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RESUMEN 

Introducción: Durante el embarazo ocurren procesos morfofisiológicos en la gestante y el feto. Pueden 
incidir en la aparición de complicaciones gestacionales y postnatales, factores emocionales, ambientales 
y sociales, además de enfermedades cardiovasculares maternas. El desarrollo del cerebro fetal comienza 
en la tercera semana de gestación y atraviesa por etapas, durante las cuales los factores y enfermedades 
mencionados pudieran incidir de forma negativa y originar alteraciones morfofisiológicas. 
Objetivo: Evaluar si la hipertensión gestacional y el estrés durante el embarazo, podrían ocasionar 
alteraciones en el desarrollo del sistema nervioso del feto. 
Hipertensión arterial en el embarazo: Presión sistólica ≥ 140 mmHg o diastólica ≥ 90 mmHg en variantes 
de: hipertensión crónica, gestacional, preeclampsia o hipertensión crónica con preeclampsia 
sobreañadida. 
Hipertensión arterial materna y alteraciones morfofisiológicas del sistema nervioso fetal: Puede 
originar microcefalia, disminuir el radio de vasos cerebrales, aumentar el volumen de regiones cerebrales 
y alterar su conectividad.  
Estrés materno y alteraciones morfofisiológicas del sistema nervioso fetal: Puede acelerar el 
plegamiento cortical fetal, alterar las microestructuras límbicas y frontales de la sustancia blanca 
(amígdalas, hipocampo y corteza cingulada anterior). Puede además, originar adelgazamiento cortical y 
disminución del volumen de la sustancia gris de la corteza prefrontal, alterar el sistema nervioso 
autónomo y el eje hipotálamo-pituitario-suprarrenal. 
Conclusiones: La hipertensión y el estrés durante el embarazo pueden generar modificaciones en el 
desarrollo fetal del sistema nervioso, con daños evidenciados durante la etapa gestacional y postparto 
lo cual afecta su funcionamiento, aspecto a considerar para realizar estudios diagnósticos precoces y 
posibles intervenciones terapéuticas durante la gestación y la atención temprana postnatal. 
 
Palabras clave: Desarrollo fetal; estrés psicológico; hipertensión inducida en el embarazo; sistema 
nervioso. 

 

ABSTRACT 

Introduction: During pregnancy, morphophysiological processes occur in both the mother and the 

fetus. Emotional, environmental, and social factors, as well as maternal cardiovascular diseases, may 

contribute to the emergence of gestational and postnatal complications. The development of the fetal 

brain begins in the third week of gestation and progresses through stages during which these factors 

and conditions could negatively impact its development, leading to morphophysiological alterations. 

Objective: To evaluate whether gestational hypertension and stress during pregnancy could cause 

alterations in the development of the fetal nervous system. 

Hypertension in pregnancy: Defined as systolic blood pressure ≥ 140 mmHg or diastolic blood pressure 

≥90 mmHg, presenting in various forms such as chronic hypertension, gestational hypertension, 

preeclampsia, or chronic hypertension with superimposed preeclampsia. 

Maternal hypertension and morphophysiological alterations in the fetal nervous system: It may 

result in microcephaly, reduced cerebral vessel radius, increased brain region volumes, and disrupted 
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connectivity. 

Maternal stress and morphophysiological alterations in the fetal nervous system: It may accelerate 

fetal cortical folding, alter limbic and frontal white matter microstructures (amygdala, hippocampus, 

and anterior cingulate cortex), lead to cortical thinning and reduced gray matter volume in the 

prefrontal cortex, and disrupt the autonomic nervous system and the hypothalamic-pituitary-adrenal 

axis. 

Conclusions: Hypertension and stress during pregnancy can lead to modifications in the development 

of the fetal nervous system, causing evident damage during gestation and postpartum. These findings 

underscore the importance of early diagnostic studies and potential therapeutic interventions during 

pregnancy and early postnatal care. 

Keywords: Fetal development; psychological stress; pregnancy-induced hypertension; nervous system. 

 

 

Recibido: 06/12/2024. 
Aprobado: 17/01/2025. 

 

  

INTRODUCCIÓN 

Como es conocido, el embarazo es el período comprendido entre la fecundación del óvulo por el 
espermatozoide hasta el momento del parto. En el transcurso de este tiempo, tienen lugar una serie de 
procesos morfofisiológicos de crecimiento y desarrollo, en el interior del útero materno y también una 
serie de cambios morfofisiológicos experimentados por la gestante.(1,2)  

El desarrollo del cerebro humano comienza con la formación del tubo neural -entre la tercera y cuarta 
semana de gestación, seguido de los procesos de diferenciación celular y la creación de estructuras 
neurológicas. Este va desde la constitución de las vesículas cerebrales primarias, hasta las estructuras 
anatómicas finales del sistema nervioso (SN). Puede ser dividido en tres fases: período embrionario -
desde la concepción hasta la octava semana de gestación-, período fetal temprano -hasta la mitad de la 
gestación- y período fetal tardío -desde la mitad de la gestación hasta el nacimiento-. Todo este proceso 
ocurre de manera simultánea a la formación de estructuras vasculares fetales, necesarias para el rápido 
crecimiento del tejido nervioso. Tales estructuras tienen prioridad sobre los demás tejidos, con evidencia 
de efectos sobre regiones como la cabeza.(3,4) 

Durante la gestación pueden existir una serie de factores emocionales, ambientales y sociales, entre los 
cuales se encuentra el estrés, los cuales pueden incidir en la presencia de complicaciones gestacionales 
y postnatales. Durante el periodo de gestación, los problemas en la salud mental materna se han 
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asociado con un riesgo aumentado de aborto espontáneo, preeclampsia (PCL), parto prematuro (PP) y 
bajo peso al nacer (BPN).(5) 

En el periodo gestacional, la hipertensión arterial (HTA) es considerada una de las enfermedades 
responsable de desarrollar complicaciones graves. Es reconocida como causa importante de muerte 
materna -tanto en países industrializados como en los países en vías de desarrollo- y en el feto se ha 
relacionado con alteraciones de su crecimiento y desarrollo, junto al incremento de la morbimortalidad 
neonatal.(6,7,8) 

La presente investigación corresponde a una revisión exhaustiva de la literatura especializada, con el 
objetivo de evaluar si la hipertensión gestacional y el estrés durante el embarazo, podrían ocasionar 
alteraciones en el desarrollo del sistema nervioso del feto.  

Para dicha actualización, se realizó una búsqueda de la bibliografía registrada en las bases de datos 
PubMed y SciELO. Las palabras claves utilizadas en español e inglés de acuerdo a los Descriptores en 
Ciencias de la Salud (DeCS) / Medical Subject Headings (MeSH) fueron: "hipertensión inducida en el 
embarazo / pregnancy-induced hypertension", "estrés psicológico / psychological stress", "sistema 
nervioso / nervous system", "desarrollo fetal / fetal development", combinadas entre sí con los 
operadores booleanos AND y OR.  

Como criterios de inclusión iniciales, se definieron los estudios originales de investigación y revisiones 
bibliográficas de los últimos cinco años, vinculados y relacionados a los dos temas planteados dentro del 
objetivo de la investigación: hipertensión y estrés gestacional / desarrollo y función del sistema nervioso 
fetal y postnatal, además de considerar los estudios realizados en seres humanos y animales de 
laboratorio. Los idiomas seleccionados fueron español e inglés.  

Quedaron excluidos desde un principio, aquellos artículos con más de cinco años de publicación, escritos 
en idiomas diferentes a español e inglés y desvinculados con los temas a relacionar en el presente 
estudio. Las publicaciones encontradas no fueron suficientes para respaldar una revisión de calidad, 
debido a lo cual se decidió modificar los criterios de inclusión y exclusión, para incluir artículos del 
periodo comprendido entre los años 2014 y 2024. 

  

 HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN EL EMBARAZO 

De acuerdo al Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos, la hipertensión arterial en el embarazo se 
define cuando existe una elevación en la presión arterial (PA) sistólica ≥ 140 mmHg o diastólica ≥ 90 
mmHg o de ambas, medidas en dos ocasiones, con al menos cuatro horas de diferencia. Entre sus 
variantes de presentación se definen cuatro tipos principales, en dependencia de sus características: HTA 
crónica, HTA gestacional, preeclampsia y HTA crónica con preeclampsia sobreañadida. En la denominada 
HTA crónica, existe la presencia o diagnóstico de la hipertensión arterial previa al embarazo o la HTA 
diagnosticada antes de las 20 semanas de gestación y no se resuelve en el periodo postparto. En la 
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gestacional, la HTA aparece después de las 20 semanas de gestación, en ausencia de manifestaciones de 
PCL. Para el diagnóstico de preeclampsia, se estipula deben aparecer cifras de HTA en gestantes con más 
de 20 semanas de embarazo, con cifras de PA, previas a la gestación. Además, para complementar el 
diagnóstico de PCL, debe existir al menos uno de los siguientes criterios: proteinuria mayor de 300 mg / 
día o índice de proteinuria / creatinuria ≥ 0,3 o tira reactiva 2 + (sólo si no existen otros métodos 
cuantitativos disponibles), trombocitopenia menor a 100 x 109 / L, insuficiencia renal con niveles de 
creatinina sérica menores a 1,1 mg / dL o duplicación de la concentración de creatinina sérica en ausencia 
de otra enfermedad renal, alteración de la función hepática (ALTv / AST ≥ 2x límite superior de lo 
normal), edema pulmonar, dolores de cabeza o alteraciones visuales. Por último, para diagnosticar la 
última variante mencionada debe aparecer preeclampsia en una paciente con antecedentes de 
hipertensión arterial antes del embarazo o antes de las 20 semanas de gestación.(8,9,10) 

De todas las variantes, la preeclampsia es considerada como una de las principales causas de 
morbimortalidad. Representa a nivel mundial hasta un 12 % de todas las muertes maternas y hasta un 
25 % de las muertes fetales y neonatales reportadas por año.(3) 

La preeclampsia fue descrita hace varios años, en la antigua Grecia y desde entonces se han postulado 
diferentes hipótesis acerca de sus causas de origen, aunque no se han establecido de manera 
fehaciente.(11) En estos casos, las alteraciones de la PA se presentan en el transcurso del embarazo de 
manera súbita, lo cual se considera un aspecto importante y de alerta para prever su posible desarrollo 
en el proceso de gestación. En la mayoría de los casos de preeclampsia, las embarazadas no tienen 
antecedentes personales de HTA. Varios factores de riesgo predisponen a las mujeres a la PCL, incluida 
la nuliparidad, edad igual o superior a los 40 años, la obesidad con índice de masa corporal mayor a 35 
kg/m2, un intervalo entre embarazos mayor de 10 años, antecedentes de preeclampsia o HTA 
gestacional, enfermedad renal preexistente y embarazos múltiples. Los factores genéticos, como los 
antecedentes familiares maternos o paternos de HTA, se mencionan también como parcialmente 
responsables, pues aumentan el riesgo de desarrollarla.(12) 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL MATERNA Y ALTERACIONES MORFOFISIOLÓGICAS DEL SISTEMA 
NERVIOSO 

Diversos estudios demuestran el desarrollo de alteraciones a nivel del sistema nervioso en gestantes, 

con modificaciones de la presión arterial, más aún en el caso específico de pacientes con preeclampsia. 

Se ha observado la presencia en la disminución de la circunferencia cefálica,(3,12,13,15) disminución del 

radio de los vasos cerebrales de los lóbulos occipital y parietal(3,13,14,15,16,17,18) y aumento de volumen en 

varias regiones del encéfalo, tales como: cerebelo, lóbulo temporal, tronco encefálico, amígdalas, 

núcleo caudado y fascículo longitudinal superior.(3,13,14, 16,17,18) 

También se mencionan alteraciones asociadas a la conectividad,(16,17,18) como el aumento de: la 

anisotropía fraccionada en el núcleo caudado; difusividad paralela de la circunvolución del cíngulo; la 

conectividad funcional entre las amígdalas y los polos frontales y entre la corteza prefrontal medial y el 

precuneus, además de una disminución de la conectividad funcional entre la corteza prefrontal medial 

y la circunvolución fusiforme occipital izquierda. 
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Existen una serie de factores angiogénicos importantes para el crecimiento, desarrollo y viabilidad 

normal de las estructuras en formación durante el proceso de gestación. El factor de crecimiento 

placentario (FCP) es un elemento angiogénico, liberado por la placenta durante el embarazo y se 

expresa en todos los embriones desde el periodo previo a la implantación y durante el desarrollo fetal. 

Los niveles plasmáticos de FCP se han encontrado por debajo de los rangos normales a finales del 

primer trimestre de embarazo y en gestantes a término con preeclampsia, igual que ocurre con el 

factor de crecimiento endotelial vascular (FCEV).(3,13,14,15,16,17,18) 

Además, se plantean que existe una elevación de la forma soluble de la tirosina quinasa 1 (sFlt-1) y de 

endoglina soluble (sENG), consideradas proteínas antiangiogénicas producidas en gestantes con PCL, 

ambas liberadas producto del estrés placentario por la hipoxia producida por alteraciones en la 

placentación. Al encontrarse alterada la angiogénesis se compromete el desarrollo vascular y 

estructural del SN del feto en formación y por tanto su funcionamiento, lo cual repercute de manera 

negativa en la salud fetal y del recién nacido. Estos cambios también han sido estudiados a nivel de 

laboratorios experimentales en modelos animales, donde se comprueba que los ratones con 

deficiencia del factor de crecimiento placentario muestran un desarrollo vascular cerebral fetal 

alterado desde la mitad del embarazo.(19) 

Estas modificaciones morfofisiológicas han sido vinculadas a alteraciones neurológicas, observadas en 

descendientes nacidos de embarazos que cursaron con preeclampsia. Diversos resultados 

investigativos demuestran tasas elevadas de trastornos neuropsiquiátricos como: trastorno del 

espectro autista (TEA),(18,19,20,21,22,23,24) trastorno por déficit de atención e hiperactividad 

(TDAH),(18,19,21,23) ansiedad y trastornos del estado de ánimo,(18,19) alteraciones emocionales y 

esquizofrenia.(18,21) Se han documentado además, un grupo de alteraciones cognitivas, tales como: 

disminución del coeficiente intelectual,(3,18,19,21) capacidad verbal reducida(3,18,19) y déficit en la memoria 

de trabajo y procesamiento visuoespacial.(3,19,21)  

Según lo planteado, en gestantes con factores de riesgo o alteraciones de la presión arterial se 

pudieran realizar estudios de biomarcadores predictivos de preeclampsia, o en el caso de desarrollar 

esta alteración hipertensiva durante el embarazo se pueden realizar estudios imagenológicos como 

resonancia magnética (RM) o angiografía por RM a sus descendencia para identificar anomalías 

cerebrales, cuyas deducciones - combinación con los resultados de pruebas neurocognitivas- pueden 

conducir a intervenciones y terapias personalizadas de apoyo educativo, para el mejoramiento 

específico de la región afectada en el cerebro, con vistas a optimizar el progreso académico y social 

tópico de cada bebé. 

Irwinda y otros realizaron un estudio en 2 076 embarazadas -ingresadas en la sala de emergencia de 

partos-, en las cuales excluyeron aquellas con diagnóstico previo de hipertensión arterial, antecedentes 

de diabetes mellitus u otras enfermedades cardiovasculares, embarazos múltiples o ingresos por 

rotura prematura de membrana. El 9 % presentaron HTA inducida por el embarazo, y de estas, más del 

50 % asociada a preeclampsia. En este grupo de gestantes, el parto prematuro se presentó con mayor 

frecuencia y sus descendientes presentaron una menor longitud y BPN, así como una disminución en la 
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circunferencia cefálica (CC). Los cambios de la presión arterial entre las semanas 30 a 36, pueden estar 

asociados con parto prematuro y presencia de HTA durante la gestación, más aún de preeclampsia. 

Ambas son responsables de una reducción de la perfusión úteroplacentaria, al contraer el volumen 

plasmático y reducir la transferencia de oxígeno y nutrientes al feto en desarrollo. Además, la placenta 

hipoxia libera factores antiangiogénicos a la circulación materna, lo cual provoca una respuesta 

inflamatoria en la gestante, incluida la disfunción endotelial, el estrés oxidativo y un aumento de la 

presión arterial materna. Esto empeora la hipertensión arterial e incrementa el daño fetal, lo cual 

puede ocasionar la muerte intrauterina o perinatal.(5,12,25,26) 

Cohen y otros(27) mencionan la existencia de un mecanismo adaptativo fetal -en respuesta ante la 

hipoxia placentaria-, al ocurrir modificaciones circulatorias que dan como resultado un desplazamiento 

del gasto cardiaco preferencial en favor del ventrículo izquierdo, con la posterior mejora en el 

suministro de sangre hacia el cerebro fetal y por lo tanto, en el aporte de oxígeno y nutrientes. Estas 

modificaciones -consistentes en una vasodilatación de las arterias cerebrales-, por lo general se 

revierten después del nacimiento, pero pueden traer consecuencias desfavorables durante la vida fetal 

como el edema cerebral, el cual compromete el flujo sanguíneo cerebral por la hiperperfusión crónica 

y la descompensación cardiaca, con insuficiencia cardiaca fetal. Además, la restricción o retardo del 

crecimiento fetal (RCF), el parto prematuro y el BPN observados en proles de gestantes con HTA, 

contribuyen a que en estos bebes prematuros se puedan encontrar otras complicaciones neurológicas 

asociadas, tales como las hemorragias intracraneales -a manera de signo de hiperperfusión cerebral- y 

una autorregulación cerebral subóptima. En dichos recién nacidos, se ha demostrado la existencia de 

un frágil crecimiento vascular periventricular dentro de la matriz germinal, cuyo resultado los hace 

propensos a hemorragias y a la vascularización de la sustancia blanca, debido al crecimiento de la 

arteria pial penetrante, unido a la vascularización colateral, también incompletas. El espacio 

subaracnoideo del bebé contiene una red de vasos de paredes delgadas y estas redes vasculares 

frágiles y subdesarrolladas, le confieren riesgo para presentar: hemorragia subaracnoidea, 

leucomalacia periventricular, leucoencefalopatía, gliosis del cuerpo calloso y encefalopatía 

multiquística.(28,29,30)  

El retardo en el crecimiento fetal provoca una reducción en el suministro de oxígeno al cerebro y 

favorece anomalías neurológicas a largo plazo, durante la gestación. En un estudio experimental 

realizado en cerebros de corderos recién nacidos -a los cuales se le realizó ligadura quirúrgica de 

arteria uterina para inducir una insuficiencia placentaria y retardo del crecimiento fetal, con hipoxia 

fetal intrauterina crónica-, se evidenció una reducción de la densidad vascular en la sustancia blanca y 

una disminución de células como pericitos vasculares y astrocitos perivasculares, consideradas 

esenciales para la estabilización de los vasos sanguíneos y el mantenimiento de la permeabilidad 

vascular.(31) 

El sistema inmunológico fetal se encuentra influenciado por las modificaciones del sistema 

inmunológico de cada gestante, el cual se puede ver afectado por variados elementos como: 

infecciones, obesidad, hábito de fumar, nutrición y el estrés. Las perturbaciones de la inmunidad 
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materna pueden alterar el resultado del embarazo y provocar complicaciones, como retardo del 

crecimiento fetal, parto prematuro y preeclampsia, las cuales influyen también en el desarrollo 

neurológico durante la vida fetal y postnatal. Durante el periodo de embarazo, el sistema inmunológico 

materno se regula cuidadosamente para participar en la denominada tolerancia fetal, ante la presencia 

del feto semialogénico. En dicho proceso, las células T reguladoras (Treg) resultan de vital importancia 

para la inducción de la tolerancia materna hacia los tejidos fetales. Se ha confirmado que si estas 

células Treg se presentan en un porcentaje inadecuado o no poseen un óptimo funcionamiento, 

pueden ser causa de PCL o abortos espontáneos. Otros de los elementos vinculados a las alteraciones y 

al desequilibrio del sistema inmunológico de las gestantes con preeclampsia son: TNFα, IFNɣ, IL-4, IL-6, 

IL-8, IL-10 e IL-16. Las microglías o macrófagos locales son células del sistema nervioso central, 

articuladas con una función inmunológica adquirida y que también están relacionadas con la 

eliminación de sinapsis defectuosas e innecesarias durante el desarrollo fetal y la vida posnatal. Se ha 

comprobado como la alteración y disfunción de estos elementos inmunológicos citados contribuye a 

modificaciones de la morfofunción de estructuras del sistema nervioso fetal y neonatal y a la aparición 

de trastornos neuropsiquiátricos, tales como: trastornos del espectro autista, trastornos por déficit de 

atención e hiperactividad y esquizofrenia.(4,32,33,34,35,36) 

 

 

ESTRÉS MATERNO Y ALTERACIONES MORFOFISIOLÓGICAS DEL SISTEMA NERVIOSO 

El estrés es considerado como un estado o reacción natural de un organismo ante estímulos o situaciones 
adversos, de origen físico, psicológico o social. Estos influyen de manera aguda o crónica en cada 
gestante y provocan alteraciones de la homeostasis o equilibrio corporal, al originar efectos 
perjudiciales, en su mayoría. El embarazo es un proceso transitorio, en el cual se producen cambios y se 
asume un nuevo rol materno por parte de la gestante. Estos cambios no involucran de manera única a 
aspectos de su físico, pues asó mismo, traen consigo alteraciones emocionales, capaces de influir sobre 
su dinámica sociocultural y de contribuir al desencadenamiento del denominado estrés gestacional.(37) 

Wu y otros estudiaron a 119 embarazadas con criterios de salud robusta como: antecedentes módicos 
prenatales normales, sin antecedentes físicos o mentales crónicos o inducidos por el embarazo y con 
resultados normales en estudios de biometría y ecografía fetal. A estas pacientes, se les practicaron 
diversos estudios: RM para la búsqueda de alteraciones del cerebro fetal, entre las 24 y 40 semanas de 
gestación; cuantificación de niveles de N-acetil aspartato, creatina y colina del cerebro fetal, mediante 
espectroscopía y medición del estrés, la depresión y la ansiedad, mediante el uso de diferentes escalas 
psicométricas estandarizadas. Como resultado final, informaron una presencia elevada de alteraciones 
psicológicas, con predominio de estrés en el 27 % de las gestantes estudiadas y además se demostraron 
alteraciones estructurales del cerebro fetal, caracterizadas por un plegamiento cortical fetal acelerado, 
a nivel de los lóbulos frontal y temporal mediante la RM. Según sus hallazgos, el estrés prenatal y la 
ansiedad se relacionaron con alteraciones en las microestructuras límbicas y frontales de la sustancia 
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blanca, además de una asociación negativa entre la hormona del estrés materno al inicio de la gestación 
y el volumen del hipocampo, en la etapa postnatal.(5)  

De acuerdo a otros resultados difundidos,(4,5,38,39,40) los efectos del estrés prenatal varían en dependencia 
de la edad gestacional de las pacientes afectadas, los cuales pueden vincularse a alteraciones, en 
dependencia del periodo de desarrollo estructural de las diferentes áreas neurológicas. El cerebro en 
desarrollo contiene millones de neuronas, la mayoría de las cuales se producen en la primera mitad de 
la gestación. Durante el período fetal, el desarrollo neurológico implica la producción, migración, 
conexión y diferenciación de neuronas y al finalizar el denominado periodo fetal temprano (primeras 20 
semanas), se plantea que el cerebro cuenta con las estructuras necesarias para un funcionamiento 
maduro. Durante el último período fetal -tiempo correspondiente a la segunda mitad de la gestación-, 
se produce la especialización de las diferentes regiones del cerebro y se comienzan a formar vías 
conectivas y sinapsis.  

Diferentes estudios realizados en humanos y en animales,(4,5,38,39,40) informan alteraciones de elementos 
morfofuncionales del cerebro fetal y postnatal producto del estrés y la ansiedad durante el periodo 
gestacional. A nivel del sistema límbico existe aumento de volumen de las amígdalas con disminución 
del volumen del hipocampo(4,5,40) y de la corteza cingulada anterior, modificaciones en la corteza 
prefrontal, con adelgazamiento cortical y disminución del volumen de la sustancia gris,(4,5,38) alteraciones 
del sistema nervioso autónomo y del eje hipotálamo-pituitario-suprarrenal,(4,5,38,39,40) este último se 
plantea desempeña un papel en la mediación de los efectos del estrés materno en el cerebro fetal, y 
actúa sobre la modulación de los ritmos circadianos, el crecimiento físico y los procesos límbico-
corticales. También, el estrés prenatal se ha vinculado con CFR, parto prematuro y reducción de la 
circunferencia cefálica.(4,5,38) Todas estas alteraciones fueron asociadas a modificaciones futuras de la 
conectividad cerebral funcional y estructural,(5,39,40) con posible afección de la función neurocognitiva y 
procesamiento cerebral después del nacimiento. Además, son vinculadas con trastornos 
neuropsiquiátricos tales como: trastorno por déficit de atención e hiperactividad,(4,39,40) 
esquizofrenia,(5,39,40) ansiedad,(4,39,40) depresión(4,38,39,40) y trastorno del espectro autista.(4,5,39,40) 

Existen tres posibles hipótesis para vincular al estrés y la ansiedad con el origen de alteraciones en el 
desarrollo cerebral fetal y postnatal: la hipótesis biológica, también denominada "programación fetal", 
es la más difundida y describe la adaptación fisiológica del feto al entorno en el cual se desarrolla; y se 
basa en un aumento en los niveles de cortisol materno y variaciones en el óptimo desarrollo y 
funcionamiento del eje hipotálamo-pituitario-suprarrenal fetal. Estas modificaciones provocan: 
reducción en el perímetro craneal fetal y el volumen cortical, empobrecimiento de la densidad neuronal 
en las áreas límbicas y alteraciones en circuitos neuronales, plasticidad sinóptica y neurotransmisión. 
Además, se describe un aumento en la liberación de catecolaminas en el embarazo, con aumento en la 
resistencia de la arteria uterina y la PA, lo cual conlleva a una disminución en el flujo sanguíneo uterino 
y por consiguiente un déficit de oxigenación al feto. Este grupo de alteraciones se asocian a 
manifestaciones postnatales como: autorregulación escasa, déficit en la maduración motora y un menor 
coeficiente intelectual infantil. La hipótesis psicosocial respalda que las gestantes presentan 
puntuaciones elevadas de ansiedad durante el embarazo e incluso después del parto, lo cual conduce a 
dificultades en la interacción de la madre con el neonato e influyen de manera negativas en la conducta 
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o temperamento de sus hijos. Finalmente, se plantea la hipótesis biopsicosocial basada en una 
exposición prolongada a la ansiedad y al estrés debido a experiencias ambientales postnatales negativas, 
como niños irritables con una capacidad de autorregulación disminuida, lo cual influye 
significativamente en la interacción madre-hijo y por tanto en su cuidado y educación.(39,40,41,42,43,44,45) 

En base a los estudios evaluados, se concluye que la hipertensión arterial durante el embarazo -y la 
preeclampsia, como su máximo exponente en cuanto a complicaciones- provoca alteraciones en el 
desarrollo y función del sistema nervioso fetal en formación, las cuales traen consecuencias 
desfavorables y que elevan la morbimortalidad fetal y postnatal. Por ello, resulta de vital importancia 
conocer los antecedentes de cada gestante, así como realizar una adecuada anamnesis, examen físico y 
estudios complementarios estipulados durante el periodo de gestación, en la búsqueda de los factores 
de riesgo más importantes como elementos de alerta, ante posibles alteraciones en el neurodesarrollo 
fetal. Tales elementos servirán para poder planificar y ejecutar tratamientos adecuados en los periodos 
prenatales y postnatales de forma conjunta, dentro de un equipo multidisciplinario para tratar de evitar 
el daño o mejorar el desarrollo neurológico en la etapa posterior al parto. Referente al estrés materno, 
se evidenció que existe una relación directa entre la presencia de este y el desarrollo y función del 
sistema nervioso fetal y postnatal, a lo cual se suman otros factores de riesgo psicológicos como: la 
ansiedad y la depresión, los cuales representan un elemento de importancia en alteraciones fetales en 
la etapa prenatal, muy similares a las observadas por la hipertensión arterial.  

Por tal motivo, se debería abogar aún más, por el hecho de indagar periódicamente en estos casos para 
detectar las alteraciones mencionadas y actuar sobre ellas de manera precoz, pues representan factores 
de riesgo que pueden ser abordados y modificados en el periodo de la gestación. No obstante, basado 
en los elementos descritos, la presente revisión puede ser considerada como un punto de partida para 
la realización de estudios y comprobar directamente la presencia de alteraciones de la morfofunción del 
sistema nervioso central en fetos y recién nacidos de embarazos relacionados con hipertensión arterial 
y estrés. 
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