% 1.48–1.60). En la cohorte de Schneider et al. (2019), el OR para 

hipertensión inducida por el embarazo (PIH) fue 1.7 (IC95% 1.2–2.4) tras ajuste por edad. 

El estado nutricional pregestacional se define como la condición de salud derivada de la 

nutrición, régimen alimentario y estilo de vida antes del embarazo (OMS, 2004). En 

mujeres con SOP, la obesidad presenta una frecuencia elevada, alcanzando 39.6 % frente 

a 15.1 % en controles, y hasta 69 % con sobrepeso u obesidad desde la adolescencia 

(Forslund et al., 2024; NFBC 1966). El IMC elevado potencia la RI, inflamación sistémica 

y disfunción endotelial, lo que incrementa el riesgo de HG (Gamón Valero, 2015; Aktun 

et al., 2015; Kuzmar-Daza et al., 2007; Barber et al., 2015). En SOP, la combinación de 

obesidad e RI activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y favorece la 

hipertensión. Lewandowska et al. (2020) demostraron que el IMC es el predictor más 

determinante para HG; añadir IMC al modelo eleva el área bajo la curva de predicción a 

0.716 (p<0.001). Schneider et al. (2019) mostró que el OR de SOP sobre PIH pasó de 1.7 

a 1.1 (no significativa) tras ajustar por IMC. Rantakallio et al. (2021) obtuvo resultados 

similares. 

La paridad se define como el número de partos previos, incluyendo aquellos ocurridos antes 

y después de las 20 semanas de gestación (Johanna, 2021). En mujeres con SOP, la 

nuliparidad es más frecuente, con una frecuencia del 63.8 % frente al 43.4 % en controles, 

y representa un factor de mayor riesgo para complicaciones hipertensivas debido a una 

menor adaptación inmunológica (Schneider et al., 2019). En el estudio de Villar et al., 

2006, la primiparidad fue un riesgo independiente para PE. En SOP, la alta proporción de 

nulíparas implica mayor exposición a este riesgo.  

La DMG o pregestacional es más frecuente en SOP (ORa = 2.19; Mills et al., 2020) y 

aumenta el riesgo de HG. La HTA previa también es más común en SOP (8.4% vs 1.8%; 

Mills et al., 2020). Los tratamientos de fertilidad y condiciones socioeconómicas influyen 

en la incidencia de HG. En la base de datos HCUP (n = 9.1 millones de partos), el ajuste 

por edad, raza, IMC, fertilidad, HTA, diabetes y otros factores mantuvo el ORa para SOP-

HG en 1.47 (IC95% 1.31–1.64) (Mills et al., 2020). 
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CAPÍTULO III: METODOLOGÍA 

 

1. PLAN DE MUESTREO 

 

1.1. POBLACIÓN GENERAL 

 

Gestantes hospitalizadas. 

1.2. POBLACIÓN OBJETIVO 

 

Gestantes hospitalizadas en establecimientos de salud de Chimbote y Nuevo Chimbote 

entre 2019 y 2023. 

1.3. POBLACIÓN ACCESIBLE 

 

Gestantes hospitalizadas en los establecimientos III EsSalud, REGB y La Caleta entre 

2019 y 2023. 

1.4. UNIDADES DE ANÁLISIS 

 

HC de las gestantes atendidas en hospitalización en los hospitales III EsSalud, REGB y 

La Caleta entre 2019 y 2023. 

1.5. MARCO MUESTRAL 

Base de datos de gestantes atendidas entre 2019 y 2023 en los hospitales III EsSalud, 

REGB y La Caleta incluyendo el cruce de registros con los códigos CIE-10 de HG (O13) 

y SOP (E28.2). 

1.6. TIPO DE MUESTREO 

 

No probabilístico por conveniencia. 

1.7. CÁLCULO DEL TAMAÑO DE LA MUESTRA 

 

Se calculó un tamaño muestral mínimo de 78 sujetos (26 casos, 52 controles) con base 

en p2 = 0,329 (Lozada, 2013); OR = 4,0, valor que equilibra las estimaciones de García 

(2017), Lozada (2013), Devadiya et al. (2016) y Schneider et al. (2019). Se 

establecieron α = 0,05, β = 0,20 y una razón controles: casos 2:1. La selección del OR 

optimiza la potencia sin sobredimensionar el tamaño muestral, equilibrando 

detectabilidad y factibilidad. No se aplicó corrección de Yates (ver Anexo 2). 
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Nota. Cálculos realizados con Epidat 4.2. 

 

1.8. PROCEDIMIENTO DE MUESTREO 
 

De un total de 242 HC integradas de hospitalización obstétrica de los hospitales REGB, 

III EsSalud y La Caleta, se seleccionaron 90 HC mediante muestreo no probabilístico 

por conveniencia. 

- Casos: gestantes hospitalizadas con HG (CIE-10 O13). 

- Controles: gestantes hospitalizadas sin HG, del mismo hospital. 

El diagnóstico de SOP (CIE-10 E28.2) fue confirmado mediante revisión de registros 

de consulta externa en ginecología y endocrinología. 

1.9. SELECCIÓN DE LA MUESTRA 
 

La muestra del estudio estuvo constituida por 90 HC (30 casos, 60 controles). 

1.10. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 

- Gestantes con edad gestacional ≥ 20 semanas, según registro en HC. 

- HC completas con datos sociodemográficos, antropométricos, clínicos y paraclínicos 

necesarios para clasificación. 

GRUPO DE CASOS 

- Gestantes con diagnóstico de HG consignado en la HC durante hospitalización 

obstétrica, basado en criterios ACOG (2020). 

 

Figura 1 

Tamaño de muestra calculado para estudio de casos y controles 
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GRUPO DE CONTROL 

- Gestantes sin diagnóstico consignado de HG en la HC. 

1.11. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

- Gestantes con diagnóstico consignado en HC de HTA. 

- Gestantes con diabetes mellitus tipo 1, tipo 2 o gestacional. 

- Gestantes con enfermedad renal crónica o insuficiencia renal aguda. 

- Gestantes con enfermedades tiroideas, síndrome de Cushing o hiperplasia suprarrenal 

congénita. 

- Gestantes con inmunodeficiencias primarias o adquiridas. 

- Gestantes con patologías autoinmunes, reumatológicas, hematológicas o neoplásicas. 

- Gestantes con embarazo múltiple. 

- Gestantes con tratamiento de fertilidad previo al embarazo. 

- Gestantes en tratamiento con corticoides sistémicos de uso prolongado durante la 

gestación. 

- Gestantes con consumo activo de tabaco, alcohol u otras sustancias psicoactivas, 

documentado en la HC. 

- HC incompletas o con datos insuficientes para validar diagnóstico de HG según criterios 

ACOG (2020) o SOP según Rotterdam (2003). 

2. MÉTODO 

2.1. DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 

Estudio analítico, observacional, tipo casos y controles no emparejado (Ver Figura 2) 

 

 

 

Nota. HG = hipertensión gestacional; SOP = síndrome de ovario poliquístico. 

HC de gestantes 
atendidas en los 

hospitales III EsSalud, 
REGB y La Caleta 

(2019 - 2023)

Casos (Si HG)

Con SOP

Sin SOP

Controles (No HG)

Con SOP

Sin SOP

Figura 2 

Esquema de diseño de estudio 
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Tabla 1 

Operacionalización de variables 

Variables Dimensión Indicador Definición Conceptual Definición Operacional Tipo Escala 

Síndrome de 

ovario 

poliquístico 

Hiperandrogenismo 

Hirsutismo, acné, 

alopecia 

androgénica, 

niveles de 

testosterona libre 

o índice 

androgénico libre 

Manifestación clínica del exceso 

de andrógenos, observable como 

hirsutismo, acné o alopecia 

androgénica, o alteración 

bioquímica definida como un 

aumento de la testosterona libre o 

de la proteína ligadora de 

testosterona (Rotterdam 

ESHRE/ASRM Consensus 

Workshop Group, 2004). 

Presente: diagnóstico o signos de 

hiperandrogenismo (hirsutismo, 

acné, alopecia androgénica, 

virilización) documentados por 

especialista en HC. Hirsutismo 

definido por Ferriman-Gallwey 

≥8 o descripción clínica. Incluye 

niveles elevados de testosterona 

libre o IAL. En discrepancias, 

prevalece evidencia clínica. 

Ausente: sin evidencia clínica ni 

bioquímica. 

Cualitativa Nominal 

Ciclo menstrual 
Oligomenorrea / 

anovulación 

Alteración menstrual 

caracterizada por menos de 8 

menstruaciones en 1 año o 

ausencia total de menstruación 

(Rotterdam ESHRE/ASRM 

Consensus Workshop Group, 

2004). 

Presente: si en la HC se registró 

oligomenorrea definida como 

menos de 8 menstruaciones por 

año o anovulación documentada. 

Se excluyeron causas transitorias 

o fisiológicas (embarazo, 

lactancia, anticonceptivos). 

Ausente: si no se documentaron 

alteraciones menstruales. 

Cualitativa Nominal 

Morfología ovárica 

poliquística 
Ecografía ovárica 

Imagen ecográfica con ≥12 

folículos de 2–9 mm y/o volumen 

≥10 mL (Rotterdam 

ESHRE/ASRM Consensus 

Workshop Group, 2004). 

Presente: si el informe 

ecográfico, realizado por un 

especialista en ginecología o 

radiología y mediante técnica 

transvaginal, consignó ≥12 

Cualitativa Nominal 
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folículos antrales (de 2 a 9 mm) 

y/o un volumen ovárico ≥10 mL. 

Ausente: si no cumplía con estos 

criterios o no existía informe 

compatible. 

Diagnóstico 

sindrómico 

Criterios de 

Rotterdam 

Presencia de al menos dos de los 

siguientes: hiperandrogenismo, 

oligo/anovulación, MOP 

(Rotterdam ESHRE/ASRM 

Consensus Workshop Group, 

2004). 

Sí: cuando en la HC se registró el 

diagnóstico de SOP validado 

mediante la presencia de al 

menos dos de los tres criterios del 

consenso de Rotterdam. No: si no 

se cumplieron al menos dos de 

estos criterios o no se consignó el 

diagnóstico. 

Cualitativa Nominal 

Hipertensión 

gestacional 
Diagnóstico clínico Criterios ACOG 

PAS mayor o igual a 140 mmHg o 

una PAD mayor o igual a 90 

mmHg, medida en dos ocasiones 

separadas por al menos cuatro 

horas, después de la semana 20 de 

gestación en una mujer 

previamente normotensa, sin 

evidencia de proteinuria ni 

disfunción orgánica. (American 

College of Obstetricians and 

Gynecologists, 2020). 

Sí: cuando en la HC se 

registraron al menos dos 

mediciones de PAS ≥140 mmHg 

y/o PAD ≥90 mmHg, separadas 

por un mínimo de 4 horas, 

tomadas después de las 20 

semanas de gestación, sin 

evidencia de proteinuria ni 

disfunción orgánica. No: si no se 

cumplieron estos criterios. 

Cualitativa Nominal 

Edad materna 
Característica 

sociodemográfica 
Edad cronológica 

Número de años cumplidos por la 

gestante al inicio del embarazo 

(Urbina Romo et al., 2024; 

Espinola-Sanchez et al., 2019). 

Se registró en años completos al 

momento del primer control 

prenatal, según la HC. Se 

clasificó en gestantes 

adolescentes (10–19 años), 

gestantes adultas (20–34 años) y 

Cualitativa Nominal 
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gestantes añosas (≥35 años) 

(Julca Maquera, 2019). 

Paridad 
Antecedente 

obstétrico 

Número de partos 

previos 

Número de partos, tanto antes 

como después de las 20 semanas 

de gestación (Johanna, 2021). 

Se registró el número de partos 

previos consignado en la HC y se 

clasificó en nulípara (0 partos), 

primípara (1 parto), multípara (2 

a 5 partos) y gran multípara (6 o 

más partos) (Johanna, 2021). 

Cualitativa Nominal 

Estado 

nutricional 

pregestacional 

IMC 

 

Clasificación del 

IMC según la 

Organización 

Mundial de la 

Salud. 

 

Situación de salud en que se 

encuentra una persona como 

resultado de su nutrición, régimen 

alimentario y estilo de vida antes 

del embarazo (OMS, 2004). 

Se calculó dividiendo el peso 

pregestacional registrado en el 

primer control prenatal (antes de 

las 12 semanas de gestación) en 

kilogramos entre el cuadrado de 

la talla en metros (kg/m²). Se 

clasificó en bajo peso (<18.5 

kg/m²), peso normal (18.5–24.9 

kg/m²), sobrepeso (25–29.9 

kg/m²) y obesidad (≥30 kg/m²). 

La información se obtuvo 

directamente de la HC (Aguilar 

Esenarro & Lázaro Serrano, 

2019; Antsaklis, 2021). 

Cualitativa 

Politómica 
Nominal 

Nota. Variable dependiente: HG; independiente: SOP. Covariables: edad materna, paridad y estado nutricional pregestacional (factores obstétricos). 

Abreviaturas. IMC = índice de masa corporal; IAL = índice androgénico libre; MOP = Morfología ovárica poliquística; HC = historia clínica; PAS = 

presión arterial sistólica; PAD = presión arterial diastólica 
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2.2. MÉTODO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

El estudio incluyó 242 HC de gestantes hospitalizadas en obstetricia y con consultas 

en ginecología y endocrinología en dichos hospitales. Se excluyeron HC con datos 

faltantes en edad materna, paridad o IMC pregestacional, quedando 90 HC completas 

para análisis (ver Figura 3). La revisión documental se realizó en archivos físicos y 

ESSI (EsSalud), con codificación y digitalización en .xlsx. El análisis estadístico se 

efectuó con SPSS v25 y MedCalc v23. 

SOP se confirmó solo en HC con diagnóstico consignado (D = 1) y documentación 

clínica/paraclínica completa que cumple ≥2 criterios Rotterdam (I = 1): (a) 

hiperandrogenismo clínico (hirsutismo FG≥8, acné, alopecia, virilización) o 

bioquímico (testosterona libre o IAL elevados); (b) oligo/anovulación (<8 ciclos/año 

excluyendo embarazo, lactancia, anticonceptivos); (c) MOP en ECOTV (≥12 folículos 

2–9 mm o vol. ≥10 mL). Se excluyeron HC con diagnóstico consignado sin 

documentación suficiente para validar ≥2 criterios (D = 1, I = 0). HC sin diagnóstico 

consignado (D = 0) pero con información suficiente para evaluar criterios (I = 1) se 

clasificaron como no SOP, respetando clasificación original sin reclasificación, 

incluso si cumplían criterios. Se excluyeron HC sin diagnóstico consignado y sin 

información suficiente para evaluar criterios (D = 0, I = 0). 

HG se definió según ACOG 2020, confirmándose solo en HC con diagnóstico 

consignado (D = 1) y registros de PAS≥140 mmHg y/o PAD≥90 mmHg en ≥2 

mediciones separadas ≥4 h desde ≥20 semanas, sin proteinuria ni disfunción orgánica 

(I = 1). Se excluyeron HC con diagnóstico consignado sin documentación tensional 

válida (D = 1, I = 0). HC sin diagnóstico consignado (D = 0) pero con cifras tensionales 

normales documentadas (I = 1) se clasificaron como no HG. Se excluyeron HC sin 

diagnóstico consignado y sin datos clínicos suficientes para evaluar HG (D = 0, I = 0). 

No se imputaron datos ni se reclasificaron diagnósticos (ver Anexo 3). 

El 60.00% cumplió menos de dos criterios de Rotterdam y el 40.00% (n = 36) cumplió 

dos o más. Sin embargo, solo el 35.50% (n = 32) presentó diagnóstico confirmado de 

SOP. Cuatro registros con dos o más criterios no fueron diagnosticados y se 

clasificaron como no SOP, lo que elevó a 64.40% (n = 58) el total sin diagnóstico (ver 

Anexo 4). 
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Edad, paridad e IMC pregestacional registrados en primer control prenatal (<12 

semanas). Edad: adolescente (10–19 a), adulta (20–34 a), añosa (≥35 a). Paridad: 

nulípara (0), primípara (1), multípara (2–5), gran multípara (≥6). IMC: bajo peso 

<18.5, normal 18.5–24.9, sobrepeso 25–29.9, obesidad ≥30 kg/m². 

2.3.  INSTRUMENTO DE MEDICIÓN  

 

Ficha de recolección de datos aplicada a HC de gestantes en hospitalización obstétrica 

con consultas externas en ginecología y endocrinología en hospitales de Chimbote y 

Nuevo Chimbote (ver Anexo 1). 

2.4.  ANÁLISIS ESTADÍSTICO Y PROCESAMIENTO DE DATOS 

Se construyó una tabla de distribución de frecuencias del perfil institucional, factores 

obstétricos y criterios de Rotterdam. El análisis bivariado se realizó por comparación 

dicotómica de cada categoría frente a la referencia (SPSS: 1 = categoría evaluada, 0 = 

referencia, exclusión de otras categorías), obteniendo OR e IC95% para cada contraste. 

Categorías de referencia: adulta, primípara, peso normal, SOP ausente. Se utilizó χ² o 

Fisher exacto según frecuencias esperadas; se consideró significativa una p < 0.05. 

La regresión logística binaria (Enter) incluyó edad materna, paridad, estado nutricional 

pregestacional y SOP, codificadas como dummies, referencia omitida. Confusores 

seleccionados a priori por criterio teórico. Se reportaron ORa e IC95%. Variable 

dependiente binaria. Independencia de observaciones garantizada por diseño. No se 

evaluó linealidad en el logit. Eventos por variable (EPV) = 4 (30/8), limitación 

metodológica. No se analizaron outliers ni leverage. 

Modelo logístico en Anexo 5. Ajuste y discriminación: pruebas ómnibus (χ² = 20.125, 

gl = 8, p = 0.01), –2LL = 94.448, R² Cox-Snell = 0.200, R² Nagelkerke = 0.278, 

Hosmer-Lemeshow (χ² = 6.008, gl = 8, p = 0.646), exactitud global 73.3% (ver Anexo 

6). 

2.5.  ÉTICA DE INVESTIGACIÓN 

 

El protocolo fue aprobado por los Comités de Ética en Investigación (CEI) de la 

Universidad Nacional del Santa (UNS) y del hospital III EsSalud. Se autorizó el acceso 

a HC de los hospitales REGB y La Caleta (ver Anexos 7-12). El estudio cumplió con 

la Declaración de Helsinki, que exige salvaguardar la privacidad, confidencialidad y 
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derechos de los participantes, y con la Directiva Administrativa N° 294-MINSA/2020 

sobre tratamiento de datos personales en salud (MINSA, 2020; The World Medical 

Association, 1964). 

Se respetó el artículo 25° de la Ley General de Salud N° 26842, que garantiza la 

reserva de la información médica y permite su uso en investigación únicamente bajo 

anonimización (MINSA, 2020). La confidencialidad se aseguró mediante codificación 

numérica, anonimización y acceso restringido. Por tratarse de un estudio retrospectivo 

con datos anonimizados, los CEI eximieron la obtención de consentimiento informado, 

conforme a las excepciones legales y éticas vigentes, considerando el riesgo mínimo 

para los participantes. 
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CAPÍTULO IV: RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

1. RESULTADOS 

 

Se revisaron 242 HC entre 2019 y 2023. Se excluyeron 152 registros (62.8%). De estos, 87 (36.0%) 

fueron inelegibles por comorbilidades: HTA crónica (n = 27; 11.2%), DM2 o DMG (n = 18; 7.4%), 

ERC o proteinuria previa (n = 9; 3.7%), hipotiroidismo y otras endocrinopatías (n = 7; 2.9%), LES 

o SAF (n = 4; 1.7%), neoplasias, inmunosupresión o VIH (n = 3; 1.2%), consumo activo de tabaco 

o alcohol (n = 8; 3.3%), uso prolongado de corticoides sistémicos (n = 3; 1.2%) y gestación 

múltiple (n = 8; 3.3%). 

Se excluyeron además 65 HC (26.9%) por imposibilidad de clasificación diagnóstica: SOP no 

evaluable (n = 30), SOP no validable (n = 18), HG no validable (n = 4) y HC con evolución gineco-

obstétrica insuficiente, incompleta o duplicada (n = 13). 

Se incluyeron 90 gestantes (37.2%), 30 con HG y 60 sin HG. En el grupo HG, 17 presentaron SOP 

y 13 no. En controles, 15 tenían SOP y 45 no. La frecuencia de SOP fue mayor en HG que en 

controles (56.7% vs. 25.0%), con OR cruda 3.92 (IC 95%, 1.55–9.93; p = 0.003). Tras ajuste por 

edad materna, paridad e IMC pregestacional, la asociación perdió significancia estadística (ORa 

3.00; IC 95%, 0.945–9.539; p = 0.062). No se registraron datos ausentes en ninguna de las 

variables analizadas, por lo que no se realizó imputación ni exclusión adicional (ver Figura 3). 

En la Tabla 2, REGB atendió n = 13 casos HG (43.33%) y n = 29 controles (48.33%). La Caleta 

registró n = 11 casos HG (36.67%) y n = 22 controles (36.67%). EsSalud reportó n = 6 casos HG 

(20.00%) y n = 9 controles (15.00%). 

En HG predominan adultas n = 15 (50.00%), seguidas de añosa n = 10 (33.33%) y adolescentes n 

= 5 (16.67%). En controles adultas n = 40 (66.67%). La nuliparidad es mayor en HG n = 21 

(70.00%), frente a controles n = 25 (41.67%). El estado nutricional pregestacional muestra mayor 

prevalencia de sobrepeso n = 10 (33.33%) y obesidad n = 7 (23.33%) en HG, comparado con 

controles sobrepeso n = 13 (21.67%) y obesidad n = 10 (16.67%). SOP afecta n = 17 (56.67%) en 

HG y n = 15 (25.00%) en controles. 

Según criterios de Rotterdam, hiperandrogenismo está presente en HG n = 16 (53.33%) y controles 

n = 22 (36.67%); oligomenorrea o amenorrea en HG n = 16 (53.33%) y controles n = 20 (33.33%); 

MOP en HG n = 15 (50.00%) y controles n = 9 (15.00%).  
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Figura 3 

Flujograma del proceso de selección de HC. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nota. Selección de HC sin pérdidas ni imputación de datos. 

Abreviaturas. IMC = índice de masa corporal; HC = historia clínica; D = diagnóstico consignado; 

I = información clínica suficiente. 

HC revisadas (hospitales III 

EsSalud, REGB y La Caleta, 

2019–2023) n = 242 

Evaluadas para elegibilidad 

diagnóstica 

n = 242 

HC incluidas en el estudio 

n = 90 

EXCLUIDOS (n = 152) 

1. INELEGIBLES (n = 87) 

HTA crónica n = 27 

DMT 2 o DMG n = 18 

ERC/proteinuria previa n = 9 

Hipotiroidismo y/o otros trastornos endocrinos n = 7 

Enfermedad autoinmune: LES, SAF n = 4 

Neoplasias, inmunosupresión, VIH n = 3 

Tabaquismo o alcoholismo activo n = 8 

Uso prolongado de corticoides sistémicos n = 3 

Gestación múltiple n = 8 

 

2. NO CLASIFICABLES (n = 65) 

SOP no evaluable (D = 0, I = 0) n = 30 

SOP no validable (D = 1, I = 0) n = 18 

HG no validable (D = 1, I = 0) n = 4 

HC sin evolución gineco – obstétrico 

útil/incompletas 
n = 13 

 

DATOS DISPONIBLES PARA EL ANALISIS 

Hipertensión gestacional   n = 90 

Síndrome de ovario poliquístico n = 90 

Edad materna n = 90 

Paridad n = 90 

IMC pregestacional n = 90 

 

DATOS EXCLUIDOS DURANTE CLASIFICACIÓN (n = 0) 

No hubo datos faltantes. 

No se realizó imputación ni reclasificación retrospectiva. 

 

NO EVALUADAS PARA ELEGIBILIDAD (n = 0) 

No hubo rechazos ni pérdida de registros antes de la 

evaluación diagnóstica. 
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Tabla 2 

Perfil institucional, obstétrico y clínico de las gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y 

Nuevo Chimbote entre 2019 y 2023 

 

 

 

 

 

 

 
Hipertensión gestacional 

Total 
Casos (n = 30) Controles (n = 60) 

Hospital    

Regional Eleazar Guzmán Barrón 13 (43.33%) 29 (48.33%) 42  (46.67%)  

La Caleta 11  (36.67%) 22 (36.67%) 33 (36.67%) 

III EsSalud 6 (20.00%) 9 (15.00%) 15 (16.67%) 

Edad materna       

Gestante adolescente 5  (16.67%) 4 (6.67%) 9 (10.00%) 

Gestante adulta 15 (50.00%) 40 (66.67%) 55 (61.11%) 

Gestante añosa 10 (33.33%) 16 (26.67%) 26 (28.89%) 

Paridad       

Nulípara 21 (70.00%) 25 (41.67%) 46 (51.11%) 

Primípara 6 (20.00%) 27 (45.00%) 33 (36.67%) 

Multípara 3 (10.00%) 8 (13.33%) 11 (12.22%) 

Estado nutricional pregestacional       

Bajo peso 5 (16.67%) 3 (5.00%) 8  (8.89%) 

Peso normal 8 (26.67%) 34 (56.67%) 42 (46.67%) 

Sobrepeso 10 (33.33%) 13 (21.67%) 23 (25.56%) 

Obesidad 7 (23.33%) 10 (16.67%) 17  (18.89%) 

Síndrome de ovario poliquístico       

Si 17 (56.67%) 15 (25.00%) 32 (35.56%) 

No 13 (43.33%) 45  (75.00%) 58 (64.44%) 

Criterios de Rotterdam       

Hiperandrogenismo       

Presente  16 (53.33%) 22  (36.67%) 38 (42.22%) 

Ausente 14 (46.67%) 38 (63.33%) 52 (57.78%) 

Oligomenorrea/amenorrea       

Presente 16 (53.33%) 20 (33.33%) 36  (40.00%) 

Ausente 14 (46.67%) 40 (66.67%) 54 (60.00%) 

Morfología ovárica poliquística       

Presente 15 (50.00%) 9 (15.00%) 24 (26.67%) 

Ausente 15 (50.00%) 51 (85.00%) 66 (73.33%) 

Nota. Fuente: datos primarios.  
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Tabla 3 

Asociación entre edad materna e HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y Nuevo 

Chimbote entre 2019 y 2023 

 

En la Tabla 3, la edad materna no se asoció con HG (χ² (2) = 3.22, p = 0.200). En casos (n = 30), 

adolescentes 16.67% (n = 5), adultas 50.00% (n = 15), añosas 33.33% (n = 10); en controles (n = 

60), adolescentes 6.67% (n = 4), adultas 66.67% (n = 40), añosas 26.67% (n = 16). Respecto a 

adultas, OR adolescentes = 3.33 (IC 95%: 0.79–14.10; p = 0.124), OR añosas = 1.67 (IC 95%: 

0.62–4.48; p = 0.309), sin significación estadística. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nota. Los valores en las barras indican la frecuencia absoluta y el porcentaje del total de la muestra. 

 

Hipertensión Gestacional 

x² P OR 

IC (95%) 

Casos 

(n = 30) 

Controles 

(n = 60) 
Inferior Superior 

Edad materna   3.22 0.200    

Gestantes 

adolescentes 
5 (16.67%) 4 (6.67%)  0.124* 3.33 0.79 14.10 

Gestante adulta 15 (50.00%) 40 (66.67%)      

Gestantes añosas 10 (33.33%) 16 (26.67%)  0.309 1.67 0.62 4.48 

Nota. Fuente: datos primarios. Prueba exacta de Fisher (*). 

Abreviaturas. χ² = chi-cuadrado de Pearson; p = valor de significancia; OR = odds ratio; IC 95% 

= intervalo de confianza al 95%. 

Figura 4 

Asociación entre edad materna e HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y Nuevo 

Chimbote entre 2019 y 2023 
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La Figura 4, el 16.67% (n = 5) de las gestantes con HG tenían entre 20 y 34 años, 11.11% tenían 

≥35 años y 5.56% eran adolescentes; en controles, estas proporciones fueron 44.44%, 17.78% y 

4.44%, respectivamente.  

Tabla 4 

Asociación entre paridad e HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y Nuevo 

Chimbote entre 2019 y 2023 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nota. Los valores en las barras indican la frecuencia absoluta y el porcentaje del total de la muestra. 

 

 

Hipertensión Gestacional 

x² P OR 

IC (95%) 

Casos 

(n = 30) 

Controles 

(n = 60) 
Inferior Superior 

Paridad     6.73 0.035    

Nulípara 21 (70.00%) 25 (41.67%)  0.011 3.78 1.31 10.89 

Primípara 6 (20.00%) 27 (45.00%)      

Multípara 3 (10.00%) 8 (13.33%)  0.669* 1.69 0.34 8.31 

Nota. Fuente: datos primarios. Prueba exacta de Fisher (*). 

Abreviaturas. χ² = chi-cuadrado de Pearson; p = valor de significancia; OR = odds ratio; IC 95% 

= intervalo de confianza al 95%. 

Figura 5 

Asociación entre paridad e HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y Nuevo 

Chimbote entre 2019 y 2023 
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En la Tabla 4, la paridad se asoció con HG (χ² (2) = 6.73, p = 0.035). En casos (n = 30), nulíparas 

70.00% (n = 21), primíparas 20.00% (n = 6), multíparas 10.00% (n = 3); en controles (n = 60), 

nulíparas 41.67% (n = 25), primíparas 45.00% (n = 27), multíparas 13.33% (n = 8). Respecto a 

primíparas, nulíparas presentaron OR = 3.78 (IC 95%: 1.31–10.89; p = 0.011) y multíparas OR = 

1.69 (IC 95%: 0.34–8.31; p = 0.669). 

La Figura 5 ilustra que, entre las gestantes con HG, el 23.3% eran nulíparas, 6.7% primíparas y 

3.3% multíparas; en controles, las proporciones fueron 27.8%, 30.0% y 8.9%, respectivamente. 

Tabla 5 

Asociación entre estado nutricional pregestacional e HG en gestantes atendidas en hospitales de 

Chimbote y Nuevo Chimbote entre 2019 y 2023 

 

En la Tabla 10, el estado nutricional pregestacional se asoció con HG (χ² (3) = 8.46, p = 0.037). 

En casos (n = 30), bajo peso 16.67% (n = 5), peso normal 26.67% (n = 8), sobrepeso 33.33% (n = 

10), obesidad 23.33% (n = 7); en controles (n = 60), bajo peso 5.00% (n = 3), peso normal 56.67% 

(n = 34), sobrepeso 21.67% (n = 13), obesidad 16.67% (n = 10). Respecto a peso normal, OR bajo 

peso = 7.08 (IC 95%: 1.39–35.99; p = 0.021), OR sobrepeso = 3.27 (IC 95%: 1.06–10.10; p = 

0.035), OR obesidad = 2.98 (IC 95%: 0.87–10.23; p = 0.103). 

 

 

Hipertensión Gestacional 

x² p OR 

IC (95%) 

Casos 

(n = 30) 

Controles 

(n = 60) 
Inferior Superior 

Estado nutricional 

pregestacional 
    8.46 0.037    

Bajo peso 5 (16.67%) 3 (5.00%)  0.021* 7.08 1.39 35.99 

Peso normal 8 (26.67%) 34 (56.67%)      

Sobrepeso 10 (33.33%) 13 (21.67%)  0.035 3.27 1.06 10.10 

Obesidad 7 (23.33%) 10 (16.67%)  0.103* 2.98 0.87 10.23 

Nota. Fuente: datos primarios. Prueba exacta de Fisher (*). 

Abreviaturas. χ² = chi-cuadrado de Pearson; p = valor de significancia; OR = odds ratio; IC 95% 

= intervalo de confianza al 95%. 



37 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nota. Los valores en las barras indican la frecuencia absoluta y el porcentaje del total de la muestra. 

La Figura 6, entre las gestantes con HG, el 5.6% presentaba bajo peso, 8.9% peso normal, 11.1% 

sobrepeso y 7.8% obesidad; en controles, estas proporciones fueron 3.3%, 37.8%, 14.4% y 11.1%, 

respectivamente. 

Tabla 6 

Asociación entre SOP e HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y Nuevo Chimbote 

entre 2019 y 2023 

 

En la Tabla 11, el SOP se asoció con HG (χ² (1) = 8.75, p = 0.003). En casos (n = 30), SOP 56.67% 

(n = 17); en controles (n = 60), SOP 25.00% (n = 15). OR = 3.92 (IC 95%: 1.55–9.93). 

 

Hipertensión Gestacional 

Total x² p OR 

IC (95%) 

Casos 

(n = 30) 

Controles 

(n = 60) 
Inferior Superior 

SOP   
Si 17 (56.67%) 15 (25.00%) 32 (35.56%) 

8.75 0.003 3.92 1.55 9.93 
No 13 (43.33%) 45 (75.00%) 58 (64.44%) 

Nota. Fuente: datos primarios. 

Abreviaturas. SOP = Síndrome de ovario poliquístico; χ² = chi-cuadrado de Pearson; p = valor de 

significancia; OR = odds ratio; IC 95% = intervalo de confianza al 95%.  

Figura 6 

Asociación entre estado nutricional e HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y 

Nuevo Chimbote entre 2019 y 2023 
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Nota. Los valores en las barras indican la frecuencia absoluta y el porcentaje del total de la muestra. 

La Figura 7 muestra que el 18.89% de las gestantes con HG tenía SOP, frente al 16.67% en 

controles. 

En la Tabla 7, El análisis de regresión logística multivariada evaluó la asociación independiente 

entre SOP e HG, ajustando por edad materna, paridad y estado nutricional pregestacional. 

La edad materna no mostró asociación significativa global (Wald (2) = 1.81, p = 0.404). 

Específicamente, la categoría de gestantes adolescentes (10–19 años) no se asoció con HG (Wald 

(1) = 0.001, p = 0.975; ORa = 0.97; IC 95%: 0.12–7.90), ni la categoría de gestantes de edad 

avanzada (≥35 años) presentó asociación significativa (Wald (1) = 1.76, p = 0.185; ORa = 2.19; 

IC 95%: 0.69–6.97). 

La paridad mostró asociación global no significativa (Wald (2) = 4.68, p = 0.096). Sin embargo, 

la nuliparidad se asoció significativamente con HG (Wald (1) = 4.62, p = 0.032; ORa = 3.69; IC 

95%: 1.12–12.13). La categoría multípara no alcanzó significancia estadística (Wald (1) = 0.65, p 

= 0.420; ORa = 2.10; IC 95%: 0.35–12.80). 

El estado nutricional pregestacional no mostró asociación global significativa (Wald (3) = 4.25, p 

= 0.236). En el análisis por categorías, las gestantes con bajo peso (IMC < 18.5 kg/m²) presentaron 

un ORa elevado (6.27; IC 95%: 0.85–46.20) no significativa (Wald (1) = 3.25, p = 0.071). Las 

categorías de sobrepeso y obesidad no mostraron asociación significativa: sobrepeso (Wald (1) = 

Figura 7 

Asociación entre SOP e HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote y Nuevo Chimbote 

entre 2019 y 2023 
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1.25, p = 0.264; ORa = 2.10; IC 95%: 0.57–7.69) y obesidad (Wald (1) = 1.41, p = 0.235; ORa = 

2.26; IC 95%: 0.59–8.72). 

El SOP no mostró asociación significativa con HG (Wald (1) = 3.47, p = 0.062; ORa = 3.00; IC 

95%: 0.95–9.54). 

El intercepto del modelo fue significativo (B = –2.74; Wald (1) = 16.76, p < 0.001). El modelo 

global fue estadísticamente significativo (χ² (4) = 20.13, p = 0.010), con capacidad explicativa 

moderada-baja (R² de Nagelkerke = 0.278) y buen ajuste según la prueba de Hosmer-Lemeshow 

(χ² (8) = 6.01, p = 0.646, n = 90). La matriz de clasificación mostró alta especificidad (86.7%) y 

sensibilidad limitada (46.7%), con desempeño diagnóstico moderado (área bajo la curva ROC = 

0.763; p < 0.001). 

Tabla 7 

Asociación independiente del SOP con la HG en gestantes atendidas en hospitales de Chimbote 

y Nuevo Chimbote entre 2019 y 2023 

Variable 𝜷 
Error 

estándar 
Wald p ORa 

IC 95% 

Inferior Superior. 

Edad materna   1.811 0.404    

Gestante adolescente -0.033 1.072 0.001 0.975 0.967 0.118 7.904 

Gestante añosa 0.784 0.591 1.759 0.185 2.190 0.688 6.974 

Paridad   4.681 0.096    

Nulípara 1.305 0.607 4.617 0.032 3.688 1.121 12.126 

Multípara 0.744 0.921 0.651 0.42 2.104 0.346 12.804 

Estado nutricional 

pregestacional 
  4.248 0.236    

Bajo peso 1.836 1.019 3.250 0.071 6.274 0.852 46.197 

Sobrepeso 0.741 0.663 1.250 0.264 2.098 0.572 7.692 

Obesidad 0.817 0.688 1.410 0.235 2.264 0.588 8.722 

SOP 1.099 0.590 3.474 0.062 3.002 0.945 9.539 

Constante -2.743 0.670 16.758 <0.001 0.064   

Nota. Fuente: Elaboración propia. 

Abreviaturas. SOP = Síndrome de ovario poliquístico; β = coeficiente de regresión logística; p = 

valor de significancia; ORa = odds ratio ajustado; IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 8 

Comparación entre los OR crudos y ajustados de los factores obstétricos y SOP 

 

En la tabla 8, la nuliparidad es el único factor con asociación estadísticamente significativa (ORa 

= 3.69; IC 95%: 1.12–12.13; p = 0.032). El SOP presenta ORa = 3.00 (IC 95%: 0.95–9.54; p = 

0.062), sin significación estadística. Las demás variables tienen ORa con IC 95% que incluyen 1 

y p > 0.05, sin asociación significativa (Ver Figura 8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abreviaturas. IMC = índice de masa corporal. 

Variable OR crudo (IC 95%) OR ajustado (IC 95%) p 

Edad materna    

Gestante adolescente 3.33 (0.79 – 14.10) 0.97 (0.12 – 7.90) 0.975 

Gestante añosa 1.67 (0.62 – 4.48) 2.19 (0.69 – 6.97) 0.185 

Paridad      

Nulípara 3.78 (1.31 – 10.89) 3.69 (1.12 – 12.13) 0.032 

Multípara 1.69 (0.34 – 8.31) 2.10 (0.35 – 12.80) 0.42 

Estado nutricional pregestacional      

Bajo peso 7.08 (1.39 – 35.99) 6.27 (0.85 – 46.20) 0.071 

Sobrepeso 3.27 (1.06 – 10.10) 2.10 (0.57 – 7.69) 0.264 

Obesidad 2.98 (0.87 – 10.23) 2.26 (0.59 – 8.72) 0.235 

SOP 3.92 (1.55 – 9.93) 3.00 (0.95 – 9.54) 0.062 

Nota. Fuente: OR crudos (Tablas 3,4,5 y 6); OR ajustados (Tabla 7). 

Figura 8 

Forest plot de OR ajustados para HG 
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2. DISCUSIÓN 

La edad materna no mostró una asociación estadísticamente significativa con la HG (χ² = 

3.217; p = 0.200). Dentro del grupo de gestantes con HG, el 33.3% tenía ≥35 años, 

comparado con el 26.7% en el grupo control; el grupo adulto (20-34 años) comprendió el 

50.0% y el 66.7% de los dos grupos, respectivamente. Este hallazgo contrasta con estudios 

como el de Marín et al. (29.5 ± 6 vs. 26.2 ± 5 años; p < 0.001), Bajana et al. (χ² = 36.340; p 

< 0.001), y Ratnam et al. (ORa: 2.18; IC 95%: 1.75–2.71) quiénes sí identificaron 

asociaciones significativas. La regresión logística multivariada en nuestro estudio confirma 

la falta de significancia (ORa = 2.190; IC 95%: 0.688–6.974; p = 0.185). Hincapié et al. 

(2024) demostraron que mujeres con SOP y edad avanzada tienen un riesgo 

significativamente mayor de complicaciones obstétricas, incluida la HG (ORa: 1.32; IC 

95%: 1.09–1.59; p = 0.004). Por su parte, Schneider et al. (2019) también reportaron mayor 

incidencia de HG en mujeres con SOP (10.8% vs. 6.6%; p < 0.05), quienes presentaban 

mayor edad (31.2 vs. 30.7 años), obesidad y uso de tratamientos de fertilidad. 

La paridad se asoció significativamente con HG (χ² = 6.732; p = 0.035; Fig. 2). El 70.0% de 

las gestantes con HG eran nulíparas, frente al 41.7% en el grupo control, lo que refuerza a la 

nuliparidad como factor relevante, coincidiendo con Pan et al. (OR: 1.48; IC 95%: 1.48–

1.60). En la regresión logística, la nuliparidad resultó significativa (ORa = 3.688; IC 95%: 

1.121-12.126; p = 0.032). Dentro del subgrupo con SOP, el 59.4% eran nulíparas, datos que 

van en línea con Schneider et al. quien reportó que más del 60% de las mujeres con SOP 

presentaban nuliparidad. La proporción de multíparas fue baja: 10.0% en el grupo con HG y 

12.5% entre las mujeres con SOP, y no se registraron casos de gran multíparas. 

Se encontró una menor proporción de peso normal en casos (26.7% vs. 56.7%) y mayor 

prevalencia de sobrepeso (33.3% vs. 21.7%), mientras que la obesidad fue más frecuente en 

controles (23.3% vs. 16.7%). En el análisis bivariado, el bajo peso mostró un OR de 7.08 

(IC 95%: 1.39–35.99, p = 0.021), el sobrepeso un OR de 3.27 (IC 95%: 1.06–10.10, p = 

0.035) y la obesidad un OR de 2.98 (IC 95%: 0.87–10.23, p = 0.103) para HG. En el modelo 

multivariado, estas asociaciones se atenuaron y no alcanzaron significancia estadística: bajo 

peso ORa 6.27 (p = 0.071), sobrepeso ORa 2.10 (p = 0.264) y obesidad ORa 2.26 (p = 0.235). 

Estos resultados confirman la relevancia del sobrepeso pregestacional como factor de riesgo 

para HG, en línea con Barber et al. (2015), que lo describen como un factor importante en 

mujeres con SOP, y con estudios que atribuyen esta asociación a mecanismos 
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fisiopatológicos como RI, disfunción endotelial e inflamación crónica (Kuzmar-Daza et al., 

2007; Zhou et al., 2021). Además, intervenciones nutricionales tempranas que reduzcan el 

IMC en un 5–10% y restricción calórica moderada han demostrado mejorar el perfil 

metabólico y reducir riesgos maternos y perinatales (Caicedo et al., 2024; Aguaviva 

Bascuñana y Olivares Sánchez, 2024). Desde el punto de vista fisiopatológico, la RI y el 

hiperandrogenismo en SOP generan disfunción endotelial e inflamación crónica, 

mecanismos que predisponen a HG (Gamón Valero, 2015; Aktun et al., 2015). La obesidad 

también potencia este riesgo (Kuzmar-Daza et al., 2007; Barber et al., 2015). 

La asociación entre SOP e HG fue significativa en el análisis bivariado, con SOP presente 

en 56.7% de casos y 25.0% de controles (χ² (1) = 8.753, p = 0.003) y un OR de 3.92 (IC 

95%: 1.55–9.93). En el análisis ajustado por edad materna, paridad y estado nutricional, el 

SOP no mostró asociación significativa con HG (ORa = 3.00; IC 95%: 0.95–9.54; p = 0.062), 

indicando influencia de factores obstétricos. 

Estos hallazgos son consistentes con Schneider et al. (2019), quienes en una cohorte de 1,765 

embarazos en California reportaron un OR de 1.70 para la asociación SOP-HG, que se redujo 

a 1.10 (IC 95%: 0.71–1.70; p = 0.66) tras ajustar por IMC pregestacional. De forma similar, 

en la cohorte nacional coreana de Yang et al. (2023) (n = 73,281; SOP: 27,687; control: 

45,594), la incidencia de PIH fue 0,4 % en mujeres con SOP y 0,3 % en controles (p = 0,016). 

El RR crudo para PIH fue 1,385 (IC 95 %: 1,062–1,808; p = 0,016). Tras ajuste por edad, 

nivel socioeconómico, región, índice de comorbilidad de Charlson, primiparidad, embarazos 

múltiples, cirugía anexial, leiomioma uterino, endometriosis, obesidad y DMG, el RR 

ajustado fue 1,243 (IC 95 %: 0,940–1,644; p = 0,127), sin significación estadística. 

En contraste, Qin et al. (2013) reportaron un OR de 3.43 (IC 95%: 2.49–4.74) y Devadiya et 

al. (2016) un OR de 3.41 (IC 95%: 1.18–9.89), confirmando una asociación robusta entre 

SOP e HG en análisis no ajustados. Rees et al. (2016) evidenciaron riesgos ajustados 

elevados para complicaciones obstétricas asociadas al SOP, independientemente de la 

obesidad. Además, la frecuencia de HG en mujeres con SOP fue mayor en nuestro estudio 

(18.8%) comparado con el 9.6% reportado por Topete-Camarena et al. (2012) en México. 

Estudios recientes como Mills et al. (2020) y el metaanálisis de Bahri Khomami et al. (2024) 

también reportaron aumentos significativos en el riesgo de HG, incluso tras ajuste por edad 

e IMC. 
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El estudio analizó n=90 historias clínicas (30 casos, 60 controles) con EPV=4, inferior al 

mínimo recomendado EPV≥10 para regresión logística. EPV<10 incrementa la varianza de 

β, reduce la estabilidad del modelo y aumenta el riesgo de sobreajuste, generando 

coeficientes sesgados e inestables (Peduzzi et al., 1996; Riley et al., 2020; Vittinghoff & 

McCulloch, 2007). La potencia post hoc fue 65.8%, menor al 80% requerido, elevando la 

probabilidad de error tipo II y limitando la detección de asociaciones reales. 

La nuliparidad mostró asociación estadísticamente significativa, pero dado el bajo EPV, esta 

significancia puede ser producto de sobreajuste, reflejado en un IC amplio y coeficiente 

inestable. El SOP presentó asociación no significativa, resultado atribuible a potencia 

insuficiente para detectar efecto verdadero. Estudios nacionales con muestras mayores como 

García (2017) con n=222, IC95% 1.22–92.22; Lozada (2013) con n=291, IC IC95% 1.40–

6.00 también evidencian IC amplios, confirmando que incluso tamaños mayores no 

garantizan estabilidad estadística debido a baja frecuencia de eventos (Múnera-Echeverri et 

al., 2022; Sun et al., 2025; Pajuelo & Sánchez, 2007). 

La validación interna fue adecuada (Hosmer-Lemeshow χ² = 6.008; gl = 8; p=0.646; R² 

Nagelkerke = 0.278; AUC = 0.75), pero la ausencia de validación externa restringe la 

generalización. 

El muestreo fue no probabilístico; se excluyeron 152 historias clínicas (63%) por criterios y 

datos incompletos, generando sesgo de selección que disminuye la representatividad de la 

muestra. El diagnóstico de SOP y HG se basó en registros clínicos; SOP definido solo por 

diagnóstico explícito y al menos dos criterios de Rotterdam. Casos sin diagnóstico explícito 

o con criterios incompletos fueron clasificados como no SOP, introduciendo error de 

clasificación diferencial que subestima la frecuencia real y sesga la asociación hacia la 

nulidad. No se controlaron confusores como ganancia de peso gestacional, actividad física, 

antecedentes familiares de hipertensión, anticonceptivos, tabaquismo, alcohol, fertilización 

asistida, nivel socioeconómico y comorbilidades, generando confusión residual que 

distorsiona magnitud y dirección de asociación SOP-HG.  

Estas limitaciones afectan precisión estadística, estabilidad del modelo y reproducibilidad, 

restringiendo generalización. 
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CAPÍTULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

 

1. CONCLUSIONES 

 

1. En el análisis no ajustado, la HG se asoció significativamente con nuliparidad, bajo 

peso, sobrepeso y SOP. 

2. La regresión logística mostró que el SOP no se asocia con HG. La nuliparidad fue factor 

independiente significativo. 

2. RECOMENDACIONES 

 

Se recomienda, en estudios posteriores: 

- Planificar cohortes prospectivas con tamaño muestral superior a estudios nacionales 

previos asegurando una potencia estadística ≥80%. 

- Controlar factores de confusión mediante emparejamiento o ajuste multivariado por 

IMC, paridad, antecedentes familiares, tratamientos de fertilidad, uso de 

anticonceptivos y comorbilidades endocrinas. 

- Estratificar por fenotipos de SOP definidos por hiperandrogenismo, anovulación y 

MOP para análisis diferencial de riesgo. 
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CAPÍTULO VII: ANEXOS 

 

Anexo 1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nota. Se presenta el instrumento de recolección de datos empleado para registrar factores 

obstétricos, diagnóstico de SOP e HG, así como la clasificación de los participantes en grupos caso 

y control.

HOSPITAL  

CODIGO /N° DE FICHA  

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

EDAD MATERNA (años)  PARIDAD  

ESTADO NUTRICIONAL PREGESTACIONAL 

PESO (kg) TALLA (m) IMC 

  

 

CLASIFICACIÓN OMS 

BAJO PESO 

< 18,5 

PESO NORMAL 

18,5 − 24,9 

SOBREPESO 

25 − 29,9 

OBESIDAD 

> 30 

SÍNDROME DE OVARIO POLIQUÍSTICO 

HIPERANDROGENISMO 
PRESENTE 

AUSENTE 

OLIGOMENORREA/AMENORREA 
PRESENTE 

AUSENTE 

OVARIO POLIQUÍSTICO. 
PRESENTE 

AUSENTE 

DIAGNÓSTICO 
SI 

NO 

HIPERTENSIÓN GESTACIONAL 

DIAGNÓSTICO 
SI 

NO 

GRUPO 
CASO 

CONTROL 
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Anexo 2 

 Selección de parámetros extraídos de estudios previos como insumos para el cálculo del tamaño 

muestral 

Estudio 

(año) 

Ciudad y 

población 

𝐧 total 

(casos/controles) 
𝐩𝟐 OR  

IC 

95% 
𝐩𝟏

 𝐧 estimado 

(casos/controles) 

García 

(2017) 
Trujillo; gestantes 222 (74/148) 0.007 10.65 

1.22 - 

92.22 
0.069 291 (97/194) 

Lozada 

(2013) 
Trujillo; gestantes 291 (97/194) 0.329 2.90 

1.40 - 

6.00 
0.587 129 (43/86) 

Devadiya et 

al. (2016) 
India; gestantes 128 (64/64) 0.444 3.41 

1.18 – 

9.89 
0.731 102 (34/68) 

Schneider et 

al. (2019) 

California, EE. 

UU.; cohorte de 

gestantes sin HTA 

previa 

1765 (809/956) 0.447 1.70 
1.20 – 

2.40 
0.578 507 (169/338) 

Nota. Fuente. elaboración propia. p2: proporción observada de SOP en el grupo control (sin HG); p1 

y n fueron estimados mediante Epidat 4.2, asumiendo un diseño de casos y controles no pareado, 

con α = 0.05, β = 0.20 y razón de asignación 2:1 (casos: controles). 

Abreviaturas. OR = odds ratio reportada; IC 95% = intervalo de confianza del 95%; p1 = proporción 

estimada de SOP en el grupo de casos (con HG); n = tamaño muestral total estimado (casos + 

controles). 

 

 

 

 

Anexo 3 

Clasificación diagnóstica y criterio de inclusión/exclusión para SOP y HG 

 

D I Clasificación Acción 

1 1 SOP/HG Incluir 

1 0 No validable Excluir 

0 1 No SOP/HG Incluir 

0 0 No evaluable Excluir 

Nota. D = diagnóstico consignado en HC (1 = presente; 0 = ausente). I = información 

clínica/paraclínica suficiente para confirmar o descartar criterios diagnósticos (1 = suficiente; 0 = 

insuficiente). 
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Anexo 4 

Distribución de pacientes según número de criterios de Rotterdam cumplidos 

Número de criterios de Rotterdam   Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

0 47 52.22 

1 7 7.78 

2 17 18.89 

3 19 21.11 

Total 90 100.0 

Nota. Fuente: datos primarios. 

Abreviaturas. n = número de pacientes; porcentaje (%) calculado sobre el total de la muestra.  

 

Anexo 5 

Ecuación del modelo logístico 

𝑙𝑜𝑔 (
𝑝

1 − 𝑝
) = −2.743 − 0.033 × 𝐴𝑑𝑜𝑙𝑒𝑠𝑐𝑒𝑛𝑡𝑒 + 0.784 × 𝐴ñ𝑜𝑠𝑎 + 1.305 × 𝑁𝑢𝑙í𝑝𝑎𝑟𝑎

+ 0.744 × 𝑀𝑢𝑙𝑡í𝑝𝑎𝑟𝑎 + 1.836 × 𝐵𝑎𝑗𝑜 𝑝𝑒𝑠𝑜 +  0.741 × 𝑆𝑜𝑏𝑟𝑒𝑝𝑒𝑠𝑜

+ 0.817 × 𝑂𝑏𝑒𝑠𝑖𝑑𝑎𝑑 + 1.099 × 𝑆𝑂𝑃 

Donde: 

- 𝑝  es la probabilidad estimada de HG. 

- Las variables son dicotómicas (0 = no, 1 = sí), creadas mediante codificación dummy para 

cada categoría no referencial. 

- Las categorías de referencia fueron: 

o Edad materna: gestante adulta (20–34 años) 

o Paridad: primípara (1 parto) 

o Estado nutricional pregestacional: peso normal (IMC 18,5–24,9) 

o SOP: ausencia del diagnóstico 

- El intercepto (–2,743) corresponde al logaritmo de las odds de HG en el grupo de referencia. 

Nota. Se presenta la ecuación logística que describe la relación entre los factores obstétricos, SOP e 

HG, incluyendo los coeficientes estimados. 
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Anexo 6 

Ajuste, capacidad explicativa y discriminación del modelo de regresión logística 

Análisis Valor gl p 

Pruebas ómnibus    

Prueba ómnibus 20.125 8 0.01 

Bloque 20.125 8 0.01 

Modelo 20.125 8 0.01 

Capacidad explicativa*    

Logaritmo de la verosimilitud (-2LL) 94.448 N/A N/A 

R² de Cox y Snell 0.2 N/A N/A 

R² de Nagelkerke 0.278 N/A N/A 

Prueba de Hosmer y Lemeshow    

Chi-cuadrado 6.008 8 0.646 

Matriz de clasificación** 

Observado 
Pronosticado  

Porcentaje correcto 
Casos Controles 

Controles (n = 60) 8 52 86.70% 

Casos (n = 30) 14 16 46.70% 

Porcentaje global   73.30% 

Nota. Fuente: elaboración propia con SPSS® v25.0. Regresión logística binaria mediante método 

Enter (Paso 1). * Convergencia alcanzada en la iteración 5 (Δ < 0,001). **Corte de probabilidad: 

0,500. 

Abreviaturas. gl = grados de libertad; LL = log-verosimilitud; R² = coeficiente de determinación. 
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Nota. Autorización para la ejecución de trabajo de investigación en el hospital III Essalud. 

Anexo 7 
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Nota. Solicitud de acceso a HC del hospital La Caleta. 

Anexo 8 
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Nota. Autorización para obtención de datos para desarrollo de proyecto de investigación. 

 

Anexo 9 
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Nota. Compromiso de proyecto de investigación hospital La Caleta.  

Anexo 10 



64 
 

 

Nota. aprobación del proyecto de investigación por el hospital La Caleta. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Anexo 11 
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Nota. Solicitud de aprobación para ejecución del proyecto de investigación en el hospital 

REGB. 

 

 

 

Anexo 12 


