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RESUMEN 
 

Introducción. La preeclampsia permanece como causas importantes de morbilidad 
y mortalidad materna y fetal. Las complicaciones maternas de preeclampsia 
incluyen coagulopatía, falla renal y hepática e infarto.  
La  evaluación Doppler de  arterias uterinas  en pacientes de alto riesgo   se ha 
protocolizado  en los últimos años, permitiendo la  identificación  un subgrupo  de 
pacientes  con mayor riesgo para desarrollar  restricción  de crecimiento intrauterino, 
preeclampsia, abruptio y óbito fetal principalmente. 
Se revisaron 480 expedientes del periodo del 1º de Marzo 2016 al 31 de Diciembre 
del 2017, se estudió principalmente los índices de pulsatilidad de las arterias 
uterinas en el primer y segundo trimestre desarrollo de preeclampsia,  
Metodología. Es un estudio analítico, longitudinal, observacional retrospectivo, se 
tomaron y siguieron pacientes que acudieron al servicio de ultrasonografía de 
Medicina Materno Fetal “Dr. Eduardo Liceaga” durante el periodo comprendido del 
1° de Marzo del 2016 al 31 de Diciembre del 2017, se revisaron 480 expedientes de 
los cuales sólo 320 cumplieron con los criterios de inclusión y una vez finalizado el 
embarazo se recolectaron datos y se vaciaron a una base de datos Excel 2010. 
Resultados. 26 pacientes (8%)  presentaron Doppler de arterias uterinas con un 
promedio de IP mayor o igual a 2.1  en primer trimestre y fueron consideradas 
positivas, 294 pacientes (92%) presentaron promedio de IP menor de 2.1 y  fueron 
consideradas negativas.  
21 pacientes (6.5%) presentaron promedio de IP mayor o igual a 1.6 en segundo 
trimestre y fueron consideradas positivas,  299  pacientes (93.5%) presentaron IP 
menor a 1,6 en segundo trimestre y fueron consideradas negativas. 
1.5% de todas las pacientes mostraron anormalidad en los valores de IP tanto en 
primero como en segundo trimestre.  
32 % de las pacientes que mostraron valores de IP anormales en segundo trimestre 
mostraron también anormalidad en valores de IP de primer trimestre (7 de 21). 
Conclusiones. El estudio realizado es un buen estudio piloto para un estudio 
multicéntrico posterior, con mayor tamaño de población y  mejor poder estadístico. 
Se demostró que los hallazgos en la población estudiada no difieren de los 
encontrados en la población mundial observados en estudios previamente 
publicados.   
Se requiere continuar la misma línea de investigación en vías a  implementar 
políticas de salud pública basándose en los resultados de este estudio.  
No se puede descartar por completo la posibilidad de adoptar el Doppler de arterias 
uterinas en primer trimestre como una prueba de predicción de enfermedades 
obstétricas de manifestación más tardía como son la preeclampsia, teniendo en 
cuenta que ésta es de alto riesgo materno fetal y que tiene un gran impacto socio 
económico al poner en riesgo la vida de la madre y/o el feto. 
Palabras clave. Preeclampsia, índice de pulsatilidad, flujometría Doppler 
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ABSTRACT 
 

Introduction. Preeclampsia remains an important cause of maternal and fetal 
morbidity and mortality. Maternal complications of preeclampsia include 
coagulopathy, renal and hepatic failure and stroke. 
Doppler evaluation of uterine arteries in high-risk patients has been protocolized in 
recent years, allowing the identification of a subgroup of patients with higher risk to 
develop intrauterine growth restriction, preeclampsia, abruptio and fetal death 
mainly. 
We reviewed 480 records from the period of March 1, 2016 to December 31, 2017, 
we studied mainly the pulsatility indexes of the uterine arteries in the first and second 
trimester development of preeclampsia, 
Methodology. It is an analytical, longitudinal, retrospective observational study, 
patients who attended the ultrasound service of Maternal Fetal Medicine "Dr. 
Eduardo Liceaga "during the period from March 1, 2016 to December 31, 2017, 480 
records were reviewed, of which only 320 met the inclusion criteria and once the 
pregnancy was over, data was collected and emptied to a Excel 2010 database. 
Results. 26 patients (8%) had uterine artery Doppler with an average PI greater than 
or equal to 2.1 in the first trimester and were considered positive, 294 patients (92%) 
had a PI average of less than 2.1 and were considered negative. 
21 patients (6.5%) presented IP average greater than or equal to 1.6 in the second 
trimester and were considered positive, 299 patients (93.5%) presented PI less than 
1.6 in the second trimester and were considered negative. 
1.5% of all patients showed abnormality in PI values in both the first and second 
trimesters. 
32% of patients who showed abnormal IP values in the second trimester also 
showed abnormality in first trimester PI values (7 of 21). 
Conclusions. The study is a good pilot study for a subsequent multicenter study, 
with a larger population and better statistical power. It was demonstrated that the 
findings in the studied population do not differ from those found in the world 
population observed in previously published studies. 
It is necessary to continue the same line of research in order to implement public 
health policies based on the results of this study. 
The possibility of adopting uterine artery Doppler in the first trimester can not be 
completely ruled out as a predictive test for later-onset obstetric diseases such as 
preeclampsia, taking into account that this is a high maternal-fetal risk and that it has 
a great socio-economic impact by putting the life of the mother and / or the fetus at 
risk. 
Keywords. Preeclampsia, pulsatility index, Doppler flowmetry 
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ABREVIATURAS 
 

PE Preeclampsia 

HTA Hipertensión Arterial  

OMS Organización Mundial de la Salud 

EHE Enfermedad Hipertensiva en el Embarazo 

IP     Índice de Pulsatilidad 

IPm Índice de Pulsatilidad medio 

AUt Arteria Uterina 

PAS Presión arterial sistólica 

PAD Presión arterial diastólica 

EAP Edema Agudo de Pulmón 

CIR  Restricción del crecimiento Itrauterino 

DPPNI Desprendimiento Prematura de Placenta Normoinserta 

NK       Natural Killer 

dNK     Natural Killer de la decidua 

VEGF   Factor de crecimiento vascular endotelial 

PIGF    Factor de crecimiento placentario 

IL         Interleucina 
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INTRODUCCIÓN 

Preeclampsia 

 

Epidemiología 

 
La Preeclampsia (PE) es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad 
materna y fetal. Afecta al 2-8% de los embarazos y se estima que entre 50.000 y 
60.000 mujeres mueren cada año en el mundo por causas relacionadas con esta 
enfermedad1 si bien hay que tener en cuenta que estas cifras incluyen a veces otros 
estados hipertensivos del embarazo (EHE).   
 
La Organización Mundial de la Salud (OMS), en 2014 publicó que a nivel mundial, 
los EHE suponen la segunda causa de muerte materna relacionada con la 
gestación, estando en primer lugar las hemorragias obstétricas.  
 
En este análisis, los EHE constituyen el 14% de las muertes, llegando a alcanzar 
una cifra máxima de 22,1% en Latinoamérica y Caribe. En países desarrollados, los 
EHE suponen la tercera causa de muerte materna, estando en primer lugar la 
hemorragia obstétrica y en segundo lugar el embolismo.   
A pesar de los avances recientes en el entendimiento de la fisiopatología de esta 
enfermedad, su prevalencia no se ha modificado significativamente a los largo de 
las últimas décadas. La identificación precoz de las pacientes en riesgo permitiría 
realizar un seguimiento personalizado y estudiar potenciales estrategias 
preventivas. 
 
La preeclampsia-eclampsia, afecta al 3-7% de todas las gestaciones. En los países 
en desarrollo ocasiona el 15% de muertes maternas en comparación con 0 a 1.8% 
en los países industrializados 1.  
 

Clasificación de los estados hipertensivos 

 
De forma general, los EHE se han dividido en cuatro entidades: hipertensión 
gestacional, preeclampsia, hipertensión arterial (HTA) crónica e HTA crónica con 
PE sobreañadida; con las particularidades que puedan surgir en cada uno de sus 
diagnósticos y tratamientos.  
La Sociedad Internacional para el Estudio de la Hipertensión en el Embarazo 
(International Society for the Study of Hypertension in Pregnancy) clasifica los EHE 
como se describe a continuación6 
 
1. HTA crónica. 
2. Hipertensión gestacional. 
3.  Preeclampsia de novo o sobreinsertada a una HTA crónica. 
4. Hipertensión crónica 
5. Hipertensión de bata blanca.  
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Por otro lado, la Guía de Práctica Clínica Canadiense integra dentro de la 
clasificación de los EHE, los siguientes aspectos:  
 

 Factores asociados de comorbilidad; como podrían ser la patología renal 

preexistente y la diabetes tipo I y II pregestacional. 

 Condiciones adversas que pudieran aumentar el riesgo de una complicación 

severa de la PE; como cefalea, alteraciones visuales, epigastralgia, disnea, 

crecimiento intrauterino restringido (CIR) y oligoamnios.  

 Complicaciones severas de la PE que requieren la finalización de la 

gestación; entre las que se encuentran la eclampsia, la plaquetopenia, el 

edema agudo de pulmón (EAP), el desprendimiento prematuro de placenta 

normoinserta (DPPNI) y la muerte fetal intrauterina.   

Este nuevo concepto de clasificación hace que para llegar al diagnóstico de los 
distintos tipos de EHE, se tengan en cuenta factores pronósticos de resultados 
adversos, tanto maternos como fetales. Con ello, y de acuerdo a la existencia o no, 
de HTA previa a la gestación, los EHE se clasificarían como se describe a 
continuación.  

 HTA de novo en la gestación.  

o HTA gestacional.  

o Preeclampsia. 

 Sin criterios de gravedad.  

 Con criterios de gravedad. 

 HTA crónica.  

o No asociada a factores de comorbilidad.  

o Asociada a factores de comorbilidad.  

o Con PE sobreañadida. 

 HTA no clasificable / Otros estados hipertensivos 

 

Por otro lado, la Guía de Práctica Clínica Canadiense integra dentro de la 
clasificación de los EHE, los siguientes aspectos:  

 Factores asociados de comorbilidad; como podrían ser la patología renal 

preexistente y la diabetes tipo I y II pregestacional. 

 Condiciones adversas que pudieran aumentar el riesgo de una complicación severa 

de la PE; como cefalea, alteraciones visuales, epigastralgia, disnea, crecimiento 

intrauterino restringido (CIR) y oligoamnios.  

 Complicaciones severas de la PE que requieren la finalización de la gestación; entre 

las que se encuentran la eclampsia, la plaquetopenia, el edema agudo de pulmón 

(EAP), el desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (DPPNI) y la muerte 

fetal intrauterina.   

Este nuevo concepto de clasificación hace que para llegar al diagnóstico de los 
distintos tipos de EHE, se tengan en cuenta factores pronósticos de resultados 
adversos, tanto maternos como fetales.  



10 

 

Con ello, y de acuerdo a la existencia o no, de HTA previa a la gestación, los EHE 
se clasificarían como se describe a continuación.  
 

 HTA de novo en la gestación.  

o HTA gestacional.  

o Preeclampsia. 

 Sin criterios de gravedad.  

 Con criterios de gravedad. 

 HTA crónica.  

o No asociada a factores de comorbilidad.  

o Asociada a factores de comorbilidad.  

o Con PE sobreañadida. 

 HTA no clasificable / Otros estados hipertensivos 

 

Etiopatogenia de la Preeclampsia 

 
A pesar de los avances en el conocimiento de la etiopatogenia de la PE, son muchos 
los aspectos que continúan siendo desconocidos.   
 El embarazo, o más bien, la placenta, es un requisito fundamental para que se 
establezca esta patología, siendo el órgano central de su patogénesis; así, la 
finalización de la gestación con el alumbramiento, es necesario para que la PE 
desaparezca. La existencia del feto no es indispensable para el desarrollo de esta 
patología.   
 La mujer gestante reconoce a la placenta como un tejido extraño, y como tal, origina 
una respuesta inmunológica e inflamatoria a nivel sistémico. Habitualmente, esta 
reacción es de baja intensidad y al inicio del embarazo se produce una tolerancia 
inmunológica a la placenta y al feto alogénico por parte de la madre 
Si esto no tiene lugar, se origina una respuesta inmunológica e inflamatoria 
exagerada, con lo que el binomio placenta-madre se ve descompensado. 
El aumento del riesgo de padecer una PE va ligada a los siguientes aspectos:  
 
- Exposición a las vellosidades coriales por primera vez (primigestas). 
- Exposición a vellosidades coriales en exceso (gestación múltiple, gestación molar).  
- Existencia de factores de riesgo que promueven la activación endotelial o 
inflamatoria (diabetes, enfermedad renal, patología cardiovascular).  
- Predisposición genética para desarrollar un estado hipertensivo durante la 
gestación. 
 
 Son varias las teorías existentes que pretenden resolver el paradigma de la 
etiología de la PE, entre las que cabe destacar. 
 

1. Defecto en la implantación de la placenta con una invasión anómala de las 

arterias espirales por parte del trofoblasto. 

2. Intolerancia inmunitaria entre los tejidos maternos, paternos (placenta) y 

fetales. 
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3. Deficiente adaptación materna a los cambios cardiovasculares e inflamatorios 

propios de un embarazo normal.  

4.  Factores epigenéticos. 

Además, existe la teoría de que la PE, o al menos la presentación temprana o precoz 
de la misma, se desarrolla en dos etapas. La primera etapa tendría lugar hasta 
alrededor de la semana 20 de gestación, y hace referencia al defecto en la 
placentación. La segunda se relacionaría con las consecuencias del déficit 
placentario.  
Por un lado, aparece la afectación fetal debido a la hipoperfusión y a la subsiguiente 
hipoxia (CIR). Por otro lado, se desencadenaría una respuesta materna endotelial 
sistémica, íntimamente ligada al desequilibrio entre los factores proangiogénicos y 
antiangiogénicos, al estrés oxidativo y a la disfunción endotelial e inmunológica (14). 
Esto podría estar sujeto a variaciones en función de la existencia de factores 
maternos predisponentes como podrían ser la diabetes, la obesidad, la patología 
renal y cardiovascular, alteraciones inmunológicas y factores genéticos. 
En la actualidad son muchos los grupos de investigación que estipulan que el 
desequilibrio en los factores reguladores de la angiogénesis juega un papel 
fundamental en la patogenia de la preeclampsia. 
Así mismo, cuando se realiza un análisis anatomopatológico de la placenta de 
pacientes con PE severa, se objetivan importantes anomalías como infartos, 
aterosis, trombosis e inflamación crónica. Algunas de estas alteraciones pueden ser 
consecuencias de la enfermedad hipertensiva sobre la placenta; sin embargo, otras 
preceden a la clínica materna (4). 
 

Mecanismo normal de placentación. 

 

 La placentación tiene lugar durante la primera mitad del embarazo. La perfusión 
materna de la placenta se efectúa a través de las arterias espirales. Durante la 
placentación, éstas son invadidas por células trofoblásticas extravellosas 
intersticiales y endovasculares en dos oleadas. La invasión de la porción decidual 
de las arterias espirales (“primera oleada”), se completa hacia las semanas 12-14 
de gestación. La invasión de la porción del tercio interno miometrial (“segunda 
oleada”) tiene lugar alrededor de las 20-22 semanas. 
 
En la Figura 1 se observa el proceso de invasión de las asterias espirales por las 
células trofoblásticas endoteliales e intersticiales. 
 
Al inicio del embarazo, existe en la decidua un número elevado de linfocitos 
granulares llamados natural killer (NK). Las NK de la decidua (dNK) juegan un papel 
fundamental en la invasión trofoblástica y en la angiogénesis. 
 A través de la producción de factores proangiogénicos como el factor de 
crecimiento vascular endotelial (vascular endothelial growth factor, VEGF) y el factor 
de crecimiento placentario (placental growth factor, PlGF), median la angiogénesis; 
y a través de la producción de interleuquinas (como la interleuquina 8, IL-8) y 
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mediadores de necrosis tumoral (como el interferon inducible protein-10, IP-10), 
promueven la atracción química del trofoblasto hacia las arterias espirales. Se 
postula que los macrófagos de la decidua también tienen un papel importante en 
este proceso, inhibiendo la acción citotóxica de las dNK durante el embarazo. 

 
Fig 1. Invasión de las asterias espirales por las células trofoblásticas endoteliales e intersticiales. Adaptado de 

Williams, 24th Ed, 2014 
 

 

Mecanismos de placentación  anómala.  

 
Existen factores genéticos, ambientales e inmunológicos que podrían predisponer 
a que tenga lugar el defecto en los mecanismos de implantación de la placenta, con 
la consecuente disfunción de la misma.  
  
En la PE, el remodelado realizado por el trofoblasto endovascular e intersticial se 
produce de forma incompleta, quedando restringida a los segmentos deciduales 
periféricos, de manera que las arterias espirales continúan conservando su músculo 
liso y su lámina elástica, haciendo que persista su forma tortuosa, con paredes 
musculares gruesas y de estrecho calibre.  
  
El músculo liso persistente continúa siendo vasoactivo y provoca una hipoperfusión 
intermitente de la placenta, lo cual origina un estrés oxidativo que provoca la 
liberación de factores antiangiogénicos (entre los que caben destacar el soluble fms-
like tyrosine kinase 1, sFlt-1 y la soluble endoglin, sEng) a la circulación materna. A 
su vez, se produce una disminución de factores proangiogénicos (PlGF, VEGF) 34.   
  
 
El desequilibio angiogénico aumenta la inflamación vascular materna y 
desencadena una disfunción endotelial generalizada o multisistémica que podemos 
observar en los órganos diana afectados por la PE (cerebro, hígado, riñón), 
ocasionando la aparición de los signos típicos como son la hipertensión y la 
proteinuria. Diversos estudios epidemiológicos han observado niveles 
incrementados de factores antiangiogénicos (sFlt-1 y sEng) en sangre materna 
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antes y durante el desarrollo de la clínica de la PE34. Así mismo, la activación de 
las células endoteliales, los leucocitos inflamatorios y las plaquetas, inducen 
cambios en las proteínas de la coagulación, el complemento y las citoquinas 
proinflamatorias.  
En la Figura 3 se pueden observar las diferencias estructurales entre la 
transformación de las arterias espirales en el embarazo normal y el embarazo con 
desarrollo de Preeclampsia.  
 
La hipoxia placentaria es un requisito necesario para que aparezca la PE, aunque 
no siempre suficiente. Se ha observado que no todas las placentas de mujeres con 
PE presentan las alteraciones asociadas a la defectuosa transformación de las 
paredes de las arterias espirales. Existen al menos otros dos fenómenos que 
pueden comprometer la perfusión placentaria, estos son la aterosis aguda y la 
trombosis.  
La instauración en la placenta de una aterosis aguda o de una trombosis, podría 
desarrollarse en una madre que previamente ya estuviese predispuesta a ello por 
su morbilidad asociada (HTA, diabetes Mellitus, síndrome antifosfolipídico).  
En la PE, la inflamación vascular sistémica y el perfil lipídico proaterogénico típico 
en la gestación, se acentúa de forma exagerada. Así, en el subendotelio de las 
arterias espirales se depositan células espumosas llenas de lípidos y de macrófagos 
y en los extremos distales, se forma una necrosis fibrinoide e infiltración linfocitaria 
perivascular. La aterosis aguda favorece tanto los fenómenos de trombosis como la 
disminución del flujo en el espacio intervelloso, con su consecuente hipoperfusión e 
hipoxia; actuando como otra fuente de estrés oxidativo. 

 
Figura 2. Diferencias estructurales entre la transformación de las arterias espirales en el embarazo normal y el 

embarazo con desarrollo de Preeclampsia. Adaptado de Williams Obstetrics, 24th Edition, 201434. 
. 
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Cribado de Preeclampsia mediante estudio Doppler de las 
Arterias Uterinas  

 
 Aplicación del Doppler en el estudio del flujo de las Arterias Uterinas  
 
 Las arterias uterinas (AUt) se originan en la arteria ilíaca interna. Alcanzan el cuello 
uterino a nivel del orificio cervical interno, donde describen un cayado ascendente 
(Figura 3). Justo antes de alcanzar el cérvix, se desprenden las ramas vésico-
vaginales y la arteria cérvico-vaginal que va a irrigar la porción inferior del cuello y 
la pared anterolateral de la vagina.  
Tras describir el cayado, ascienden por el borde lateral del útero, a lo largo del cual 
se originan las arterias arcuatas, la rama que irriga el ligamento redondo y la rama 
que se dirige al fondo uterino donde se anastomosa con la contralateral.  
 
Las arterias arcuatas se dividen en dos ramas, una para la cara anterior y otra para 
la cara posterior del útero, produciéndose anastomosis con las ramas 
contralaterales, con lo que se forma un anillo vascular. Este anillo transcurre a nivel 
de la unión de los dos tercios internos con el tercio externo del miometrio. Desde 
este anillo vascular se desprenden pequeñas ramas, unas centrífugas que se 
dirigen hacia la serosa uterina y las arterias radiales que avanzan hacia el 
endometrio. En el endometrio, se originan las arterias basales y las espirales.  

 
Fig3. Ramificación de la arteria uterina desde su origen en la arteria ilíaca interna. 

 

En Obstetricia, la ecografía Doppler es una exploración extremadamente útil, 
siempre y cuando se aplique de forma orientada, teniendo en cuenta el contexto 
clínico en el que se emplee.   
  
A nivel fetal, consigue identificar el movimiento de la sangre dentro de un vaso y 
evaluar su dirección, velocidad y cantidad. Esto nos permite entender de manera 
más precisa los cambios hemodinámicos fetales, optimizando el control fetal y 
reduciendo la morbimortalidad perinatal en las gestaciones de alto riesgo.  
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A nivel materno, el análisis mediante Doppler de las Arterias Uterinas (DAUt), es 
una técnica no invasiva que permite el estudio indirecto del proceso de placentación 
(la invasión trofoblástica de las arterias espirales); siendo su defecto, la base de la 
etiopatogenia de la PE y de algunas de las complicaciones asociadas. Así, el fallo 
en el establecimiento de una circulación uteroplacentaria de baja resistencia es el 
hecho fisiopatológico sobre el que se basa el cribado de la PE mediante el estudio 
DAUt.   
En el estudio de los vasos arteriales, el Doppler se traduce en una onda de flujo en 
la que destacan un pico sistólico máximo y un pico diastólico (Figura 4). Por el 
contrario, el flujo de un vaso venoso se vería representado por una onda continua, 
sin distinguir entre sístole y diástole. 
 

 
Fig 4. Onda de flujo arterial (a) y venoso (v). (S: frecuencia sistólica máxima; D: frecuencia telediastólica). 

 

 
En la gestación normal, la forma de la onda va a ir cambiando progresivamente, a 
medida que se producen las modificaciones en el territorio vascular uteroplacentario 
(Figura 5).  
 
Las arterias espirales sufren cambios anatómicos para transformarse en arterias 
uteroplacentarias. Al inicio del embarazo (durante las primeras 10-12 semanas), las 
arterias se comportan como vasos de alta resistencia, con una elevada pulsatilidad, 
presentando un pico sistólico con gran aceleración, y una muesca protodiastólica. 
(notch protodiastólico) que representa el rebote elástico de la pared muscular 
después de la sístole. Así, se define el notch protodiastólico como el flujo disminuido 
o ausente al inicio de la diástole, justificado por la dureza de la pared del vaso.  
Como la diástole es un fenómeno pasivo, las velocidades son bajas, y la onda tiene 
una pendiente descendente. Existe escaso flujo telediastólico, representando al flujo 
del espacio intervellositario.  
 Aproximadamente a partir de las 12 semanas de gestación, las arterias espirales 
pierden su capa muscular, consiguiendo un incremento del flujo en el espacio 
intervelloso.  
 
Esto se traduce en la pérdida de la escotadura protodiastólica, en la aparición 
progresiva de un mayor flujo diastólico en las AUt con un incremento en las 
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velocidades sistólicas y diastólicas, reflejando un lecho vascular de baja resistencia. 
El volumen placentario se incrementa y disminuye la pulsatilidad de las AUt.  
  
De forma progresiva, entre las semanas 12 y 24 de embarazo: 
 - Desaparece el notch protodiastólico. 
 - Disminuyen las resistencias vasculares en el lecho uteroplacentario. 
 - Aumentan las velocidades (sistólicas y sobre todo diastólicas).  
 
Sin embargo, cuando la placentación es anómala y las arterias espirales no pierden 
la capa muscular, persiste un árbol vascular uterino de alta resistencia, lo que se 
traduce en unas arterias uterinas con una alta resistencia al flujo sanguíneo. 
 Esto a su vez se reflejará en el DAUt con una onda en la que persiste la escotadura 
protodiastólica, las bajas velocidades sistólicas y diastólicas y los consecuentes 
elevados índices de resistencia y pulsatilidad de las AUt.   
 
Este estado de alta resistencia en el lecho uteroplacentario, se relaciona con la PE, 
el CIR, el DPPNI y la muerte perinatal. En la actualidad, la realización del DAUt se 
realiza para el cribado de la PE en el primer y segundo trimestre; así como 
herramienta para la clasificación pronóstica del CIR, ayudando a identificar casos 
que se podrían beneficiar de un manejo obstétrico más activo.  
  

 
Fig 5. Evolución en la onda de velocidad de flujo de la Arteria Uterina a lo largo de la gestación (a: primer 

trimestre de gestación; b: segundo trimestre de gestación; c: tercer trimestre de gestación). 
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Metodología de medición en las Arterias Uterinas  

  

Es importante adaptar los parámetros técnicos de la adquisición del Doppler, a las 
características de flujo de cada vaso para así poder obtener una señal que sea 
adecuada e interpretable en la clínica.   
  

Vía de abordaje  

 
Vía transvaginal.  
Se suele emplear cuando el estudio se realiza en el primer trimestre, o en pacientes 
obesas en el segundo y tercer trimestre.  
Se introduce la sonda en la vagina, paramedial al cérvix.  
La arteria uterina se localiza a la altura del orificio cervical interno. 
 Por debajo de la AUt,  se encuentran las arterias cervicales; por encima, las arterias 
arcuatas.  
La arteria uterina tiene una velocidad alta (más de 60 cm/segundo, generalmente 
más de 100 cm/segundo).  
El volumen de muestra debe colocarse en el centro del vaso y con una apertura de 
2-3mm. Se debe elegir el tramo más vertical de la arteria.   
 
Vía transabdominal. 
Suele emplearse en el segundo y tercer trimestre de embarazo. El flujo sanguíneo 
se mide a nivel del cruce de la AUt con la arteria ilíaca, antes de ramificarse (1-2 cm 
distal al cruce) (Figura 6). 

 
 

Fig 6. Visualización de la Arteria Uterina mediante ultrasonidos Doppler color. 
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Técnica para optimizar el estudio Doppler de Arterias uterinas  

  

Para una realización óptima del estudio Doppler, se debe tener en cuenta una serie 
de parámetros que el operador puede modificar con el ecógrafo.   
  

Tamaño de la ventana.   
 

En la valoración transabdominal, una vez colocada la sonda de ultrasonidos sobre 
la fosa ilíaca de la gestante, en la pantalla, se debe obtener una ventana color 
proporcionada a la AUt que queremos analizar (Figura 7), con el vaso en el centro 
de la misma. Se debe agrandar la imagen. 
 

 
 

Fig7. Ventana color que permite un excelente estudio de la arteria uterina 
 

Ángulo de insonación.  
 
Como la velocidad es ángulo dependiente, hay que conocer el ángulo con el que la 
sonda del haz del ultrasonido incide sobre el eje longitudinal  del vaso a estudiar. 
Este debe ser menor de 30º, lo más próximo a 0º posible (Figura 8). 

 
Fig 8. Ángulo de insonación menor a 30º (*). 
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Para optimizar la técnica, el volumen de la muestra debe adaptarse al calibre del 
vaso con el fin de evitar flujos provenientes de vasos colindantes y ruidos externos 
(Figura 9), se colocará el cursor o caliper en el centro del vaso. 
 

 
 

Fig 9 El volumen de la muestra se limita al calibre del vaso. 

 
El Doppler color debe emplearse con una escala de velocidad alta (30-50 cm/seg). 
En el primer trimestre, si nos encontramos con una baja velocidad, debemos pensar 
que estamos evaluando la arteria cervical erróneamente. Si en el segundo o tercer 
trimestre obtenemos baja velocidad del flujo, habrá que pensar que estamos 
midiendo la arteria arcuata.  
  
Para su estudio, se debe obtener de tres a cinco ondas consecutivas y de similar 
morfología, ocupando estas tres cuartas partes de la pantalla (Figura 10).   
 

 
Fig 10. En la pantalla del ecógrafo se visualizan 3 ondas de morfología similar. 

 
 

Variables medibles (valoración cualitativa y cuantitativa)  

  
El objetivo de la realización del Doppler del flujo sanguíneo va a ser poder analizar 
la onda de flujo que nos va a mostrar el ecógrafo, para así determinar si existe una 
alta o una baja resistencia del vaso al paso del flujo sanguíneo. 
 Una vez obtenida la onda, se podrá realizar una valoración tanto cuantitativa como 
cualitativa de la misma.   
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Valoración cuantitativa de la onda de flujo.  

 
 La valoración cuantitativa de la onda es la más empleada en la práctica clínica. En 
la onda de flujo se analiza la velocidad de la sangre que, a su vez, va a depender 
de la resistencia distal de la red de distribución, de la fuerza que imprime el corazón 
y de la viscosidad de la sangre. 
 
En los vasos arteriales, esta va a depender del ciclo cardíaco, de forma que se 
observa un pico de máxima velocidad que coincide con la sístole ventricular. A 
continuación, la velocidad desciende, alcanzando el mínimo al final de la diástole. 
Los componentes más destacados de la onda Doppler son el pico o velocidad 
sistólica y el pico o velocidad diastólica o telediastólica. La diferencia entre ambos 
picos constituye la pulsatilidad (Figuras 11 y 12). 
 

 
 

Fig11. Se muestra la sístole (S) y la diástole (D) en una onda de velocidad de flujo de la Arteria Uterina. 
 

Cuando aumenta la resistencia en el lecho distal al vaso explorado, disminuye el 
flujo del final de la diástole, incluso llegando a ser ausente o reverso; así, a mayor 
diferencia entre la velocidad sistólica y la velocidad diastólica, mayor es la 
resistencia en el lecho distal. 

 
Fig 12. Desglose de una onda de velocidad de flujo de un vaso arterial (arteria umbilical). 

 
 



21 

 

Existen tres índices de impedancia que suministran información respecto a la 
resistencia vascular distal a la cual se considera determinante principal del flujo 
sanguíneo.  
 
Estos no miden valores absolutos del flujo vascular y, por tanto, no precisan conocer 
ni el ángulo de insonación, ni el diámetro del vaso explorado. 
Son el índice de pulsatilidad (IP), el índice de resistencia (IR) y el ratio o índice 
sístole/diástole.  
 
 El Índice de Pulsatilidad es el más empleado en medicina materno-fetal ya que es 
el más reproducible, objetivo y efectivo para el cribado de la PE, CIR y otros 
resultados adversos del embarazo. 
 Es el índice que mejor se correlaciona con la severidad clínica de las 
complicaciones asociadas.  
Existen valores de normalidad para los IP de las AUt, según la edad gestacional, a 
los que hay que remitirse para su evaluación (Tabla 1).  
Como hay que realizar el estudio en ambas arterias uterinas (derecha e izquierda), 
se hallará el IP medio de las mismas (IPm), considerándose alterado cuando supere 
el percentil 95 en las curvas de normalidad.  
El IP, de forma normal, disminuye a lo largo del embarazo, consecuencia de la 
disminución progresiva en la resistencia de la circulación úteroplacentaria a medida 
que avanza el mismo.  

IP = (S – D) / M 
 

S: velocidad sistólica; D: velocidad diastólica; M: velocidad media de S y D. 
 

 
 

Tabla 1. Valores de índices de pulsatilidad del Doppler de las Arterias Uterinas (O. Gómez. Ultrasound Obstet 
Gynecol 200862) (EG: edad gestacional; IPm: índice de pulsatilidad medio; AUt: arteria uterina; p95: percentil 
95). 
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Valoración cualitativa de la onda de flujo.  
  
Así como la valoración cuantitativa aporta un valor objetivo, la cualitativa va a estar 
sujeta a la subjetividad del operador ya que requiere la interpretación de la 
morfología de la onda. 
La característica más significativa es la escotadura o notch protodiastólico, reflejo 
de la disminución del flujo sanguíneo al inicio de la diástole.  
Su identificación más allá de la semana 24 de embarazo, se considera anormal. 
Puede ser unilateral (sólo se aprecia en una de las arterias uterinas) o bilateral 
(Figura 13).  
Cuando únicamente se visualiza al analizar una de las arterias, no se considera un 
predictor de mal resultado perinatal puesto que se relaciona con la lateralización de 
la placenta. Por el contrario, si aparece en ambas arterias uterinas en el tercer 
trimestre, se asocia a mayor resistencia al paso del flujo sanguíneo por estos vasos, 
pudiendo ser reflejo de una mala placentación.  
 La presencia del notch protodiastólico se asocia a altos índices de resistencia y 
pulsatilidad. Se relaciona con mayor probabilidad de desarrollar hipertensión 
gestacional, PE y CIR.   

 
Fig13. Doppler de Arteria Uterina. Se observa un notch protodiastólico en la onda de velocidad de flujo. 

 

 
Situación actual del cribado de Preeclampsia y el estudio mediante Doppler de las 
arterias uterinas  
  
En la actualidad las medidas profilácticas para la prevención de la PE están en 
estudio, por lo que la actuación debe centrarse en la identificación de las gestantes 
de riesgo para realizar un diagnóstico temprano y un adecuado control gestacional.  
 
Con ello, se describen dos tipos de prevención:  
 - Prevención secundaria: identificación de gestantes de riesgo para un adecuado 
control prenatal. 
 - Prevención terciaria: identificación de casos de PE y CIR para dirigir un adecuado 
control     gestacional y finalización de la gestación.  
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El desconocimiento que existe de la evolución natural de la enfermedad y la 
ausencia de tratamiento etiológico para la misma hace que en la mayor parte de los 
hospitales, la PE no se contemple dentro de un programa de cribado poblacional.   
  
El estudio mediante ecografía DAUt mediante el cálculo de los índices de resistencia 
y mediante la identificación del notch protodiastólico, en el primer y en el segundo 
trimestre, puede ayudar a identificar a las mujeres con riesgo aumentado de 
desarrollar una PE, con el objetivo de reducir la morbimortalidad materna y fetal.  
 
La sensibilidad y la tasa de detección informadas del DAUt en el segundo trimestre 
para predecir la PE en una población no seleccionada (con y sin factores de riesgo 
para desarrollar patología hipertensiva), varía entre el 50 y el 60%. Esto significa 
que sólo la mitad de las mujeres que posteriormente presentan la enfermedad, se 
consigue identificar correctamente por el Doppler alterado de la AUt. 
 Por otro lado, la especificidad está alrededor del 95%, lo que significa que la 
mayoría de las mujeres con el DAUt normal, no presentará una PE 
 
Clásicamente, el DAUt se ha añadido al estudio ecográfico para el cribado de 
malformaciones congénitas que se realiza a toda la población en la semana 20 de 
gestación. Dado que la placentación finaliza alrededor de la semana 24, diversos 
estudios concluyen que la valoración del DAUt no debe realizarse hasta entonces, 
disminuyendo así la tasa de falsos positivos y aumentando la sensibilidad de la 
prueba.  
Esto se puede llevar a cabo en uno o en dos pasos. El estudio en dos pasos se 
basa en realizar el DAUt a toda la población en la semana 20 (sin generar visitas 
extras) y si éste sale alterado, se recitaría únicamente a estas pacientes en la 
semana 24 para una re-evaluación del DAUt.  
Por otro lado, para el estudio en un  paso se requiere citar a todas las pacientes en 
la semana 24, para la realización del DAUt, obviando realizar el mismo en la semana 
20.  
  
Cuando se limita el análisis del DAUt a una población con factores de riesgo para 
desarrollar una PE, con el método en un paso (alrededor de la semana 24), para 
una prevalencia de la enfermedad entre 18 y 37%, se obtiene una sensibilidad del 
44 al 64%, una especificidad del 73 al 94%, un VPP entre el 33 y el 70% y un VPN 
entre el 80 y el 89%. 
 En población no seleccionada, con el estudio DAUt en un paso en semana 23-24, 
en un estudio en el que se incluyeron 1757 gestantes, se analizaron los resultados 
en base al IPm alterado y a la presencia de un notch bilateral en el estudio de las 
arterias uterinas.  
Se obtuvo un DAUt anormal en el 5,1%, el notch bilateral se objetivó en el 4,4% y 
ambos hallazgos se objetivaron en el 2,2% de la población estudiada. 
 En cuanto a la PE, con el análisis del IP, la sensibilidad de la prueba fue del 35,3% 
y del 80% en los casos en los que se tuvo que finalizar la gestación antes de las 34 
semanas. 
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La prueba en dos pasos (primera valoración en semana 20 y en los casos 
patológicos, repetirla en la semana 24) se ha analizado en diversos estudios con un 
amplio número de gestantes en poblaciones no seleccionadas. Así, tras estudiar a 
2437 embarazadas se objetivó que el DAUt era patológico en la semana 20 en el 
16%, persistiendo alterado en la semana 24 en el 5,6% de las mismas. 
Con una prevalencia de PE del 1,8% en las gestantes en las que persistió alterado, 
se obtuvo una sensibilidad del 78%, una especificidad del 95%, un VPP del 22% y 
un VPN del 99%. 
En otra serie se objetivó que el 8,6% del DAUt patológico en la semana 20, 
permanecía alterado en la semana 24; además, concluyen que la prevalencia de los 
resultados adversos no fue distinta entre las gestaciones con DAUt patológico en la 
semana 20 con posterior normalización y aquellas en las que fue normal en la 
semana 20.  
  
Más recientemente surge el interés en adelantar este cribado de PE mediante DAUt, 
al primer trimestre, bajo la premisa de que la identificación de una población con 
riesgo aumentado para desarrollar esta patología, podría recibir tratamiento 
profiláctico con dosis bajas de aspirina diariamente. Así, interviniendo antes de la 
finalización del proceso de placentación, se intenta evitar el defecto de la misma y 
con ello, la PE.  
  
En un meta-análisis publicado en 2014 se incluyeron diversos estudios con un total 
de 55.974 pacientes, en los que se analizaba la precisión del DAUt en el primer 
trimestre para predecir resultados adversos en la gestación, entre los que se incluía 
la PE. 
La sensibilidad y la especificidad para predecir una PE precoz fue del 47,8% (95% 
IC: 39,0-56,8) y 92,1% (95% IC: 88,6-94,6), respectivamente. 
La sensibilidad para predecir la PE en general, sin tener en cuenta si ésta fue precoz 
o tardía, fue del 26,4% (95% IC: 22,5-30,8) y la especificidad fue de 93,4% (95% IC: 
90,4-95,5). Así mismo, también se evaluó el tratamiento profiláctico con bajas dosis 
de aspirina en gestantes con bajo riesgo pero con DAUt alterado en el primer 
trimestre, y basándose en el número necesario a tratar (NNT), se concluyó que 
existe evidencia suficiente que justifica la administración de este tratamiento.  
 Se ha objetivado que el DAUt en el primer trimestre es menos predictivo comparado 
con el examen en el segundo trimestre. La tasa de detección informada para el DAUt 
varió entre el 40 y el 67% para la PE precoz y del 15 al 20% para la tardía.  
Así mismo, en distintas revisiones se concluye que con frecuencia, se objetivan 
deficiencias metodológicas en los estudios que evalúan modelos predictivos para 
PE en el primer trimestre. 
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JUSTIFICACIÓN 
 

Se ha demostrado que la valoración de la circulación placentaria por medio de la 
velocimetría Doppler es útil en las pacientes con factores de riesgo para múltiples 
patologías, por lo que aumentar la capacidad de predecirlas antes que den 
manifestaciones  constituye uno de los principales objetivos de las últimas 
investigaciones a nivel de ultrasonografía.  
La  identificación tardía  de pacientes  con  preeclampsia   aumenta el número de 
eventos adversos perinatales.   La realización de Doppler de segundo trimestre ha 
permitido   subclasificar las pacientes  según  el resultado, permitiendo la aplicación 
de protocolos de seguimiento más cercanos en estas pacientes.  
La medición de  arterias uterinas en  semana  once a catorce  en teoría  ofrece una 
detección más temprana de estas pacientes de alto riesgo, sin embargo  en los 
diferentes estudios ha habido resultados ambiguos   con respecto a su poder de 
predicción y correlación con resultados  adversos.  Esta  falta de correlación se debe 
principalmente  a  los puntos de corte utilizados en los estudios y a la inclusión o no 
de notch en primer trimestre como predictor, ya que el notch (muesca  
protodiastólica)  puede  ser positivo de manera fisiológica en primer trimestre.  
 La mayoría de los estudios  se han realizado para determinar si  hay   correlación  
entre el Doppler de uterinas de  semana once a catorce y eventos perinatales 
adversos, sin embargo solo encontramos 1 estudio disponible  que compara  los 
resultados del Doppler de  arterias uterinas de semana once a catorce y  el Doppler 
de segundo trimestre.  
El estudio que se está presentando se originó en primera medida de la necesidad 
que se tiene de poder predecir tempranamente enfermedades de alto impacto 
materno fetal como lo es la preeclampsia, partiendo de los resultados encontrados 
en estudios previos en los cuales se demuestra que la alteración del  Doppler de 
arterias uterinas se correlaciona con el posterior desarrollo de preeclampsia, que 
esta correlación es mayor cuando el Doppler se realiza en segundo trimestre y que 
la variable más precisa para predecir el desarrollo de alguna de estas dos entidades 
es el promedio del índice de pulsatilidad de ambas arterias uterinas tanto en primer 
trimestre como en segundo trimestre junto con la presencia de notch.  Sin embargo 
el hecho de poder identificar pacientes en riesgo de desarrollar preeclampsia  a una 
edad gestacional más temprana sería una gran herramienta para disminuir la 
morbimortalidad materno fetal instaurando medidas preventivas, seguimiento 
cercano supervisión periparto y aplicarla  a nuestra población con el fin de evitar 
complicaciones perinatales futuras, una menor tasa de pérdida de pacientes de alto 
riesgo y de esta manera implementar políticas de salud dirigidas al diagnóstico 
temprano de las mismas y mejor utilización de los recursos a estas pacientes, 
siendo este el principal objetivo de este trabajo. 
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OBJETIVOS 

 
Objetivo general 
 

Correlacionar el IP medio de la velocimetría Doppler de las arterias uterinas en 
semana  11-14  con el IP medio de la velocimetría Doppler de las arterias uterinas 
en segundo trimestre y el desarrollo de preeclampsia en pacientes valoradas por el 
servicio de Ultrasonido de Medicina Materno Fetal del Hospital General de México  
en el periodo comprendido entre 1° de Marzo del 2016  al 31 de Diciembre del 2017 
 
Objetivos específicos  
 
Determinar la frecuencia de preeclampsia en gestantes con índice de pulsatilidad 
medio elevado en el primer trimestre. 
 
Determinar la frecuencia de preeclampsia en gestantes con índice de pulsatilidad 
medio elevado en el segundo trimestre. 
 
Analizar la persistencia en el segundo trimestre del índice de pulsatilidad medio 
elevado desde el primer trimestre. 
 
Evaluar  la frecuencia de preeclampsia en gestantes con índice de pulsatilidad 
medio no elevado.  
 

HIPÓTESIS 
 

Hipótesis Nula 
 
No existe correlación entre los índices  de pulsatilidad doppler medio de arterias 
uterinas  en  semana 11-14  al compararlos con los índices de pulsatilidad doppler 
medio  obtenidos en el segundo trimestre. 
 
 
 
Hipótesis alterna 
 
Existe correlación entre los índices  de pulsatilidad Doppler medio de arterias 
uterinas  en  semana 11-14  al compararlos con los índices de pulsatilidad Doppler 
medio  obtenidos en el segundo trimestre para el desarrollo de preeclampsia. 
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MATERIAL Y METODOS 
 

 
 
Tipo de estudio 
 
Estudio analítico, longitudinal, observacional, retrospectivo. 
 
Población en estudio 
 
Criterios de inclusión  
  
Pacientes con embarazo único normal que se realizaron Doppler arterias uterinas 
en la semana 11-14, sin alteraciones en el tamizaje de aneuploidias, sin 
malformaciones fetales, sin alteraciones en las curvas de crecimiento  y con 
posterior control Doppler  a la semana  18-23, en el servicio de Ultrasonido de 
Medicina Materno Fetal del Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” en el 
periodo comprendido del 1° de Marzo del 2016  hasta el 31 de Diciembre del 2017 
y que  hayan tenido resolución del embarazo en nuestra institución. 
 
 
Criterios de exclusión  

 

 Pacientes que no se realizaron Doppler de arterias uterinas en semana 11-14. 
Pacientes que no se realizaron  Doppler a la semana   18-23. 

 Embarazo gemelar. 

 Pacientes con Hipertensión arterial crónica o daño renal. 

 Alteración en el tamizaje de aneuploidias de semana 11 – 14. 

 Malformaciones fetales  detectadas durante  las ecografías de control. 

 Pacientes con alteración en las curvas de crecimiento en ecografías de rutina.  

 Pacientes que no hayan resuelto el embarazo en nuestro hospital. 
 
Criterios de Eliminación 
 

 Pacientes que tenían medicación con Ácido acetil salicílico previo a la 
realización de la ultrasonografía del primer trimestre. 

 Que su evento obstétrico haya sido atendido en otra unidad médica. 
 
Selección y tamaño de muestra 
 
No se realizó muestreo, se tomaron y siguieron pacientes que acudieron al servicio 
de ultrasonografía de Medicina Materno Fetal del Hospital General de México “Dr. 
Eduardo Liceaga durante el periodo comprendido desde1° de Marzo del 2016 a 31 
de Diciembre del 2017 y que hayan cumplido con los criterios de inclusión y a las 
cuales se les realizo velocimetría Doppler de arterias uterinas en el primer y 
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segundo trimestre y que hayan llevado acabo la resolución del embarazo en 
nuestro hospital.  
 
Unidad de análisis y observación  
 
Unidad de ultrasonografía de Medicina Materno Fetal del Hospital General de 
México “Dr. Eduardo Liceaga” 
 
Cada una de las gestaciones incluidas en la base de datos por cumplir los criterios 
de selección. 

 
Variables  
 

Variable Definición Naturaleza Unidad de Medida 

Índice de pulsatilidad (IP)  
medio de arteria uterina 
del primer trimestre 

IP de arteria uterina 
derecha + IP de arteria 
uterina izquierda/2 

Cuantitativa IP medio 
>2.1 

Índice de pulsatilidad (IP)  
medio de arteria uterina 
del segundo trimestre 

IP de arteria uterina 
derecha + IP de arteria 
uterina izquierda/2 

Cuantitativa IP medio 
>1.6 

Preeclampsia PAS ≥140 mmHg PAD 
≥90 mmHg Proteinuria 
>300 mg en 24 horas 

Cualitativa  
Sí/No 

 
 
Metodología y Análisis estadístico 
 
Se revisaron expedientes de pacientes que hayan finalizado el embarazo en 
nuestra institución y que hayan sido evaluados ultrasonográficamente por parte del 
servicio de Ultrasonografía de Medicina Materno Fetal y que cuenten con valoración 
del  IP medio de arterias uterinas en el primero y segundo trimestre y que hayan 
desarrollado preeclampsia en un periodo del 1° de Marzo del 2016 al 31 de 
Diciembre del 2017. Los datos fueron recolectados en un formato que incluían las 
principales variables de interés. 
 

Posteriormente se capturan las variables en el formato de Microsoft Excel 2010. 

Se realizó estadística descriptiva con promedios, medias y porcentajes. 
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IMPLICACIONES ETICAS DEL ESTUDIO 
 

Sólo se utilizaron técnicas y métodos de investigación documental retrospectivos y 
revisión de expedientes clínicos y otros, en los que no se identificó al paciente ni 
se trataron aspectos sensibles de su conducta. 

 

PLAN DE ANALISIS DE RESULTADOS 
 

UNIVARIADO:       

Descriptivo de las variables de interés   

 Descriptivo  
  

BIVARIADO:        

Se cruzaron las siguientes variables     

 IP medio de arterias uterinas en primer y segundo trimestre 
 

ORGANIGRAMA 
 
 

NOMBRE CORREO TELEFONO CARGO 

Dra. Claudia N. Díaz 
Gómez 

claunathdigo@gmail.com 5512447552 Residente de 
segundo año de 
Medicina Materno 
Fetal 

Dr. Rodolfo Leonel 
Vargas Ruiz 

leonelvarr@gmail.com 5555061939 Médico adscrito al 
servicio de Medicina 
Materno Fetal 

 

CRONOGRAMA 
 
 

 Reclutamiento de pacientes: del 1 de Marzo del 2016 al 31 de Diciembre del 
2017. 

 Presentación de proyecto: Enero del 2018 a Junio 2018  

 Recolección de datos: Enero 2018 a Junio del 2018 

 Análisis de datos y elaboración del trabajo final: Junio 2018. 

 Presentación del trabajo final: Julio 2018. 
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RESULTADOS 

 
En el periodo comprendido de 1º de Marzo del 2016 al 31 de Diciembre del 2017 
se valoraron  480 pacientes de las cuales 320 cumplieron criterios de inclusión. 
 
Las pacientes fueron clasificadas por grupos de edad encontrando 64 pacientes 
mayores de 35 años (20%), 209 pacientes entre 17 y 35 años (80%)  y ninguna 
menor de 17 años. (Ver tabla 2) 
 

                        

    Tabla 2. Porcentaje por edad  de 
pacientes estudiadas(n=320) 

 
 

26 pacientes (8%)  presentaron Doppler de arterias uterinas con un promedio de IP 
mayor o igual a 2.1  en primer trimestre y fueron consideradas positivas, 294 
pacientes (92%) presentaron promedio de IP menor de 2.1 y  fueron consideradas 
negativas.  
21 pacientes (6.5%) presentaron promedio de IP mayor o igual a 1.6 en segundo 
trimestre y fueron consideradas positivas,  299  pacientes (93.5%) presentaron IP 
menor a 1,6 en segundo trimestre y fueron consideradas negativas. 
1.5% de todas las pacientes mostraron anormalidad en los valores de IP tanto en 
primero como en segundo trimestre. (Ver tabla 3)  

20%

80%

EDAD DE PACIENTES

>35 años

18-35 años

20%

80%

EDAD DE PACIENTES

>35 años

18-35 años
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32 % de las pacientes que mostraron valores de IP anormales en segundo 
trimestre mostraron también anormalidad en valores de IP de primer trimestre (7 

de 21).     

                           
                                  Tabla 3. IP medio de arterias uterinas por trimestres 
 
 

 
IMPLICACIONES ETICAS DEL ESTUDIO 

Sólo se utilizaron técnicas y métodos de investigación documental retrospectivos y 
revisión de expedientes clínicos y otros, en los que no se identificó al paciente ni 
se trataron aspectos sensibles de su conducta. 

 

PLAN DE ANALISIS DE RESULTADOS 

 
UNIVARIADO:       

Descriptivo de las variables de interés   

 Descriptivo  
  

BIVARIADO:        

Se cruzaron las siguientes variables     

 IP medio de arterias uterinas en primer y segundo trimestre 
 
 

ORGANIGRAMA 
 
 

NOMBRE CORREO TELEFONO CARGO 

0

200

400

IP <2.1 IP>2.1 IP <1.6 IP >1.6

IP MEDIO DE ARTERIAS UTERINAS POR 
TRIMESTRES

1ER TRIMESTRE 2do TRIMESTRE
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Dra. Claudia N. 
Díaz Gómez 

claunathdigo@gmail.com 5512447552 Residente de 
segundo año de 
Medicina 
Materno Fetal 

Dr. Rodolfo 
Leonel Vargas 
Ruiz 

leonelvarr@gmail.com 5555061939 Médico adscrito 
al servicio de 
Medicina 
Materno Fetal 

1er/2do Trim >1.6 <1.6  

>2.1 5 21 26 

<2.1 16 278 294 

 21 299  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

CRONOGRAMA 
 
 

 Reclutamiento de pacientes: del 1 de Marzo del 2016 al 31 de Diciembre del 2017. 

 Presentación de proyecto: Enero del 2018 a Junio 2018 

 Recolección de datos: Enero 2018 a Junio del 2018 

 Análisis de datos y elaboración del trabajo final: Junio 2018. 

 Presentación del trabajo final: Julio 2018. 
 
 

RESULTADOS 
 
 

En el periodo comprendido de 1º de Marzo del 2016 al 31 de Diciembre del 2017 se valoraron  480 pacientes 
de las cuales 320 cumplieron criterios de inclusión. 

 
Las pacientes fueron clasificadas por grupos de edad encontrando 64 pacientes mayores de 35 años (20%), 

209 pacientes entre 17 y 35 años (80%)  y ninguna menor de 17 años. 
 
 

Tabla 4. Frecuencia de alteración de IP  en primer trimestre vs segundo  trimestre 
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DISCUSIÓN 
 
 

Aunque con este estudio prospectivo longitudinal no  se demostró  que la alteración 
en el IP de arterias uterinas en primer trimestre es un factor predictivo de encontrar 
esta misma alteración en Doppler de segundo trimestre,  no se puede descartar por 
completo la utilidad de esta práctica en primer trimestre ya que se cree que al 
aumentar el tamaño de la muestra se puede llegar a obtener conclusiones que 
demuestren dicha asociación con mayor poder estadístico.   
 
Con respecto a la edad de las pacientes se dividieron en tres grupos: menores de 
17 años, de 17 a 35 años y mayores de 35 años, evidenciando que la mayoría de la 
población se encontró en el grupo entre 17 y 35 años. 
 
El análisis de los datos también se realizó modificando el punto de corte del IP 
promedio en primer trimestre basándose en los resultados encontrados por 
Nicholaides en el estudio publicado en 2001 3 donde encontraron que el punto de 
corte del IP medio  de arterias uterinas en primer trimestre de 2,35 se considera  
factor de riesgo para desarrollar RCIU o preeclampsia. Sin embargo al modificar 
este punto de corte el análisis de los datos y su interpretación no se modificó 
considerablemente y se escogió como punto de corte 2,1 por ser el punto de corte 
del IP medio considerado factor de riesgo para RCIU o preeclampsia hallado en el 
metanalisis canadiense33  

 

Aunque el estudio no haya conclusivo,  los valores encontrados en este estudio son 
similares a los encontrados en estudios internacionales publicados, lo cual habla de 
la reproducibilidad y confiabilidad del mismo y despierta el deseo de continuar 
investigando sobre esta misma línea. 
 
 
 
 
 

CONCLUSIONES 
 

El estudio realizado es un buen estudio piloto para un estudio multicéntrico posterior, 
con mayor tamaño de población y  mejor poder estadístico. Se demostró que los 
hallazgos en la población estudiada no difieren de los encontrados en la población 
mundial observados en estudios previamente publicados.   
Se requiere continuar la misma línea de investigación en vías a  implementar 
políticas de salud pública basándose en los resultados de este estudio.  
No se puede descartar por completo la posibilidad de adoptar el Doppler de arterias 
uterinas en primer trimestre como una prueba de predicción de enfermedades 
obstétricas de manifestación más tardía como son la preeclampsia, teniendo en 
cuenta que ésta es de alto riesgo materno fetal y que tiene un gran impacto socio 
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económico al poner en riesgo la vida de la madre y/o el feto y desde este punto de 
vista lograr una prueba diagnóstica que alerte sobre estas enfermedades. 
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