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ANTECEDENTES

La preeclampsia es un problema vigente de salud publicaen nuestros dias,
dado que no no ha disminuido su incidencia y representa una de las tres
prim eras causas de mortalidad m aterna en los paises desarrollados y en vias

de desarrollo. En M éxico, representa 30% de los casos y es la primer causa

de muerte materna. 1

E n el afo 2000, la S ecretaria de Salud reporté 466 m uertes m aternas
relacionadas a este trastorno, representando una mortalidad de 35.17% . 1

En su forma leve y severa, se estima en un 75% y 25% respectivamente en

los Estados Unidos.

En el Hospital Judrez de M éxico representa una de las principales causas de
hospitalizaciéon, observando en los Galtim os 3 afios una prevalencia

aproximada del 10% , implicando adem4as una de las principales causas de

m orbim ortalidad tanto m aterna com o fetal.

Uno de los principales objetivos del control prenatal consiste en identificar
em barazos que presentan riesgo de desarrollar com plicaciones vinculadas
con un flujo Utero placentario inadecuado, com o las com plicaciones
hipertensivas del embarazo, la restriccién del crecimiento intrauterino y el
desprendimiento prem aturo de placenta normoinserta. La deteccion precoz
de estos trastornos puede conducir a un mejor resultado perinatal, a traves
de una vigilancia m as estricta o mediante la implementacién de medidas
profildcticas com o, por ejem plo, el em pleo de aspirina en do6sis bajas para la

prevencién de preclam psia.

Actualm ente, aunque se desconoce la etiologia de la preeclampsia, se han
logrado grandes avances en la comprensién de los procesos fisiopatolégicos
involucrados, tales com o : aum ento de la reactividad vascular periférica,
contraccién del volum en plasm atico circulante y placentacién defectuosa, por
una anormal invasién trofoblastica de las arterias espirales m aternas. La
evaluacién de éste Ultimo evento mediante el uso de la flujom etria Doppler
color, m étodo confiable, no invasivo y accesible; de manera precoz al final del
prim ero e inicios del segundo trim estre de gestacién, ha sido m ateria de

m uchos estudios com o predictor de preeclampsia.

Porlo anterior, consideramos es necesario se realice en nuestro Hospital una
deteccib6n m as tem prana de las gestantes con factores de riesgo para

desarrollar preeclampsia, a fin de dism inuir los resultados perinatales

adversos.



M ARCO TEORICO

INTRODUCCION

El suceso espontadaneo de algdn cuadro hipertensivo com plica el 8 a 10% de
los em barazos y contribuye de m anera significativa con la morbim ortalidad

m aterna y perinatalen todo el mundo.

Los trastornos hipertensivos representan la com plicacién m édica m as
frecuente durante el em barazo en varios paises del mundo y es una causa
principal de m orbim ortalidad materna y fetaly complican del 12 al22% de los

em barazos en nuestro pais.s

La preeclampsia es una com plicacién del em barazo im predecible en su inicio
y progresién, que a pesar de los avances Ilogrados por la <ciencia sigue
teniendo efectos significativos en la morbilidad y mortalidad m aterno-fetal,
predisponiendo a la gestante al desarrollo de com plicaciones potencialm ente
letales, principalm ente desprendim iento prem aturo de placenta, coagulacidén
intravascular disem inada, hemorragia cerebral, insuficiencia hepatica, e

insuficiencia renal aguda.s

La incidencia de preeclampsia es del 5% , aungque varia segun los criterios
diagndésticos utilizados, are a geografica, nivel socioecono6mico, factores
nutricionales, genéticos y otros que n o perm iten universalizar su

epidem iologia.

En M éxico es la complicacién mas frecuente del em barazo, la incidencia es
de 47.3 por cada 1 000 nacimientos y es ademas, la primera causa de
ingreso de pacientes em barazadas a las unidades de terapia intensiva

(debido a hemorragia masiva, para recibir soporte hemodinadmico); segun la
Secretaria de Salud (2000) la mortalidad por complicaciones del em barazo
ocupa el 15°Jugar en la mortalidad hospitalaria en generali. Ademas, la tasa

de preeclam psia se ha incrementado 40% en el periodo entre 1990 vy 1999,y

constituye hasta 40% de los partos prem aturos iatrogénicos.

La etiologia de la preeclampsia perm anece desconocida, la prediccién carece
de especificidad y la profilaxis es inuatil; por esta razén es considerada por la
OMS como "un problema prioritario de salud en el mundo" y nuestro pais no

es ajeno a esta circunstancia.


http://www.monografias.com/trabajos/histomex/histomex.shtml
http://www.monografias.com/Salud/index.shtml

CLASIFICACION DE LOS TRASTORNOS HIPERTENSIVOS

Es frecuente que se wutilice el término preeclampsia para denominar a la
hipertensién arterial presente durante el em barazo. S in em bargo, la
preeclampsia estd encuadrada dentro del grupo de trastornos hipertensivos
que pueden afectar el em barazo, dentro de los cuales deben distinguirse las

siguientes categorias.

Los desdédrdenes hipertensivos del embarazo s e clasifican, entonces, en
cuatro categorias, de acuerdo con las recomendaciones del Grupo de

Trabajo de Hipertensién Arterial en el Em barazo de los Estados Unidos. 2

H ipertensién arterial crénica

Preeclampsia-eclampsia

Preeclam psia sobreagregada en hipertensién crénica

H ipertensién gestacional (hipertensién arterial transitoria o hipertensién

crénica identificada en el tercer trim estre)

La HIPERTENSION ARTERIAL CRONICA se define como la presencia de
niveles de presién arterial superiores a 140/90 mm Hg desde antes de las 20
semanas de embarazo. No se asocia con proteinuria ni dafio orgéanico vy
persiste luego del em barazo.

En mas de un 90% de los casos, la hipertensién arterial crénica es un
trastorno prim ario . En ocasiones puede ser secundaria a nefropatias,
desdédrdenes endébécrinos, coartacién de aorta o empleo de anticonceptivos,

entre otros. Un 20 a 25% de las mujeres con hipertensién arterial crénica

desarrollard preeclampsia durante el embarazo.2

L a PREECLAMPSIA consiste en un increm ento de la presiéon arterial
acompafiado de proteinuria, edema o ambos, que se m anifiesta luego de la
sem ana 20 de gestacién. Sin em bargo, la presencia de edem a no es
considerada actualm ente un criterio determinante para diagnosticar el

trastorno .2

S e define com o ECLAMPSIA a la aparicién de convulsiones ylo com a
provocadas por encefalopatia hipertensiva en una paciente preeclam ptica,
cuando el cuadro no puede atribuirse a otras causas. Su incidencia es de,
aproxim adamente, 1 en cada 2000 partos. Las convulsiones, que constituyen
el signo caracteristico de la eclampsia, son precedidas por las
m anifestaciones de la preeclampsia, en un 20% éstas pueden producirse
después del parto. En algunas pacientes el cuadro eclamptico puede estar

constituido por “auras dolor epigastrico, hiperirritabilidad e hiperreflexia. La
proteinuria y los edemas son significativos y se presentan junto con varias

form as de insuficiencia cardiaca y/o renal.2

Adem éas de la eclampsia, otro cuadro grave que puede com plicar a la
preeclampsia es el conocido como sindrome de HELLP (por las siglas en

inglés correspondientes a hemolysis, elevated liver enzymes and low platelet



count). S e plantea que el sindrom e de HELLP es un com ponente
m ultisistémico de los cuadros de preeclampsia severa y eclampsia, a pesar
de que muchas pacientes con sindrome de HELLP pueden no presentar
proteinuria nihipertensiéon arterial.2

La fisiopatologia de este sindrome estd representada por la lesién endotelial.
Desde el punto de vista clinico pueden apreciarse dolor epigéastrico o en el
hipocondrio derecho, nduseas, vémitos, sangrado de mucosas, petequias o
equim osis. El sindrom e de HELLP se asocia a un incremento en el  riesgo de
m uerte m aterna, asi como un riesgo aumentado de situaciones m 6rbidas
como edema pulmonar, insuficiencia renal aguda, coagulacién intravascular
diseminada, abruptio placentae, insuficiencia o hemorragia hepatica,
sindrom e de distrés respiratorio del adulto, sepsis y accidente
cerebrovascular.

El Gnico tratamiento efectivo para este cuadro es interrum pirla gestacién.z2

La tercer categoria corresponde a aquellas pacientes con HIPERTENSION
ARTERIAL Y PREECLAMPSIA SOBREAGREGADA. Esta condicién es
responsable de un 15 a 30% de los trastornos hipertensivos de la gestaciéon,
y su diagno6stico se efectia sobre la base del incremento de los valores
tensionales (m as de 30 m m Hg de presién sistélica o mas de 15 mm Hg de
presién diastélica) junto con la aparicién de proteinuria y edem a generalizado

en una paciente portadora de hipertensién crénica previa. Se trata de la

form a clinica que tiene peor pronoéstico fetal. EIl diagnodstico de preeclampsia
sobreagregada es particularm ente dificil, sobre todo en mujeres que reciben
tratam iento antihipertensivo, el cual puede enm ascarar ascensos de la
tensiéon arterial producidos en la s prim eras fases de la preeclam psia

sobreagregada y que transcurren sin proteinuria evidente. Algunos elem entos
que pueden colaborar en el diagndstico son el descenso del recuento
plaguetario y el aum ento progresivo de los niveles de dcido Grico;
fundamentalm ente, evidencias de afeccién de 6rganos blanco a causa de la

hipertensién arterialcrénica previa.z2

La HIPERTENSION GESTACIONAL constituye la causa m as frecuente de
hipertensién arterial de aparicion repentina en el embarazo. Un 6 a 17% de
pacientes nuliparas sanas y un 2 a 4% de las embarazadas multiparas
desarrollan este trastorno. E sta variedad incluye la hipertensién que se
m anifiesta de m anera tardia en el embarazo y puede definirse como el
surgimiento de niveles de tensién arterial superiores a 140/90 m m Hg en dos
ocasiones, con una separaciéon de al menos 6 horas. No comparte otras
caracteristicas con la preeclampsia, dado que en esta variedad no se
producen proteinuria nidafios organicos. Algunas de estas pacientes pueden
sufrir una hipertensi6n arterial crénica no diagnosticada debido a un
descenso fisiol6gico de los niveles de presién arterial durante la gestaci6n.

Por otra parte , existe la posibilidad de que se produzca una progresi6on a la

preeclampsia desde una hipertensién arterial gestacional.2



PREECLAMPSIA

La preeclampsia es un desorden multisistémico de causa desconocida que se
presenta GUnicamente en los embarazos de la raza humana. Se caracteriza
por una respuesta arterial anorm al a la placentacién, con un aumento de la
resistencia vascular sistémica y de la agregacién plaquetaria, activaciéon del

sistem a de la coagulaciéon y disfuncién de las células endoteliales.4

Puede definirsela de manera m as sencilla como la presencia de hipertensién
arterial durante la segunda mitad del em barazo asociada con proteinuria y
edema. Segun las Normas de la Sociedad Internacional para el Estudio de la
Hipertensién en el Embarazo, el diagnoéstico de preeclampsia requiere la
realizacién de dos determinaciones de tensién arterial registradas con al
menos 4 horas de diferencia. Una de estas determinaciones, como minim o,
debe superar los 140/90 m m Hg en una paciente previamente norm otensa.
Adem s , debe registrarse proteinuria de 300 m g o m aas en 24 horas, o dos
lecturas qgue muestren almenos 2 + en una tira de analisis de orina de sonda
o chorro m iccional medio, si no puede efectuarse una recoleccion de 2 4

horas .4

D entro de los trastornos hipertensivos del em barazo, la
preeclam psia/eclam psia constituye el grupo que provoca mayor interés entre
los obstetras y otros facultativos vinculados con la medicina m aterno -fetal.
Esto es asi, seguramente, debido a su frecuencia y gravedad. La frecuencia
varia entre el 2 y 7% en pacientes nuliparas sanas. En estas mujeres la
enferm edad es generalmente leve y de inicio tardio, en tanto que conlleva un

muy ligero aumento en elriesgo de resultado perinatal adverso.

Por otra parte, la severidad de la enfermedad suele increm entarse
considerablem ente cuando se presenta en pacientes con em barazos
m U ltiples, hipertensién arterial crénica, preeclam psia en em barazos

anteriores, diabetes m ellitus previa alembarazo y trom bofilias.5

- Factores de Riesgo

Sin lugar a dudas, existe un grupo de pacientes embarazadas que presenta
un riesgo aumentado de padecer preeclampsia.

Desde hace mucho tiem po,las investigaciones han hecho eje en la bUsqueda
de diferentes factores que puedan aumentar la posibilidad de desarrollar la
enfermedad. Hasta la fecha se ha identificado wun numero im portante de

factores de riesgo, m uchos de los cuales han evidenciado una fuerte

asociacion con la posibilidad de desarrollar preeclam psia.5

L a id entificacidén de estos factores es im portante en funcién de poder
seleccionar a aquellas pacientes en las que puede ser mas conveniente la
aplicacion de un m étodo auxiliar de tamizaje. A continuacién se detallan los

factores de riesgo mas im portantes vinculados con la preeclampsia.



Edad: la preeclampsia es mas com Gn en ambos extremos de la edad
fértil. Esto es, en em barazadas menores de 18 afios y mayores de 35
afios. Sin embargo, el riesgo es superior en mujeres menores de 20
affos. EIl aum ento en la frecuencia de hipertensién crénica puede
explicar la incidencia aumentada de preeclampsia en embarazadas
affiosas. Por su parte, en las pacientes menores de 20 afios es posible
que el factor de riesgo real esté constituido por la escasa exposicién

revia alesperma paterno.

kel

m

scasa exposicién al esperma paterno: el riesgo de preeclam psia
aumenta en aquellas pacientes que han tenido escaso contacto con el
semen de la misma pareja antes de la concepcién. EIl antecedente de
un aborto o de un em barazo norm alcon la misma pareja se asocia con
un riesgo reducido de preeclam psia. N o obstante, este riesgo

desaparece con elcambio de pareja.

Prim ipaternidad: las m adres que conciben un hijo de un padre que
tuvo otra pareja que desarroll6é6 preeclampsia poseen un riesgo mayor
de desarrollar preeclampsia, m @as alld& de que la hayan padecido o no

previam ente.

Infertilidad: especialmente cuando esta mediada por un sindrome de
ovario poliguistico, o el antecedente de abortos recurrentes se asocian
con riesgo aumentado de preeclam psia.

Los em barazos concebidos m ediante técnicas de reproduccidn
asistida- com o inseminacién con semen de donante, ovodonacién vy
donacién de embriones- tienen un riesgo aumentado de desarrollar

preeclam psia. Este grupo incluye muchas pacientes que presentaran

factores de riesgo conocidos, com o edad avanzada, obesidad y
sindrom e de ovarios poliguisticos. Adem as, el em pleo de gametos
donados puede afectar la interaccion inm unolégica m aterno-fetal.

Finalm ente, cabe destacar gue muchas de estas mujeres concebiran

em barazos m Gltiples.

R aza: la preeclam psia tiene una prevalencia superior en las mujeres

de raza negra, posiblemente debido a que experimentan una mayor

ocurrencia de hipertensién arterial crénica.

Primigravidez: las pacientes primigravidas son 6 a 8 veces m as

susceptibles que las m ultiparas.

Hipertensién arterial preexistente.

Diabetes mellitus (tipo 1 6 2): sobre todo con microvasculopatia.

N efropatias preexistentes.

Enfermedades del tejido conectivo.



Sindrom e de anticuerpos antifosfolipidos: la presencia del factor
inhibidor G pico aum enta la incidencia de abortos en el prim er
trim e stre, asi como de preeclam psial/eclam psia al térm ino de la

gestacioéon.

Trom bofilias: entre ellas, puede mencionarse la deficiencia de proteina

S o factor V de Leyden.

Vasculopatias.

O besidad: es un riesgo bien determ inado de preeclam psia. S e
expresa, fundamentalm ente, a través de un aumento del indice de
m asa corporal. L a obesidad estéa muy vinculada con la
insulinorresistencia, factor de riesgo bien reconocido para

preeclam psia.

A ntecedentes familiares de preeclampsia o eclampsia (familiares de
primer grado): la frecuencia de preeclam psia en m adres, hijas,
hermanas o nietas es 2 a 5 veces mayor que en suegras, nueras o0 en

la poblacién control.

G estacién m Gltiple: el em barazo gemelar increm enta cinco veces el

riesgo.

Hidrops fetal: aum enta diez veces elriesgo de padecer preeclampsia.

Enferm edad trofo b lastica: la existencia de una m ola hidatiform e

incrementa elriesgo diez veces.

Triploidias.

Cuadros infecciosos o inflam atorios: diversas infecciones y cuadros
inflam atorios, com o la artritis reum atoide, pueden predisponer a la
preeclampsia. Estudios recientes indican que diferentes infecciones
m aternas (tracto urinario, enferm edad periodontal, C hlamydia y

citom egalovirus) se encuentra asociadas con preeclampsia.



Tabla 1. Factores de riesgo para desarrollo de preeclam psia.
.
Edad
.
Escasa exposicién alsemen paterno
.
In fertilida d
.
R aza
.
Prim igravidez
.
H ipertensién arterial preexistente
.
D iabetes m ellitus
.
N efropatias preexistentes
.
Enferm edades del tejido conectivo
.
Sindrome de anticuerpos antifosfolipidos
.
Trom bofilias
.
Vasculopatias
.
O besidad
.
A ntecedentes familiares
.
Antecedentes personales
.
G estaciéon m ualtiple
.
Hidrops fetal
.
Enferm edad trofoblastica
.
Triploidias
.
Cuadros infecciosos o inflam atorios
- Diagnoéstico
De modo sencillo y concreto puede afirm arse que una paciente embarazada
que presenta cifras de tensién arterial sistélica iguales o superiores a 140 m m
Hg o diastélicas iguales o superiores a 90 mm Hg, asi como proteinuria de
300 m g o mas en 24 horas, tiene preeclampsia. Las cifras tensionales
elevadas deben ser registradas al menos 2 veces, con un intervalo m inim o
de 4 horas entre ambos registros. La m anifestacién del cuadro debe
producirse luego de las 20 semanas en pacientes previamente normotensas.
La presencia de edema y el incremento de la presién arterial en 30 mm Hg
para el registro sistélico y de 15 m m Hg ya no son criterios necesarios para el
diagnéstico.3
D e cualqguier forma, el edema puede estar presente, y s e lo evidencia
clinicam ente o mediante un rapido incremento de peso, aun sin evidencia
clinica de edem a. La hipertensién se considera severa silas cifras de presién
arterial se elevan de m anera sostenida y alcanzan los 160 mm Hg 6 110 m m
Hg de presiéon arterial diastélica.
A nte la ausencia de proteinuria debe considerarse también el diagndstico de
preeclam psia si existen sintom as neurolé6gicos persistentes, dolor abdominal




epigéastrico en el hipocondrio derecho con nauseas y vém itos, o con

trom bocitopenia y niveles anorm ales de enzim as hepéaticas.

L a preeclam psia s e considera severa si s e asocia hipertensién con
proteinuria grave (5 g o mas en 24 horas), o si se constata un compromiso
m ultiparenquim atoso, como edema pulmonar, convulsiones, oliguria (m enor
de 500 m L por dia), trom bocitopenia (menor de 100 00O por microlitro),
niveles anorm ales de enzimas hepaticas asociados con dolor abdominal
persistente en epigastrio o hipocondrio derecho o sintomas neurolégicos
persistentes y graves ( por ejemplo, cefalea, vision borrosa, ceguera ylo
alteraciéon del sensorio).3

Adem s, la hipertensién arterial y/o la proteinuria pueden estar ausentes en
un 10 a 15% de las pacientes que desarrollan hem 6lisis, aum ento de enzim as
hepaticas o plaguetopenia (sindrome de HELLP), vy en casi un 40% de la

pacientes que desarrollan eclam psia.

Cuadro Clinico

E n primer término, debe tenerse en cuenta que la preeclam psia puede
m anifestarse clinicam ente como un sindrom e m aterno (hipertensién y
proteinuria con o sin com promiso m ultisistémico) o como un sindrom e fetal
(restriccién de crecimiento intrauterino, oligoamnios e hipoxia), o bien como
ambos. Ademas, existe una clara diferencia entre la preeclam psia de
m anifestacién mas tardia y habitualm ente sin com promiso fetal y aquella de
comienzo m &as precoz, que s e asocia con restricci6n del crecimiento
intrauterino y parto prem aturo.4

La preeclampsia se desarrolla tipicamente después de la semana 20 y puede
presentar un am plio espectro de signos y sintom as clinicos. Debe distinguirse

entre form as leves y graves de preeclampsia.

La preeclampsia leve se caracteriza por la presencia de hipertensiéon arterial

leve sin signos de dafio de 6rganos, salvo por la aparicién de proteinuria

m inim a. En el otro extrem o del espectro se encuentra la preeclam psia
severa, que se caracteriza por presentar hipertension arterial m arcada,
proteinuria significativa y evidencia de daifo parenquim atoso por
vasoconstricciéon sistémica. E ntre sus signos y sintom as pueden
m encionarse: cefalea, trastornos visuales, disnea, taquicardia, taquipnea,
confusion, nduseas, vém itos, dolor abdom inal, disfuncidon hepatica con
hiperbilirrubinemia, proteinuria, oliguria, edem a generalizado, edem a
pulmonar, encefalopatia hipertensiva, hiperreflexia, clonus, hem orragia
intracraneana, accidente cerebrovascular, anemia hem olitica

m icroangiopatica, trom bocitopenia y restriccién de crecimiento intrauterino. La
preeclampsia, en especial si no es diagnosticada <correctamente, puede
progresar al cuadro conocido como sindrome de HELLP que incluye el
desarrollo de hem 6lisis (anemia hem olitica m icroangiopatica), niveles
aumentados de enzimas hepaticas (dafio hepatocelular) y plaguetopenia, yl/o
a una eclampsia. EIl sindrome de HELLP se presenta en un 5 a 10% de las

pacientes con sintom as de preeclampsia.4



Finalm ente, la complicacién mas seria de la hipertensién inducida por el
embarazo es la eclampsia, en la cual la preeclampsia se complica con la
presencia de convulsiones o coma. Las convulsiones 'y dem &s signos

neurolégicos (cefalea, visién borrosa, alteracién del sensorio, etc.) presentes
en la eclampsia son atribuibles a una encefalopatia hipertensiva. La
com plicacién mas temida es la hemorragia intracraneana. La eclampsia es
causa de muerte materna en aproximadamente un 10 a 40% de los casos, y
su Gnico tratamiento es la finalizacién del embarazo.4

El parto pretérmino y sus complicaciones contribuyen a que la enfermedad se
asocie con una mortalidad perinatal del 13 al 30% . Los infartos placentarios,

abruptio placentae, y la restriccién de crecimiento intrauterino contribuyen

tam bién con elincremento de la mortalidad fetal.6

Tabla 2. Principales caracteristicas clinicas de la preeclam psia.
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H ipoxia
P arto prem aturo

Desprendimiento prem aturo de placenta norm oinserta

- Fisiopatologia de la Preeclam psia

E s posible que un aspecto del interés que genera esta entidad esté
relacionado con el desconocim iento de su etiologia y su com pleja
fisiopatologia. Sin em bargo, las continuas investigaciones en este campo

permiten contar actualm ente con algunos conocimientos que orientan hacia
una direccién mas acertada respecto de la com prensi6én de la preeclam psia.

Sin lugar a dudas, existen aln numerosas controversias.238

La preeclampsia puede ser considerada un trastorno cuya patogenia puede
diferir en pacientes nuliparas o en pacientes con enfermedad vascular o
preeclampsia previa, diabetes m e llitus o embarazo m 0 ltiple. Adem as, la
fisiopatologia de la preeclam psia de inicio precoz (antes de las 34 sem anas)
puede ser también diferente de la de aquella que se presenta tardiam ente, al

término de la gestacién o durante elpuerperio.

D efinitivam ente, en la génesis de la preeclam psia interviene la placenta, o tal
vez la respuesta m aterna a la placentaciéon. E n la actualidad s e h a
establecido con mayor claridad que la placentacién defectuosa no constituye
en gran medida la causa de la preeclampsia, sino es m as bien un factor
predisponente de gran peso. Sila isquemia placentaria fuese la Unica causa
de la preeclampsia, deberia esperarse un grado im portante de concordancia
entre el fenotipo fetal y m aterno de la enfermedad. Sin embargo, no es
inusual observar fetos sanos en m adres con form as im portantes de

preeclampsia, asi como cuadros de restriccion de crecimiento intrauterino

grave en madres sin patologia.34

Con relacidén a la etiologia de la preeclam psia, m Gltiples estudios han
postulado gran cantidad de teorias, las cuales, GItimamente, en su mayoria
confluyen en presentar la disfuncién endotelial com o via com an

fisiopatoldgica.34

A continuacién se m encionaen breve los posibles m ecanism os de las
principales teorias, aunque se hara enfdsis a aquellos relacionados con una

invasién anorm al trofoblastica:

Se sabe que la migracién trofobladstica hacia la capa intima de las arterias
espirales de la decidua y el miom etrio con el reemplazo del tejido
musculoelastico de la pared vascular es un acontecimiento esencial para el
desarrollo norm al de la placenta. Por otra parte, existen sobradas evidencias
acerca de que las anorm alidades de la placentacidén hum ana estan
asociadas con desdérdenes UGnicos para la especie, como la preeclampsia y
m ola hidatiform e, o muy poco frecuentes en otras especies, como el aborto.

En lo que concierne a la preeclampsia, en las pacientes que padecen la



enferm edad s e observa una inadecuada m odificacidon fisiold gic a de la s

arterias espirales en su porcién miometrial.34

E xisten evidencias que proponen un conflicto inm unold6gico en el que
intervienen los padres y el feto,y que tendria vital im portancia en el origen de
la preeclampsia. La presencia de semen en el tracto genital fem enino
desencadena una proliferacién de eventos que sem ejan una reaccién
inflam atoria, en tanto que se ha demostrado que la exposicién al esperm a
produce una aloinmunizacién de la mucosa. La explicacién mas aceptable a
la elevada incidencia de preeclampsia en adolescentes seria, entonces, una
exposiciéon |limitada al semen. Seglin esta teoria, una indecuada adaptacién
inmunolégica entre los padres podria determ inar una inconveniente invasién

trofoblastica.34

Puede asumirse también que al menos una parte de la fisiopatologia de la
preeclam psia estd vinculada con una disfuncién endotelial que aumenta la
sensibilidad a agentes vasoconstrictores y produce vasoespasmo. Desde
hace tiem po se postula que la preeclampsia se asocia con un déficit relativo
en la produccién vascular de prostaciclina (vasodilatador) y una produccién
aumentada de trom boxano (prostaglandina vasoconstrictora secretada por
plaguetas agregadas). D e este m odo, en la preeclam psia existe una
disfuncion endotelial o una inadecuada activacion del endotelio que
determ inan la presencia de fendémenos estrechamente vinculados con su

génesis, entre los cuales pueden mencionarse:28

Aumento de la perm eabilidad endotelial.

Increm ento de la agregacién plaquetaria.

Inadecuada activaciéon del sistem a renina-angiotensina.

A um ento de la sensibilidad vascular a la angiotensina [l y
norepinefrina, con la consecuente vasoconstricién e hipertensién
arterial.

Dism inucién en la produccién de prostaglandinas vasodilatadoras, en
especial prostaciclina y 6 xido nitrico.

A um ento de la relacién trom boxano A 2/prostaciclina, que puede
causar una reducciéon m as marcada del flujo Gtero placentario y

determ inar trom bosis de las arterias espirales e infarto placentario.

6n

Es muy probable que la disfuncién endotelial esté mediada por la producc
elevada del receptor sFIt-1 (soluble fm s-like tyrosine kinase) antagonista de
los factores de crecimiento endotelial (VEGF 1) vy placentario (PI1G F),
necesarios para elnormalcrecimiento y desarrollo vascular de la placenta 43.
E ste receptor serfia producido por la placenta en respuesta a la hipoxia y, al
unirse con los factores de crecimiento, provoca su inactivacién. Experimentos
en anim ales que demuestran que la adm inistracion de sFIt-1 a ratas
em barazadas resulta en la m anifestacién de hipertensién y proteinuria,
refuerzan la hipotésis de probabilidad de que la disminucién de la actividad
circulante de los factores VEGF1 y PIGF represente un factor determ inante

en la aparicién de disfuncién endotelial.34



Por Gltim o, existen actualm ente evidencias de que el estrés oxidativo de la
placenta desempefa un rol predom inante en la patogénesis de la
preeclampsia, a pesar de que el mecanismo preciso continta siendo poco
claro. Se postula que la reintroduccién deoxigeno luego de un periodo de
hipoxia causa una vertiginosa produccién de radicales libres con evidencias
de estrés oxidativo. La causa del estrés oxidativo no se conoce con
precisién, pero se acepta con amplitud que éste es secundario a hipoxia

placentaria dependiente de una defectuosa invasién trofoblastica.28

La invasién trofobladstica inadecuada determina que las arterias espirales
no alcancen a tener un calibre aumentado en la porcién muscular. Es muy
probable que la im posibilidad de adquisicién de un mayor calibre por parte de
estas arterias no tenga un impacto mayor en el volumen de flujo del espacio
intervelloso y en la concentracién de oxigeno, ya que esas porciones de las
arterias no son muy limitantes de flujo. Sin em bargo,la conversién incom pleta
de las arterias espirales puede resultar en laperm anencia de tejido muscular
en ellas, lo cual origina persistencia de un mayor grado de vasorreactividad vy,
por ende, un aumento del flujo interm itente por contraccién perié6dica de las
mismas. Puede afirm arse, entonces, que en lo s em barazos norm ales la
invasiéon trofoblastica es completa y las arterias espirales se convierten en
form a total. Cuando la invasién trofo b lastica se produce de m anera
incom pleta, los vasos pueden retener parte de su reactividad. Esto puede
determ inar un grado mayor de perfusiéon interm itente del espacio intervelloso
con estrés oxidativo de la placenta y predisposicién a una preeclampsia
m aterna. Se ha observado adicionalm ente que el estrés oxidativo exacerba la
apoptosis de la placenta, y se estima que los radicales libres podrian lesionar
el endotelio vascular de la madre y producir, de este modo, la disfuncidén

endotelial.34

A ctualm ente a pesar de no ser aceptado, por todos los autores, la
preeclampsia puede ser considerada, entonces, una enfermedad que
presenta dos estadios claram ente delimitados, el de alteracién de la perfusién

placentaria y el de disfuncién endotelialo sindrom e m aterno.

EI|l primer estadio estd determinado por la dism inucién de la perfusién Gtero

placentaria debido a la inadecuada remodelacién de las arterias espirales. En

esta etapa estarian involucrados fendémenos inm unolédgicos y el estrés
oxidativo. L a apoptosis placentaria podria ser el canal final de estos
mecanismos, dado que las placentas de pacientes con preeclam psia

m uestran un grado mayor de apoptosis que las de pacientes controles.

EIl segundo estadio corresponde a la enferm edad m aterna y tam bién al
eventual com promiso del fe to. P ara que el d é ficit de perfusién
Gteroplacentaria resulte en la m anifestacién de la preeclam psia se requiere la
interaccioéon de factores m aternos que pueden ser de origen genético,

higiénico-nutricionales y ambientales .34



E | m odelo de interaccién m aterno-feto-placentario propone que la
contribucién de los diferentes factores puede variar en proporcién, por lo que
una paciente con muchos factores predisponentes puede desarrollar la

enfermedad atun cuando la reduccién en la perfusién placentaria no sea muy

acentuada,y viceversa.

Con respecto de c6m o se interrelacionan estos dos estadios- es decir, cual

es el mecanismo mediante el que la hipoperfusién placentaria determ ina la

aparicién de la preeclampsia- las lineas de investigacién actuales asignan
capital im portancia al receptor de los factores de crecimiento vascular y

placentario y a la presencia de estrés oxidativo .43

Debe tenerse en cuenta también que ambas etapas so6lo se vinculan en

determ inadas pacientes. Dicho de otro modo: la m anifestacidén de una
perfusioéon placentaria menor no siem pre se traduce en un cuadro de
preeclampsia. Para qgue ello ocurra es necesario que actuen otros factores

predisponentes.

Puede concluirse entonces que existen dos factores importantes dentro de la

fisiopatologia de la preeclampsia. En primer lugar, la evidencia de una
disfuncién endotelial responsable de la m ayoria de las m anifestaciones
clinicas de la enferm edad, como hipertensién, disfuncion m ultiorganica
(sistema nervioso central, higado, pulm én, riidn y sistema hem atol6gico),
extravasacion capilar (ganancia de peso, edem a no postural, edem a
pulmonar, ylo hemoconcentraci6on), afeccidon placentaria (restriccién de
crecimiento intrauterino, oligohidram nios, hipoxia). En segundo térm ino,

existen tam bién evidencias incontrastables acerca de la inadecuada invasio6n

trofobladastica que se presenta en la preeclam psia.34

N o obstante, guedan altn muchos interrogantes por despejar; por ejem plo,
precisar sila invasién trofoblastica defectuosa es causa o consecuencia de la
disfuncién vascular; cual es el rol preciso de los mecanismos inmunolégicos
en la placentacidén y en la regulacibén de los factores de crecimiento
vinculados con la norm al funcién endotelial, y la form a de accién y el grado

de im portancia del estrés oxidativo en la génesis de la preeclam psia.

De cualquier form a, los elementos planteados son utiles para fundamentar

algunas acciones en el tamizaje y la profilaxis de la enferm edad.37

Asi, el esquema fisiopatolégico cladsico com prende:

un defecto de invasioén trofo b lastica que se caracteriza por una

disminucién de flujo sanguineo m aterno hacia la placenta;
una hipoxia placentaria y un estrés oxidante que induce una disfuncién

generalizada del sincitiotrofoblasto;

una disfuncién del endotelio m aterno en relacioén con diversas
sustancias liberadas por la placenta en la circulacién m aterna
(radicales libres, lipidos oxidados, citocinas, receptor 1 del factor de

crecimiento del endotelio vascular (SVEGFR-1) y que provocan las

m anifestaciones clinicas de la enferm edad.
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- Defecto de invasién trofoblastica.

En la preclam psia, la invasién trofoblastica esta alterada: la invasién
intersticial uterina de los trofoblastos extravellosos esta relativam ente

conservada, pero la invasién endo y perivascular de las arterias uterinas esta

muy dism inuida. En e s te sentido, M eekins3o9 muestra que, en caso de
preeclampsia, la invasién de las arterias deciduales por los citotrofoblastos
extravellosos dism inuye un 56 % , y que la invasién de las arterias

m iom etriales pasa del 76 al 18% . A este defecto de invasién de las arterias
m aternas se afiade un defecto de su remodelacién por los citotrofoblastos
extravellosos. Las células endoteliales no son sustituidas por los trofoblastos
y la capa de células musculares lisas no se modifica. De este modo, en la
preeclampsia, las arterias uterinas tienen un didmetro menor y conservan su
potencial vasoconstrictor, gue a su vez es la causa de la hipoxia placentaria.
El estudio de los factores responsables del defecto de invasién trofoblastica
es dificil, ya que la preeclampsia se diagnostica después del proceso natural
de invasi6on trofobladstica. Por consiguiente, las anomalias observadas en la
preeclampsia no permiten establecer si son la causa o la consecuencia de

este sindrom e.

- Disfuncién placentaria responsable de la liberacién a la circulacién m aterna

de diversas sustancias.

La disminucién de la perfusién placentaria, secundaria a una remodelacién
vascular wuterina deficiente, genera una disfuncidén placentaria progresiva,
cuya causa no se conoce bien y es motivo de controversia. Se suele admitir
que se trata de una hipoxia placentaria, pero en la actualidad no existe una
prueba directa que apoye esta hipodotesis. Sin embargo, existen elementos
indirectos a favor de la hipoxia placentaria en caso de preeclampsia, como el
aum ento del findice m ité tic o, el increm ento del grosor del sincitio y la

elevaciéon de los m arcadores moleculares de hipoxia como el HIF-1a. 40

Por otra parte, la placenta de los em barazos complicados con preeclampsia

presenta marcadores de estrés oxidativo. Este estrés oxidativo placentario

seria en parte responsable de las m odificaciones fisiopatolégicas
relacionadas con la preeclampsia. Asi, es responsable de un aumento de la
apoptosis placentaria y de la liberacién a la circulacién materna de detritos

placentarios apoptésicos. Estos detritos activarian mucho mas la respuesta
inflam atoria e intervendrian en la activacion endotelial, caracteristica de la

preeclam psia.

Otras sustancias liberadas por la placenta a la circulacién materna parecen
desempefar un papel esencial en la fisopatologia de la preeclampsia, como

sucede con el receptor soluble del VEGF (sVEGFR-1) que se fija al VEGTF vy



al PIGF circulantes. El resultado es una reduccién de los factores de

supervivencia endotelial, lo que origina la preeclam psia.40

Por GlItimo, se debe sefialar que el esquema propuesto no permite explicar el

desarrollo de preeclampsia en pacientes con una vascularizacioéon
uteroplacentaria norm al, tal com o sucede en las preeclampsias con
"placentas grandes” (en caso de diabetes m aterna o de em barazos

m G ltiples), en las preeclampsias delfinal del em barazo, a menudo asociadas
a una superaciéon del término, o incluso en las preeclam psias que se

producen en un contexto infeccioso.

-Enfermedad endotelialmaterna.

En la preeclampsia, el endotelio vascular m aterno sufre m odificaciones
estructurales y funcionales que alteran la reactividad vascular a las
sustancias vasomoduladoras y activan la cascada de coagulacién.41

L a disfuncién endotelial se m anifiesta por la elevada concentracién de
m arcadores de la activacion endotelial en la circulaciéon o la orina m aternas,
como el factor de von W illebrand, la fibronectina celular, la trom bom odulina,
la endotelina, la molécula de adhesién celular al endotelio vascular (VECAM)
y el aum ento de la actividad de los factores de crecimiento. Los prostanoides

(prostaciclina P G12) estadn reducidos en las mujeres preecladmpticas, mientras

que el trom boxano liberado porlas plaguetas activadas, estd aumentado. Los

vasos de las m ujeres preecladam pticas tienen una funcién endotelial
vasodilatadora reducida. Ademas, el suero o el plasm a de las m ujeres
preeclam pticas, probados in vitro , m odifican la funcidén endotelial. E |

embarazo norm al se acompafia de una vasodilatacién sistémica m aterna. Se

observa un aumento progresivo de la actividad de la NO sintasa (N O S)
endotelial (eNOS) vy de la ciclooxigenasa, responsables de una mayor
produccién de NO, de prostaciclina (P G1l12) y del factor hiperpolarizante

derivado del endotelio (EDHF). EINO y la PGI12 aumentan respectivam ente la
produccién de GM Pc y de AMP<c en la célula muscular lisa. EIl resultado es
una disminucién de la concentracién intracelular de Ca y de la sensibilidad de
lo s m iofilam entos al Ca. Ademas, el EDFH abre los canales de K de las
células musculares lisas e induce una hiperpolarizacién. Estas m odificaciones
son responsables de una relajacién de las células musculares lisas y de una

disminucién de las resistencias vasculares periféricas y de la presiéon arterial.

En la preeclampsia, las citocinas producidas por la placenta y vertidas por
ésta a la circulacién m aterna inhiben los factores m iorrelajantes
anteriorm ente descritos y aumentan la produccién de los factores
responsables de una contraccién de las células musculares lisas, com o las
endotelinas (ET-1) vy el tromboxano (TXA2). Adem &as, las citocinas liberadas
por la placenta son capaces de activar el sistem a renina-angiotensina II. E|I

resultado es un aumento de las resistencias vasculares periféricas y wuna

hipertensién arterial.41



Fisiopatologia de la Preeclam psia.
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-Prediccion

Se debe considerar una prueba predictiva, como aquella que se realiza en
pacientes asintom aticas, para definir gqué miem bros de un grupo desarrollaran
posteriorm ente una enfermedad en particular. En el caso de la preeclampsia,
se requiere de un conocimiento bien identificado de la causa de la misma vy

en este momento se desconoce o sén m ultiples.

En relaci6én a la prediccién, la mayoria de los investigadores han tratado de
id entificar marcadores tem pranos que pronostiquen el inicio de la
preeclampsia oportunamente, antes de que se presente clinicamente; éstos
estan basados en marcadores de alteraciones en la placentacién defectuosa,
disminucién de la perfusién placentaria, disfuncién endotelial y activaciéon de

la coagulacién, particularm ente .37

N umerosas prueblas clinicas, biofisicas y bioquimicas, se han propuesto para

la deteccidn tem prana de preeclampsia. E ntre las pruebas que se h an

estudiado, se encuentran:

Componentes sistem aticos de la atencién preparto en el segundo trim estre:

M edicién de la presién arterial
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desarrollado en los GlItim os afios diversos estudios tendientes a investigar qué
capacidad de prediccién posee el Doppler de la arteria uterina, com o prueba
de tamizaje de com plicaciones de la gestacién, y en particular hipertension
inducida por el embarazo y restriccidon de crecim iento intrauterino. Los

resultados son bastante polémicos .34

Las diferencias en los resultados de los estudios Doppler en arterias uterinas
pueden atribuirse al tipo de Doppler utilizado, al vaso examinado, a las
distintas definiciones de forma de onda de velocidad de flujo anorm al, las
diferentes poblaciones estudiadas y alos diversos criterios wutilizados para

evaluar elresultado de la gestaci6on.3s8

Actualm ente la evaluacién mediante Doppler de las arterias uterinas se ha
convertido en el método de eleccién para la deteccién de pacientes con
riesgo elevado de padecer preeclampsia u otras complicaciones durante el
em barazo. La posibilidad de estudiar muchos de los cambios que ocurren a
nivel placentario m ediante la evaluaciéon de las arterias uterinas con Doppler

fue reportada por primera vez por Campbelly col.21 Désde ese momento se

ha acrecentado el interés por la investigacién de las ondas de velocidad de
flujo de las arterias uterinas m ediante Doppler. Asimismo, han surgido
num erosas innovaciones, como el sitio de registro, la m etodologia aplicada y

la evaluaciéon de su importancia en el rastreo de trastornos gestacionales, aun

desde el primer trim estre del embarazo.29

En Jla actualidad se ha avanzado notablemente en este aspecto, ya sea
desde la optimizacion del campo de accién (m omento, seleccid6n de
pacientes, form as de preeclampsia) como, mas recientemente, a partir de la
incorporacién de otros marcadores serolégicos y el inicio del tam izaje desde

el primer trim estre del em barazo.33

EVALUACION DE LAS ARTERIAS UTERINAS MEDIANTE DOPPLER

- Fisica e instrum entacién del Doppler

El efecto Doppler fue descrito por C hristian Andreas Doppleren 1842.
Doppler establecié el principio del cam bio de frecuencias en la transmisién
del sonido cuando existen movimientos relativos entre la fuente em isora del
sonido y elreceptor. 32

Las primeras aplicaciones del efecto Doppler en ultrasonografia se iniciaron
100 afios después, a fines de 1950, con el surgimiento de un instrum ento de
ultrasonido Doppler que tenia la capacidad de registrar los movimientos de
las valvulas cardiacas.

La primera aplicacioén de la ultrasonografia Doppler en obstetricia se realizé
en 1964,y consisti6 en ladetecci6on de los latidos cardiacos fetales.

P osteriorm ente, comenz6 a aplicarse en la arteria um bilical, con los trabajos

pioneros de Fitz-Gerald y Drumm ,y de Mc Callum y col.32



- Concepto

E|l efecto Doppler consiste en la variacion de frecuencia que se m anifiesta en
la onda transmitida cuando existe un cambio relativo de posicién entre la
fuente de transmisién del sonido y elreceptor.138

La variacién de frecuencia producida se conoce como cambio de frecuencia

Doppler o viraje de frecuencia Doppler. Porlo tanto:

Donde F D es el cambio de frecuencia Doppler, FT es la frecuencia
transmitida vy FR es la frecuencia recibida.

Cuando la fuente de em isién del sonido vy el observador se acercan, la
frecuencia del sonido aumenta. Por el contrario, cuando la fuente emisora del
sonido y el receptor se distancian, la frecuencia disminuye. EI| efecto Doppler
se aplica a todas las form as de transmisioén de ondas y es independiente de

quién realice el m ovimiento .18

E| efecto Doppler puede com prenderse mejor m ediante el siguiente ejem plo:
podemos imaginar un trom petista en un vehiculo qgque se aproxima hacia una
persona que escucha el sonido emitido. En esta aproximacién se produce
una compresién de la onda sonora que determina una disminucién de la
longitud de onda y, por lo tanto, un aum ento de la frecuencia. En este caso, la

frecuencia que recibe la persona que esta escuchando (FR) es mayor qgue la

frecuencia que ha sido emitidia (FO). Por lo tanto, la diferencia entre la
>

frecuencia recibida y la frecuencia emitida es mayor de 0 (FR - FO = 1),y

se produciréa un vira je de frecuencia Doppler.Por otro lado, si la fuente

emisora del sonido se moviliza en sentido opuesto respecto de la persona
que escucha el sonido em itido, com o puede advertirse, en movimiento en
sentido contrario se produce una descom presién de la onda sonora que
determ ina un aumento de la longitud de onda y, por lo tanto, una disminuci6n
de la frecuencia. En este caso, la frecuencia que recibe la persona que
escucha (FR) es menor que la frecuencia que ha sido emitida (FO ). L a
diferencia entre la frecuencia recibida y la frecuencia emitida es menor a 0

<
(FR - FO = 1), se producird, entonces, un viraje de frecuencia Doppler.32

La utilidad del efecto Doppler reside en que el cambio en la frecuencia se
encuentra relacionado con la velocidad del movimiento entre la fuente y el
receptor; por lo tanto, puede ser utilizado para estimar velocidades.32

E|l efecto Doppler aplicado a los sistem as de ultrasonido m édico diagno¢stico
brinda la posibilidad de registrar el cambio de frecuencia que se produce
cuando se insona un objeto en m ovimiento, que para el m édico es
habitualm ente la sangre.

Puede establecerse qgue cuando un haz de wultrasonido im pacta contra un
objeto gque se encuentra en movimiento, el eco retorna altransductorcon una
frecuencia m odificada. Como ya se mencioné6é, a ese cam bio de frecuencia se

le denomina cambio de frecuencia Doppler.
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El equipo de ultrasonido debe representar ese cambio de frecuencias que se

ha originado,y puede hacerlo de diferentes m aneras:

1) D e m anera audible, con un sonido de frecuencias variables que

corresponde alcambio producido en las mism as.

2) De manera espectral, con trazos de diferente altura en funcién del tiem po,

los cuales se incrementardn cuanto mayor sea el viraje de la frecuencia. Al

mism o tiem po, el espectro se situarda por encima o por debajo de lalinea de

base, segun la diferencia de frecuencias sea mayor o menor de 0; esto es

segun el objeto registrado se aproxime o se aleje del transductor.

Figura 2.4 Representacion espectral del viraje de frecuencias
Doppler. Las porciones del espectro mas alejadas de la linea
de base representan los cambios de frecuencia més amplios.

3) Con codificacién color, en la gama de los rojos sielmovimiento se produce

en sentido de aproximacién, o en la de los azules siel objeto registrado se

aleja del transductor. A s u vez, los cambios de frecuencia mayores se

codifican en tonos m s claros.

Figura 2.5 Codificacion color. Se observa, en color rojo, un
movimiento de la sangre en sentido de aproximacién al
transductor. Asimismo, se advierte el movimiento en sen-
tido contrario en color azul.

Pueden presentarse, entonces, tres circunstancias. La prim era consiste en

que el transductor que emite una determ inada frecuencia de wultrasonido se

encuentre con un objeto fijo. En este caso, la frecuencia que retorna es la

misma que la que fue emitida,y por lo tanto no hay sefal.
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Figura 2.6 La onda emitida por el transductor se encuen-
tra con un objeto fijo (persona quieta). La frecuencia que
retorna es la misma que la que ha sido emitida, y —como

puede comprobarse al pie de la imagen- no se genera
sefial Doppler.

En la segunda circunstancia, el objeto (la colum na de sangre) se desplaza
hacia el transductor; asi, el eco de retorno se m anifiesta con una frecuencia
mayor que la emitida. Por lo tanto, la

frecuencia recibida es superior a la
em itida (FR - FE = >0). Se obtendrd una sefial Doppler que, por defecto, se
codificarda en el espectro por encima de la linea de base,y dentro del rango
de los rojos en la codificacién color.
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Figura 2.7 El blanco encontrado (representado por una
persona) se desplaza hacia el transductor; por lo tanto,
el eco de retorno se manifiesta con una frecuencia mayor
que la emitida. Existe una diferencia de frecuencias entre
la senal emitida y la recibida; por ende, hay sefial Doppler.
Como la diferencia arroja un valor superior a 0, la sefial se
codifica en el espectro sobre la linea de base, y dentro del
rango de los rojos en la codificacion color.

La altim a posibilidad es que la sangre se desplace alejandose del
transductor. EIl eco retornarda con una frecuencia inferior a la emitida. Por
ende, la frecuencia recibida es menor que la emitida (FR - FE = <O).Se
producird entonces una sefial Doppler que, por defecto, se codificarad en el

espectro por debajo de la linea de base, y dentro delrango de los azules en

la codificaciéon color.
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Figura 2.8 La onda sonora se encuentra con un objeto
(persona) que se desplaza alejandose del transductor.
Por lo tanto, el eco de retorno se manifiesta con una
frecuencia inferior a la emitida. Existe una diferencia de
frecuencias entre la sefial emitida y la recibida; por ende,
hay sefial Doppler. Como la diferencia arroja un valor
inferior a 0, la sefal se codifica en el espectro por debajo
de la linea de base, y dentro del rango de los azules en
la codificacién color.

Se ha mencionado qgue la utilidad del efecto Doppler, y en consecuencia su
aplicacién en ultrasonografia diagnoéstica, se sustenta en que el cambio que
se produce en la frecuencia esta relacionado con la velocidad del m ovim iento
entre la fuente y el receptor. Pero el viraje de frecuencias no depende
Unicamente de los cambios de la velocidad, sino tam bién de otros factores.
Esos factores que determ inan el cambio de frecuencias o viraje de frecuencia

Doppler estan contenidos en una fé6rm ula conocida com o ecuacién Doppler.s2
La ecuacién Doppler indica que el viraje de frecuencia que se produce es
directam ente proporcional a la velocidad del objeto en movimiento por la
frecuencia de ultrasonido emitida vy por el coseno del angulo de insonacién, e
inversamente proporcional a la velocidad de transmisién del sonido en los
te jid os .

Ecuacién Doppler

F = 2 x V x FT x cos donde:

F diferencia o viraje de frecuencias (em itida/recibida)

\ velocidad del objeto reflector (habitualm ente sangre)

FT frecuencia transmitida (frecuencia del transductor utilizado)
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cos coseno del &ngulo de insonacién

C velocidad de transmisién delsonido en los tejidos (1540 m/seg)

En el caso del ultrasonido diagnéstico, se produce un eco de retorno al
transductor; por lo tanto, el objeto reflector desempefia dos funciones. En
primer lugar, actia como fuente receptora del sonido que Illega desde el
transductor; y luego como fuente em isora de sonido hacia el transductor. Por

eso,en la ecuacién Doppler figura elvalor 2.

A partir de la ecuacién Doppler puede calcularse la velocidad de la sangre

(objeto reflector) del siguiente m odo:

vV = F x C [/ 2 x FT x cos

Desde luego que para poder determinar la velocidad, el equipo de ultrasonido
debe conocer el resto de las variables. EIl equipo de wultrasonido conoce la
diferencia de frecuencia. Esa es, precisamente, la particularidad de un equipo
dotado de m odalidad Doppler: advertir el viraje de frecuencias. También
conoce la frecuencia a la que esta em itiendo el transductor desde el
m omento en que se selecciona alguno de ellos para trabajar. La velocidad de

transmisién del sonido esta incorporada al software del equipo,y es de 1540

o
m/s. S6lo le falta conocer una variable: el coseno del dangulo o dangulo de

ataque o de insonacién. Por defecto, el software del equipo que realiza el

calculo de la velocidad asume que se estd registrando la columna sanguinea

en un angulo de 0 grados. Porlo tanto, el valor que utiliza en la férmula es 1

ya que ése es elcoseno de 0 grados .32

Como se h a expuesto, en la ecuacion Doppler el wviraje de frecuencia
o

depende del angulo de ataque de un vaso. EIl dangulo o de ataque es el

dngulo formado por la direccién del haz de wultrasonido y la corriente de la

sangre en un vaso determ inado.

Angulo de insonacién

\
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\
\
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\

Figura 2.10 Se observa el angulo o o angulo de insona-
cién, determinado por la interseccion de la corriente de la
sangre y el eje del haz del ultrasonido incidente.



La ecuacién Doppler considera el coseno del angulo de ataque, el cual es
tanto mayorcuanto menorsea el angulo. Para un dangulo de 0 grados, elvalor
del coseno es maximo (1), en tanto que el menor valor corresponde a un
dangulo de ataque de 90 grado (0). Por lo tanto, a medida que el da&ngulo de
ataque aumenta, el viraje de frecuencia disminuye. Cuando el adangulo de
ataque es mayor de 60 grados, la caida en el viraje de frecuencias supera el
50% , y cuando el angulo alcanza 90 grados, el viraje de frecuencia es
tedricam ente inexistente (el valor 0 en la fé6érm ula otorga un resultado de 0).
Cuanto m as disminuye el angulo de ataqgue, mas aumenta el viraje de
frecuencia Doppler. Asi, el valor serd m aximo cuando éste sea de 0 grados;

es decir, cuando el haz de ultrasonido se encuentre paralelo alvaso que se

estad evaluando .32

En la practica, la sensibilidad Doppler se ve seriamente comprometida en
todos los casos en que el angulo de ataque supera los 30 grados. Por lo
tanto, ése suele ser el Iimite que se utiliza para el empleo clinico del Doppler

en O bstetricia y otros cam pos.

-Variedades del sistem a Doppler

E xisten diferentes modos de generar y de procesar las frecuencias Doppler.
Esos modos originan los distintos sistemas Doppler, que poseen utilidades

clinicas especificas.32

Doppler Continuo

E n un sistem a de Doppler continuo el transductor estadotado de dos
elem entos o cristales que perm iten la transmisién y recepcién permanente
de sefales. E sto es, un cristal puede emitir y el otro recibir de m anera
ininterrum pida.

Los sistemas Doppler continuo no poseen discriminacién de rango; por lo
tanto, cualguier movimiento que se produzca dentro del &drea de interés

genera un cambio de frecuencia, el cual serda sefialado por el equipo. Si el

haz de wultrasonido comprende mas de un vaso, los diferentes cambios de
frecuencia se com binan en una sola sefial. La Gnica posibilidad de
distinguirlos, entonces, reside en que las sefiales provenientes de una

localizacién mas profunda se verdn amortiguadas por la atenuacién que se

ira originando en latransmisién delsonido.

Elultrasonido Doppler continuo se utiliza con granfrecuencia en O bstetricia, a
m odo de sistem a base para los detectores de latidos fetales, o en lo s
sistem as de m onitoreo electronico de la frecuencia cardiaca fetal. También
ha sido em pleado en la deteccién de la form a de onda de velocidad de flujo
de la arteria um bilical y de las arterias uterinas. En la actualidad, el uso de

Dopplercontinuo para el estudio de los flujos m aternofetales es infrecuente.

Doppler Pulsado

En un sistema de Doppler pulsado actia un solo cristal como emisor y

receptor de pulsos de ultrasonido. Es decir, debe emitiry recibirde manera



alternativa. E|l Doppler pulsado, tanto en suvariante espectralcomo en la de
color, transmite las ondas de ultrasonido en pulsos.

La variabilidad de Doppler pulsado brinda la posibilidad de seleccionar el area
de interés desde donde recibir las diferencias de frecuencia. E sto es, es
posible determinar el vaso y la porcién del mismo que se desee explorar. E|I
are a seleccionada en el recorrido del haz de ultrasonido, de la cual se
obtendrédn las variaciones Doppler, se denomina volumen de muestra. Desde
luegoque este tipo de Doppler se utiliza en forma simultanea con el registro
de la imagen en modo B, a fin de poder determinar el sitio de exploracién

deseado. Esta variedad de Doppler presenta una limitacién: la distancia entre

el transductory elvaso a explorar.

Doppler Color

El mapa Doppler color codifica las diferencias de frecuencias obtenidas en
color, a fin de proporcionar inform acién hemodindmica cualitativa aloperador.
Este mapa se basa en unacodificacién color, en lacualcada pixel representa
la diferencia de frecuencia media de un sitio determinado.

En primer lugar, el mapa de color indica la direccién del flujo respecto del
transductor. En general, se codifica por defecto en rojo al flujo que se acerca

altransductor, y en azulal flujo que se aleja del transductor.

Por su parte, la magnitud del viraje de frecuencia obtenido se codifica segun
el brillo. Los cambios de frecuencia mayores se expresan con mas brillo, y los
menores, con menos brillo.

EI|l Doppler color es muy Gtil en la practica, ya que permite identificar con

m ayor facilidad diferentes estructuras vasculares (por ejemplo la arteria
cerebral media fetal), asi com o vasos dentro de algudn parénguim a
determ inado (flujo en el ovario). Asimism o, mediante la observaciéon de las
variaciones en el brillo pueden detectarse zonas de muy elevada velocidad

de flujo (por ejemplo, ductus venoso). Su aplicacién es también Gtil en el

diagndstico de ciertas m alform aciones fetales.

-Hemodinamia

El registro de la velocidad de la sangre en circulacién y la evaluaci6on de la
resistencia periférica son dos elementos muy UGtiles en el estudio de la
hem odinamia fetal; por lo tanto, es im portante tener presentes los principios

que los regulan.1s8

-

a velocidad del flujosanguineo es directamente proporcional a la diferencia
de presién entre los extremos del vaso que se evalla, e inversamente

proporcionala la resistencia.

Velocidad = Presiéon / Resistencia

EIl gradiente de presién, por su parte, consiste en la diferencia de presién

(presion diferencial) que existe entre los dos extremos de un segmento



vascular. Cuanto mayor sea esta presiéon diferencial, m ayor s
de flujo .
Al mism o tiem po, la resistencia es directam ente proporcional
del fluido y a la longitud del vaso, e inversamente proporcio
vaso elevado a la cuarta potencia.

4
R esistencia = Viscosidad x Longitud / (Radio)
S i se conjugan ambas form ulas puede comprobarse qu
circulatoria es directamente proporcional a la diferencia de
disminucién del calibre vascular, e inversamente proporcional
sanguineay a la longitud del vaso.

4
(Radio) /

Velocidad = Presion x \

De lo enunciado se desprenden

iscosidad

algunas conclusiones

Xx Longitud

im porta

erd la velocidad
a la viscosidad
nal al radio del
e la velocidad

presiéon y a la

a la viscosidad

ntes:

- La velocidad con que el flujo recorre un vaso depende de las
presiones iniciales y finales. Por ejem plo, en la arteria um bilical
la velocidad del flujo estara sujeta al gradiente de presién
existente entre la circulaciéon fetaly la placenta.

- La velocidad del flujo tam bién depende de la resistencia distal
con respecto del sitio gue se estd muestreando. Por eso -
continuando con el ejem plo anterior -, a medida que aumente la
resistencia placentaria dism inuiréa la velocidad en la arteria
um bilical.

- Elradio vascular - alencontrarse elevado a la cuarta potencia -
tiene gran influencia en la resistencia. Por lo tanto, un vaso que
se dilata disminuye la resistencia de m anera significativa.

- Forma de onda de velocidad de flujo

L a im agen espectral que m uestra el equipo de ultrasonografia Doppler
consiste en la representaciéon grafica del movimiento de los glébulos rojos con
respecto del tiem po. En el eje vertical se representan los virajes de frecuencia
(en KHz), convertidos a velocidades (centim etros/segundo o
m etros/segundo), y en el eje horizontal, el tiem po.

El registro espectral de la forma de onda de velocidad de flujo obtenida a
través del Doppler pulsado posee inform acién im portante, la cual debe ser
interpretada de manera adecuada.18

L a inform aci6n que puede recogerse de larepresentacion espectral del
Doppler pulsado consiste en tres variables:

- L a frecuencia, que es proporcional a la velocidad de los
gléoébulos rojos.

- La amplitud, que es proporcional al ndmero de glébulos rojos
que reflejan el haz de ultrasonido transmitido .

- El tiem po durante el cual se modifican ambos pardm etros.



De la observaciéon del espectro de la form a de onda de velocidad de flujo se
desprende que el eje vertical representa los diferentes cam bios de
frecuencia. La linea de base divide el flujo segutun su direccién. Sobre la linea
de base se representa el flujo que se acerca altransductor, y por debajo de la
misma, el flujo que se aleja del transductor. A mayor alejamiento de la linea
de base en uno u otro sentido, mayores elcambio de frecuencia que se esta
registrando y, mientras se trabaje con frecuencia de transductory angulo de

ataque constantes, puede afirm arse tam bién qgque mayores la velocidad.

GRUPO MEDICO ALEM
0B
M

Tiempo

Figura 3.1 Forma de onda espectral de velocidad de flujo.
En el eje vertical se representan los diferentes cambios de
frecuencia (F/V). A mayor alejamiento de la linea de base
en uno u otro sentido, mayor es el cambio de frecuen-
cia (velocidad, si la frecuencia de emisién y el angulo son
constantes). El eje horizontal representa el tiempo (T).

De este modo, en el momento en que se registra la circulacién arterial, una
onda com pleta corresponde a un ciclo cardiaco. EIl inicio de la onda
corresponde al comienzo de la sistole ventricular. Asi, se produce la fase
ascendente de la sistole hasta alcanzar el pico de mayor velocidad, que

corresponde a la velocidad sisté6lica m a&xim a. Luego, en la fase descendente
de la sistole, la velocidad dism inuye. Sobre el final de esta fase suele
apreciarse, en territorios de velocidad elevada, una escotadura (notch) que

corresponde al cierre de la valvula adrtica. 18
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Figura 3.3 Onda de flujo arterial. Principales accidentes. S:
velocidad sistélica maxima - N: notch protodiastélico - D:
velocidad de fin de diastole.

E ste hallazgo es poco frecuente en la circulacién fetal. A partir de este
m omento se inicia la diastole y se alcanza el extremo derecho de la onda,
que representa la velocidad de fin de didstole.

Por lo tanto, en una forma de onda de flujo arterial pueden considerarse tres

velocidades:

A o S :velocidad sistélica m axim a
B o D :velocidad de fin de diastole
M : velocidad media

La velocidad media surge de un promedio que efectiia el equipo en base a
las diferentes velocidades registradas a lo largo de todo el ciclo. Para poder
calcular este valor, el operador debe trazar de manera autom atica o m anual
todo el recorrido de la onda, desde su inicio hasta el inicio de la siguiente
onda. En caso de que se registre ausencia de flujo de fin de didstole o flujo
reverso durante la diadstole, esa porcién de flujo deberd ser incluida, para

luego continuar el trazado hasta la siguiente onda.18

- Presencia de flujo

La inform acién mas sencilla de obtener, y en muchas ocasiones de gran

im portancia, es tal vez la sim ple deteccidén de flujo en alguan sitio. E sta

capacidad, proporcionada basicamente por el Doppler color, es muy uatil, no

s6lo para la exploracién selectiva de un vaso sino en funcién de colaborar

con la deteccién de inform acién anatdémica o Gteroplacentaria.18

- Direccién del flujo

La ultrasonografia Doppler brinda inform acién acerca de la direccién del flujo,

sobre todo en la representacién espectraldel Doppler pulsado.
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La inform acién sobre la direccién de la columna de sangre y de los cambios

que se producen en la misma se em plea con frecuencia.18

Velocidad de flujo

Las velocidades que pueden evaluarse en una onda de flujo determinada
son: velocidad sistolica m axim a, velocidad media y velocidad m inim a

obtenida al fin de la didastole.

- Resistencia periférica: indices

Una de las aplicaciones m &s im portantes del Doppler en O bstetricia consiste
en el establecimiento de los diferentes indices de resistencia de un vaso
determ inado, con el proposito de definir la resistencia del lecho distal con
respecto del mismo. EIl ejemplo mas contundente es la evaluacién de la
resistencia de la arteria um bilical, que proporciona una idea de la resistencia
del lecho vascular placentario y, en consecuencia, de la adecuada funcidén
placentaria.18

Sise presta nuevamente atencién a la forma de onda de velocidad de flujo vy
se le relaciona con los eventos del ciclo cardiaco, surge que durante la sistole

lafuerza de eyeccién cardiaca logra movilizar lacolum na de sangre a elevada

velocidad de manera sencilla. En un momento se alcanza una velocidad
m axim a, que luego comienza a dism inuir progresivamente. R esulta
elem ental, entonces, que de no m anifestarse un nuevo latido cardiaco, en
determ inado momento la velocidad Illegaria a ser nula. Sin embargo, en

algunos territorios com o la arteria um bilicaly lacirculacién esplacnica fetal, el
comienzo de un nuevo ciclo suele producirse antes de que la corriente
circulatoria se haya detenido. Durante la didastole el flujo avanza debido a
unafuerza inercial. Su velocidad (m ayor o menor) depende en gran medida
de la resistencia del lecho distal o resistencia periférica. De este modo, a
medida que aumenta la resistencia periférica dism inuye el flujo de fin de
didastole, que puede llegar a convertirse en ausente [ reverso si las

resistencias aumentan de m anera considerable.138

Por lo tanto, cuanto menor sea la velocidad del flujo de finde didstole - y por
ende mayor la diferencia entre la velocidad sistélica m axima y la velocidad de

fin de didstole -, m ayor sera la resistencia en ellecho distal.

Figura 3.10 Representacion espectral de una onda de flujo
de baja resistencia. Se observa abundante flujo diastolico.



‘igura 3.11 Representacion espectral de una onda de flu-
o de elevada resistencia. Se aprecia escasa cantidad de
lujo de fin de diastole.

igura 3.12 Representacion espectral de una onda de flu-
> con muy elevada resistencia. Se aprecia flujo reverso
urante la didstole.

De manera subjetiva, puede calificarse a una onda como “de elevada o baja
resistencia”, segun la proporcién de flujo de fin de didastole. Los indices m as

utilizados son los siguientes:

Indice A/B o S /D = A IB

Indice de resistencia = A - B [ A
Indice de pulsatilidad = A - B |/ M
Donde:

A = velocidad sistélica m axim a
B = velocidad de fin de didstole
M = velocidad media

- Elecciéon del indice

Cuanto mayor sea el valor del indice obtenido, mayor serd la resistencia

distal gue enfrenta el segm ento vascular explorado.32

El indice A/B o S /D relaciona la velocidad sistélica maxima (A o S) con Ila
velocidad de fin de diastole (B o D). A medida que disminuye lavelocidad de
fin de didstole, este indice aum enta de m anera exponencial. Ante la

m anifestacion de ausencia de flujo diastélico, la presencia del niumero 0 en el



denominador arrojarad un resultado infinito; por lo tanto, este indice no puede

serempleado en dichas circunstancias.

El indice de resistencia se encuentra relacionado m atem aticam ente con el
indice A/B, y tiene com o Ilimitacién la im posibilidad de reflejar aumentos de
impedancia cuando el flujo de fin de didastole se torna reverso. Estos dos
indices consideran en su formulacién los mismos componentes de la onda de

velocidad de flujo, que como ya se ha observado, son la velocidad sistdlica

m axima (A o S)y la velocidad de fin de diastole (B o D ).32

El indice de pulsatilidad incluye mayor inform acién hemodindmica que Ilos
anteriores, ya que,al considerar en el denominador a la velocidad media
comprende inform acién referente a toda la onda. Ademas, puede registrar
valores de resistencia aun en situaciones en las que existe ausencia de flujo
de fin de didstole o flujo diastélico reverso. Alconsiderartodo eltrazado de la

onda, el indice de pulsatilidad m uestra inform acién acerca de su morfologia.

Sien el trayecto entre la maxim avelocidad en sistole y el final de la onda se

kel

rodujeran cambios en la forma de la onda (por ejem plo, la presencia de un

>

otch o incisura diastélica), los indices A/B y de resistencia no los reflejaran,
ya que, como se ha mencionado, s6lo contem plan dos puntos en la onda. Por
su parte, al considerar toda la extensiéon, el indice de pulsatilidad reflejard en

cierto m odo los cam bios en la morfologia de la onda.32

N o obstante, las criticas a este indice se sustentan en que el calculo de la
velocidad media que efectGia el equipo no es tan preciso como el de las

velocidades m axim a o m inim a.

Una alternativa adecuada dentro de la aplicacién del Doppler en O bstetricia
serfa wutilizar los indices sistole/didstole y de resistencia en los territorios
m aterno-fetales y placentarios que poseen una forma de onda de velocidad
de flujo regular, sin m ayores accidentes (um bilical, cerebral media) y reservar
el indice de pulsatilidad para aquellos territorios que presenten unaforma de

onda m &4s accidentada (ductus venoso fetal, aorta fetal, arterias uterinas).

- Tamizaje de la preeclampsiay comoplicaciones de la gestacién

En los Gltimos afios, se han desarrollado diversos estudios tendientes a
investigar qué capacidad de prediccién posee el Dopplerde la arteria uterina,
como prueba de tamizaje de com plicaciones de la gestacién, y en particular
hipertensién inducida por el em barazo y restriccién del crecimiento
intrauterino; sin em bargo los resultados han sido variables. Esta controversia
puede atribuirse al tipo de Doppler wutilizado, al vaso examinado, a las
distintas definiciones de forma de onda de velocidad de flujo anormal, a las
diferentes poblaciones estudiadas y a los diversos criterios wutilizados para

evaluar elresultado de la gestacién.2s



En un estudio pionero, Campbell (1986),22 que evaludé la onda de velocidad

de flujo de las arterias arcuatas entre las 16 y 18 semanas de gestacio6on

m ostré6 que el valor de corte de 0.58 para el indice de resistencia predecia
R C IU con una sensibilidad de 68 % . L a especificidad era 69% ; el valor
predictivo positivo, 42% , y el valor predictivo negativo, 87% . No obstante, la

prevalencia de un resultado perinatal desfavorable en este estudio fue alta,

casiel 25%

En un intento de cuantificar el valor predictivo de la velocim etria Doppler de la
arteria uterina, Bewley, Cooper y Campbell (1993), 9 estudiaron a 977
pacientes elegidas al azar con una gestacién entre las 16 y 24 semanas. E|I
riesgo total de com plicaciones delembarazo fue del 25% cuando el indice de
resistencia promedio estaba por encima del percentil 95. La sensibilidad del
m étodo para predecir preeclampsia fue del 25% ; laespecificidad, 95% , el
valor predictivo positivo, 20% ; y el valor predictivo negativo 96 % . Sise elegia
un valor de corte inferior, la sensibilidad alcanzé 50 % |, pero en form a
inevitable, la especificidad dism inuia al 73 % . Esto significa qgque para poder
predecir lasubsecuente preeclampsia en la mitad de las pacientes afectadas,
casi la cuarta parte de la s pacientes norm ales deben ser ficticiam ente
elegidas com o si estuvieran en riesgo de tener este desorden. EI| estudio
funcioné mejor en mujeres primigravidas y afrocaribefias, quizads esto se deba
a la alta prevalencia de resultados perinatales adversos en estos grupos. Asi,
los resultados de este estudio se deben interpretar con cautela porqgue los
autores debieron confiar en el equipo Doppler de onda <continua sin el

reconocimiento especifico de los vasos.

North y col. (1994), 10 midieron el indice de resistencia y el indice de
circunferencia abdominal (A/C) en una poblacidon de bajo riesgo que
consistia de 458 pacientes primigravidas entre las 19 y 24 semanas del
em barazo para predecir preeclampsia y fetos con restriccién del crecimiento
intrauterino. EIl m ejor estudio de prediccion fue el indice de resistencia de la
arteria uterina en el sitio placentario o relacién AJ/C por encima del percentilo
90 para la edad gestacional cuando la placenta estaba localizada ya fuera a
la derecha o a la izquierda. Sila placenta se encontraba en la linea media,
los indices de resistencia m as altos y la relacién A/C eran los mejores indices
de prediccién. Los autores fueron capaces de predecir 51% de pacientes que
desarrollaron preeclam psia m as tarde durante el em barazo. E | valor
predictivo fue del 29 % . Pudieron detectar el grupo de pacientes que
term inarian su embarazo antes de las 37 semanas porenfermedad grave con

una sensibilidad de 83 % y una especificidad de 88 %

Por lo visto, sobran motivos para que la bibliografia resulte confusa. Asi las
cosas, es necesario encontrar el modo de hom ogeneizar un poco la
m etodologia, a efectos de poder comparar hallazgos o bien evaluar
criticamente los diferentes resultados y concluir cudal es la mejor manera de

m anejarse en la practica.

En primer lugar, segun la bibliografia, el valor predictivo positivo del Doppler

de la arteria uterina para el desarrollo de preeclampsia ha superado pocas

veces el 50% . Harrington y col. (1996) 13, encontraron un valor predictivo
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positivo del 50% para eldesarrollo de preeclampsia, asicomo del54.2% para
cualqguier com plicacién, en pacientes con persistencia bilateral del notch en

la sem ana 24

Zim mermman y col. (1997) 27 detectaron una incidencia del 58 % de
preeclam psia o restriccién de crecim iento intrauterino en pacientes de alto
riesgo. No obstante, lo hicieron en base a considerar si los tres parametros
Doppler (indice de resistencia de la arteria uterina, notch bilateral e indice de

resistencia de las arterias Uteroplacentarias) que evaluaron eran anorm ales.

Por lo tanto, aproxim adamente la mitad de las pacientes que evidencia un
resultado Doopler anorm al en sus arterias uterinas experim entaréa un
em barazo sin com plicaciones. Es muy probable que los estudios Doppler de
la arteria uterina reflejen m as el fracaso de una placentacién adecuada, que
m odifigue correctamente la circulacién uterina, que el desarrollo seguro de
com plicaciones.

La inform acién mas Gtil estd relacionada con los valores predictivos negativos
que se han expuesto, los cuales oscilan entre el 97% y el 99% . Es decir,
aproxim adamente un 98% de las pacientes que revelen un Dopplernormalde
las arterias wuterinas, carecerd de complicaciones durante la gestaci6on. E/|
Doppler de la arteria uterina es una buena herramienta cuando la paciente
presenta un riesgo elevado de padecer la enfermedad. Colemany col. (2000)
42 inform aron que en pacientes con riesgo m uy elevado de padecer
preeclampsia, sé6lo un 5% de las que mostraron un resultado norm al (indice
de resistencia de ambas arterias uterinas inferior a 0.58) desarroll6 una

com plicacién grave.

Un estudio que debe ser tomado en cuenta, tanto por el prestigio de sus
investigadores com o por el namero de pacientes evaluadas, es el
desarrollado por la Fetal M edicine Foundation (2001) 30 el cual analizé 8335
em barazos consecutivos, no seleccionados, con una edad gestacional de

entre 22 y 24 semanas. A partir del estudio de la form a de onda de velocidad

de flujo de las arterias uterinas por via transvaginal se registré el indice de
pulsatilidad promedio entre ambas arterias, asi como la presencia de un
notch protodiastélico. A continuacién, se presentan lo s resultados en la
prediccién de diferentes com plicaciones de la gestacién utilizando el percentil
95 del indice de pulsatilidad de la arterina uterina (1.63) y considerando una

tasa de falsos positivos del 5.1%



Prediccion de diversas com plicaciones mediante el em pleo del percentil 95 del indice
de pulsatilidad de la arteria uterina. VPP valor predictivo positivo, VPN valor predictivo
negativo, PR probabilidad de riesgo.

CARACTERISTICAS SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD V PP V P N P R
DEL GRUPO (% ) (% ) (% ) (% )

Todo el Grupo

Preeclam psia y 6 9 95 .2 7.2 99 .8 14.5
R C IU

Preeclam psia sin 23.9 95.1 4 .2 99 .3 4 .9
R C IU

R C IU sin 13.2 95 .7 22.9 91.8 3.1
preeclam psia

P arto antes de las

32 Semanas

Preeclam psia y 93.3 95 .1 8.5 100 18.9
R C IU

Preeclam psia sin 80 94 .9 1 100 15.8
R C IU

R C IU sin 56 .3 95 2.3 99 .9 11.2
preeclam psia

Del anéalisis de las <cifras expuestas en la tabla, surge <claramente que la
evaluacién del indice de pulsatilidad de la arteria uterina predice meijor el
desarrollo de preeclam psia asociada con restricci6n de crecimiento
intrauterino que cada uno de estos trastornos de manera aislada. Asimism o,
se desprende que la sensibilidad aum enta seguln la gravedad de la
enfermedad, la cual se expresa a través de la necesidad de parto a edades
gestacionales m as tempranas. De este modo, la im plementacidén de un
programa de tamizaje en la atencién prenatal de rutina puede ser 0til para
planificar la intensidad de |l control, ya que un indice de pulsatilidad
aumentado en la onda de flujo de la arteria uterina se asocia con una
probabilidad 6 veces mayor de desarrollar com plicaciones graves.

E n la siguiente tabla se detallan los riesgos de probabilidad positivos vy
negativos para desarrollar preeclampsia, reportados por diversos autores a
partirdel tamizaje m ediante elestudio Doppler de las arterias uterinas:




o

robabilidad de riesgo de desarrollar preeclampsia m ediante Doppler arteria uterina,

PR probabilidad de riesgo

ESTUDIO n PR resultado PR resultado
positivo negativo

Steely col 1990 1014 5.93 0.41

Bewley y col 917 5.08 0.80

1991

Bowery col 1993 2058 5.19 0.29

V alensise y col 272 12.99 0.12

1993

N orth y col 1994 446 2.35 0.83

Irion y col 1998 1159 2.14 0.84

H arrington y col 1204 11.79 0.24

1996

Frusca y col 1997 419 6 .42 0.54

Kurdiy col 1998 946 5.51 0.43
Albaiges y col 1757 7 .63 0.59

2000

Papageorghiou y 7851 8 .87 0.6 2

col 2001

Todos 18043 6 .61 0.55

Puede verse que la probabilidad de riesgo de desarrollar preeclam psia en
caso de una prueba positiva varia entre 2 y 13 seglUn los diferentes trabajos
de referencia, pero es necesario evaluar los resultados y, sobre todo, analizar

la-m etodologia aplicada por los diferentes autores, asi como la poblacidén

estudiada y las variables analizadas.

Respecto de la metodologia, especificamente, de la variedad del tipo de
Doppler empleado, debe tenerse en cuenta que si bien actualm ente la
evaluaciéon de las arterias uterinas se realizamediante el uso de Doppler
color, muchos trabajos, sobre todo, los pioneros, han sido efectuados con
Doppler continuo, el cual no perm ite individualizar el vaso que se intenta
explorar, por |lo cual es posible que en muchas oportunidades se esté

evaluando otra arteria en lugar de la uterina.

En cuanto al vaso examinado, hay mucha bibliografia sobre Doppler de
arterias uterinas dedicada a evaluar diferentes vasos, incluidas las arterias
uterinas, arcuatas y espirales en form a aislada, o bien combinando los
resultados. Por otra parte, cuando la placentacién es asim étrica surgen
diferencias en lo s resultados. E n ese sentido, los hallazgos deberian

norm alizarse tanto se consideren una de las arterias o el promedio de ambas,
o bien la localizacién de la placenta.138

A simism o, existen diferentes criterios para considerar anorm al una onda de
velocidad de flujo. Uno de los procedim ientos m as utilizados para rotular una
form a de onda de velocidad de flujo com o norm al o patolégica se basa en el
indice de resistencia. Losvalores publicados com o I|imite superior varian,; se
utilizan valores absolutos o percentilos de 90 6 95. De un modo u otro, el
rango de valores |limite considerados para la arteria uterina oscila entre 0.55 vy

0.68.




Ademas, puede tom arse en cuenta la persistencia del notch protodiastélico,
que demostré6 ser un buen indicador de riesgo, aun cuando se wutliza de
m anera aislada, sin considerar los indices de resistencia. Respecto de la
definicion de notch, diversos autores han intentado, sin éxito, cuantificarla o

evaluarla objetivam ente .15

Las diferencias que surgen en relacién con la poblacién estudiada no estan
vinculadas s6lo con el origen étnico, sino tam bién con que se trata de casos
con alto o bajo riesgo de desarrollar preeclam psia o restriccién del
crecimiento intrauterino. La sensibilidad y la especificidad de la evaluacién de
lavelocim etria Doppler de la arteria uterina com o tam izaje en la prediccién de
preeclampsia, mejora si la muestra consiste en una poblacién de alto riesgo

de desarrollarlas patologias.

Finalm ente, si s e cotejan los distintos resultados publicados, puede
com probarse qgque también varia el modo en que se definié el resultado de la
gestacidén (preeclampsia, restriccion del crecim iento intrauterino,
desprendimiento prem aturo de placenta norm oinserta, resultado perinatal

adverso, etc).

D e la inform acién relacionada <con el tamizaje de preeclam psia y otras
com plicaciones del embarazo mediante el Doppler de las arterias uterinas
surge un concepto muy im portante: laefectividad de esta metodologia se

increm enta notablemente cuando el objetivo es la deteccién de form as graves
de preeclampsia y loscasos mas severos de restriccién del crecimiento

intrauterino.10

Algunos estudios que tom an series numerosas reportan que la sensibilidad
en la detecci6én de preeclampsia acompafiada de restriccién de crecimiento
intrauterino alcanza wun 69 % , cifra que trip lic a practicam ente la tasa de
detecciéon de preeclampsia aislada (24% ). Es im portante considerar tam bién
que la sensibilidad en la identificacioén de preeclampsia mediante el Doppler
de las arterias uterinas es inversamente proporcional a la edad gestacional.
Esto es, cuanto mas grave es esta condicién y requiere de interrupcién del

em barazo a menores edades gestacionales, mejor es la deteccién. 13

[

n dato im portante que jerarquiza la utilidad de esta metodologia de rastreo
es el siguiente: un test positivo (desfavorable) en la semana 22 indica que la
paciente presenta un riesgo 6 veces mayor de desarrollar una preeclampsia
grave que aquella gue muestra un resultado normal, independientemente de

que pertenezca a una poblacién de alto o bajo riesgo.

Actualm ente, m ediante la com binacién de los antecedentes de riesgo, con
m arcadores bioguimicos en el suero materno, puede identificarse a un 90%
de las pacientes que desarrollaran una forma grave de preeclampsia con
necesidad de interrupcién del em barazo antes de las 33 semanas de edad

gestacional.33



- Evaluaciéon Doppler de la arteria uterina

EIl em barazo se caracteriza por suscitar cambios en la paciente gestante,
muchos de los cuales se producen en la circulacién uterina, uno de los m as
im portantes es la transform acién fisiolégica que se origina en las arterias
espirales, lo cual determina, junto con otros factores (horm onales, por
ejem plo), un aumento de la volemia y del gasto cardiaco y unadisminucién de
la viscosidad sanguinea y de la resistencia periférica

La posibilidad de estudiar muchos de estos cambios mediante la evaluacién
de las arterias wuterinas con Doppler fue reportada por primera vez por

Campbell y col. (1983)21. La evaluacién mediante Doppler de las arterias

uterinas se ha convertido en el método de elecci6én para la detecciéon de

pacientes con riesgo elevado de padecer preeclam psia u otras
com plicaciones durante el embarazo. No obstante, en principio, resulta
fundamental revisar la anatomia de la <circulaci6n Uteroplacentaria y los
aspectos técnicos necesarios para individualizar las arterias uterinas y

registrar correctamente su form a de onda de velocidad de flujo.

- Anatomia de la circulacién uterina

El Gtero estéa irrigado por las arterias uterinas derecha e izquierda. Ambas se
originan en la arteria ifaca interna o hipogdastrica y recorren el interior del
ligam ento ancho. Se dirigen hacia el Gtero, alque alcanzan a nivel del orificio
cervical interno. En este punto, en cada arteria uterina se originan dos ram as
descendentes: la arteria cervicaly la arteria vesicovaginal. En tanto, la arteria
uterina propiamente dicha gira en un adangulo de aproximadamente 90 grados
y m archa en sentido ascendente, bordeando el UGtero en un trayecto
caracteristicamente tortuoso. En su extrem o superior, a nivel de la unidén
Gterotubaria, la arteriauterina se dirige hacia el ovario bajo la denominacién
de arteria Gtero ovarica, para luego anastomosarse con la arteria ovarica,

rama de la aorta abdominal, y originar un arco arterial que proporciona

irrigacién alovario y a las trom pas de Falopio. 7

Durante su trayecto ascendente, la arteria uterina principal acompafa
losbordes externos de | utero y produce alrededor de 10 ram as
intraparietales, denom inadas arterias arcuatas. E stas s e introducen hasta

aproximadamente la unién del tercio externo con los dos tercios internos del

m iom etrio, rodean ambas paredes del Gtero y se anastomosan con las
contralaterales, lo cual genera un sistema comunicante que abarca todo el
Gtero, desde esta red conform ada por las arterias arcuatas se originan

pequefiosvasos que se dirigen hacia la serosa uterina, a fin de proporcionar
irrigacién a la porcién externa del Gtero. En sentido opuesto, emergen las
arterias radiales, que se dirigen hacia el endometrio y una vez que lo
alcanzan, dan origen a las arterias basales y a las espirales. Las arterias
espirales ingresan en el endom etrio y producen centenares de vasos
capilares, los cuales se unen a su vez con loscapilares venosos que form aréan
las venas endometriales. Las arterias espirales nutren el endometrio y se
caracterizan por experim entar cam bios ciclicos durante el periodo

m enstrual.7



E n el embarazo norm al, la capa muscular de las arterias espirales es
reem plazada por un tejid o fibroso a raiz de la invasién de células
trofobladsticas. De este modo, generan un sistema de baja im pedancia desde
el que, durante la gestacion, la circulacién m aterna envia sangre
directam ente al espacio intervelloso de la placenta. E I fracaso o la
interrupcién de este proceso de invasi6on trofobladstica ha sido asociado con
trastornos de la gestacién com o la preeclam psia y la restriccién de

crecimiento intrauterino.7

-Doppler de las arterias uterinas: técnica

Inicialm ente, el registro de la forma de onda de las arterias wuterinas se
realizaba con equipos de Dopplercontinuo.

La introduccién del Doppler pulsado, al asociarse con el modo B de tiem po
real, brinda la posibilidad de elegir el sitio donde ubicar la muestra y registrar
la_onda Doppler. Sin embargo, la regién en lague se debe identificar la onda
de la arteria uterina es m uy densa, a raiz de la cantidad de estructuras

vasculares, sobre todo en pacientescon varicocele pelviano .17

La incorporacién de la codificacién con color de los sistemas de Doppler
constituye un avance tecnolégico im portante en funcién de identificar la form a
de onda de velocidad de flujo de las arterias wuterinas, ya gque permite
sobreim poner en el modo B el mapa de color que identifica a los diferentes

componentes vasculares de la regién

El modo ideal de registrar la arteria uterina es, entonces, la utilizacién de
Doppler color o de energia, para lo cual debe emplearse un transductor
abdominal. En el prim er trim estre, la evaluacién puede ser efectuada por via
endovaginal. Si bien durante el primer trim estre es posible identificar a la
arteria uterina m ediante el acceso transabdominal, se prefiere el acceso por
via transvaginal, ya que permite una identificacién mucho mas precisa, con

un d&ngulo de acceso muy adecuado. De este modo se obtiene una onda de

velocidad de flujo muy clara.17

R egistro de la onda de flujo de la arteria uterina por via transvaginal

La técnica consiste en identificar un corte longitudinal del Gtero y desplazarse
hacia la regién del cuello y el tercio inferior del cuerpo uterino, a fin de incluir
la_ unién delcuello con el cuerpo, a continuacién, el operador debe desplazar
lentamente eltransductor hacia un lado y,luego, de alcanzar el borde uterino,

activar elDoppler color para identificar un vaso que se destaca por su calibre

y por presentar un trayecto m 4&s o menos tortuoso.
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Figura 5.5 Identificacién de la arteria uterina por via er
dovaginal. Puede apreciarse su tipico trayecto tortuoso.

Una vez identificado el vaso,

el volum en de muestra de m odo

menor de 30 grados.

R egistro de

laonda de

P ara wubicar la arteria wuterin

unasecuencia de

que su eje mayor

m aniobras

se activa el Doppler pulsado y se busca colocar

flujo de

a por v

determ

que se alcance un angulo, en lo posible,

la arteria uterina por via transabdom inal

fa transabdominal suele ser Gtil seguir

inadas. Se ubica el transductor de m odo

coincida con el plano longitudinal del abddém enm aterno y el

borde inferior del m ism o, inm ediatam ente por encima, asi como en contacto,
con el borde superior del pubis. Luego, se rota ligeram ente el extrem o
superior del transductor para que se disponga en un angulo de
aproxim adamente 45 grados respecto de la Ilinea media, con el objeto de que

recorra aproximadamente la

m ism a

dispuesto en esa orientaciéon, se le d

direccién que el borde uterino. Una vez

esplaza hacia uno de los lados. 32

Figura 5.6 Imagen del abdomen materno con el trans-
ductor ubicado en la linea media, siguiendo su eje.



Figura 5.7 En este caso, el transductor ha sido rotado,
con el proposito de disponerlo en un angulo de 45° res-
pecto de la linea media del abdomen de la madre.

Figura 5.8 Desde la posicion anterior, en dngulo de 45°,
el transductor se desplaza ahora hacia el borde del ttero.

Cuando la pantalla indica que se ha dejado atras la cavidad del Gtero y se ha
alcanzado el borde del mismo, se activa el Doppler color o de energia. En
este sitio, el operador visualizard, o estard muy préximo a visualizar, la
imdgen del cruce de dos vasos: la arteria y/o la vena iliaca externa con la

arteria uterina.



Figura 5.9 Cruce de la arteria uterina (AU) con la arteria
iliaca externa (AIE) visualizado mediante Doppler color.

Figura 5.10 Cruce de la arteria uterina (AU) con la arteria
iliaca externa (AIE) visualizado con Doppler de energia.

Figura 5.11 Cruce de la arteria uterina (AU) con la arteria
iliaca externa (AIE) visualizado mediante Doppler de ener-
gia tridimensional. Se observa también el origen de una
arteria arcuata (AA) y la vena iliaca externa (VIE).

En ocasiones, antes de activar la codificacién color s

loscom ponentes vasculares que se desean localizar. La difere

vasos

arteria

que componen este cruce es muy sencilla. M ediante D

iliaca externa muestra la representacién de un patrén m

e visualizaran
nciaciéon de los
oppler color, la

uy pulséatily de



alta velocidad: un cambio del color rojo al azul. La vena iliaca externa corre
paralela a la arteria hom 6nima y mediante Doppler color muestra un patrén
estable no pulsatil, adicionalm ente, la evaluacién de la forma de onda de
velocidad de flujo de la arteria ilfaca externa muestra un patrén de velocidad vy
resistencia elevado, con direccién de flujo en ambos sentidos. Por su parte, la
arteria uterina puede identificarse, en primer lugar, por su ubicacién relativa,

dado que con frecuencia se encontrard en angulo de 90 grados respecto de

la arteria y vena iliaca externa. EIl mapa color de la arteria uterina revelara
que, en comparacién con la arteria iliaca externa, no se han registrado
cambios de color que sugieran una direccion alternante, lo cual da como

resultado una disminucién en el brillo. La forma de onda de velocidad de flujo

depende del m om ento del em barazo en que se registre. 32

En el primer trim estre la resistencia es m as alta y la onda presenta una

incisura protodiasto6lica.

Figura 5.12 Cruce de la arteria uterina con I{i art.eria ilia-
ca externa (AIE) y la vena iliaca externa (VIE) wsughzado en
escala de grises. Se observa el trayecto de la arteria ltlFenna
antes (AU1) y después (AU2) del cruce con los vasos iliacos.
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E n el segundo y en el tercer trim estre se obtienen ondas de menor

resistencia y sin incisura diastélica en em barazos norm ales.

Figura 5.16 Forma de onda de velocidad de flujo de la
arteria uterina en el tercer trimestre. Se observan la des-
aparicion del notch protodiastdlico y abundante cantidad
de flujo de fin de diastole (D), lo cual determina una forma
de onda de elevada resistencia.

Una vez identificada, la arteria uterina puede medirse inmediatamente por
encima de su cruce con la arteria ilfaca externa, o bien en las inmediaciones
de esta regién anatémico. Es im portante que el operador modifiqgue la

posicién del transductor, con elpropésito de efectuar el rastreo de la onda de

flujo m ediante un angulo adecuado.

2D G50./8508 |
FADS P00
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Figura 5.24 a Medicion de la arteria uterina luego del cru-
ce con los vasos iliacos. El angulo de ataque obtenido es
de 70° (Angle 70). b Medicion de la arteria uterina antes
del cruce con los vasos iliacos. El angulo de ataque obte-
nido es de 54° (Angle 54).



Forma de onda de velocidad de flujo de las arterias uterinas

La forma de onda de la velocidad de flujo de las arterias uterinas varia segln
el momento del embarazo. En el primer trim estre de la gestacién, las arterias
uterinas muestran el patrén tipico de un vaso con alta resistencia periférica,
caracterizado porla presencia de un notch o incisura protodiastélica y valores

elevados en los diferentes indices de resistencia.10

Las arterias espirales sufren m odificaciones durante la gestacién. Durante la
prim era m itad del em barazo experim entan el proceso de invasién
trofoblastica: las células del trofoblasto invaden sus paredes y reemplazan la
capa muscular por tejido fibrinoide, transform adandolas en vasos de baja
resistencia. E sta caida de la resistencia en el lecho distal provoca la
consecuente disminucién de la resistencia en las arterias uterinas, lo cual se
m anifiesta progresivam ente durante el transcurso del em barazo. Asi, a partir
del segundo trim estre, la onda de flujo de la arteria uterina evidencia una
pérdida progresiva del notch protodiastélico, un aumento del flujo de fin de

didstole y una dism inucién de los indices de resistencia.

Figura 5.16 Forma de onda de velocidad de flujo de la
arteria uterina en el tercer trimestre. Se observan la des-
aparicion del notch protodiastdlico y abundante cantidad
de flujo de fin de diastole (D), lo cual determina una forma
de onda de elevada resistencia.

Hacia la semana 20 de edad gestacional, el patrén de flujo de la arteria
uterina m uestra un com ponente diastolico im portante, con un indice de
resistencia bajo, en tanto que la incisura diastélica persiste s6lo en un 20%
de las pacientes. A partir de las 24 sem anas de edad gestacional se
producen pocos cambios en la form a de la ondade la arteria uterina, al tiem po

que se estima que la muesca diastélica estad presente sé6lo en un 9% de los

em barazos norm ales.10

Cambios vasculares fisiolédégicos durante elembarazo

La migracién trofoblastica hacia la capa intima de las arterias espirales de la
decidua y el miometrio y el reemplazo del tejido musculoeldstico de la pared
vascular, constituyen un suceso esencial para el desarrollo norm al de la

placenta. En los humanos, la placentaciéon profunda requiere la invasién



trofobladstica del tercio interno del m iom etrio y la transform acién fisiolé6gica de

las arterias espirales en esa regién. Esto altim o es consecuencia de la
invasion intersticial vy endovascular del trofoblasto, lo cual resulta en la
form acién de las arterias UGteroplacentarias, que establecen una conexién
vascular de baja resistencia entre las arterias radiales y el espacio

intervelloso.7

E s posible afirm ar que una gestacidon adecuada se sustenta en la

m anifestacién de tres procesos interdependientes; el desarrollo del em brién,

la form acién de la placenta y ladecidualizacién de los tejidos m aternos.

- Transform acién decidual o decidualizaciéon

Si bien el término decidualizacion se utliza habitualm ente com o sinénim o de

la diferenciacién de las células del estrom a endom etrialque se produce en el

em barazo, el proceso de decidualizacién involucra a todos lo s
com partimientos celulares, incluidos la regeneraci6on de las arterias espirales
y los cambios en la capa interna del miometrio o “zona de unién”. La

transform acién decidual de los tejidos se inicia alrededor deldia 8 posterior a
la ovulaciéon en las células del estrom a, alrededor de las arteriolas y capilares
espirales de la capa superficial del endom etrio . E ste proceso de
transform acién decidual que se inicia en la fase secretoria tardia del ciclo
m enstrual es independiente de la presencia de un blastocisto im plantado,
continuad ante un embarazo y se supone que regula la subsiguiente invasién
trofoblastica y la form acién de la placenta. En diversas especies, la extensidén
de la decidualizacién parece estar correlacionada con el grado de invasién
trofo b lastica. A sim ism o, e xisten evidencias, de que el proceso de
decidualizacién es necesario para proteger la integridad m aterna contra la
invasiéon trofobladstica. Se estima que el proceso de decidualizacién no s6lo
provocaria una m odificacién del endom etrio; hay indicios acerca de que la
capa interna del m iom etrio o zona de unién se encontraria som etida a

im portantes cam bios antes y durante el em barazo.7

- Caracteristicas especiales de la capa interna del m iom etrio

E xisten evidencias crecientes acerca de que la capa interna del miom etrio es

una estructura especializada en el desemopeifo de diversas funciones
uterinas, como el transporte de esperm atozoides, la m enstruaciéon y la
im plantacién. También s e h a dem ostrado la contraccién perm anente de

lacapa interna del miometrio, en contraposicién al miom etrio externo, que no
m uestra motilidad. La frecuencia y la direccién de la contraccién de la capa
interna del miom etrio varia segun la fase del ciclo m enstrual.

Como se had sefalado, existe un proceso de decidualizacién de las arterias
espirales m iom etriales. E ste proceso de transform acién decidual incluye
tum efaccién de la intima vascular, edema de la media y separacién de las

capas musculoelasticas. 7



- Cambios fisiolégicos en las arterias espirales (invasién trofoblastica)

Durante la primera mitad del em barazo, en las arterias espirales se producen
cambios determinados por la penetraciéon del trofoblasto en sus paredes. La
m igracién trofoblastica hacia la capa intima de las arterias espirales a nivel de
la decidua y el miom etrio distal, con el consecuente reemplazo del tejido
m usculoeldstico de la pared vascular, resulta esencial para el desarrollo

norm al de la placenta. Se denomina invasién trofoblastica.

Si bien el proceso de decidualizacién es responsable del inicio de los
cam bios m orfol6dgicos en las arterias espirales de la zona de unién, la
transform acién en vasos Uteroplacentarios de baja resistencia requiere la
presencia del trofoblasto periférico y de la invasién por trofoblasto

endovascular. 7

Por lo general, el proceso de invasi6én trofoblastica se divide en dos etapas,
conocidas como “ oleadas u ondas de invasién trofoblastica ”. Esta division
en etapas se relaciona con el momento en gue se produce cada una de ellas,
asi como con el sector anatémico que involucran. En una instancia muy
tem prana de la gestaciéon, células del citotrofoblasto invaden la pared de las

arterias espirales localizadas a nivel de la decidua y reem plazan el endotelio

y la capa muscular de las mism as por una estructura conform ada por
citotrofoblasto, tejido fibroso y m aterial fibrinoide. EI| m aterial fibrinoide se
compone de fibrina m aterna y m aterial proteico derivado de las células

trofobladsticas. En primer lugar, el proceso de transform acién de las arterias
espirales involucra la destrucciéon de la capa elastica, lo que da como
resultado una membrana basal delgada ubicada entre el endotelio y el
m Usculo liso. Luego, el trofoblasto penetra en las arterias y reemplaza la capa
m uscular por el m aterial fibrinoide m encionado. Una vez que la estructura
m usculoeldstica h a desaparecido por com pleto, se produce una
reendotelizacién que com pleta la transform acién en una arteria espiral
fisol6gicam ente alterada o vaso Uteroplacentario. A esta etapa inicial se le
denomina prim era oleada de invasiéon trofobladstica. Se sabe que comienza
tem prano, ya que a las 8 semanas de amenorrea, puede observarse que se
ha iniciado el proceso de invasién trofobladastica. Por su parte, la invasion
endovascular de las arterias de la zona de unién, localizadas en el tercio

interno del miom etrio, se m anifiesta de m anera m as tardia, entre las 12 y 14

semanas de gestaciéon. 7

A las 18 semanas puede apreciarse gqgue un tercio de las arterias posee
trofoblasto incorporado en la pared vascular. E s ta transform acién
trofoblastica involucra a la mayoria de las arterias espirales miom etriales del

centro de la placenta,y se extiende en menor grado a los vasos periféricos.
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Figura 5.28 Se observa la configuracion de las arterias espi-
raladas antes de que se manifieste la invasion trofoblastica.
Las mismas se muestran delgadas en toda su extensién. vC:
vellosidades coriales; EIV: espacio intervelloso. Modificado de
Khong et al. Br J Obstet Gynecol 1993:1049-59 53
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Figura 5.29 Representacién de las arterias espiraladas lue-
go de manifestada la primera oleada de invasién trofoblas-
tica. La porcién decidual muestra un calibre amplio, ya que
ambas arterias han perdido la capa musculoelastica (flecha
celeste). Por su parte, el segmento miometrial mantiene un
calibre pequefio (flechas negras). vC: vellosidades coriales;
EIV: espacio intervelloso. Modificado de Khong et al. Br J Obs-
tet Gynecol 1993:1049-59.53
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Figura 5.30 Invasion trofoblastica completa. Se observa la
modificacion del calibre de las arterias espiraladas, tanto en la
porcion decidual como en la miometrial (flechas), lo cual de-
termina la formacion de las denominadas arterias utero-pla-
centarias. VC: vellosidades coriales; EIV: espacio intervelloso.
Maoadificado de Khong et al. Br J Obstet Gynecol 1993:1049-59 53
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Figura 5.31 Distintas evoluciones del proceso de invasion
trofoblastica. En la primera arteria (1) se observa el fracaso
total de la invasion trofoblastica; el calibre no se ha modi-
ficado en ninguna de sus porciones. La segunda arteria (2)
muestra un proceso de invasién trofoblastica parcial, en el
que sélo se produjo la transformacién de la porcién deci-
dual. En tanto, la porcién miometrial mantiene un calibre
pequeno. Los dos udltimos vasos (3 y 4) representan una
invasion trofoblastica adecuada. vC: vellosidades coriales:
ElV: espacio intervelloso. Modificado de Khong et al. Br J Obs-
tet Gynecol 1993:1049-59.53

De este modo, las arterias espirales, que inicialm ente tienen un calibre

pequefio, un trayecto tortuoso y una capa muscular sensible a los agentes

vasoconstrictores, se transforman en arterias Gteroplacentarias de amplio
calibre deprivadas de capa muscular. Se estima que pueden llegar a tener
uncalibre 30 veces mayor que el de las arterias espirales de una paciente no
em barazada. De m anera adicional, hacia las 19 sem anas la's arterias
espirales pierden su morfologia en espiral, muy probablemente debido al

estiramiento del Gtero. Se estima que la pérdida de la capa musculoelastica
determ ina que las arterias espirales dejen de responder a sustancias

vasoactivas. 8

E stas m odificaciones aseguran un flujo preferencial hacia el espacio
intervelloso. Al mismo tiem po,y talcomo se ha expuesto anteriorm ente, en la
onda de velocidad de flujo del estudio Doppler de las arterias uterinas estos
cam bios se traducen en una desapariciéon del notch protodiastélico, un
aumento de la velocidad del flujo de fin de didstole y una disminucién de los
indices de resistencia. D ebido a los tiem pos en que s e desarrollan los
cam bios fisiol6gicos de las arterias espirales durante la gestacién, en muchas
pacientes es posible detectar la persistencia del notch protodiastoélico e

indices de resistencia elevados hasta las 22 a 24 semanas. 7

Las arterias basales, tam bién originadas en las arterias radiales, no

experimentan el proceso de invasién trofoblastica.

Criterios de norm alidad de la evaluacién Dopplerde la arteria uterina

La evaluacién de la forma de onda de velocidad de flujo de las arterias
uterinas mediante Doppler ha dem ostrado ser Gtil para detectar pacientes que

poseen riesgo elevado de sufrir preeclampsia, restriccién del crecimiento

ntrauterino y desprendim ientto prem aturo de placenta norm oinserta.

En este sentido, resulta indispensable establecer rangos de normalidad o
puntos de corte adecuados. En el caso de la onda Doppler de la arteria
uterina es necesario considerar diferentes variables, entre las que se
destacan el m om ento de evaluacién, la morfologia de la onda, el indice y la

localizacién de la placenta.13
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EIl momento de evaluar la onda de flujo de la arteria uterinase encuentra
vinculado con la dindmica de loscambios que se producen en las arterias
espirales. Si se registran los diferentes indices de resistencia de la arteria
uterina en el prim er trim estre, es probable que, al no haberse completado el
proceso de invasién trofoblastica, se encuentren aun resultados similares a
los que presentan las pacientes fuera del embarazo; esto es, elevada
im pedancia con notch protodiastélico.s

En el primer trim estre existen valores de referencia especificos para los
diferentes indices de resistencia de la arteria uterina. Por otra parte, hacia la
semana 22, yacompletadas las dos oleadas de invasién trofoblastica, en la
m ayoria de las pacientes normales se observa unacaida en laim pedancia,
con desaparicion del notch protodiastélico en la onda de la arteria uterina.
Cuando seevalta la onda de flujo de la arteria uterina no sélo se considera la
objetivacién de la im pedancia a través de los diferentes indices, sino también
la m orfologia; es decir, la presencia o no de una incisura e inicio de la

didstole o notch protodiastélico. 9

El notch protodiastélico suele verse bien definido durante el prim er trim estre
de la gestacion, y generalm ente persiste hasta la semana 20 a 26. En
m uchas ocasiones, elnotch no se muestra bien definido o bien se observa de
m anera inconstante en diferentes ciclos cardiacos. Enesos casos es posible
rem itirse al concepto de notch verdadero reportado por Campbell y col.
(1986)22, quienes lo definen como unadesaceleracién de almenos 50 Hz por
debajo de lavelocidad diastélica m axima a partir de la semana 20. Los
autores consideran qgue su presencia es por dem &s inusual luego de las 20
sem anas en la arteria wuterina que se sitla en el area de la insercidén
placentaria principal. Por su parte, Fleischery col. (1986)18, han reportado la
posibilidad de que se detecte hasta la semana 26 de gestacién. EIlos mism os
reportan la asociacién entre la persistencia del notch protodiastélico y el

desarrollo de preeclam psia.

Con respecto alindice de eleccién, debe tenerse en cuenta que el indice A/B
(I A/B) y el indice de resistencia (IR) otorgan dos ventajas: su calculo es
sencillo y cuentan con varias referencias en la bibliografia que coinciden en
gran medida con los puntos de corte. Por otra parte, el indice de pulsatilidad
(IP) recién ha comenzado a ser evaluado de manera mas generalizada. Si
bien la medicién de la velocidad m edia es mas com pleja e im plica una mayor
posiblidad de error que la sim ple determinacién de lasvelocidades m axima vy
m inim a en una onda,su incorporacién en el céalculo del IP hace que éste
refleje de algdn modo la forma de la onda. Si en una onda de flujo se
consideran solo la velocidades m axima y minima (como se procede en el
calculo del indice A/B y el IR), no se toma en cuenta qué sucede en la onda
entre esos dos puntos. Por su parte, la wutillizacién de lavelocidad m edia

refleja qué ocurre durante toda la onda y no sé6lo a nivel de sus velocidades

extremas. 24



En el caso particular de la arteria uterina, loscam bios en la foma de la onda

han mostrado ser relevantes; por eso, se consideraqgue es mas prudente

utilizar el IP. De hecho, varios autores han desarrollado algunos indices
especificos con el propdsito de intentar unacuantificacién o evaluacidén
objetiva del notch. EI resultado fue que el IP evidencié un valor simiilar o

superior a los otros indices ensayados.

R especto de la localizacién de la placenta, se ha apreciado que cuando la
placentacién es asim étrica existen diferencias entre los hallazgos en laform a
de onda de la arteria uterina del ladoderecho e izquierdo. Entendiendo por
placentacién asim étrica, aquella situacién en la que 2/3 o mas de la placenta
se sitdan hacia un lado de la linea media. Asi, diversos autores han
inform ado que un indice anormal en la arteria uterina del lado placentario

constituye un mejor indicador del resultado del em barazo que la del lado no

placentario.17

E n de finitivo, si se considera la resistencia de la arteria uterinadel lado
opuesto de la placenta, deberan wutilizarse valores de referencia obtenidos
s6lo en funcién de ese aspecto. Por lo tanto, no se podréa utilizar cualquier
tabla que contem ple, por ejem plo, el prom edio de ambas, o gue no discrim ine

a la arteria uterina considerada en relacién con la localizacién placentaria.

- Manejo de la Preeclam psia

U n objetivo im portante en el maneijo de e s ta enferm edad consiste en
salvaguardar a la madre con el menor riesgo posible para el feto. En este
sentido, se sabe que la terminacién del em barazo resulta en la resolucién de
los problemas de la madre, lo cual no siem pre es beneficioso para el feto si
no ha alcanzado aun la madurez. Los principales marcadores a tener en
cuenta para tomar la desicion de proseguir con el embarazo o proceder a su
interrupcién son la edad gestacional del feto y su estado de salud, asi como

el grado de afeccién de la madre. 34

Las pacientes con enfermedad leve de aparicion tardia tendrdn un resultado

erinatal similar al de aquellas madres que no padecieron hipertensién. En

kel

estas pacientes puede inducirse el parto si la edad gestacional es de 38
semanas o mas. También estaria indicada la induccién m s precoz del parto;
esto es, a las 34 semanas 0o mas en agquellas pacientes con preeclampsia
grave, ruptura prem atura de mem branas, pruebas de vitalidad fe tal
anorm ales y presencia de restriccién de crecim iento intrauterino u
oligohidram nios marcado. En el grupo restante de pacientes en las que se
continutda con el embarazo debe efectuarse wun seguimiento estricto, de

acuerdo con el siguiente esquem a.



M anejo trastornos hipertensivos durante el em barazo.

Edad gestacional > 38 sem

Preeclampsia Edad gestacional > 34 sem con

* Preeclampsia severa

*REM i > Parto
¢ Pruebas de vitalidad fetal anormales

¢ RCIU u oligohidraminios severo

Deterioro materno o fetal

Preeclampsia leve —_— Control —— F>—{P313\ sem

<23 sem

Corticoides
Antihipertensivos

Preeclampsia severa —> 23-32sem. —m————> Control feto-materno diario

Parto a las 34 sem

33-34sem —————-—w-—1 Corticoides

Parto a las 34 sem

Profilaxis

La disponibilidad de wun tratamiento profilactico paracierto trastorno es un
prerrequisito im portante para aceptar un estudio de deteccién, en este caso,
el uso de Doppler como tam izaje en la deteccidn de preeclam psia. Sin

em bargo, esto no se ha logrado hasta elmomento.11,31,36.

AlGn asi, se han propuesto diversas m edidas pro filacticas para la
preeclampsia como son las medidas higiénico dietéticas, la administracién de
aspirina en dosis bajas y de suplementos de calcio, magnesio o zinc, vitam ina
C y vitamina E, asi como la aplicacién de heparina de bajo peso moleculary
el empleo de farm acos antihipertensivos en pacientes con hipertensién

arterial crénica.

1. Medidas higiénico dietéticas: se han indicado diferentes medidas, com o la
dieta y la actividad fisica, aunque no han dem ostrado beneficio alguno y, por
lo tanto, no hay evidencias que avalen su recomendacién. Tampoco se han
obtenido resultados satisfactorios con los suplementos de aceite de pescado

u otras fuentes de adacidos grasos.37

2. Heparina: estudios observacionales han sugerido que el uso de heparina
de bajo peso molecular reduce la tasa de recurrencia de preeclampsia en

pacientes con trom bofilias .37

3. Suplemento de calcio: en una revision de Cochrane, el em pleo de calcio
dem ostré ser atil en la reducciéon de la prevalencia de hipertensién y

preeclampsia, especialmente en aquellas pacientes que presentaron riesgo



elevado de padecer la enferm edad y que evidenciaron un consum o

inadecuado de calcio en su dieta .37

4. Agentes antioxidantes: se ha inform ado de la reversiéon del dafio endotelial
en pacientes con preeclam psia m ediante la adm inistraci6n de acido
ascoérbico. En un estudio reducido de terapia antioxidante en el que se

adm inistraron 1000 mg de vitamina C y 400 U1l de vitamina E a partir de las
20 semanas de embarazo no sé6élo se observéd una reduccién de la presencia
de disfuncién endotelial, sino tam bién en la incidencia de preeclampsia. 37

5. Donantes de 6 xido nitrico: se h a observado que en pacientes con

preeclampsia la inhibicién de a 6 xido nitrico sintetasa y oxigenasa

involucradas en la elaboracién de ¢6¢xido nitrico obstaculiza laproduccién de

esta sustancia, que es un reconocido vasodilatador y antiagregante
plaguetario. D e este m odo, la administracion de nitroglicerina u otros
donantes de ¢6éxido nitrico podria ser Gtil para disminuir la gravedad o la

prevalencia de preeclampsia. Varios investigadores detectaron una caida en
el indice de resistencia de las arterias wuterinas en el primer y segundo
trim estres delem barazo luego de la administracién de donantes de 6xido

nitrico .37

6. Aspirina y otras drogas antiagregantes: el sustento para la recom endacibén
del em pleo de aspirina en dosis bajas en la profilaxis de la preeclampsia
parte del conocimiento de que muchos de los trastornos presentes en la
enfermedad s e deben a un desbalance en la relacion trom boxano A2 -
prostaciclina. La wutilizacién de do6sis bajas de aspirina inhibe la sintesis de

trom boxano y por lo tanto, inclina, la relacién a favor de la prostaciclina. 36,31.

En 1994 se publicaron los resultados del CLASP 44, un estudio colaborativo
efectuado sobre casi 10 000 pacientes con riesgo elevado de desarrollar
preeclampsia, con el propo6sito de determinar la probable contribucién de Ila
adm inistracién de aspirina en dosis bajas en la prevencién de la preeclampsia
y la restriccién del crecimiento intrauterino. Si bien los investigadores no
pudieron dem ostrar que disminuyera la prevalencia de preeclampsia, RCIU o
m uerte perinatal en pacientes a las que se adm inistré aspirina en dosis bajas
(75 mgl/dia), se observé en este grupo una significativa dism inucién de Ila
incidencia de preeclam psia grave de inicio precoz y de parto prem aturo.

N o obstante, en la mayoria de ellos la tasa de preeclampsia grave y de inicio
precoz se redujo.

La revisién de los estudios clinicos de la base de datos Cochrane revelé que
las do6sis bajas de aspirina dism inuyen en cierta m edida el riesgo de
preeclampsia (15% ), con un descenso similar del riesgo de m uerte del
neonato (14% ) y una escasa dism inucién del riesgo de nacim ientos

prem aturos (8% ).
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Las dosis inferiores a 75 m g parecen ser seguras; en tanto, las dosis m &as
altas pueden ser m as efectivas, aunque, como es posible también que
aumenten el riesgo de efectos adversos, es necesario llevar a cabo nuevas
investigaciones. En la revisioén Cochrane se concluye que la wutilizacién de
aspirina en dosis bajas presenta beneficios exiguos a moderados cuando se
emplea en la prevencién de la preeclampsia, y que se requiere inform acién
adicional para evaluar cuales son las mujeres que tienen m as probabilidades

de beneficiarse, cuéando debe iniciarse el tratamiento y cual es la dosis

recomendable.

Por lo anterior, puede afirm arse que los estudios efectuados y sus
respectivos m etaanéalisis no avalan la utilizacién de aspirina en dosis bajas
com o prevencién de la preeclam psia, ya que el beneficio que puede
obtenerse es insuficiente. Sin em bargo, puede afirm arse que ese pequefio
beneficio se encuentra limitado a pacientes con alto riesgo de desarrollar
preeclampsia y otras com plicaciones en la gestacién. Si se considera que
aquellas pacientes con indices de resistencia elevados o presencia de notch
se encuentran en el grupo de alto riesgo, un resultado anormal con Doppler
de las arterias uterinas podrfa constituir una indicacién para el empleo de

esta profilaxis.



JUSTIFICACION

La preeclampsia es una complicacién del embarazo im predecible en su inicio
y progresién, que a pesar de los avances Ilogrados por la <ciencia sigue
teniendo efectos significativos en la morbilidad y mortalidad m aterno-fetal
predisponiendo a la gestante al desarrollo de com plicaciones potencialm ente
letales, principalm ente desprendimiento prem aturo de placenta, coagulacién
intravascular disem inada, hemorragia cerebral, insuficiencia hepatica, e

insuficiencia renal aguda .34

Actualm ente, aungque se desconoce la etiologia de la preeclampsia, se han
logrado grandes avances en la comprensién de los procesos fisiopatolégicos
involucrados, tales com o: aum ento de la reactividad vascular periférica,
contraccién del volum en plasm atico circulante y placentacién defectuosa, por
una anormal invasién trofobladstica de las arterias espirales m aternas. La
evaluacién de éste Ultimo evento mediante el uso de la flujom etria Doppler
color, m étodo confiable, no invasivo y accesible; de manera precoz al final del
prim ero e inicios del segundo trimestre de gestacién ha sido m ateria de

muchos estudios com o predictor de preeclampsia.38

En la gestacién normal las arterias espirales poseen I0menes amplios, su
endotelio m uestra invasién por células trofoblasticas y el mGsculo arterial liso

es reemplazado por tejido fibrinoide con lo cual se logra tener flujos altos, de

baja resistencia; necesarios para perfundir adecuadamente el espacio
intervelloso y asi sostener las crecientes demandas feto placentarias. La
arteria wuterina, en especial la correspondiente al lado de la  im plantacién

placentaria pierde en su trayectoria ascendente un doble proceso de
estiramiento vy engrosamiento que multiplica su diametro por 3. Producto de la
invasiéon trofoblastica, las arterias arcuatas se dilatan en 1000 % y las arterias

espirales alcanzan en la gestacién avanzada una dilatacién relativa de 3000

% . El proceso de invasién trofoblastica se realiza en dos partes u "oleadas".
La primera se inicia con la nidacién, dura todo el primer trim estre de la
gestaciéon vy coloniza sdlo las arterias espirales de la decidua basal. La

segunda oleada acontece entre las 16-20 semanas e invade las porciones
intram iom etriales de las arterias espirales y las zonas m s distales de las

arterias radiales.

En la preeclampsia no se producen los cam bios descritos en la musculatura
vascular ni la invasién trofoblastica probablemente por una respuesta
inm unolégica m aterno-trofoblastica alterada (expresién inapropiada del HLA -
G ), aceptandose que el estudio de la flujom etria Doppler en la arteria uterina
es un fiel reflejo de la hemodindmica Utero placentaria y de las resistencias

vasculares placentarias en el sector m aterno.

La evaluacién del sistem a circulatorio fetal por medio de la wultrasonografia
Doppler se ha utilizado clinicam ente desde 1980. En 1983 Campbel vy
colaboradores21 propusieron el estudio de la velocim etria Doppler en el
sistem a arterial uterino-arcuata entre las semanas 16 y 20 como un indice de
riesgo de restriccién de crecim iento intrauterino y de preeclampsia,

encontrando en gestaciones de 16-18 semanas una sensibilidad de 68% ,



especificidad de69 % , valor predictivo p ositivo de 42 % y valor predictivo
negativo de 87 % para predecir patologia hipertensiva y restriccién de
crecimiento intrauterino. P osteriorm ente Bower y el mismo Campbell2s

consideran qgue el estudio debe realizarse de rutina en todas las gestaciones

entre las semanas 18 - 22 y debe repetirse entre las semanas 24 y 26 si
persistiera el notch del primer control (invasién trofo b lastica totalm ente
term inada). E I procedim iento se h a visto sim plificado G1Itim am ente al

comprobarse que el elemento pronoéstico fundamental no reside en valores

num éricos de los diversos indices con los cuales se realiza el andalisis de las
OVF sino en la persistencia del notch bilateral diastélico y/o sistélico m as alléa
de la semana 24 (mal pronéstico materno y perinatal), sugiriendo que la
flujom etria Doppler de la arteria uterina en el segundo trimestre deberia

realizarse como prueba de tamizaije para preeclam psia vy restriccién de

crecimiento intrauterino.27

Cabe hacer mencién, no existen estudios nacionales respecto del estudio de
la onda de la arteria uterina con ecografia Doppler como predictor de

preeclam psia.

Consecuentemente la deteccién de gestantes de alto riesgo para desarrollar
preeclam psia constituye un reto para la obstetricia de hoy en dia, por el
im pacto que tendria en la reduccién de la m orbim ortalidad m aterna y

neonatal.

La im portancia del presente estudio radica en poder validar un instrum ento
eficaz para identificar a la poblacién de gestantes en riesgo de preeclampsia,
contribuyendo a disefiar estrategias efectivas para el manejo y prevenciéon de

una de las patologias obstétricas m as im portantes en el am bito nacional.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

é CUAL E S EL VALOR PREDICTIVO D E LA
FLUJOMETRIA DOPPLER DE LA ARTERIA UTERINA EN
LA DETECCION PRECO Z D E LA PREECLAMPSIA E N

PACIENTES CON FACTORES DE RIESG O ?



OBJETIVO GENERAL

Evaluar la capacidad para la prediccidén de preeclam psia de la

velocim etria Doppler de la arteria uterina en la semana 24 en pacientes

con factores de riesgo para desarrollar preeclam psia.

O bjetivo Especifico

Id entificar la asociacion entre resultado de Doppler anorm al y el

desarrollo de preeclampsia. Se realizard Doppler de arterias uterinas en la

semana 24 de gestaciéon, se medirdn los indices de resistencia (IR), indice

de pulsatilidad (IP) y la presencia de notch (muesca protodiastélica) para

los cuales se determinara la sensibilidad especificidad, valor predictivo

positivo y valor predictivo negativo de la prueba para este evento.



DISENO METODOLOGICO

Tipo de Estudio

Se realizé un estudio prospectivo y descriptivo, en el que se incluyeron
todas las pacientes gestantes con factores de riesgo para desarrollar
preeclampsia, el cual se realizé en el Hospital Juadarez de M éxico, en el

periodo comprendido entre enero del 2009 hasta abrildel 2009.

Tamafo de la muestra: se determ in6 eltamafio de la muestra en base a la
prevalencia de la enferm edad que para el Hospital Judrez de M éxico, en
lo s ultim os 3 afos, corresponde a un 10% , dando un total de 120
pacientes, con un nivel de confiabilidad de 95% y un margen de error del

5% ; sin em bargo se realizé6 el estudio en 42 pacientes por lo que los

resultados arrojan un reporte preliminar para este estudio.

S e obtuvo elconsentimiento inform ado de todas las pacientes (explicacién
verbaly por escrito), haciéndoles comprender que no se m odificaria la

atenciéon en funcién de los hallazgos del estudio.

M aterialy M étodos

S e incluyeron todas aquellas pacientes gestantes que cum plian con uno o

m as de los siguientes criterios de entrada al estudio:

C riterios de inclusién:

- Edad materna menorde 18 y mayor de 35 afios.

- Prim igesta.

- Hipertensién crénica.

- IM C mayoro igual a 35.

- A ntecedentes familiares de preeclam psia

- Antecedente de enfermedad hipertensiva o preeclam psia en

em barazo previo.

Criterios de exclusién:

- Producto con m alform aciones.

- Embarazo m Gltiple.

- Enfermedad renal.

- Enfermedad autoinm une.

- Discracias sanguineas.

Criterios de eliminacién:

- Pacientes qgque no sigan controldelembarazo en el hospital.
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-D efinicién de variables:

V ariable Independiente (cuantitativa): velocim etria Doppler (IP, IR, presencia

de notch).

V ariable Dependiente: porcentaje de pacientes que desarroll6 preeclam psia.

-Técnica de realizacién del estudio:

Se realizé estudio Doppler de arterias uterinas entre las semanas 24 y 26 de
gestacién con un equipo ecografico GE Logic 9 provisto de Doppler color vy
pulsado, con transductor abdominal convexo m ultifrecuencia, en el servicio
de R adiologia del Hospital Juarez de M éxico, en el adrea de wultrasonido
Doppler, realizado por el Dr. R. Balcazar Vadzquez (M édico Radiélogo).Una
vez realizada la biom etria ecografica sistem atica, se colocé transductor en
cuadrante uterino inferior, unos 2 cm por encim a de la espina iliaca
anterosuperior, posteriorm ente se angula levemente en sentido medial hasta
identificar la arteria iliaca externa y su cruce con la arteria uterina, se am plia
lazona con zoom y se activa el Doppler color para identificar la arteria
uterina, se ajusta el volumen de la muestra y se procura que el dangulo de
insonaci6én sea inferior de 30 grados, se activa el Doppler pulsado hasta
conseguir una onda de velocidad de flujo claramente definida. Se calculdo el
indice de pulsatilidad (IP), el indice de resistencia (IR) y se determ iné la
presencia de notch (muesca protodiastélica) si estaba presente en tres ondas

consecutivas de similar altura.

Se consideré el Doppler anormal cuando se encontré alguno o mas de los

siguientes resultados:

-lIndice de Resistencia (IR)mayor o igual a 0.58

-lndice de Pulsatilidad (IP) m ayor o iguala 1.5

-Presencia de muesca protodiastélica (notch) uni o bilateral persistente

después de las 24 sem anas.

Se llevé control prenatal de cada una de las pacientes hasta la resolucién del

em barazo.

EIl resultado prim ario fue la presencia de preeclampsia al térm ino de la
gestacién.Se definio6 preeclampsia de acuerdo a los criterios del Reportof the
N ational High Blood Pressure Education Program W orking Group on High
Blood Pressure in Pregnancy2. Esto requiri6 2 registros de presién arterial
sistolica 2 140 m m Hg y/o la diastélica 2 90 m m Hg con un intervalo de 6 horas
en mujeres previamente norm otensas y la presencia de proteinuria (excrecién

> 0,3 gramos de proteinas en una muestra de orina de 24 horas).



Los resultados del notch protodiastélico y de los indices de resistencia

anorm alesl no se consideraron en el manejo obstétrico.

Los resultados se recolectaron en una base de datos en Excel.
E|l estudio analitico y estadistico se Illevé a cabo con el paquete estadistico
S PSS (Statistical Package for the Social Sciences) para W indows, efectuando

un analisis estadistico descriptivo de las diversas variables y analisis

com parativo entre los pardametros de interés.

En el analisis de variables cualitativas se utilizé la prueba de la chicuadrada
(x ), mientras que el de cuantitativas se recurri6 a la prueba de la t de
student, considerando significativo un valor de p< 0.05 y expresando los

intervalos de confianza del 95%



RESULTADOS

Durante un periodo de 4 meses se realizé el estudio en 42 pacientes con

factores de riesgo para desarrollar preeclam psia.

Los hallazgos en relacién a los factores de riesgo se detallan en la tabla 1 vy

se describen a continuacién.

Se encontré un promedio de edad de 25.5 afios con una moda de 18 afios.
Dentro del grupo de factor riesgo con respecto a la edad, se encontré un total
de 24 pacientes menores o igual a 18 afios (57% )y mayores de 35 afios, 18

pacientes (43% ). Tabla 2, Grafica 2.

En el grupo de pacientes primigestas se encontraron 20, con un porcentaje

de 48% . Tabla 3, Grafica 3.

Para elIM C se encontraron 9 pacientes con IMC mayorde 35 (21% ), esto es,
con obesidad grado Il. Tabla 4, Grafica 4.
P acientes con antecedente de preeclam psia en em barazo previo se

encontraron 8 pacientes (19% ). Tabla 5, Grafica 5.

Dentro de las pacientes que presentaron hipertensién crénica com o factor de

riesgo fueron 6 (14% ). Tabla 6, Gréafica 6.

P acientes con antecedente fam iliar de preeclam psia s e incluyeron 10
pacientes (24% ). Tabla 7, Gréafica 7.

La velocimetria Doppler de las arterias uterinas, se realizé6 a una edad
gestacionalmedia de 25 sem anas (rango 23-26 semanas). Tabla 8.

S e registr6 la onda de velocidad de flujo de ambas arterias uterinas en

aproxim adamente el 80% de las pacientes.

Se reporté resultado de Doppler norm al en 24 pacientes (57% )y anormal en
18 pacientes (43% ). Tabla 9, Grafica 9.
El resultado de Doppler anormal se reporté con mayor frecuencia entre las

semanas 24 y 25 .Tabla 10.

E | resultado de IR (indice de resistencia) en prom edio fu e de 0.5,
encontradndose anormal (mayor de 0.58) en 18 pacientes (42.8% ), de las

cuales el 60% (11 pacientes) debuté con preeclampsia.

El resultado de IP (indice de pulsatilidad) promedio fue de 1.2 encontrandose
anormal (m ayor de 1.5) en 6 pacientes (11.9% ), de las cuales el 40%

presenté preeclampsia (2 pacientes).



L a presencia de notch bilateral vy unilateral se encontré positiva en 15
pacientes (31% ) de la s cuales el 85 % (13 pacientes) desarrollod

preeclampsia.Tabla 11, Grafica 11.

Los resultados de Doppler anormal con respecto a los factores de riesgo se

pueden observar en la tabla 12.

Dentro de la com plicaciones asociadasa un resultado anorm al de Doppler,
se encontré6 para la preeclampsia una incidencia del 30.9% , observando la
siguiente distribucién, para preeclampsia leve 7 pacientes (39% ),
preeclampsia severa en 2 pacientes (11% ), hipertensién gestacional en 2
pacientes (11% ), restriccién en el crecimiento intrauterino en 1 paciente (6% )
y 6 pacientes (33 % ) con Doppler positivo n o presentaron ninguna

com plicacién. Tabla 13y 14, Grafica 13 y 14.

Lo anterior indica wun 67 % de com plicaciones asociadas a un resultado

anorm alen el Doppler.

Cabe mencionar que del total de com plicaciones, se presentdé preeclampsia

en 2 pacientes con Doppler negativo.

La preeclampsia se presenté en todas las pacientes en el O0ltim o trim estre de
la gestacién, no se encontré registros previos de elevacion de TA en los
expedientes; ninguna requiri6 interrupcién del embarazo por esta causa

antes de la semana 32.

La sensibilidad del estudio Doppler para la prediccién de preeclampsia en
nuestro analisis fué de 86 % (1IC 95% , 0.67- 1.04), con una especificidad de
79% (IC 95% , 0.63- 0.94), un valor predictivo positivo de 67 % (IC 95% , 0.45 -

0.88)y un valor predictivo negativo de 92% (IC 95% , 0.81-1.03). Tabla 15.

El riesgo relativo de presentar preeclampsia con un estudio Doppler anorm al

fue de 8.

P ara la resolucién del em barazo se realizé cesarea en 24 pacientes (59% ) vy

17 pacientes se som etieron a parto (41% ). Tabla 16, Grafica 16.

D entro de las causas de cesarea, ¢ésta se realizé en 3 pacientes por
preeclampsia, por DCP se realizé en 6 pacientes, presentacién pélvica en 2
pacientes, cesarea iterativa en 4 pacientes, por ruptura de membranas en 1
paciente, por falta de progresién de trabajo de parto en 6 pacientes, y por
Gltim o, por taquicardia fetal y desprendimiento prem aturo de placenta en 1

paciente respectivamente. Tabla 17, Grafica 17.

L a edad gestacional (Capurro) que presentaroén los productos fu e en

promedio de 39 semanas, encontrando productos menores de 37 semanas

en sé6lo 3 pacientes (Capurro de 36 semanas).
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Por GlItimo, el peso de los productos en promedio fue de 3170 g, encontrando
un producto con restriccién del crecimiento intrauterino con peso de 1750 ¢

con un capurro de 37 semanas.

La valoracién de Apgar en promedio al minuto fue de 8 y a los 5 m inutos de
9, encontrando Gnicam ente un resultado b ajo (3/7) en una paciente con
preeclampsia leve que se someti6 a cesarea por desprendimiento prem aturo

de placenta norm oinserta.



A NALISIS

Los resultados del estudio Doppler como predictor de resultados perinatales

anorm ales (preeclampsia) han sido hasta ahora, en la literatura, discordantes,

probablem ente por las diferencias e xistentes en la poblacién estudiada,
equipo utilizado, tipo de vaso estudiado, criterios de Doppler anorm al vy
resultado perinatal. Sin em bargo, existe una am plia evidencia acum ulada

sobre la relacién delresultado anorm al del estudio Doppleruteroplacentario vy

el resultado perinatal.

N uestros resultados permiten afirm ar que es posible identificar con el estudio
Doopler de las arterias uterinas en la semana 24-26 a un grupo de gestantes

con alto riesgo de desarrollar preeclam psia.

S e h an propuesto num erosos param etros para la valoracién m ediante
Doppler de dicha circulacién con el fin de conseguir una mayor efectividad
en la prediccién de los resultados obstétricos adversos, pero la mayoria de
trabajos coinciden en que la presencia de notch protodiastélico, considerado
como una valoracién cualitativa de la hem odindmica uterina, presenta mayor
sensibilidad y especificidad qu el uso del indice de resistencia (IR) o el indice
de pulsatilidad (IP). Recordando que la persistencia de la muesca diasto6lica
después de la semana 24 im plica la existencia de un flujo placentario
anorm al, que puede ser consecuencia de una insuficiente m igracién
trofoblastica. Este fue uno de los criterios utilizados en este estudio para
definir un patrén Doppler uteroplacentario anormal, presente en el 31% de
nuestras pacientes con factores de riesgo, de las cuales el 85% desarrolld

preeclampsia altérmino de la gestacién,con una incidencia del 30.9%

La prueba de Chicuadrada dem ostré asociacién entre la presencia del notch
protodiastélico en la onda de flujom etria com o variable categoérica y presencia
de preeclampsia. Aquellas gestantes que presentaron notch protodiastélico a
la evaluacién ultrasonografica con Doppler color de las arterias uterinas

tuvieron un riesgo relativo de probabilidad de preeclampsia de 8.

Para el IR (indice de resistencia) éste se encontré anormal en 18 pacientes
(42.8% ), de las cuales el 60% (11 pacientes) debuté con preeclampsia, lo
cual es significativo, en com paracién con el IP que estuvo presente en soélo 6

pacientes.

Aungue el indice de resistencia (IR) de la arteria uterina se describe como
factor de riesgo para preeclampsia, sus lim itaciones y diferencias en la
interpretacién de la. onda han obligado a utilizar la presencia del notch

diastélico com o m étodo de despistaje.

Bowery col. (1993) inform aron que la presencia de notch protodiastélico en
arteria uterina a las 24 sem anas fue m a4s sensible que el indice de resistencia
en la prediccién del desarrollo de hipertensién inducida porelembarazo. Park
y col. (1996) tam bién encontraron que elvalor predictivo positivo, para un m al

resultado perinatal, con la presencia de notch protodiastélico fue mayor que



la relacién sistole/didstole en la arteria uterina, sin em bargo, usando ambos

conjuntam ente el valor predictivo se eleva (92.3).

En nuestro estudio valoramos en conjunto la sensibilidad, especificidad, VPP

y VPN de las tres variables (IP, IR, notch).

El andélisis de regresién logistica dem ostré qgue la presencia de un resultado
anorm al para la flujom etria de las arterias uterinas, la nuliparidad y la edad se

asociaron con preeclampsia altérmino de la gestacién.

La observaciéon de que la nuliparidad y la edad se asocian significativam ente
con preeclam psia es consistente con estudios previos. Sin em bargo, un
detalle im portante es que prescindiendo de estas variables la presencia de
Doppler anormal en las semanas 24 a 26 de gestaci6én, es un im portante

predictor de preeclam psia.

L a combinacién de factores de riesgo y la velocim etria Doppler
uteroplacentaria después de la sem ana 24 identificédé a un grupo de pacientes

con una incidencia de preeclam psia para este estudio de 30.9%

La incidencia de preeclampsia de 30.9% encontrada en este estudio, estéa
muy por encima a la reportada por la mayoria de investigadores, lo que
pudiera explicarse debido a que la evaluacién con ultrasonografia Doppler de
las arterias uterinas no se realiza de form a rutinaria en nuestra institucién, en
este estudio se realizé Unicamente en gestantes con factores de riesgo,
desarrollando casi la mitad complicaciones (preeclampsia, HAS gestacional,

R CIU).

La sensibilidad, especificidad, valores predictivo positivo y negativo
encontrada en este estudio, es similar a lo reportado por otros autores; donde
es caracteristico una alta sensibilidad (89 % ), asi como un bajo valor

predictivo positivo.

La presencia del notch protodiastélico en las ondas de flujo de la arteria
uterina fue significativam ente m &s frecuente en pacientes que posteriorm ente

tuvieron preeclam psia.

E ste estudio dem uestra que la presencia del notch protodiastélico evaluada
por ultrasonografia Doppler transabdominal entre las 24 - 26 semanas de
gestacion es un predictor independiente de preeclampsia en gestaciones
Gnicas, hallazgos consistentes con otras investigaciones;aunque con algunas
diferencias con relacién a disefio, poblacién, edad gestacional almomento de

la evaluacién y técnica ultrasonogréafica.

Los hallazgos del presente estudio tienen im plicaciones significativas en la
seleccién de un grupo de gestantes con riesgo incrementado de resultados
obstétricos pobres (com plicados por preeclam psia); y por lo tanto, la
evaluacién con wultrasonografia Doppler abdominal de las arterias uterinas
serfa de wutilidad en identificar una subpoblacién que podria beneficiarse de

m edidas de intervencién oportunas o de estrategias de prevencio6on



CONCLUSIONES

En este estudio encontramos que la combinacién de factores de riesgo junto
con el estudio Doppler uteroplacentario después de las 24 semanas fue
capaz de seleccionar una poblacién de alto riesgo para el desarrollo de
com plicaciones perinatales (riesgo relativo de 8), por lo que creemos que la
aplicacién de esta metodologia a la practica clinica en este Hospital puede

ayudar a la vigilancia de pacientes con factores de riesgo.

La comparacién con otros estudios resulta dificil porlos distintos criterios

en la clasificacion de las ondas de velocidad de flujo. En dichos estudios la
sensibilidad en la prediccién de la preeclampsia varian entre el 31 y 100% ,
dependiendo de la edad gestacional en la que se realiza el estudio de los

param etros utilizados en la clasificacién delresultado como anorm al. Los

valores predictivos positivos oscilan entre el 2 y el 80% , dependiendo

tam bién de los parédm etros utilizados y de la prevalencia de la enferm edad
en la poblacién estudiada. Nuestros valores son casisimilares a éstos

(sensibilidad 86 % , especificidad, un valor predictivo negativo de 92% ; cabe

hacer destacar el bajo valor predictivo positivo (VPP 67 % ).

Como es de esperar, los valores predictivos positivos aumentan si los
estudios incluyen una gran proporcién de pacientes con factores de riesgo.
En nuestro estudio, originalm ente el tamafio de la muestra con base a la
incidencia fue de 120 pacientes, sin em bargo, Gnicamente se realizé en 42
pacientes, lo que pudiera hacer que perdiera significancia estadistica, por lo

que consideram os im portante el poder continuar con el mismo.

O tra referencia destacable en la literatura, es que m ediante la com binacién
del estudio Doppler de arterias uterinas, con dosajes bioquim icos en el suero
m aterno como activina A, inhibina A, fibronectina, proteina placentaria 13
(PP 13), etc, puede identificarse a un 90% de las pacientes que desarrollaran

una forma grave de preeclampsia antes de las 34 semanas de gestacién

En relacién con la insercién de la placenta de manera asim étrica, se puede
evaluar la arteria uterina del lado placentario o bien considerar anorm al un
resultado cuando el promedio de valores entre ambas arterias uterinas se
encuentre alterado, como en elcaso de este estudio en el que los resultados
fueron obtenidos indistintamente de ambas arterias wuterinas, sin tom ar en

cuenta la insercién placentaria.

Por otro lado, el m om ento ide al para obtener la m ejor com binacién
sensibilidad-especificidad, segun la literatura, es entre las semanas 20 y 24.
Sise realiza a las 24 sem anas, se lograra la mejor especificidad.

Sin embargo, la realizacién del estudio de m anera tardia puede impedir la

institucion de m edias profilacticas.



Finalm ente, debe tenerse en cuenta que el Doppler de la arteria wuterina
id entifica m ejor las com plicaciones graves que suelen m anifestarse de
m anera tem prana, antes de las 34 semanas, lo que para nuestro estudio, no
se presenté en ningudn caso, sino al térm ino del embarazo; pudiendo
atribuirse esto a la falta de control de seguimiento de alguna de estas

pacientes.

E n sintesis, el Doppler de las arterias wuterinas es una herramienta que
perm ite seleccionar pacientes con riesgo aumentado de desarrollar durante
su embarazo com plicaciones como preeclam psia, restriccién de crecimiento
intrauterino o desprendimiento prematuro de placenta norm oinserta, entre
otras. Sin embargo, adn su valor no es lo suficientem ente iddneo para
predecir el desarrollo de una patologia, pero se incrementa notablemente si
se le utliza en el momento adecuado, con la metodologia precisa, y sobre
todo, sobre una poblacién de alto riesgo, con el propo6sito de rastrear
com plicaciones graves.

En ningdn caso evaliua la salud fe tal ni determina la adopcidén de

procedimientos obstétricos.



A N E X O S



TABLA 1.

FACTORES DE RIESGO

CASOS (n)

PORCENTAIJE

Edad < 18 afios y > 35

24 y 18 respectivam ente

afios
Prim igesta 20 48 %
IM C > 35 9 21%
HAS Crénica 6 14%
AHF Preeclampsia 10 24 %
A ntecedente previo 8 19 %
preeclampsia
TABLA 2
|EDAD PACIENTES
MENOR 18 ARNOS 2 4
M AYOR 35 ANOS 18
GRAFICA 2
ED AD
.MENOR AN O'S MAYOR 35 ANOS




TABLA 3

|Gestac

ones Pac Porcentaije
Prim igestas 20 48 %
M ultigesta 22 52 %

GRAFICA 3

Pacien tes

L igestas .Multigesta

TABLA 4

M ENOR 35 33 79 %




GRAFICA 4

TABLA 5

ANTECED

Byavor 35

B MENOR 35

PREECLAMVPSIA

PACIENTES

PORCENTAIJE

Positivo

19 %

N egativo

81 %

GRAFICA 5

.ANTECED

Positivo

Negativo

PREECLAMPSIA

TABLA 6

HAS
CRONICA PACIENTES PORCENTAIJE

36

N egativo

86 %




GRAFICA 6

HAS CRONICA

Bpositivo BMycgativo

TABLA 7

A HF

PREECLAMP PACIENTES PORCENTAIJE
POSITIVO 10 24 %
NEGATIVO 32 76 %

GRAFICA 7

AHF PREECLAMPSIA

.POSITIVO .NEGATIVO

TABLA 8

M ODA

74



TABLA 9

NORMAL

PACIENTES

PORCENTAIJE

57 %

ANORMAL

4 3 %

GRAFICA 9

DOPPLER ANORMAL

TABLA 10

SEMANA

GESTACION

PACIENTES

.NORMAL

.ANORMAL

25 7

26 4
TABLA 11
NOTCH PACIENTES PORCIENTO
POSITIVO 15 31 %
NEGATIVO 29 69 %




GRAFICA 11

NOTCH

.POSITIVO .NEGATIVO

TABLA 12

DOPPLER ANORMAL
EDAD <18 Y > 35 12 (66.6% )
ANTEC PREECLAM 3 (16.6% )

ANTEC FAMILIAR

PREECLAMPSIA 5 (27.7% )
PRIMIGESTA 10 (55.5% )
IMC > 35 5 (27.7% )
HAS CRONICA 4 (22.2% )
NINGUNDO 2 (11.1% )

TABLAI13

DOPPLER ANORMAL COMPLICACIONES

PREECLAMPSIA LEVE 7 (39% )

PREECLAMPSIA

SEVERA 2 (11% )
HAS GESTACIONAL 2 (11% )
RCIU 1 (6% )
NINGUNA 6 (33% )




GRAFICA 13

COMPLICACIONES ASOCIADAS A

DOPPLER ANORMAL

.PREECLAMPSIA LEV E .PREECLAMPSIA SEVERA

.HAS GESTACIONAL .RCIU

.NINGUNA

TABLA 14

COMPLICACION PACIENTES

PREECLAMPSIA
SEVERA

|

H AS

GESTACIONAL 2

GRAFICA 14

COMPLICACIONES
70 % ’
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TABLA 15

RESULTADOSUDOPPLER A.UTERINA PREDICCION PREECLAMPSIA

SENSIBILIDAD ESPECIFICID AD vV PP V P N

86 % 79 % 67 % 92 %

TABLA 16

RESOLUCION

GESTACION PACIENTES

PARTO 17

GRAFICA 16

RESOLUCION EMBARAZO

.CESAREA .PARTO




PACIENTES

|

GRAFICA 17

CAUSA CESAREA

.PACIENTES
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P

HOJA DE CAPTURA DE DATOS

VALOR DE LA FLUJOMETRIA DOPPLER DE LA ARTER

IA UTER

IN

A

OMO PREDICTOR UNICO DE PREECLAMPSIA EN PACIENTES CON

ACTORES DE RIESGO"

om bre de la paciente

dad

o. Expediente

ireccion

eléfono

emanas de gestacién alinicio del estudio

G O:Menarca Ciclos IVS A
P S G e s ta Para A borto
UR M P F

ACTORES DE RIESGO

rim igesta

IM C > 35

E

A

A

dad menor 18 afios y mayor 35 afios

ntecedente preeclampsia embarazo previo
ntecedentes heredofam iliares preeclampsia

ipertensién arterial crénica

OPPLER SEMANA 24 IP IR PRESENC

RESENCIA PREECLAMPSIA SEMANAS DE GESTAC

ESULTADO OBSTETRICO

TRAS COMPLICACIONES

Cesarea

IAN NOTCH
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SECRETARIA DE SALUD
HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO
GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA
PROTOCOLO DE TESIS
VALOR DE LA FLUJOMETRIA DOPPLER DE LA ARTERIA UTERINA
COMO PREDICTOR UNICO DE PREECLAMPSIA EN PACIENTES CON

FACTORES DE RIESGO

M é xico, D.F a de del 20009

CONSENTIMIENTO INFORMADDO

reconozco que el Dr. _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ __ __ o ________________
m e ha proporcionado inform acién am plia y precisa sobre el protocolo que
se llevard a cabo en este Hospitaly en elcual me han solicitado m i

participacién como pacientes.

Se me inform a de los riesgos, com plicaciones y beneficios que puedo

tener alaceptar ser parte del protocolo.

Los beneficios principales son: detecci6én oportuna de preeclampsia o

alguna otra com plicacién, controlestrecho delembarazo.

Tengo plena conciencia de éstos y de que puedieran presentarse durante
miatenciény los acepto, por milibre voluntad y sin haber sido sujeto de
ningun tipo de presién, de acuerdo a los principios delconsentimiento

informado (NOM -168-SSSA1-1998 DEL EXPEDIENTE CLINICO).

SERVICIO No. EXPEDIENTE

SIACEPTO

TESTIG O

TESTIG O



BIBLIOGRATFIA

1. Principales causas de mortalidad en m ujeres en edad reproductiva. INE G I,
Secretaria de S alud, Direccién General de Inform acién en Salud. CONAPO,
2000. Proyecciones de la poblacién de M éxico, 2000. SIN A IS .

2.National High Blood Pressure Education Program W orking Group on High
Blood Preassure in Pregnancy. Report of the National Blood PressureReport
E ducation Program W orking Group on High Blood Pressure in Pregnancy. Am
J Obstet Gynecol 2000; 183: S1-S22.

3.Chobanian A,Bakris G, Black H, Cushman W , Green L, lzzo J etaland The
N ational High Blood Pressure Education Program Coordination C om m ittee on
Prevention, Detection, E valuation and treatm ent of High Blood Pressure.
JAMA 2003; 289 (19): 2534 - 73.

4. A merican College of O bstetricians and Gynecologists. Hypertension in
pregnancy. ACOG Technical Bulletin No.: 219. W ashington, DC 1996; 1-8.
5. Trastornos hipertensivos del embarazo. En W illiam s O bstetricia 212 edici6n.
E ditorial M édica Panamericana S .A. Buenos Aires, Argentina 2002; 489 -
533.

6. Pinedo A. et. al. Complicaciones m aterno perinatales de la preeclampsia
eclampsia. Ginec y Obstet. 2001; 47 (1):41-46.

7.Pinjnenborg R . et al. Uteroplacental arterial changes related to interstitial
trophoblast migration in early hum an pregnancy. Placenta 1983;4:397-414.

8 .Pinjnenborg R. et al. Placental bed spiral arteries in th e hypertensive
disorders of pregnancy. BrJ ObstetGynecol 1991;98:648-55.

9. Bower S, Bewley S, Campbell S. Improved prediction of pre-eclampsia by

tw o-stage screening of uterine arteries using the early diastolic notch and

color Doppler imaging. Obstet Gynecol1993; 82:78 - 83.
10.North RA . et. al. Uterine artery Doppler flow velocity waveform s in the
second trim ester for th e prediction of preeclam psia and fe tal grow th

retardation. O bstet Gynecol 83:378, 1994.

11.Bower SJ. et. al. Prediction of preeclampsia by anorm al uterine Doppler
ultrasound and m odification by aspirin.Br J Obstet Gynaecol 103:625.1996.
12.Benedetto Ch, Valensise H, M arozio L et al. A two-stage screening test for

pregnancy-induced hypertension and preeclampsia. Obstet Gynecol 1998; 92

(6): 1005 - 1011.
13.Harrington K. Cooper D. et al. Doppler ultrasound of the uterine arteries:
th e im portance of bilateral notching in th e prediction o f preeclam psia,

placental abruption or delivery of a sm all for gestational age baby. Ultrasound
Obstet Gynecol 1996;7:182-8.

14 .Harrington K, Zim mermann P ,Eirio P. Doppler assessment of the wuterine
and utero placental circulation in the second trim ester in pregnancy at higth
risk for preeclam psia and intrauterine growth retardation.C om parison and
correlation between different Doppler parameters.Ultrasound Obstet Gynecol
1997,; 9:339.

15.Harrington K, Thaler I, W einer Z, Itskovitz J. Systolic or diastolic notch in
uterine artery blood flow velocity waveform s in hypertensive pregnant

patients: Relationship to outcome. O bstet Gynecol 1992;80(2):277-282.



16.0hkuchi A, MinakamiH, Sato I, MoriH, Nakano T, Tatino M . Predicting the
risk of pre-eclampsia and a small-for gestational age infant by quantitative
assessment of the diastolic notch in uterine artery flow velocities waveforms
inunselected women. Ultrasound Obstet Gynecol 2000; 16 (2): 171 - 8.
17.Van Asselt K, Gudmundsson S, Lindgqvist P. Uterine and umbilical artery
velocim etry in preeclampsia. Acta O bstet Gynecol Scand 1998. 77 (6): 614 -
619.

18 .Fleischer A. Romero R . The principles and Practice of ultrasonography
Doppler in obstetrics and gynecology. Fourth edition. Ed. Appleton.C alifornia,
USA, 1992,

19 .Kingdom J, Kaufmann P. Oxygen and placental vascular development.
Adv Exp Med Biol 1999; 474:259 - 75.

20.Park Y, Cho J, ChoiH, Kim T, Lee S, Yu J, Kim W . Clinical significance of
early diastolic notch depth: Uterine artery Doppler velocim etry in the third
trim ester. Am J Obstet Gynecol 2000; 182.1204 - 9.

21.Campbell S, Diaz-Recasens J, Griffin D, Cohen-Overbeek T, Pearce J,

W ilson K, et al. New Doppler technigue for assessing uteroplacental blood
flow. Lancet 1983, 1:675 - 77.
22.Campbell S, Pearce J, Hackett G, Cohen-Overbeek T, Hernadndez C

Qualitative assessment of uteroplacental blood flow: early screening test for
high-risk pregnancies. Obstet Gynecol 1986; 68: 649 - 53.
23.Bower S, Bewley S, Campbell S. Im proved prediction of pre-eclam psia by
tw o-stage screening of uterine arteries using the early diastolic notch and
color Doppler imaging. Obstet Gynecol1993; 82:78 - 83.

24 . Thaler I, W einer Z, Itskovitz J. Systolic or diastolic notch in uterine artery
blood flow velocity waveforms in hypertensive pregnant patients: Relationship
to outcome. Obstet Gynecol 1992;80 (2): 277 - 82.

25.Leiberman J, Meizner J, Fraser D, Meril Z, Yohay D, Glezerm an M . The

association between increased mean arterial pressure and abnorm al uterine

artery resistance to blood flow during pregnancy. Obstet Gynecol 1993;; 82.
494 - 9.
26 .Lin S, Schimizu I, Suerhara N, Nakama M, Aono T. Uterine artery Doppler

velocim etry in relation to trophoblast migration into the m yometrium of the
placental bed. Obstet Gynecol 1995;85: 760 - 5.

27 .Zim mermann P, et al. Doppler assessment o f the uterine and
uteroplacental circulation in the second trim ester in pregnancies at high risk
for preeclampsia and or intrauterine grow th retardation: com parison and
correlation between different Doppler parameters. Ultrasound O bstet Gynecol
1997,; 9:330-8.

28 . Dekker G, Sibai B. Etiology and pathogenesis of preeclampsia: current
concepts. Am J ObstetGynecol 1998; 179: 1359 - 75.

29 .M artin M, Bindra R, Curcio P, Cicero S, Nicolaides K. Screening for pre -
eclampsia and fetal growth restriction by wuterine artery Doppler at 11-14
weeks of gestation. Ultrasound Obstet Gynecol 2001; 18:583 - 6.
30.Papageorghiou A, Yu C, Bindra R, Pandis G, Nicolaides K. M ulticenter
screening for pre-eclampsia and fetal growth restriction by transvaginal
uterine artery Doppler at 23 weeks of gestation. Ultrasound O bstet Gynecol

2001; 18: 441 - 49,



31.Coomarasamy A. Papaioannous S. et al. Aspirin for ye prevention o f
preeclampsia in women w ith abnorm al uterine artery Doppler: a m e ta
analysis. Obstet Gynecol2001;98:861-69.

32.Callen P. Ecografia en O bstetricia y G inecologia. 4ta. Edicién. Buenos
Aires: M édica Panamericana, 2002; 651-695.

33.C hristina K. Yu M D, Aris T. Papageorghiou, et al. An integrated model for
th e prediction of preeclampsia using m aternal factors and uterine artery
Doppler velocim etry in unselected low risk women. Am J Obstet Gynecol.
2005,193,429-36.
34.SibaiB.Dekker G. Preeclampsia. Lancet2005; 365:785-99.

35 .Espinoza J. Romero R, etal. ldentification of patients atrisk for early onset
and or severe preeclam psia with the use of uterine artery Doppler velocim etry
and placental growth factor. Am J ObstetGynecol 2007;196:326.e1-326.e13.
36 . Askie LM, Duley L. et al. A ntiplatelet agents for prevention of

reeclampsia: a m eta analysis of individual patient data. Lancet

©

2007;369:170-9.

w

7 .B arton R . J ., B aha M . Sibai. Prediction and prevention of recurrent
preeclampsia. Obstet Gynecol 2008;112:359-72.

38.Toal M. Keating S. Machin G . et al. Determinants of adverse perinatal
autcome in high risk women with abnorm al uterine artery Dopplerimages. Am
J Obstet Gynecol 2008;198:330.e1-330.e7.

39. Meekins JW , Van Asshe. A study of placental bed spiral arteries and
trophoblast invasion in normal and severe preeclamptic pregnancies. Br J
Obstet Gynacol 1994;101:669-74

40 .Benirschke K, Kaufmann P. Nonvillous parts and trophoblast invasion.
P athology of the hum an placenta. New Y ork: Springer-Verlag;2000.

41 . Roberts IM . Endothelial dysfunction in preeclampsia. Semin Reprod
Endocrinol 1998;16:5-15.

42.Coleman M A, North RA . Mid trim ester uterine artery Doppler screening as
a predictor of adverse pregnancy outcome in high risk women. Ultrsound
Obstet Gynecol 2000;15:7-12.

43 Richard J. Levine, Baha M . Sibai, M .D.etal. Circulating angiogenic factors
and the risk of preeclampsia. N EnglJ Med 2004; 350:672-823.

44 . W allenburg H.C.S. Prevention of preeclampsia: status and perspectives
2000. European Journal of O bstetrics and Gynecology and Reproductive

Biology 2001; 94:13-22.

84



	Portada

	Índice

	Antecedentes

	Marco Teórico 

	Justificación

	Planteamiento del Problema

	Objetivos

	Diseño Metodológico

	Resultados

	Análisis

	Conclusiones

	Anexos

	Bibliografía


