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SIMPOSIO

PREDICCION DE PREECLAMPSIA Y VALORACION FETAL
DURANTE EL EMBARAZO

RESUMEN

La carencia de prediccidn del riesgo o identificacion de la enfermedad subclinica hacen
dificil la profilaxis de la preeclampsia. Algunos elementos de riesgo asociados son la hiper-
tension cronica, la diabetes gestacional, las gestaciones mltiples y los antecedentes de
preeclampsia. Su clinica (hipertension, proteinuria y edema) ha hecho que los posibles
potenciales marcadores estén dirigidos al estudio de la funcion renal, a la coagulacidn,
sistema fibrinolitico y actividad plaquetaria, marcadores vasculares (fibronectina, prosta-
ciclina y tromboxano), antioxidantes, hormonas placentarias, resistencia vascular, resis-
tencia a la insulina e intolerancia a la glucosa, entre otros.

Pavaras cLave: Preeclampsia, prediccidn, valoracion fetal.

ABSTRACT

Lack of risk prediction or subclinical disease
identification make preeclampsia prophylaxis
difficult. Some associated risk factors are
chronic hypertension, gestational diabetes,
multiple pregnancy and history of preeclampsia.
Characteristic clinical presentation (hyperten-
sion, proteinuriaand edema) has directed to po-
tential markers that study renal function, coagu-
lation, fibrinolytic system and platelets activity,
vascular markers (fibronectin, prostacycline and
thromboxane), antioxidants, placental hor-
mones, vascular resistance, insulin resistance
and glucose intolerance, among others.

Key worps: Preeclampsia, prediction, fetal
evaluation.

INTRODUCCION

La preeclampsia temprana es una
de las mayores causas de mortali-
dad materna, fetal y neonatal en
el mundo. En cambio, cuando ella
se manifiesta cerca del término, el
riesgo es bajo para lamadre, el feto
y el recién nacido. Ha sido defini-

da como la enfermedad de las
multiples teorias y aun su fisio-
patologia sigue siendo un enigma.
La carencia de prediccion del ries-
go o identificacion de la enferme-
dad subclinica hacen dificil su
profilaxis. Algunos elementos de
riesgo asociados son la hiperten-
sion crénica, la diabetes gestacio-
nal, las gestaciones multiplesy los
antecedentes de preeclampsia. Su
clinica (hipertension, proteinuria
y edema), ha hecho que los posi-
bles potenciales marcadores estén
dirigidos al estudio de la funcién
renal, a la coagulacion, sistema
fibrinolitico y actividad plaqueta-
ria, marcadores vasculares (fibro-
nectina, prostaciclinay tromboxa-
no), antioxidantes, hormonas
placentarias, resistencia vascular,
resistencia a la insulina e intole-
rancia a la glucosa, entre otros®.
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MATERIALES Y METODOS

Utilizamos Internet como puerta de
entraday buscadores como Google,
Pub Med y Journal, los dos ultimos
en Medline. Las paginas a las que
ingresamos fueron: www.anales
demedicina. com, www.hdcn.com
(como link para Pub Med), la pagi-
na del New England Journal Medi-
cal: www. nejm.com, la pagina de
la OMS: www.who.int; The Lancet.
www.lancet.com; Intermedicina:
www.intermedicina.com; www.
medicinafetal.cl; base de datos
Lilacs, se utilizd Google y la blsque-
daseinicid con la palabraclave lilacs.

Nuestras palabras clave fueron: En
Pub Med, preeclampsia + eclamp-
sia; en www.analesde medicina.
com, preeclampsia; en OMS,
preeclampsia; en Lilacs: pree-
clampsia; en Lancet, preeclamp-
sia, therapy, prognosis.
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RESULTADOS

La mejor sintesis bibliogréfica al
respecto fue la realizada por
Conde-Agudeloy colaboradores,
en 1994 y 2005. Las mismas
investigaciones revelan que no
existen métodos utiles aplica-
bles en la préactica clinica que
auxilien eficientemente al médi-
co en la prediccion de la pree-
clampsia.

Muchos métodos son los pro-
puestos, pero ninguno alcanza
las condiciones como para ser
recomendado para su aplicacion
efectiva en la préctica obstétri-
ca sin discusion.

La prevalencia baja de la afeccion
objetivo hace que el procedimien-
to de eleccidn deba tener una muy
adecuada combinacion de sensi-
bilidad y especificidad. Los hay
sensibles o especificos, pero los
primeros generan una gran canti-
dad de falsos resultados positivos,
mientras que los segundos, de
falsos negativos.

ETIOPATOGENIA DE LA
PREECLAMPSIAY RESTRICCION DEL
CRECIMIENTO FETAL

En los altimos afos, ha habido
una serie de avances en el co-
nocimiento de la etiopatogenia
de la preeclampsia y sus pato-
logias asociadas. Sin embargo,
la fisiopatologia del sindrome
aun no ha sido establecida cla-
ramente.

Por lo anterior, el manejo de esta
condicion ha sido mas bien em-
pirico y la unica forma de trata-
miento efectivo sigue siendo la
interrupcion prematura, electiva
0 de urgencia, del embarazo
(Sibai, 1998).

Origen placentario

Desde hace 100 afios, se conoce
que la preeclampsia (PE) es una
condicidn placentaria (Holland,
1909). La placenta es el elemen-
to fundamental para la aparicion
de preeclampsia y restriccion de
crecimiento fetal (RCF). Sin em-
bargo, solamente entre 5y 10%
de las mujeres presenta estos cua-
dros clinicos. Por lo tanto, unare-
duccion relativa del flujo uteropla-
centario, secundaria frecuente-
mente a una alteracion de la pla-
centacion, es la que conduce al de-
sarrollo de estas patologias (Rau-
ramoy Forss, 1988). La placenta-
cion fisiolégica comprende dos
etapas. La primera, en la que pre-
domina citotrofoblasto con feno-
tipo de proliferacion, hasta las 12
semanas de gestacion, caracteri-
zandose por una hipoxia relativa,
con aumento del factor de trans-
cripcion inducido por la hipoxia
(HIF-1¢), aumento del transforma-
dor del factor de crecimiento (TGF-
a3), aumento de citoquinas infla-
matorias y aumento del factor de
crecimiento vascular (VEGF)
(Genbacevet y col., 1997). La se-
gunda etapa comenzaria a las 12
semanas de gestacion, consistiria
en un cambio del citotrofoblasto
de las vellosidades troncales ha-
cia un fenotipo invasor (trofoblas-
to extravellositario), el cual es me-
diado por cambios en la concen-
tracion parcial de oxigeno en el es-
pacio intervelloso. Estas modifica-
ciones llevan a una disminucion
del HIF-1a. y TGF-a3 (Caniggia y
col., 2000).

Por el contrario, en las patologias
con alteracion de la placentacion,
la invasion trofoblastica es inade-
cuada y limitada solamente a las
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arterias espiraladas presentes en
la decidua superficial. Las diver-
sas hipdtesis planteadas para es-
tos cuadros clinicos aceptan que
lainvasion del trofoblasto extrave-
llositario es defectuoso en la pre-
eclampsia (Meekinsy col., 1994),
llevando a que la circulacion ute-
roplacentaria permanezca en un
estado de alta resistencia durante
la gestacion, la cual puede ser
detectada clinicamente por la
velocimetria Doppler de las arte-
rias uterinas (Albaiges y col.,
2000), manifestandose por un
aumento de la resistencia de es-
tos vasos. La persistencia de un
estado de subperfusion placenta-
ria llevaria a hipoxia placentaria,
estrés oxidativo y, en muchos ca-
s0s, infartos del tejido placentario.
Estos cambios bioquimicos condu-
cirfan a la liberacion de un(os)
factor(es) elusivo(s) que, al ganar
acceso a la circulacion materna,
produciria una disfuncion vascu-
lar (Roberts y Redman, 1993).

La alteracion de la migracion del
trofoblasto, como hemos analiza-
do, no es solo caracteristica de
la preeclampsia, sino también de
la restriccion de crecimiento fe-
tal, desprendimiento prematuro
de la placenta, parto prematuro
e hipertension crénica durante la
gestacion. Por lo tanto, se ha pro-
puesto que se necesitaria facto-
res adicionales para el desarro-
Ilo de una u otra condicion de
este sindrome clinico.

La preeclampsia, por ejemplo, se
asociaria principalmente a vas-
culopatia materna preexistente
(Caritis y col., 1998) factor ge-
nético paterno (Liey col., 1998)
y materno (Arngrimsson y col.,
1990).



METODOS DE PREDICCION DE
PREECLAMPSIA

Muchos métodos han sido pro-
puestos para predecir la aparicion
de preeclampsia. A continuacion
se sefiala algunos.

Factores de riesgo de la
historia clinica y embarazo actual

Entre los factores preconcep-
cionales y/o patologias crénicas,
cabe mencionar la primipater-
nidad, exposicion espermatica limi-
taday padres con antecedentes de
preeclampsia con otra pareja. En-
tre los factores asociados a la ma-
dre destacan la historia previa de
preeclampsia, edad materna, inter-
valo gestacional e historia familiar.

Entre las patologias crénicas aso-
ciadas a preeclampsia estan la
hipertension esencial, obesidad,
diabetes gestacional y mellitus
tipo I, déficit proteina Sy resisten-
cia de proteina C, anticuerpos
antifosfolipidos e hiperhomocis-
teinemia. Por Ultimo, existen fac-
tores durante la gestacion que se
asocian mayormente con pree-
clampsia, como son el embarazo
multiple, las malformaciones con-
génitas, hidropesia fetal, cromoso-
mopatias y mola hidatiforme. La
deteccion clinica de estos facto-
res de riesgo pregestacionales y
asociados al embarazo podrian
eventualmente ayudar a realizar
una prevencion primaria de esta
patologia (Dekker y Sibai, 2001).

Presién arterial

Su medicion ha demostrado esca-
sa utilidad en la prediccion de
esta condicion (Villar y Sibai,
1989) Aunque una elevacion de
la presion arterial diastélica o pre-
sion arterial media en el segundo
trimestre puede predecir adecua-
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damente la aparicion del sindro-
me hipertensivo del embarazo,
este cambio no esta asociado a
una mayor morbimortalidad peri-
natal (Conde-Agudelo y Belizan,
2000).

Acido drico

La uricemia ha sido empleada
como un indicador de la severi-
dad de la PE y seria un mejor
predictor que la presion arterial
de mal pronéstico perinatal
(Dekker & Sibai, 1991). Pero, la
baja sensibilidad de esta prueba,
encontrada en muchos estudios,
ha hecho que su uso no se haya
masificado mayormente (Masse
y col., 1993).

Doppler de las arterias uterinas

La invasion trofoblastica de las
arterias espiraladas maternas es
la base anatomopatolégica clave
de la preeclampsiay de la restric-
cion de crecimiento fetal (Khong
y col., 1986b). La flujometria
Doppler es una técnica no
invasiva que mide lavelocidad de
los flujos sanguineos e indirecta-
mente su resistencia. La pesquisa
de preeclampsia (PE) y restriccion
de crecimiento fetal (RCF) por
medio de flujometria Doppler de las
arterias uterinas en poblaciones no
seleccionadas ha mostrado resul-
tados variables, debido esencial-
mente a las diferentes edades
gestacionales al momento del exa-
men, lametodologiaempleaday las
definiciones de mal resultado pe-
rinatal (Campbell y col., 1986;
Steel y col., 1990; Bewley y col.,
1991; Bower y col., 1993b).

Se ha descrito su uso en dos etapas,
20y 24 semanas de gestacion, con
el objetivo de seleccionar a un gru-
po de riesgo alto de desarrollar PE y
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RCF (Bowery col., 1993a). Harring-
ton y col. (1996), empleando el
mismo método, encontraron que 4%
de la poblacion de mujeres emba-
razadas presentaba aumento de la
resistencia de las arterias uterinas
alas 24 semanas de gestacion, gru-
po que contenia a 55% y 30% de
las embarazadas que desarrollarian
PE y RCF, respectivamente. En dos
trabajos recientes, donde realizaron
solamente flujometria Doppler co-
lor a las 23 semanas de gestacion,
clasificaron como poblacién de ries-
goaltode PEyRCFa5% de las mu-
jeres embarazadas (Albaiges y col.,
2000; Papageorghiouy col., 2001).
Aproximadamente, 90% y 60% de
éstas desarrollé PE y RCF, respecti-
vamente, antes de las 34 semanas
de gestacion. Por ultimo, Chien y
colaboradores realizaron unariguro-
sarevisionde 27 estudiosy 12 994
embarazadas, en quienes se empled
Doppler de las arterias uterinas
como un predictor de PE y RCF.
Aunque se concluyd gue este exa-
men tiene una moderada habilidad
en predecir estas patologias, un Do-
ppler anormal en el segundo trimes-
tre del embarazo aumenta el riesgo
de presentar PE en 6 veces, hacién-
dolo por lo tanto clinicamente rele-
vante, tanto para lamadre como para
el médico tratante (Chien y col.,
2000).

Marcadores bioquimicos

La determinacion de marcadores
bioquimicos de utilidad en el ta-
mizaje de PEy RCF se basa en los
elementos etiopatogénicos ante-
riormente discutidos. La reduc-
cién del flujo uteroplacentario no es
capaz de explicar por si sola la etio-
patogeniade la PE. La placentacion
anormal debe interaccionar con fac-
tores constitucionales maternos en
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Tabla. Marcadores bioquimicos para el diagnéstico de preeclampsia

Método Procedimiento predictivo Sensibilidad ~ Especificidad VPP VPN
* Enorina Hipocalciuria 80-87% 64,8% 38,7% 92,1%
RR:49
Calicrefna/creatinina 83% 91%
Microalbuminuria 50-68% 58-92% 26-61%
* Bioguimica [nhibina A 48-78%
en sangre Activina A 48-78%
Alfa-fetoproteina 4,8% 98,6% 6,7% 98%
Fibronectina 73% 87% 29% 98%
RR: 16,1

VPP = valor predictivo positivo; VPN = valor predictivo negativo

la génesis de este sindrome clinico,
y esto queda de manifiesto en los
casos de RCF sin PE, los cuales com-
parten la misma alteracion de pla-
centacion que la PE (Khong y col.,
19864), pero sin los factores mater-
nos que predispongan a esta condi-
cion (Roberts & Lain, 2002). Es po-
sible diferenciar marcadores séricos
0 plasmaticos en tres distintas fa-
ses: precoces, intermedios y tardios
(Lala 'y Chakraborty, 2003).

Un nuevo biomarcador prospec-
tivo para identificar pacientes
con riesgo de preeclampsiaes la
proteina placentaria 13 (PP13),
cuyo nivel en sangre materna,
como prueba prenatal de rutina
en el primer trimestre, podria
identificar hasta 90% de las
mujeres en riesgo, y promete fa-
cilitar la adopcion de medidas
protectoras antes de que se de-
sarrollen las complicaciones.
Mas aun, el marcador nuevo apa-
rentemente identifica pacientes
que tienen riesgo de sufrir las dos
formas de la enfermedad, pree-
clampsia con restriccion de cre-
cimiento y con crecimiento fetal
normal y actualmente se halla en
validacion. Segun el Prof. Nico-

laides, es necesario realizar un
estudio de tamizaje grande de
PP13 en suero materno y flujo-
metria Doppler de las arterias ute-
rinasy separar aleatoriamente a las
mujeres, en el grupo de riesgo alto,
para determinar si la intervencion
temprana puede realmente reducir
la prevalencia de la enfermedad
(Meiri, Diagnostic Technologies
Ltd. www.pregensys. co.il).

En la actualidad, no existe una
prueba de tamizaje que sea clini-
camente (til para predecir el de-
sarrollo de la preeclampsia, pero
son pruebas promisorias®®):

® Lacombinaciones de marcado-
res de insuficiencia placentaria
y funcién endotelial.

® |os niveles séricos o urinarios
de PIGF y sFIT-1 en el primer
trimestre.

Un método sera buen predictor de
preeclampsia si detecta marcado-
res para preeclampsia desde el
primer trimestre. El uso de multi-
ples marcadores en el tamizaje
refleja diferentes aspectos del
proceso de la enfermedad y pue-
de incrementar la especificidad y
sensibilidad.

232  RevistA PerUANA DE GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA

PREDICCION DE PREECLAMPSIAY
RESTRICCION DEL CRECIMIENTO
FETAL

Tamizaje para preeclampsia antes
del embarazo:

Historia personal y familiar

Esta bien establecido que la pree-
clampsia tiene tendencia familiar.
Las gestantes nuliparas tienen 5%
de riesgo de preeclampsia, pero su
riesgo aumenta 5 veces si su ma-
dre tuvo preeclampsia severa. Su
riesgo se reduce a 1% en el segun-
do embarazo del mismo esposo, si
tuvo embarazo normal. El riesgo de
preeclampsia es conferido de novo
en el embarazo con un nuevo es-
poso. El embarazo resultado de
fertilizacion asistida (in vitro, sin
eyaculacion) o luego de prolonga-
do uso de anticoncepcion hormo-
nal o en lesbianas que gestan con
inseminacion, incrementa el ries-
go de preeclampsia.

Alto riesgo de recurrencias:

e Si la gestacion anterior tuvo
preeclampsia severa, 65% de
recurrencia.

® Si la preeclampsia severa tuvo
valores >160 mmHg en PA sis-
tolica.

e Si la preeclampsia severa cur-

SO con proteinuria por mas de
10 dias.

e Sijpresent6 eclampsia o sindro-
me Hellp.

Historia de preeclampsiay
trombofilias

El antecedente de trombosis veno-
sa y/o embolismo pulmonar incre-
menta el riesgo de desarrollar pre-
eclampsia. Enfermedades autoin-
munes, como lupus eritematoso
sistémico, se asocian con trom-



boembolismo y un riesgo alto de
preeclampsia (50%). En el sin-
drome de anticuerpos antifosfo-
lipidicos, puede asociarse aborto
recurrente y riesgo alto de pree-
clampsia.

Clasificacion de riesgo de pree-
clampsia antes del embarazo:

1. Grupo de riesgo bajo: compren-
de multiparas con antecedente
de embarazos normales e inter-
valo intergenésico menor de 2
afios desde el ultimo embarazo
y con el mismo esposo.

2. Grupo de riesgo mediano: com-
prende mujeres nuliparas con
historia familiar de preeclamp-
sia, mujeres multiparas con un
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nuevo esposo, mujeres diabéti-
cas dependientes de insulina,
hipertensas cronicas, mujeres
obesas.

3. Grupo de riesgo alto: compren-
de mujeres con antecedente de
preeclampsia severa, eclampsia
o0 sindrome Hellp, o con enfer-
medad que sugiera enfermedad
renal, vascular o diabetes
descompensada y obesa.

Tamizaje para preeclampsia durante
el primer trimestre del embarazo

El desarrollo placentario y el esta-
blecimiento de la circulacion
maternofetal en el primer trimes-
tre son pasos cruciales para el pro-
greso del embarazo. Los eventos

Sufrimiento fetal crénico: Hemodindmica del deterioro fetal

® nadaptacion circulatoria
~ Invasién trofobléstica inadecuada,
alteracion bioquimica (déficit de oxido nitrico)

- Ausencia de vasodilatacion uterina

— Reduccion de la perfusion placentaria,

=== Persistencia de incisura (notch)
» Alteracion moderada de perfusion

afectacion de la microcirculacion vellositaria

~ Inicio de la hipoxemia umbilical

umbilical

Deceleracion de crecimiento fetal

decremento de nutrientes
® Precentralizacion
- Vasodilatacién del ductus venoso

A /

Incremento de OVF en ductus venoso,

— FEfecto cerebral sparing O2

4

inicio de RCIU asimétrico

Reduccion del IP, IR en arterias

® (Centralizacion

|

cerebrales medias

— Estimulacion de quimiorreceptores
Efecto cerebral

— Alteracion de poscarga ventricular

Incremento del IP,IR en arterias
umbilicales y aorta

\ 4

Reduccion del IP en arterias

decremento VI, incremento de VD

- Reduccion de produccion urinaria

A

cerebrales medias y carotidas
Incremento IP de arteria renal

Oligohidramnios

® Disrregulacion del SNC

~ Fallo progresivo de autorregulacion del SNC =i

Alteraciones conductuales

® |nsuficiencia cardiaca
- Inicio de insuficiencia cardiaca

\ 4

Diéstole cero en arterias umbilicales

Disminucion de movimientos sométicos
y respiratorios. Disminucion de
variabilidad de frecuencia cardiaca fetal:
DIP Il. Hipotonia

Didstole reverso en arterias umbilicales

® Descentralizacion
- Edema cerebral

Flujo reverso en ductus venoso

Disminucion de IP en arterias
cerebrales A/P y medias

- Reperfusion

\

bradicardia = muerte fetal
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iniciales de la invasion de tejido
uterino ocurre desde los 12 dias
después de la concepcidn, en
que los tejidos fetales derivados
del citotrofoblasto extravellosi-
tario penetran en los tejidos ute-
rinos. Un sangrado de amenaza
de aborto puede representar una
anormalidad focal de la placen-
tacion temprana y se asocia con
riesgo doble para desarrollar pre-
eclampsia.

Realizar estudio Doppler de las
arterias uterinas por via transva-
ginal (idealmente al momento de
la medicion de la longitud cervi-
cal) o por via transabdominal y
efectuar el calculo del indice de
pulsatilidad promedio.

METODOS DE VALORACION FETAL EN
PREECLAMPSIA Y RESTRICCION DE
CRECIMIENTO FETAL

e Elestudio del flujo sanguineo
uterino y fetoplacentario me-
diante velocimetria Doppler
representa una necesidad mo-
derna en la evaluacion de la
gestante con riesgo alto para
presentar preeclampsia. Para
entender la importancia del
estudio Doppler de las arterias
uterinas en el diagnéstico pre-
dictivo de la preeclampsia, es
necesario entender el fenéme-
no de la migracién placen-
taria.

® En la placenta normal, las cé-
lulas migratorias invaden las
paredes de arterias espirales,
destruyendo elementos elasti-
cos, musculares y nerviosos de
la media vascular.

® Luego, se incorporan a la pa-
red vascular, reemplazando al
endotelio de las arterias espi-
rales .Estos cambios crean un
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sistema de resistencia baja,
presion alta, flujo alto, que no
esta bajo control vasomotor
materno.

Primera invasion: después de la
fecundacion (intervalo de 6 a 10
semanas), tiene lugar la destruc-
cion de la capa musculo esquelé-
tica del segmento decidual de las
arterias espirales, mientras perma-
nece intacto el miometrio.

Segunda invasion: ocurre al fi-
nal del primer trimestre (15 a 20
semanas), invasién mas profun-
da (un tercio de la pared uteri-
na); las arterias espirales termi-
nan por transformarse en vasos
de resistencia baja que confieren
normalidad a la circulacion ute-
roplacentaria.

En la preeclampsia ocurren dos
estadios:

1. Perfusion placentaria dismi-
nuida, debido a implantacion
anormal.

2. Lo que causa una alteracion
materna, caracterizada por dis-
funcion endotelial y cambios
fisiopatoldgicos.

- En la preeclampsia, la se-
gunda oleada de migracion
trofoblastica no se produce,
de tal modo que el segmen-
to musculoelastico miome-
trial de las arterias espira-
les permanece intacto y, por
tanto, conservando su iner-
vaciony propiciando la libe-
racion incrementada de no-
radrenalina; es capaz de
responder a agentes vaso-
motores.

— A partir de las 18 a 20 se-
manas, se origina una acen-
tuada disminucion de la cir-
culacion uteroplacentaria.

UTILIDAD DEL DOPPLER DE
LAS ARTERIAS UTERINAS

® Para el estudio mediante Do-
ppler de las arterias uterinas,
adoptamos la técnica de Schul-
manny Fleischer, por via abdo-
minal, con el transductor situa-
do a la altura del segmento in-
ferior del atero.

® También, se puede evaluar por
via transvaginal, considerando
los reparos anatomicos del cue-
llo uterino.

® La presencia de incisura pro-
todiastolica o notch (+) signi-
fica incremento del tono vaso-
motor en las arterias espirales
y es signo residual de ausencia
de la segunda oleada de inva-
sion trofoblastica, que se de-
muestra en la onda de veloci-
dad de flujo de las arterias ute-
rinas.

Montenegro y col. examinaron, en
1998, a 454 gestantes del servi-
cio de medicina fetal de la Mater-
nidad de la Escuela de la Univer-
sidad Federal de Rio de Janeiroy
realizaron estudio Doppler de las
arterias uterinas entre las 18y 20
semanas, evaluando la presencia
de laincisura, IR, relacion S/D en
la onda de velocidad de flujo de
ambas uterinas.

En 214 casos, el Doppler fue notch
(-), en 114 el notch (+) fue unila-
teral y en 126 fue bilateral.

Solamente las pacientes con inci-
sura bilateral desarrollaron pree-
clampsia (24 casos, p > 0,000).
Cercade 20% de las gestantes con
incisura bilateral a las 20 sema-
nas de gestacion desarroll6 pree-
clampsia 'y 70% de estas presen-
taba ademas una relacion S/D su-
perior a 2,6.
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El' IR de las que presentaron pre-
eclampsia ya estaba aumentado
desde las 18 a 20 semanas. La
sensibilidad para preeclampsia
con el notch bilateral fue 100%.

El VPP solo alcanz6 el 20%. Encel
grupo de riesgo alto, se evalta
Doppler de arterias uterinas en el
primer trimestre, a partir de la se-
mana 14 (diabéticas, hipertensas,
mala historia obstétrica). En el
grupo de riesgo bajo, se efectla
estudio Doppler de arterias uteri-
nas a las 20 semanas.

La flujometria Doppler de la arte-
ria uterina fue definida anormal si
tenia indice IP > 1,45 (95 per-
centil).

En un estudio prospectivo en la
Unidad de Medicina Fetal del Hos-
pital Clinico de la Universidad de
Chile (Parray col.), han encontra-
do resultados similares a los des-
critos en la literatura internacional,
tanto a las 12 como a las 23 se-
manas de gestacion (4). El Doppler
de arterias uterinas se realiz6 tan-
toalas 11-14 semanas y/o0 22-25
semanas, a todas las pacientes
incorporadas al proyecto. La sen-
sibilidad en la deteccion de PE
global a través de los parametros
anteriores fue 45,2% a las 23 se-
manas y 30% a las 12 semanas.

Ultimamente, Chien y col.® reali-
zaron una revision de 27 estudios y
12 994 embarazadas, la que em-
pled Doppler de arterias uterinas
como un predictor de PE y RCF. Se
concluyd que este examen tiene una
moderada calidad en predecir estas
patologias. Pero, un Doppler anor-
mal en el segundo trimestre del em-
barazo aumentael riesgo de presen-
tar PE en 6 veces, haciéndolo por lo
tanto (til clinicamente para la ma-
dre como para el médico tratante.



PAPEL DE LA ARTERIA UMBILICAL

Estudios patoldgicos de la placen-
ta han demostrado que el aumento
de la resistencia de la arteria um-
bilical se hace evidente cuando al
menos un 60% de la red vascular
esta obliterada. Varios estudios cli-
nicos demostraron el aumento pro-
gresivo en la resistencia de la arte-
ria umbilical en embarazos con
preeclampsiay RCF, llegandoinclu-
sive a presentar flujo diastdlico
ausente o reverso.

En un estudio en sangre fetal obte-
nida a través de cordocentesis, en
fetos con RCF, y ausencia de flujo
diastolico en laarteria umbilical, se
encontrd hipoxemia (80%) y acido-
sis (46%). Por el contrario, en RCF
con presencia de diastole en arteria
umbilical, solo 12% fue hipoxémico
y ninguno tuvo acidosis.

Un estudio multicéntrico clasifico
asu poblacién de riesgo clinicoalto,
preeclampsia y restriccion de cre-
cimiento fetal, en tres grupos, de
acuerdo a la morfologia de la arte-
ria umbilical: diastole presente,
diastole ausentey diastole reversa.
La mortalidad global fue 28%; sin
embargo, este riesgo fue 10 veces
superior en las pacientes con flujo
diastolico reverso comparado con
los normales. Ademas, el grupo con
flujo ausente o reverso tuvo mayor
necesidad de internarse en la UCI
neonatal, con mayor incidencia de
hemorragia intracraneal, anemia,
hipoglicemia y dafio neuroldgico a
largo plazo. Varios autores, que han
seguido longitudinalmente emba-
razos con RCF, han encontrado que,
la arteria umbilical se altera alre-
dedor de 4 semanas antes de la
aparicion de signos hipoxicos/
acidéticos en la monitorizacion de
la frecuencia cardiaca fetal.

José H. Farfan

REDISTRIBUCION ARTERIAL FETAL
Y EVALUACION DE LA ARTERIA
CEREBRAL MEDIA

Los fetos hipoxémicos presentan
una redistribucion del flujo sangui-
neo, el cual se manifiesta con un
aumento de éste hacia el cerebro,
miocardio y glandulas suprarrena-
les; y una disminucion hacia los
rifiones, tracto gastrointestinal y
extremidades inferiores. Se cono-
ce que, los mecanismos de vasodi-
latacion cerebral son limitados, al-
canzando su maxima disminucién
del indice de pulsatilidad, alrede-
dor de 2 semanas antes de la apa-
ricién de desaceleraciones tardias.
Pero, ante vasodilatacion persisten-
te en fetos extremadamente hipoxé-
micos, puede haber stbito aumen-
to de la resistencia de la arteria
cerebral media secundaria a ede-
ma cerebral, insuficiencia cardiaca
y alteraciones endoteliales y de la
musculatura lisa vascular, seguido
de muerte fetal.

En el diagndstico diferencial y ma-
nejo de fetos con restriccion de cre-
cimiento fetal, el grupo hipoxémico
presentara redistribucion arterial,
con inversion de flujos, llegando a
una relacién cerebro/placentaria
<1; en cambio, en el grupo de res-
triccion de crecimiento fetal de tipo
constitucional, los flujos umbilica-
lesy cerebrales se hallan normales,
conrelacionde IR >1 entre la arte-
ria cerebral media y la arteria um-
bilical.

DOPPLER CARDIACO FETAL

Durante la redistribucion arterial
fetal en la hipoxia intrauterina, se
observa al mismo tiempo una dis-
minucidn de la poscarga del ven-
triculo izquierdo, posterior a la va-
sodilatacion cerebral, y un aumen-
to de la poscarga en el ventriculo
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derecho, debido a un aumento de
laresistencia placentariay sistémi-
ca. Estudios longitudinales en fe-
tos con restriccion de crecimiento
fetal muestran que, la contraccién
miocardica se dafia draméaticamen-
te alrededor de una semana antes
del obito fetal.

PAPEL DE LO VASOS VENOSOS Y
EVALUACION DEL DUCTUS VENOSO

En estudios realizados en anima-
les sometidos a hipoxia, se ha de-
mostrado que el flujo venoso
umbilical se dirige preferen-
cialmente hacia el ductus venoso,
a expensas del flujo hacia el higa-
do, aumentando por lo tanto el
débito cardiaco. El flujo sanguineo
derivado hacia el miocardio y ce-
rebro se duplica en la fase de
redistribucion arterial. En la me-
dida que la redistribucion arterial
mantenga un flujo preferencial
hacia las arterias coronarias, se
retrasaran las alteraciones que el
ductus venoso nos manifestara,
con un aumento en la presion del
fin de la diéstole (aumento de la
profundidad de la onda ‘a’ u onda
reversa en la sistole auricular).

El flujo venoso hacia el corazdn tie-
ne 3 ondas: la ‘S’ tiene relacion con
el flujo eyector del ventriculo izquier-
do, laonda ‘D’ anterograda eyectora
corresponde a una disminucion de
la poscarga del ventriculo derecho
y laonda ‘a’, de flujo retrogrado re-
lativo durante la sistole auricular.

Una hemodindmica normal a nivel
del ductus nos habla de un meca-
nismo de compensacion adecuado;
por el contrario, una alteracion del
ductus venoso (onda ‘a’) y final-
mente la aparicion de pulsaciones
en la vena umbilical son contem-
poraneos con la aparicion de patro-
nes anormales de la monitorizacion
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electronicay académicade las eta-
pas terminales de fetos con restric-
cion de crecimiento fetal. Los cam-
bios en los flujos venosos son me-
jores predictores de compromiso
fetal severo que el perfil biofisico.

Un estudio en el que se realizo cor-
docentesis a un grupo de fetos con
RCF severo observd que, el pardme-
tro que tiene una mayor correlacion
con laacidemia es el ductus veno-
soy fue el parAmetro que mejor se
asocié con mortalidad perinatal.

MOMENTO DE LA INTERRUPCION
DE LA GESTACION

Bilardo y col., en un estudio multi-
céntrico realizado en Europa en 70
fetos con RCF interrumpidos entre
la 26 y 33 semanas de gestacion,
evaluaron por medio de un analisis
multivariado la utilidad del Doppler
de arteria umbilical, ductus venosos
y la variabilidad a corto plazo en la
determinacion del mal prondstico
perinatal (mortalidad perinatal, he-
morragia cerebral, displasia bronco-
pulmonar) de estos embarazos. El
mal prondstico perinatal fue obser-
vado en 27% de los fetos estudia-
dos con presencia de un ductus ve-
noso alterado. Se observo, ademas,
que el riesgo de presentar un mal
pronostico perinatal aumentaba 3
veces si el IP venoso del ductus era
2 desviaciones estandares (DE) por
sobre lamedia (2 a 7 dias antes del
parto) y aumentaba 11 veces si el
IP del ductus era 3 DE (1 dia antes
de la interrupcién).

En la actualidad, se lleva a cabo
un estudio multicéntrico aleatorio
en Europa, para definir el mejor
momento de la interrupcion de
gestaciones con fetos hipoxémicos
(Universidad de Cambridge y es-
tudio TRUFFLE) .

Mientras tanto, si hay arteria um-
bilical con diastole reversa y au-
mento del IP del ductus venoso, con
ausencia de la onda ‘a’ y la dismi-
nucion de la variabilidad, este es
el mejor momento para la interrup-
cién de este tipo de gestaciones con
hipoxemia cronica.
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