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NEONATO DE MADRE CON PREECLAMPSIA:
RIESGO PARA TODA LA VIDA

Carmen Rosa Dávila Aliaga1

RESUMEN

Preeclampsia es una patología que afecta a las gestantes y una de las  principales causas de muerte materna en el Perú y 
en el mundo, generando morbilidad tanto en la madre como en su recién nacido,  dentro los problemas más frecuentes en 
la etapa neonatal que se asocian a ésta patología en los recién nacidos tenemos: restricción de crecimiento intrauterino, 
pequeño para edad gestacional, bajo peso, prematuridad, trastornos metabólicos, trastornos de coagulación, hemorragia 

de granulocitos, quimiotaxis y citoquinas, etc. La repercusión  de esta enfermedad continúa durante toda la vida asociando 
riesgo de diabetes mellitus, hiperlipidemias, hipertensión arterial, coronariopatía, entre otras.

Palabras clave: Recién nacido; prematuro; restricción de crecimiento intrauterino; preeclampsia (Fuente: DeCS BIREME).

NEWBORN’S  MOTHER WITH  PREECLAMPSIA: RISK FOR ALL OF THE LIFE

ABSTRACT

Preeclampsia is a condition that affects pregnant women and is one of the leading causes of maternal death in Peru and 
the world, causing morbidity in both the mother and her newborn, in the most common problems in the neonatal age that 
associated with this pathology in neonates are: intrauterine growth restriction, small for gestational age, low birth weight, 
prematurity, metabolic disorders, clotting disorders, intraventricular hemorrhage, hyperbilirubinemia, respiratory distress, 
patent ductus arteriosus, necrotizing enterocolitis, hypotension, retinopathy , erosive gastritis, predisposition to infectious 

disease continues throughout the life associating risk of diabetes mellitus, hyperlipidemia, hypertension, coronary artery 
disease, among others.
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INTRODUCCIÓN

La Preeclampsia fue descrita desde la antigua Grecia y se 
han postulado diferentes hipótesis acerca de las causas 
que la provocan, sin embargo hasta la fecha no se ha 
establecido fehacientemente. Los trastornos hipertensivos 
del embarazo constituyen una de las causas de muerte 
materna, junto con la hemorragia y la infección1, 2 .  

racial, genética y factores ambientales2-4 . Afecta entre el 
5-10%5 (promedio 7%6,7) de los embarazos.

en: Hipertensión sola sin proteinuria o edema patológico,  
Preeclampsia  (leve, severa) y   Eclampsia8 .

Preeclampsia  es la  hipertensión arterial inducida por 
el embarazo  más proteinuria o edema generalizado, en 
una gestante previamente normotensa2,9 . Eclampsia es la 

aparición de convulsiones tónico-clónicas generalizadas, 
no causadas por epilepsia u otro cuadro convulsivo en 
una paciente con hipertensión inducida por el embarazo. 

HELLP es una complicación grave de los transtornos 
hipertensivos del embarazo y consiste en (H) Hemólisis, 
(ÉL) Enzimas hepáticas elevadas, (LP) Recuento de 
plaquetas bajo o Trombocitopenia, y está asociado a 
morbimortalidad materna y fetal elevadas8,10,11.

En la actualidad se conoce que ésta enfermedad tiene 
seria repercusión en el recién nacido, elevando así su 
morbilidad e inclusive llegando a la mortalidad9.

FISIOPATOLOGÍA

Se ha encontrado asociación entre la patología placentaria 
(peso anormal, maduración vellosa acelerada, arteriopatía 
decidual y morbilidad neonatal severa ó muerte 3,12.
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La preeclampsia reduce la perfusión placentaria, 

placentario que lleva a su vez a  hipoxia fetoplacentaria, 
el cual es un factor importante en la patogénesis de 

necrotizante (NEC), entre otras13-16 .

Se ha reportado  elevada concentración de endotelina 
(ET) en cordón umbilical, potente agente vasoconstrictor 
que se libera en el endotelio vascular y contribuye a la 
lesión miocárdica que se encuentra en algunos recién 
nacidos5,16 . 

Altuham y cols, midieron el nivel de paraoxonasa (PON)-
1, molécula que permite determinar el nivel antioxidatnte 
(TAS), encontrando en hijos de madre preeclámptica 
aumento de los niveles de TAS en sangre del cordón 
umbilical, lo cual podría indicar que el feto responde  
contra el daño oxidativo causado por un aumento del 
estrés oxidativo en la madre. El aumento de la presión 

de los niveles de radicales libres de oxígeno en recién 
nacidos17-19 . Además, los bebés prematuros están más 
expuestos a los efectos tóxicos de los radicales libres de 
oxígeno dado que se someten a intervenciones, como 
reanimación y ventilación mecánica 20.

Se consideran factores angiogénicos (factor de 
crecimiento placentario, endogelina soluble y fms-like 
tirosin kinasa-1), como predictores de complicaciones 
maternas y neonatales, como prematuridad y retardo de 
crecimiento intrauterino 1,21. Así como trombocitopenia 
neonatal en la sangre del cordón umbilical de los recién 
nacidos nacidos de madres con preeclampsia22.

 Al parecer el desequilibrio entre los factores angiogénicos 
y antiangiogénicos se asocian con resultados adversos 
maternos y neonatales. Otro factor importante en la 
neovascularización es el factor de crecimiento endotelial 
vascular (VEGF) potente regulador del desarrollo vascular 
durante la embriogénesis, así como la formación de vasos 
sanguíneos y supervivencia en la edad adulta 23-28.

La  alteración de la angiogénesis en la preeclampsia  se 
demuestra con la detección de altos niveles de varios 
factores antiangiogénicos, como  receptor de VEGF 
1 (VEGFR-1), endogelina y bajos niveles de factores 
angiogénicos tales VEGF en la preeclampsia29-33. La 
combinación de estos resultados también pueden explicar 
el aumento de la incidencia de DBP en recién nacidos 
prematuros nacidos de madres con preeclampsia en 
comparación con los nacidos de madres normotensos32.

Kalay reportó en los hijos de madre preeclámptica bajas 
concentraciones de  factor de crecimiento endotelial 
vascular (VEGF)  y altas  de VEGFR-1 lo cual parece 

lo que sugiere que VEGF puede ser uno de los principales 
componentes de la maduración pulmonar 33,34.

Kahamanan encontró en las madres preeclámpticas 
homocisteína elevada (20 -30%) la cual actúa sobre las 
paredes de los vasos sanguíneos, generando  disfunción 
endotelial, especialmente dentro de la placenta y 
vasculatura, esta elevación también estuvo presente en el 
recién nacido 22, 35-38  .

Turumen  encontró en hijos de madres con preeclámpsia 

expresión de molécula de adhesión CD11b y proteína C 
reactiva (PCR) elevada39-41.

La presencia del alelo APOE-e4 en la madre preeclámptica 
se asoció con cerca de ocho veces más riesgo de 
preeclampsia (OR ajustada = 8,4; IC del 95%: 2,51 a 
28,17; p = 0,001). Además mayores niveles de Trigliceridos 
y LDL-Colesterol y niveles más bajos de HDL-Colesterol se 
encontraron en las mujeres embarazadas con preeclampsia 
severa cuyos recién nacidos eran portadores del alelo 
APOE-e4. Del mismo modo se aprecian niveles mayores 
de lípidos en los recién nacidos, lo cual podría asociar a 
riesgo de dislipidemias en edad adulta 42  (Tabla 1).

Tabla 1.  Daño relacionado Daño relacionado

Homocisteina Disfunción endotelial
Fms-like tirosina quinasa (sFlt-1) Plaquetopenia
Endotelina Daño miocardico
Troponina Daño miocardico
Apolipoprotenia E Trastorno lipídico
Factor de crecimiento enotelial 
vascular (VEGF) Alteración pulmonar

25-Hidroxivitamina D

En estudio experimental simulando hijos de madres  

mayor de células neuronales apoptóticas en 
comparación con el grupo control (p¼0.006 y p¼0.006, 

mayor  el número de asfícticos,  pequeños para la edad 
gestacional e hipoplasia cerebral. El pronóstico para el 

perinatal se produce en los recién nacidos de madres con 
preeclampsia43.

                                                                                                MORBILIDAD ASOCIADA EN LA ETAPA 
NEONATAL

  9991 ne )úreP-amiL( itailgabeR .E latipsoH le nE
reportaron una mortalidad de 25% en aquellos hijos de 
madre preeclámptica de muy bajo peso al nacer (< 1250gr), 

respiratoria 20,7%, hemorragia intraventricular 16,9%, 

esta población requirió reanimación y ventilación asistida44.

En el Instituto Nacional Materno Perinatal entre 1999 – 2000 
reportaron en hijos de madres preeclámpticas, eclámptica 



67

Neonato de madre con preeclampsiaRev Peru Investig Matern Perinat 2016; 5(1):65-9.

y Síndrome HELLP, 50% eran pretérminos, hipoglicemia 
en 25,2%, hiperglicemia 10,4%, enfermedad de membrana 
hialina 8,9%, hemorragia intrtaventricular 5,3%, anemia 
10,7%, plaquetopenia 8,7% CID 5,9% y 16,9% de hijos 
de madre con preeclampsia severa fallecieron. Para el 
2011, 13% de las gestantes desarrollaron preeclampsia 
ó eclampsia. En el 2012 el 8,26% de las gestantes 
desarrollaron algún trastorno hipertensivo del embarazo 
(preeclampsia 7,8%, eclampsia 0,11% y Sindrome HELLP 
0,32%). En el 2013 el 8,1% de las gestantes desarrollaron 
algún trastorno hipertensivo del embarazo (preclampsia 
7,65%, eclampsia 0,12% y Sindrome HELLP 0,32%). 
En el 2014 el 5,6% de las gestantes desarrollaron algún 
trastorno hipertensivo del embarazo ( preeclampsia 5,3%, 
eclampsia 0,1% y Sindrome HELLP 0, 2%).

En el 2014, OMS publicó un trabajo realizado en 29 
países del mundo, estableciendo una incidencia de 
preeclampsia de 2,16% y eclampsia 0,29%, de un total 
de 313030 gestantes en su base de datos. Encontraron 
la asociación de preeclampsia y eclampsia como factor 
de riesgo de muerte fetal OR 3,12 (2,77-3,51), muerte 
neonatal temprana OR 2,71 (2,28-3,21), prematuridad OR 
3,02 (2,73-3,34), ingresos a UCIN OR 3,45 (3,21-3,75) 45.

Dentro de los hallazgos encontrados en los hijos de madres 
preeclámpticas existe evidencia de: Retardo de crecimiento 
intrauterino, Pequeño para edad gestacional, prematuridad, 
47 trastornos metabólicos, como hipoglicemia ó hiperglicemia, 
hipocalcemia e hipopiridoxinemia;, trastornos de 
coagulación: plaquetopenia,48,49

de tromboplastina parcial prolongado. Además Hemorragia 
intraventricular, 50 

(taquipnea transitoria, displasia broncopulmonar), 
persistencia de conducto arterioso, hipotensión, retinopatía, 
gastritis erosiva, predisposición a cuadros infecciosos, 

quimiotaxis y citoquinas, población de células de defensa 
así como CD34+ disminuidas, se asocia neutropenia y esto 
a su vez predispone a infección por hongos en particular 
cándida21, 51,52.

La enterocolitis necrotizante (NEC) es una importante 
causa de morbimortalidad en recién nacidos, Cetinkaya 
encontró mayor incidencia de NEC en recién nacidos 
de madres con preeclampsia (22,9%) de inicio precoz y 
mayor duración y severidad, con OR  de 1,74 (intervalo de 

53.

Se detectó  disfunción diastólica del ventrículo izquierdo 
(DDVI) en los bebés prematuros nacidos de madres con 
preeclampsia en la primera semana después del parto. 
DDVI se asoció con una mayor incidencia de problemas 
respiratorios, taquipnea transitoria del recién nacido, 
mayor duración de la necesidad de oxígeno, y retraso del 
crecimiento intrauterino10,16.

La incidencia de DBP en los neonatos prematuros nacidos 

mayor que en los nacidos de madres normotensas 
(19,5%)38,54.

Cosar reportó riesgo de parálisis cerebral 1,5 veces mayor 
en los recién nacidos con este antecedente 44, 55 . También 
hay reporte de leucomalacia periventricular quística12.

Abah y cols  encontraron en los hijos de mujeres que 
experimentaron preeclampsia recurrente aumento en el 
riesgo de bajo peso al nacer y muy prematuros (OR = 
3,77, IC del 95% = 2,77 a 5,13 y OR = 3,66, IC del 95% = 
2,66-5,03, respectivamente)56 (Tabla 2).

Tabla 2. Morbilidad neonatal asociada a preeclampsia 
materna

Retardo de crecimiento intrauterino
Prematuridad
Bajo peso 
Pequeño para edad gestacional  (PEG)
Trastornos metabólicos (Hipoglicemia, hipocalcemia)
Plaquetopenia
Neutropenia
Policitemia
Trastornos de coagulación
Taquipnea Transitoria del recién nacido
Hemorragia intraventricular

Hipoacusia neurosensorial
Hipoplasia cerebral
Sepsis
Infecciones por hongos
Retinopatía
Ictericia
Gastritis
Enterocolitis necrotizante
Hipotensión
Daño miocárdico
Persistencia de ductus arterioso
Disfunción diastólica de ventrículo izquierdo
Acidosis metabolica

Hipotiroidismo
Muerte neonatal

MORBILIDAD EN LA ETAPA POSTNATAL

En la etapa postneonatal en los hijos de madre con 
preeclampsia severa se reporta pobre ganancia ponderal, 
inapetencia, alteraciones de aprendizaje, hiperactividad, 
trastornos de comportamiento y trastornos del 
neurodesarrollo.

Probablemente dado que la preeclampsia generalmente 
ocurre en la gestación, a inicios del segundo trimestre, 
cuando justamente se están estableciendo los controles 
metabólicos en recién nacido, se establecen trastornos 
relacionados en etapa postneonatal. Cada vez es mayor 
la información de la repercusión del hijo de madre 
preeclámptica con respecto a su vida en la etapa adulta y 
en la que se evidencia trastornos de hipertensión arterial, 
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ateroesclerosis, cardiopatía coronaria, dislipidemias, 
diabetes no insulina dependiente y obesidad4-6, 9, 12, 19, 57-59 

(Tabla 3).

Tabla 3. Morbilidad postnatal  asociada a preeclampsia 
materna

Desórdenes del neurodesarrollo

Trastornos de aprendizaje

Ateroesclerosis

Diabetes mellitus

Coronariopatía

Hipertensión arterial

Infarto de miocardio

Obesidad

Trastorno tiroideo

CONCLUSIONES

La preeclampsia materna es una enfermedad materna 
con seria repercusión en el producto. Esta población de 
neonatos, presenta mayor tiempo de hospitalización y son 
responsables de elevación de cifras de mortalidad. 

Los hijos de madre preeclámptica severa generalmente 
cursan con elevada morbilidad y por ende mortalidad 
con respecto a la población de niños del mismo peso y/o 
edad gestacional sin el antecedente de preeclampsia; 
generando mayor gasto de insumos, mayor tiempo de 
ocupación de cama en el área de cuidados intensivos y 
elevación de la  morbimortalidad, con la debida implicancia 
negativa en los correspondientes indicadores de calidad.
Es muy importante reconocer los factores de riesgo 
maternos, trabajar en la prevención de esta patología, 
realizar el diagnóstico y manejo oportuno de la gestante. 
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