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DESÓRDENES HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO:
IMPACTO NEONATAL

RESUMEN
Los desórdenes hipertensivos del embarazo son una de las complicaciones más serias que
se presentan durante la gestación, pues repercuten en la madre y en el feto. Se hace una
revisión somera sobre los efectos de esta enfermedad en los neonatos, incluyendo la restric-
ción del crecimiento intrauterino y repercusiones en el sistema hematopoyético, aparato
respiratorio y sistema nervioso central, así como alteraciones metabólicas.
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ABSTRACT
The hypertensive disorders of pregnancy are
some of the most serious complications occur-
ring in pregnancy, as they repercute in both
mother and fetus. We review the effects of the
disease on neonates, including intrauterine
growth restriction and repercussions in the
hematopoietic, respiratory and central nervous
systems, as well as metabolic alterations.

KEY WORDS: Hypertension, Pregnancy, Fetus
Neonate, Growth restriction.

INTRODUCCIÓN

Los desórdenes hipertensivos del
embarazo (DHDE) son una de las
complicaciones más serias que se
presentan durante la gestación, por
su repercusión tanto en la madre
como en el feto(1), complicando en-
tre 3 y 14% de los embarazos en el
mundo, en su mayoría es de grado
leve y con una presentación aproxi-
mada de 90% de las madres es pos-

terior a las 34 semanas de gesta-
ción(2,3). Los casos más severos sue-
len ser los de presentación tempra-
na, aunque puede encontrarse ca-
sos de enfermedad severa incluso al
final del tercer trimestre

La introducción del manejo expec-
tante en los DHDE, el avance del
cuidado critico neonatal, el uso de
corticoides para la maduración pul-
monar fetal, la profilaxis anticonvul-
sivante, las mejoras en las técnicas
de pesquisa materno fetal, entre
otros, nos conducen a un manejo
más individualizado. A ello, debe-
mos agregar la importancia que se
otorga a la edad gestacional, al
momento en que se desarrolla el
DHDE, ya que existen diferencias en
cuanto a su repercusión, dependien-
do de la edad gestacional en la cual
se desarrolla la enfermedad(1).
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En los casos de inicio temprano, en
general se prefiere la prolongación
del embarazo. Sin embargo, en las
pacientes con gestaciones menores
de 24 semanas, el pronóstico fetal
es muy malo. De otro lado, los ca-
sos que presentan formas severas,
entre las 24 y 30 semanas, son todo
un desafío, ya que el manejo agresi-
vo que implica el término del em-
barazo, aún si se utilizó corticoides
prenatales para maduración pulmo-
nar, puede ocasionar una mortalidad
neonatal alta; mientras que, el ma-
nejo conservador, con el objeto de
prolongar la gestación, puede aso-
ciarse a mayores complicaciones
maternas. Al respecto, es interesan-
te encontrar trabajos que reportan
que, el manejo expectante de estas
pacientes en unidades altamente
especializadas se asocia a prolonga-
ción del embarazo (aproximadamen-
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te 7 días), así como disminución de
la necesidad de VM en el neonato,
sin incrementar la mortalidad ma-
terna(4-7).

De otro lado existen indicaciones
bastante específicas para terminar
la gestación, dentro de las 48 horas
de detectado este desorden, en for-
ma independiente de la edad ges-
tacional del feto. Estas son: trom-
bocitopenia menor a 50 000 pla-
quetas/mL, duplicación del valor
normal de transaminasas, síntomas
y signos premonitorios de eclamp-
sia, edema pulmonar, deterioro rá-
pido de las pruebas de función re-
nal, HTA no controlable, oliguria que
no responde a terapia de reposición
de líquidos, alteraciones de la fre-
cuencia cardiaca fetal.(1)

Un comentario especial merecen los
casos de presentación del síndrome
de Hellp, ya que existen reportes que
señalan que la mortalidad y la mor-
bilidad neonatal están más asocia-
das con la edad gestacional que con
la presencia o ausencia de este sín-
drome. En dichos reportes, la con-
ducta expectante, unida al trata-
miento del desorden en la madre,
se asoció a una mortalidad igual a
la de la población control sin Hellp,
a lo que se sumó una prolongación
del embarazo en aproximadamente
15 días(8,9). De otro lado, se ha in-
formado mayor frecuencia de as-
fixia, mayor plaquetopenia y mayor
mortalidad perinatal, en aquellas
madres que desarrollan síndrome de
Hellp y tienen un recuento de pla-
quetas menor a 50 000(10).

Otro de los criterios de gran difusión
para determinar el fin del embarazo
es el crecimiento fetal por debajo del
5 percentil. Sin embargo, se ha pu-
blicado varios trabajos que desafían
este concepto y se propone que, si

la madre no desarrolla signos
premonitorios de eclampsia, se pue-
de esperar hasta las 30 semanas, in-
dependientemente de la restricción
en el crecimiento intrauterino, sin
que ello implique agravar la condi-
ción del feto(11,12).

En cuanto al uso de drogas en este
desorden, la más representativa es
el sulfato de magnesio, utilizado
como anticonvulsivante. Se recono-
ce su superioridad en relación a otras
drogas, como fenitoína o diace-
pam(13). En 1994, se comunica su
utilidad como profiláctico en muje-
res preeclámpticas. Desde enton-
ces, se han efectuado diversos es-
tudios y la controversia al respecto
aún existe, estando pendiente el
resultado de un estudio multicén-
trico aleatorizado, que ha reclutado
14 000 madres para resolver esta
interrogante. Desde el punto de vis-
ta neonatal, especial atención me-
rece la utilización en la madre del
sulfato de magnesio, el mismo que
cruza la placenta e ingresa a la cir-
culación fetal. Las concentraciones
séricas de sulfato de magnesio son
muy similares a las de la madre y
los efectos a corto plazo de la
hipermagnesemia incluyen hipoto-
nía, flacidez y pobre succión, cuan-
do se alcanza niveles séricos de 4
mg/dL; retención urinaria e hipomo-
tilidad intestinal, al llegar a 5 mg/
dL; y, compromiso del sensorio con
depresión respiratoria, cuando se so-
brepasa los 6 mg/dL. La administra-
ción prolongada de esta droga rara
vez ha sido asociada con anormali-
dades de la glándula paratiroides y
otras anomalías en la homeostasis
del calcio (14,15). Metildopa es proba-
blemente el agente más utilizado a
largo plazo, debido a la ausencia de
efectos secundarios significativos en
el feto, ya que solo produce una leve

disminución de la frecuencia car-
diaca. En cuanto al neonato, se ha
informado una disminución transi-
toria y breve de la presión arterial.
El labetalol se asocia a hipoglicemia,
en aproximadamente 50% de los
pacientes neonatales (16).

A continuación, revisaremos los
efectos de esta enfermedad en los
neonatos.

CRECIMIENTO INTRAUTERINO

Aunque la preeclampsia y la restric-
ción inexplicada del crecimiento
intrauterino, comúnmente asocia-
das con insuficiencia placentaria,
parecen ser entidades biológicas
independientes(17), existen numero-
sos trabajos que encuentran fre-
cuencias mayores de neonatos pe-
queños para su edad gestacional o
con restricción del crecimiento in-
trauterino en madres preeclámp-
ticas comparadas con gestantes
normotensas. De otro lado, es fre-
cuente que la tasa de prematuridad
sea alta en esta población y mayor
conforme se incrementa la severi-
dad de la hipertensión (65,9%),
hecho comprensible, debido a que
su control requiere finalmente la in-
terrupción del embarazo(18,19). Por
ello, no es infrecuente encontrar la
asociación de restricción intrauteri-
na (pequeño para edad gestacional)
y prematuridad.

SISTEMA HEMATOPOYÉTICO

El sistema hematopoyético es pro-
bablemente uno de los más afec-
tados por la preeclampsia y la hi-
pertensión arterial materna. En
un estudio realizado por Kurlat y
Sola, el riesgo de policitemia fue
12,6 veces mayor en bebés apro-
piados para su edad gestacional
nacidos de madres hipertensas, en
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comparación con sus pares, hijos
de gestantes normotensas(20). A
ello, debe sumarse que alrededor
de un tercio de los hijos de madres
preeclámpticas tiene recuentos
plaquetarios bajos al nacer, los
mismos que se incrementan rápi-
damente hasta alcanzar valores
normales a las 72 horas de vida. Sin
embargo, la incidencia de trombo-
citopenia severa, es decir menor de
50 000 plaquetas, es muy baja
(menor al 2%). La neutropenia es
otra entidad que está presente en
cerca de 40 a 50% de estos recién
nacidos, resolviéndose espontánea-
mente, alrededor de las 60 horas
de vida(21). Este hallazgo es espe-
cialmente importante para los re-
cién nacidos, ya que la infección en
el neonato es uno de los diagnósti-
cos frecuentes y preocupantes que
deben ser considerados en el diag-
nóstico diferencial.

APARATO RESPIRATORIO

En general, existe la percepción que
el ‘estrés’ fetal, asociado a la hiper-
tensión materna, provoca incre-
mento en la producción de cortisol
y por ende una tendencia a un
menor desarrollo de complicacio-
nes respiratorias. Sin embargo, esta
información ha sido puesta en
duda, ya que existen trabajos que
han demostrado que la preeclamp-
sia no induce maduración pulmo-
nar y no protege contra el desarro-
llo de enfermedad de membrana
hialina y, por el contrario, en pre-
maturos menores de 32 semanas
el riesgo de desarrollarla es dos
veces mayor. Este hecho resalta la
necesidad de ser muy cuidadosos
en la decisión de retardar el naci-
miento de estos bebés el mayor
tiempo posible, con el objeto de
inducir maduración pulmonar(22-24).

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

El Ballard es un sistema para de-
terminar la edad gestacional en el
recién nacido, que evalúa dos com-
ponentes: la madurez neuromus-
cular y la madurez física. La edad
gestacional estimada se deriva de
la suma de estos dos componen-
tes. Los hijos de madres pree-
clámpticas no muestran una ma-
duración física o neurológica
acelerada, en comparación con
otros recién nacidos con la misma
edad gestacional, lo cual se aso-
cia al desarrollo de complicacio-
nes propias de su inmadurez(25).

ALTERACIONES METABÓLICAS

Algunas de ellas son producidas
por la administración de medica-
mentos a la gestante y otras son
debidas a las escasas reservas
metabólicas en los recién nacidos
de madres hipertensas. Estos tras-
tornos incluyen principalmente
hipoglicemia, hipocalcemia e hipo
o hipermagnesemia, esto último
asociado a la utilización de sulfato
de magnesio. El labetalol utiliza-
do para el tratamiento de la
hipertensión materna, ha sido aso-
ciado a hipoglicemia neonatal en
cerca de 50% de los casos, de lo
cuales un tercio era sintomático.
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