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RESUMEN

Objetivo: Evaluar el indice de pulsatilidad de la arteria hepética fetal en gestantes con trastornos
hipertensivos del embarazo que ingresen al servicio de Medicina Materno Fetal de la Maternidad
Concepcion Palacios. Métodos: Estudio observacional, prospectivo, descriptivo. Muestra no
probabilistica constituida por 100 pacientes distribuidas en: 50 pacientes con trastorno
hipertensivo en el embarazo y 50 pacientes sanas con edad gestacional de 20-40 semanas, se les
realiz6 eco doppler de la arteria hepatica fetal con medicion del indice de pulsatilidad.
Resultados: El indice de pulsatilidad de la arteria hepética fetal en embarazadas con trastorno
hipertensivo del embarazo fue 1,45 * 0,30, significativamente mayor que las embarazadas sanas
(p < 0,001). Evidenciandose la media mas alta en aquellas con fase de centralizacion inicial 1,81
+ 0,11. Conclusion: Las pacientes con trastornos hipertensivos del embarazo tienen alteraciones
del flujo sanguineo de la arteria hepatica fetal segun la fase de disfuncién uteroplacentaria en la
que se encuentre.

Palabras clave: indice de pulsatilidad, Arteria hepatica fetal, Trastorno hipertensivo del
embarazo.

ABSTRACT

Objective: To evaluate the fetal hepatic artery pulsatility index in pregnant women with
hypertensive disorders of pregnancy admitted to the Maternal-Fetal Medicine service of the
Concepcién Palacios Maternity Hospital. Methods: Observational, prospective, descriptive
study. Non-probabilistic sample constituted by 100 patients distributed in: 50 patients with
hypertensive disorders in pregnancy and 50 healthy patients with gestational age of 20-40
weeks, fetal hepatic artery Doppler ultrasound was performed with measurement of pulsatility
index. Results: The fetal hepatic artery pulsatility index in pregnant women with hypertensive
disorders of pregnancy was 1.45 + 0.30, significantly higher than in healthy pregnant women
(p <0.001). Evidencing the highest mean in those with initial centralization phase 1.81 + 0.11.
Conclusion: Patients with hypertensive disorders of pregnancy have alterations in fetal hepatic
artery blood flow according to the stage of uteroplacental dysfunction.

Keywords: Pulsatility index, Fetal hepatic artery, Hypertensive disorder of pregnancy.



INTRODUCCION

Los trastornos hipertensivos en el embarazo (THE) siguen siendo una de las principales causas
de morbimortalidad materna y fetal relacionadas con el embarazo en todo el mundo, constituyen
un problema de salud publica porque representan la segunda causa de mortalidad materna global
después de la hemorragia materna. @ Se ha estimado que la preeclampsia complica 2 % - 8 %
de los embarazos a nivel mundial. En América Latina y el Caribe, los trastornos hipertensivos
son responsables de casi el 26 % de las muertes maternas, mientras que en Africa y Asia causan
el 9 % de las muertes. Aunque la mortalidad materna es mucho menor en los paises de ingresos
altos que en los paises en desarrollo, en ellos, el 16 % de las muertes maternas se pueden atribuir
a trastornos hipertensivos.

La presion arterial sistolica elevada durante el embarazo, incluso por debajo del umbral de
diagnostico para la hipertension, también se asocia con un mayor riesgo de parto prematuro,
fetos pequefios para la edad gestacional y bajo peso al nacer. La aparicion mas temprana de
factores de riesgo cardiometabolicos y eventos cardiovasculares, asi como tasas mas altas de
enfermedades cronicas acumuladas y multimorbilidad, respaldan la tesis del envejecimiento
acelerado entre las mujeres que tienen antecedentes de THE. @

Una variedad de factores de riesgo se ha asociado con una mayor probabilidad de preeclampsia.
No obstante, es importante recordar que la mayoria de los casos de preeclampsia ocurren en
mujeres nuliparas sanas, sin factores de riesgo obvios. Aunque las interacciones ambientales
sobre el riesgo y la incidencia de preeclampsia no estan claras, los datos emergentes sugieren
que la tendencia a desarrollar preeclampsia puede tener algiin componente genético. @

Aungue en términos simples, se entiende que la preeclampsia surge de la falla del desarrollo
normal de la interfaz materno-fetal en la placenta, la patogenia de la enfermedad no esta bien
establecida. Ahora esta claro que la aparicién de la enfermedad es multifactorial; por lo que las
intervenciones para la prevencion y el tratamiento de la preeclampsia tendran que abordar una
amplia gama de factores a través de la modificacion del estilo de vida y la dieta y la atencion
multidisciplinaria. ®

En la actualidad, los THE se pueden clasificar en cuatro grupos: hipertension arterial cronica,
hipertension gestacional, preeclampsia y la preeclampsia superpuesta en el entorno de la
hipertension arterial crénica, tal como lo establece el American College of Obstetricians and
Gynecologists (ACOG).™ La preeclampsia (PE) se define como un trastorno del embarazo
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asociado con hipertension de inicio reciente, que ocurre con mayor frecuencia después de las 20
semanas de gestacion y con frecuencia cerca del término. Aunque a menudo se acomparia de
proteinuria de nueva aparicion mayor de 300 mg en 24 horas o mayor de 2 (++) de proteinas en
las tiras reactivas, la hipertensidn y otros signos o sintomas de preeclampsia pueden presentarse

en algunas mujeres en ausencia de proteinuria. @

La PE se caracteriza por una respuesta materna, inmunolégica — vascular anormal a la
implantacion del producto de la concepcion, que se manifiesta a través de una funcion endotelial
alterada, representada por la activacion de la cascada de la coagulacién, y un aumento de la
resistencia vascular periférica y de la agregacion plaquetaria.® Las mujeres con preeclampsia
grave pueden presentarse con sintomas tales como cefalea, trastornos visuales (incluyendo
ceguera), dolor epigastrico, y/o nauseas y vomitos. Las complicaciones neuroldgicas incluyen
eclampsia (convulsiones), derrame cerebral o déficit neuroldgico isquémico reversible, ceguera
cortical, desprendimiento de retina y encefalopatia reversible posterior.

Por su parte, se habla de hipertension arterial cronica (HTAc) cuando se presentan cifras
tensionales 140/90 mm de Hg o mayor previo al embarazo o antes de la semana 20 de gestacion.
Las cifras tensionales para el primer trimestre en 120/80 mm de Hg no definen un diagnostico

de HTAC, pero si establecen el riesgo para su aparicion y determinan un seguimiento estricto.
@)

Las mediciones de la velocidad de flujo sanguineo en las arterias uterina y umbilical pueden
revelar de forma exitosa la resistencia vascular de la placenta, la cual es predictiva para las
complicaciones del embarazo. © En respuesta a la reduccion de la perfusion placentaria y la
hipoxia crénica, el feto redistribuye su flujo sanguineo a érganos vitales como el cerebro, el
corazon y las glandulas suprarrenales, un mecanismo para reservar el oxigeno para los érganos
importantes. Durante la hipoxia sostenida, se ha observado en modelos animales, que el flujo
sanguineo de rifién, higado y pulmones se encuentra disminuidos en forma significativa. () El
higado tiene un papel preponderante en el crecimiento fetal, lo cual ha sido demostrado por
estudios experimentales en los cuales se ha demostrado el incremento de la perfusion hepatica,
produciendo una proliferaciéon de los hepatocitos fetales, mayor expresion de los factores de
crecimiento similar a la insulina e incremento del peso fetal. ®
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Existe poca informacion sobre las mediciones de la arteria hepatica fetal en preeclampticas. ©)
Por tanto se plantea el siguiente trabajo de investigacion para evaluar el indice de pulsatilidad
de la arteria hepatica fetal en gestantes.

Planteamiento y delimitacion del problema

Aunque la arteria hepatica tiene una modesta contribucién al flujo sanguineo hepatico, esta
juega un importante papel para mantener la perfusion hepatica posnatal. La contribucion de flujo
sanguineo de la arteria hepatica a la circulacion del higado, segin estudios animales, es menor
del 10 %. Una reduccion en la perfusion hepatica portal produciria un incremento en las
concentraciones de adenosina, lo cual produce una reduccién instantanea de la impedancia
arterial. No se conoce si este mecanismo opera durante la etapa prenatal, pero las mediciones
doppler en fetos con restriccion del crecimiento intrauterino sugieren que puede existir una
respuesta similar. Existe poca informacion sobre las mediciones de la arteria hepatica fetal en
preeclampticas. ©

La evaluacion doppler de la arteria hepética fetal representa un método seguro, bien tolerado,
reproducible y de facil acceso de iméagenes en tiempo real, mediante el cual pueden ser
evaluados cambios hemodinamicos a nivel fetal. Las pocas investigaciones realizadas al
respecto han demostrado que la preeclampsia esta asociada con un incremento de la resistencia
y del indice de pulsatilidad de la arteria hepatica fetal.

Las modificaciones en la ecografia doppler del indice de pulsatilidad y resistencia en la arteria
hepética fetal de las gestantes con trastornos hipertensivo del embarazo pueden reflejar un
mecanismo para compensar la reduccion de flujo sanguineo hacia el higado y para mantener la
sangre dentro del 6rgano, como una medida de proteccién contra los cambios pasivos de la
presion arterial central.

El Servicio de Medicina Materno Fetal recibe diariamente un elevado numero de gestantes con
factores de riesgo o diagnostico establecido de THE. Ademas, se cuenta con la posibilidad
profesional y tecnologica para la evaluacion ecograficay por doppler de los diferentes territorios
vasculares en estas gestantes.

De ahi que se plantea la siguiente pregunta de investigacion: ¢Cudl es el indice de pulsatilidad
de la arteria hepatica fetal en gestantes con diagnéstico de trastorno hipertensivo del embarazo
que ingresen al servicio de Medicina Materno Fetal de la Maternidad “Concepcion Palacios™ en

el periodo enero- septiembre 2022?
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Justificacion e importancia

Los trastornos hipertensivos del embarazo representan una alta tasa de morbimortalidad materna
en Venezuela. En la Maternidad “Concepcion Palacios” el mayor nimero de pacientes
ingresadas presentan trastornos hipertensivos del embarazo con diversos grados de gravedad de
acuerdo a la clasificacion del ACOG. ¥ Los THE representan una enfermedad vascular que
afecta tanto a la circulacion materna como a la fetal. Del lado materno, una de las caracteristicas
mas tempranas de la enfermedad es la invasion deficiente de las arterias espirales por el
trofoblasto afectando el flujo de las arterias uterinas. Del lado fetal, existe una pobre
vascularizacion y hemorragias del estroma de las vellosidades terminales y endovasculitis
hemorragica. 19

En vista de la situacion antes descrita y del hecho de que existen pocas investigaciones al
respecto, nace el interés en profundizar el conocimiento en la circulacion hepatica fetal en
gestantes con diagnostico de trastorno hipertensivo del embarazo y evaluar, a través de ecografia
doppler, los cambios en el flujo sanguineo fetal. Se tomard como parametro el indice de
pulsatilidad de la onda de velocidad de flujo de la arteria hepatica fetal para describir el
comportamiento de la misma en las pacientes con trastorno hipertensivo del embarazo.

Ello beneficiard a los médicos especialistas desde el punto de vista educativo y de formacién,
quienes, eventualmente, podran contar con un recurso adicional en la evaluacion de las pacientes
con THE, porque los resultados podrian aportar informacion que ayudaria a enriquecer el
conocimiento tedrico del tema. Adicionalmente, hay un beneficio en el area social, porque,
segun los resultados, se podria mejorar la atencion de las pacientes, con innegables beneficios
para ellas.

Antecedentes

Kilavuz et al., M en 1999, compararon la distribucién del flujo sanguineo al higado en fetos
con retraso del crecimiento cuyo peso estimado fue menor al percentil 5, con fetos de peso
normal. El flujo sanguineo venoso relativo al higado se redujo, con sangre fluyendo
preferentemente a través del conducto venoso. Sin embargo, el suministro total de sangre parecia
mantenerse por un aumento concomitante y significativo en el flujo sanguineo arterial a traves
de la arteria hepatica. Hubo cambios en las velocidades de flujo absolutas, como las velocidades
maximas, diastélicas minimas y medias, al igual que la forma de onda del flujo. Efectivamente,

la deficiencia en el suministro venoso fue compensada por un aumento en el flujo sanguineo
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arterial. Este efecto compensatorio puede ser crucial para mantener la funcion hepatica en
momentos de bajo suministro de sangre venosa portal. Por lo tanto, tiene sentido considerar el
higado como el cuarto 6rgano preferencial para el suministro de sangre arterial en el feto
comprometido, ademas del corazén, el cerebro y las glandulas suprarrenales.

En 2001, Dubiel et al. © registraron la velocidad del flujo sanguineo en la arteria hepatica fetal
en el curso de embarazos normales y determinaron si los registros en embarazos de alto riesgo
podrian indicar preservacién vascular del higado y predecir el resultado perinatal. Encontraron
que los valores de indice de pulsatilidad y resistencia de la arteria hepéatica disminuyeron
gradualmente hasta las 33 semanas de gestacion, con un aumento adicional de la resistencia al
flujo sanguineo con el aumento de la edad gestacional. En embarazos de alto riesgo, el indice
de pulsatilidad de la arteria hepética fetal disminuyd en cinco casos y el indice de resistencia
disminuyd en tres casos. El grupo con valores dentro del rango normal tuvo un peor resultado
perinatal que el grupo con disminucion de la resistencia vascular. El indice de resistencia de la
arteria hepatica fue significativamente mayor en los casos de desenlace perinatal adverso. Los
resultados sugieren que la preservacion vascular del higado fetal se puede ver en una etapa
temprana del compromiso fetal. Este efecto ahorrador podria desaparecer en los fetos mas
gravemente afectados.

En 2008, Ebbing et al. (*2 establecieron una técnica doppler para medir la velocidad del flujo
de la arteria hepatica fetal y probaron la hipotesis de que la respuesta tamp6n también opera
prenatalmente. Reclutaron 161 mujeres con embarazos de bajo riesgo y midieron velocidad de
flujo e indice de pulsatilidad (IP) de la arteria hepatica. Establecieron rangos de referencia de la
arteria hepatica izquierda mas accesible. El IP de la arteria hepatica fue menor en los fetos con
velocidad de flujo del ductus venoso < 10° percentil y en aquellos con flujo de la vena umbilical
<10° percentil. En cambio, fue mayor en aquellos con velocidad de flujo del ductus venoso >
90° percentil.

En 2009, Ebbing et al. (3 determinaron el patrén circulatorio del higado fetal en la restriccion
del crecimiento intrauterino a través de la medicion del indice de pulsatilidad (IP) de las arterias
umbilical, cerebral media, esplénica, hepatica y mesentérica superior observando que en
restriccion de crecimiento intrauterino (RCIU), el flujo venoso umbilical fue menor y se
distribuyé menos sangre umbilical al l6bulo hepatico derecho, mientras que el gradiente de
presion umbilical-cava se mantuvo normal. Las arterias hepatica y esplénica, pero no la arteria
mesentérica superior, tenian un IP bajo en comparacion con la poblacion de referencia
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concluyendo que los fetos con RCIU con IP arterial umbilical aumentado o normal mantuvieron
la presion de perfusién venosa al higado mientras distribuian menos sangre umbilical al 16bulo
hepatico derecho.

Bilardo et al., @ en 2011, investigaron el flujo de la arteria hepatica en fetos del primer
trimestre. Midieron el indice de pulsatilidad del ductus venoso y el indice de pulsatilidad de la
arteria hepatica en fetos con mayor riesgo en la evaluacion del primer trimestre para aneuploidia
y en un grupo control de fetos de bajo riesgo. La media de IP de la arteria hepética fue
significativamente menor en los fetos con resultado adverso que en los controles. El flujo de la
arteria hepatica de baja resistencia se puede observar en fetos del primer trimestre y, segun su
asociacion con el resultado adverso, puede considerarse como un signo predictor ominoso.

Nicolaides, ®® en 2011, reportd que la deteccion efectiva de aneuploidias mayores se puede
proporcionar en el primer trimestre del embarazo. El cribado mediante una combinacion de
translucencia nucal fetal y gonadotropina coriénica humana f3 libre en suero materno y proteina
plasméatica A asociada al embarazo puede identificar alrededor del 90 % de los fetos con
trisomia 21 y otras aneuploidias importantes para una tasa de falsos positivos del 5 %. La mejora
en el rendimiento del cribado del primer trimestre se puede lograr mediante, en primer lugar, la
inclusion en la evaluacion del examen ecografico del hueso nasal y el flujo en el conducto
venoso, la arteria hepatica y a través de la valvula trictspide, y en segundo lugar, la realizacién
de la prueba bioguimica a las 9 a 10 semanas y la ecografia a las 12 semanas. Asi, describio el
aumento del flujo en la arteria hepatica fetal como un marcador ecogréafico de trisomia 21 del
primer trimestre, siendo probable que este marcador encuentre una aplicacion en la evaluacion
del grupo de riesgo intermedio después del cribado combinado de primera fase.

Ese mismo afio, Zvanca et al., ‘8 determinaron las posibles diferencias en el flujo de la arteria
hepatica entre la trisomia 21 y los fetos euploides a las 11-13 semanas de gestacion. El indice
de pulsatilidad de la arteria hepética (IP) y la velocidad sistélica méxima (PVS) se midieron en
fetos con bajo riesgo de aneuploidias (n = 350) y otro grupo con alto riesgo, incluidos 283
euploides y 47 con trisomia 21. En el grupo de bajo riesgo, la mediana del PVS de la arteria
hepética fue de 10,0 cm/s y el percentil 95 fue de 14,3 cm/s. En 92,9 % de los casos, el IP fue
de 2 0 més (alto) y en 7,1 % fue inferior a 2 (bajo). En 70,2 % de los embarazos de trisomia 21,
el PVS estuvo por encima del percentil 95y el IP fue inferior a 2. Concluyeron que la trisomia
21 a las 11-13 semanas se asocia con un aumento del flujo en la arteria hepética.
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Reyna-Villasmil et al., 1" en 2013, evaluaron 30 preeclampticas graves y 60 embarazadas
normotensas sanas con embarazos simples de mas de 30 semanas a quienes les midieron los
indices de pulsatilidad y resistencia de las arterias uterinas, umbilical, cerebral media fetal y
hepatica fetal. Las preecldmpticas graves presentaron valores del indice de pulsatilidad y
resistencia de la arteria hepatica fetal significativamente més altos comparados con las pacientes
sanas (p = 0,0001 y p = 0,0021 respectivamente). El indice de pulsatilidad de la arteria hepatica
presentd una correlacion significativa con el indice de pulsatilidad de los 3 vasos (p = 0,0001).
El indice de resistencia de la arteria hepética presento correlacion significativa con el indice de
resistencia de la arteria umbilical y de la arteria cerebral media fetal (p = 0,005 y p < 0,0001).
Concluyeron que las preeclampticas graves tienen alteraciones del flujo sanguineo de la arteria
hepatica fetal al compararlo con las embarazadas normotensas sanas.

En 2014, Lipa et al., ® establecieron que, durante la ecografia del primer trimestre, que se
realiza de forma rutinaria entre las semanas 11 y 13+6 de embarazo la tasa de deteccion del
100 % de cromosomopatias sigue siendo inalcanzable en la actualidad a pesar de la mejora
constante de las directrices para los especialistas, la calidad de las imagenes y los avances en la
tecnologia de ultrasonido. Por lo tanto, realizaron varios estudios para establecer el grupo de
"marcadores adicionales™ de defectos cromosémicos que, cuando se combinan con marcadores
basicos de las pruebas de deteccion de rutina, podria aumentar esta tasa de deteccion. Los
resultados implican que la evaluacién del flujo sanguineo en la arteria hepatica fetal puede
convertirse en un nuevo marcador adicional de defectos cromosdmicos.

En 2022, Czuba et al. 1 evaluaron si hay diferencias en los flujos de la arteria hepatica fetal en
el primer trimestre segun los resultados del embarazo. El estudio incluyé 1841 fetos de
embarazos unicos evaluados durante el examen de ultrasonido de rutina del primer trimestre
(entre las semanas 11 y 14 de gestacidn). Ademas, se examind cada feto para determinar sus
flujos de arteria hepatica midiendo el indice de pulsatilidad y la velocidad sist6lica maxima. Los
fetos que se clasificaron como pertenecientes al grupo de resultado adverso del embarazo
(aquellos con anomalias del cariotipo y defectos cardiacos congénitos) se caracterizaron por IP
de la arteria hepatica significativamente menor y un PVS mas alto en comparacion con los fetos
de resultado normal. La evaluacion del flujo de la arteria hepatica demostrd ser una herramienta
muy Util para predecir resultados adversos del embarazo, en particular anomalias del cariotipo
y defectos cardiacos congénitos.

Marco tedrico
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Se define preeclampsia como aquella hipertension que se diagnostica en el embarazo después
de la semana 20 en una mujer que previamente tenia una presion arterial normal y que se

acompana de proteinuria. ?%

Preeclampsia leve: presion sanguinea sistélica de 140 mm de Hg o mas y diastdlica de 90 mm
de Hg 0 mas, en dos tomas consecutivas con 6 horas de diferencia, acompafiada de proteinuria,
definida como una excrecion urinaria de 0,3 g 0 mas de proteinas en una muestra de orina de 24
horas, o hasta dos cruces (++) en dos muestras al azar, recolectadas con una diferencia de al
menos 4 horas. %)

Preeclampsia grave: presion sanguinea sistolica de 160 mm de Hg o més y diastdlica de 110
mm de Hg o mas, en dos tomas consecutivas con 6 horas de diferencia; proteinuria, definida
como una excrecion urinaria de 5 g 0 mas de proteinas en una muestra de orina de 24 horas, 0 3
cruces (+++) o méas en dos muestras al azar, recolectadas con una diferencia de al menos 4 horas;
oliguria: (menos de 500 mL en 24 horas); diuresis menor o igual a 100 mL en 4 horas 0 menor
o0 igual a 25 mL/h; alteraciones cerebrales o visuales; edema pulmonar o cianosis; dolor
epigastrico o en hipocondrio derecho; evidencia clinica o paraclinica de afectacion de algun
6rgano o sistema: elevacién de las transaminasas por encima del doble de los valores normales
sugeridos; valor de creatinina sérica mayor de 1,1 mg/dL. 29

El ACOG elimind la dependencia de la proteinuria para establecer diagnostico de preeclampsia;
asi, en ausencia de la proteinuria, es suficiente con la presencia de: conteo de plaquetas <
100 000; elevacion de las transaminasas al doble de sus valores normales; aumento de la
creatinina sérica a partir de 1,1 mg/dl (97,24 mmol/IL) o el doble de su valor normal de medida
en sangre, en ausencia de enfermedad renal los valores normales de creatinina en el embarazo
son de 0,8 mg/dl (70,72 mmol/IL); edema pulmonar o aparicion de alteraciones cerebrales o
visuales.

Se define hipertensidn arterial créonica (HTACc) cuando el valor de tension arterial es de 140/90
mm de Hg o0 mayor, antes del embarazo o de la semana 20 de gestacion. La hipertension arterial
(HTA) diagnosticada después de la semana 20, pero que persiste a las 12 semanas tras el parto,
se clasifica también como hipertension arterial cronica. Las cifras tensionales para el primer
trimestre en 120/80 mm de Hg no definen un diagnéstico de HTAC, pero si establecen el riesgo
para su aparicion y determinan un seguimiento estricto. )
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Hipertensidn gestacional se define como una presiéon arterial sistolica de 140 mm de Hg o0 mas
0 una presion arterial diastélica de 90 mm de Hg o mas, 0 ambas, en dos ocasiones con al menos
4 horas de diferencia después de 20 semanas de gestacion en una mujer con una presion arterial
previamente normal. @

A lo largo del proceso de descompensacion hemodinamica generada en los THE, el feto va
presentando una serie de cambios secuenciales susceptibles de ser evaluados mediante ecografia
doppler, buscando conocer el momento éptimo para la resolucion obstétrica a la paciente. 2%

Dentro del estudio doppler de este tipo de patologias, se puede hablar de unos cambios
tempranos y otros tardios. ?% Entre los cambios tempranos, el primer cambio evidenciado es la
disminucién en el flujo a través de la arteria umbilical debido al aumento de la resistencia
vascular placentaria, esto lleva a la activacion de mecanismos compensadores que generan la
redistribucion del flujo sanguineo hacia areas criticas de su economia (cerebro, corazon,
adrenal), mientras de la misma manera se deja de perfundir adecuadamente otras areas, lo que
genera disminucion en la tasa de crecimiento y oligohidramnios (hipoperfusion 6sea, hepatica
y renal).?? Esto en el sistema nervioso central es conocido como efecto brain-sparing y es
visible con ecografia doppler, la cual muestra aumento del flujo diast6lico en la arteria cerebral
media, asi como caida en su indice de pulsatilidad. 3 Este cambio refleja el aumento del flujo
sanguineo cerebral generado por la redistribucién activada por los quimio- y barorreceptores
ubicados en el cayado adrtico y en las carétidas. 4

El tltimo paso de esta primera etapa de cambios tempranos, es la pérdida del flujo diastdlico de
la arteria umbilical. Parece ser que esta serie de cambios obedecen a un proceso de hipoxia
compensada y que se dan alrededor de 7 a 10 dias antes que el feto presente cambios de
descompensacion y acidemia. ??

Dentro de los cambios tardios se evidencia una alteracion hemodinamica de tal magnitud que
lleva a compromiso de la circulacién venosa. El primer cambio en esta etapa es la pérdida de la
onda A (contraccion auricular) a nivel del ductus venoso, lo cual refleja compromiso de la
funcion miocéardica. Ya para este momento el feto ha comenzado a entrar en un proceso de
acidosis que lo puede llevar a la muerte. 22

Solo hasta ahora, las pruebas de vigilancia fetal tradicionales (monitoreo fetal sin estrés, perfil
biofisico) comienzan a alterarse. Posteriormente, el feto presenta inversion del flujo a nivel de

la arteria umbilical. Luego, el compromiso venoso se hace mas profundo, la redistribucion es
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méas marcada y la hipoxia-acidosis se hace mas intensa. El producto presenta luego inversion
del flujo atrial a nivel del ductus venoso. (??)

Los cambios finales se dan cuando la funcién ventricular esta tan comprometida que lleva a que
se genere flujo pulsatil a nivel de la vena umbilical. Finalmente, el feto pierde los mecanismos
de autorregulacion cerebral (brain-sparing), por lo cual el flujo diastolico que habia aumentado
inicialmente, cae de nuevo a limites normales y la morfologia doppler de la arteria cerebral

media (ACM) aparece con un aspecto normal. 2

Gracias al estudio doppler, es posible conocer las distintas etapas, en el proceso progresivo de
redistribucion circulatoria que se pone en marcha como un mecanismo adaptativo frente a la
hipoxemia. Estas etapas se dividen en seis: ?%)

Etapa de incremento de la impedancia umbilicoplacentaria: en donde el incremento de la
resistencia vascular microvellositaria induce un déficit de perfusion de la arteria umbilical (AU)
y una disminucion progresiva de la presion parcial de oxigeno (pO2) de la vena umbilical. 9
En este estadio, puede ser especialmente (til la utilizacion del indice cerebro-placentario (ICP),
ya que muchos autores mantienen que este indice puede alterarse a pesar de que los valores
individuales de ambos vasos sean adecuados. ¢4

Etapa de redistribucion circulatoria sin centralizacion: ante el incremento progresivo de la
impedancia umbilicoplacentaria, el feto pone en marcha los primeros mecanismos defensivos
hemodinamicos. En esta etapa se producen tres tipos de cambios hemodinamicos: Incremento
del flujo a través del conducto venoso, modificaciones en la precarga ventricular y cerebral
sparing effect. 2%

Etapa de centralizacion inicial: el incremento de las resistencias en el sistema arterial umbilical
provoca una disminucion de la pO2 en la vena umbilical. Para poder preservar de la hipoxia a
las estructuras méas nobles, el feto redistribuye su flujo. Asi, se produce una centralizacion
circulatoria con vasodilatacion selectiva de ciertos 6rganos y una vasoconstriccion de otros

territorios. 24

Etapa de centralizacion avanzada: en esta etapa, el deterioro de los flujos umbilical y adrtico es
evidente y la vasodilatacion de los vasos cerebrales llega a su punto maximo. Esto refleja una
gran disfuncion en el sistema nervioso central. Esta afectacion se traduce en el feto en un
descenso progresivo de la movilidad corporal fetal y de los movimientos respiratorios. ¢4
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Etapa de centralizacion terminal: en esta fase, se afiaden los signos de insuficiencia cardiaca y
tiene lugar la pérdida de la autorregulacion cardiaca. ?4

Etapa de descentralizacion circulatoria: cuando persiste la hipoxia, termina produciéndose una
vasoplejia fetal generalizada. EI metabolismo anaerobio sostenido provoca una alteracion de la
permeabilidad de la membrana celular y un incremento de la presién osmética intracelular, lo
que lleva a la acumulacion local de acido lactico y a la aparicion de edema cerebral y a la
eventual necrosis tisular. Desde la instauracion de este cuadro hasta la muerte fetal, no pasan
mas de 2-3 dias y, en muchos casos, puede producirse, incluso, en pocas horas. ¢4

En resumen, en respuesta a la reduccion de la perfusion placentaria y la hipoxia cronica, el feto
redistribuye su flujo sanguineo a dérganos vitales como el cerebro, el corazén y las glandulas
suprarrenales, un mecanismo para reservar el oxigeno para los 6rganos importantes. Durante la
hipoxia sostenida, se ha observado en modelos animales, que el flujo sanguineo de rifion, higado
y pulmones se encuentra disminuidos en forma significativa. ()

Existe poca informacion sobre las mediciones de la arteria hepatica fetal en preeclampticas, pero
las pocas investigaciones realizadas al respecto han demostrado que la preeclampsia esta
asociada con un incremento de la resistencia y del indice de pulsatilidad de la arteria hepatica
fetal. © Es probable que las modificaciones en la ecografia doppler del indice de pulsatilidad y
resistencia en la arteria hepatica fetal de las gestantes con trastornos hipertensivo del embarazo
pueda reflejar un mecanismo para compensar la reduccién de flujo sanguineo hacia el higado y
para mantener la sangre dentro del érgano, como una medida de proteccidn contra los cambios
pasivos de la presion arterial central.

Objetivo General

Evaluar el indice de pulsatilidad de la arteria hepéatica fetal en gestantes con trastornos
hipertensivos del embarazo que ingresen al servicio de Medicina Materno Fetal de la Maternidad

Concepcidn Palacios en el periodo enero- septiembre de 2023.
Objetivos Especificos

1. Establecer el indice de pulsatilidad de la arteria hepatica fetal en gestantes sanas

20



2. Determinar el indice de pulsatilidad de la arteria hepética fetal en gestantes con trastorno
hipertensivo del embarazo

3. Comeparar el indice de pulsatilidad de la arteria hepatica fetal de las pacientes con THE
y las gestantes sanas

4. Relacionar el grado de insuficiencia uteroplacentaria con el indice de pulsatilidad de la
arteria hepatica fetal en las pacientes con THE

Aspectos bioéticos

En esta investigacion se garantizo el respeto a los cuatro principios fundamentales de la bioética.
Las pacientes fueron informadas sobre los objetivos y la metodologia de la investigacion y
quienes desearon voluntariamente participar lo expresaron mediante la firma del consentimiento

informado, garantizando su derecho a la autonomia.

De la investigacion se obtuvo conclusiones que mejoraran los conocimientos para el uso del eco
doppler de la arteria hepatica fetal en THE para las pacientes que participaron en el estudio y
para las gestantes, en general, con lo que se cumplio el principio de beneficencia.

Ademas, la ecografia, y particularmente el doppler, son técnicas diagndsticas de amplia
utilizacién en obstetricia, inocuos para el estado de salud de la madre y su producto, con lo que
se garantizo el cumplimiento del principio de no maleficencia.

También se cumplio el principio de justicia, ya que todas las pacientes con o sin diagndstico de
THE fueron tratadas de la misma manera.

METODOS

Tipo de estudio

Estudio observacional, prospectivo, descriptivo, de casos y controles.
Poblacion y muestra

La poblacion estuvo conformada por todas las gestantes que acudieron al Servicio de Medicina
Materno Fetal en la Maternidad “Concepcion Palacios”. La muestra, no probabilistica, estuvo
constituida por 100 pacientes distribuidas en dos grupos: 50 pacientes con trastorno hipertensivo
en el embarazo y 50 pacientes sanas.

Criterios de inclusion
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1. Embarazo entre 20 y 40 semanas de edad gestacional
2. Diagnostico de trastorno hipertensivo en el embarazo (casos)
3. Pacientes sanas (controles)
Criterios de exclusion
1. Embarazo multiple
Procedimiento

Previa aprobacion del Comité Académico del programa y del Comité de Bioética de la
institucion, en el Servicio de Medicina Materno Fetal de la Maternidad Concepcion Palacios se
selecciond 100 pacientes, que cumplian los criterios de inclusion y exclusion y se dividieron en
2 grupos de 50 pacientes cada uno, el primer grupo con diagnéstico de THE (casos) y el segundo
grupo sin THE (controles).

A las pacientes seleccionadas se les explico de forma verbal, personal, confidencial e individual,
en qué consistia el procedimiento a realizar aclarandole de antemano que se trataba de un trabajo
especial de grado que serviria para buscar herramientas para un mejor control de la patologia en
cuestion, luego de aceptar participar de forma voluntaria se les entregd el formato de
consentimiento informado para su lectura, aceptacion y firma posterior (anexo 1).

Se llend la ficha de registro, que contiene datos de todas las pacientes, la cual incluy6
identificacion por numero de historia, antecedentes personales, fecha de ultima regla, edad
gestacional, paridad, tipo de trastorno hipertensivo, si recibe tratamiento y los parametros
velocimétricos obtenidos.

Posteriormente, se realizd el eco doppler de la arteria hepatica fetal de la siguiente manera: con
transductor convex, frecuencia 3,5-5,0 MHz, filtro de 50 Hz, 4ngulo de insonacion del doppler
menor de 30° y volumen de muestra de 1,5 mm; al momento del inicio del estudio las pacientes
se ubicaron en decubito dorsal; previa aplicacion de gel estéril, se colocé el transductor
transversalmente sobre el abdomen materno. El examinador realiz6 las mediciones en ausencia
de movimientos fetales, en un corte axial del abdomen fetal, identificandose la arteria hepatica
comun fetal desde su nacimiento en el eje celiaco. La ventana doppler fue colocada en la rama
izquierda de la arteria hepética cerca del ductus venoso. Se utiliz6 un minimo de 3 mediciones

consecutivas para calcular cada indice.
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Andlisis estadistico

A los resultados obtenidos y tabulados en los dos grupos se le calcul6 la estadistica descriptiva
a traves de medidas de tendencia central como la media aritmética y de dispersion como la
desviacion estandar para las variables continuas; ademas de la frecuencia absoluta y relativa
para las variables categoricas. La asociacion entre las variables categoricas se comprobo a través
de la prueba Chi cuadrado de Pearson. La diferencia en las variables continuas entre los grupos
se realiz6 a través de la prueba t de Student. Los grados de insuficiencia uroplacentaria se
compararon entre si, a través de la prueba de analisis de varianza de una via (ANOVA). En
todos los casos se considerd un valor de p < 0,05 como estadisticamente significativo,
considerando un intervalo de confianza al 95 %. Para el manejo de los datos se utilizaron los

programas Microsoft Excel 2020 y SPSS version 26.

RESULTADOS

Se incluyeron 100 pacientes, 50 sanas y 50 con THE, cuyas caracteristicas clinicas se presentan
en forma comparativa en la tabla 1. Treinta y cuatro de las gestantes sanas (68 %) y 28 de las
que tenian diagnostico de THE (56 %) tenian entre 20 y 35 afios. En el primer grupo hubo 7
casos (14 %) y en el segundo caso 17 (34 %) de gestantes con 35 afios 0 mas. Hay una tendencia
a una mayor edad entre las gestantes con THE, pero no fue significativa (p = 0,053). En ambos
grupos predominaron las pacientes entre Il 'y IV gestas, 29 (58 %) entre las sanas y 28 (56 %)
entre las hipertensas (p = 0,248). En el primer grupo hubo 28 (56 %) gestantes entre 20 y 28
semanas y en el segundo 38 (76 %) entre 29 y 36 semanas (p = 0,001). Finalmente, ninguna
gestante sana tenia antecedentes patoldgicos, mientras que 29 del segundo grupo eran
hipertensas (58 %) (p < 0,001).

En la gréafica 1 se presenta la distribucion de pacientes segun el IP de la arteria hepatica fetal.
Entre las sanas, 32 (64 %) tenian el IP < 1,3 y solo 3 (6 %) lo tenian > de 1,6. Entre las pacientes
con THE, hubo una distribucién mas uniforme, 17 (34 %) con < 1,3, 15 (30 %) entre 1,3y 1,6
y 18 (36 %) lo tenian > de 1,6 (p < 0,001).
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En la grafica 2 se comparan los valores medios y sus extremos del IP de la arteria hepatica fetal
entre ambos grupos. El indice de pulsatilidad de la arteria hepética fetal en las embarazadas con
THE fue 1,45+ 0,30, significativamente mayor que las embarazadas sanas, 1,25 + 0,19
(p <0,001).

En la gréafica 3 se presenta la distribucién de las 50 pacientes con THE segun el grado de
insuficiencia uteroplacentaria; predomino la inadaptacion circulatoria, diagnosticada en 27

casos (54 %). Doce pacientes no presentaron insuficiencia uteroplacentaria.

Se relaciond el IP de la arteria hepatica fetal con el grado de insuficiencia uteroplacentaria y los
resultados se presentan en la tabla 2. En las pacientes sin insuficiencia, el IP de la arteria hepatica
fetal fue 1,44 £ 0,17; en las que tenian inadaptacion circulatoria, fue de 1,46 + 0,30. La media
mas alta se obtuvo entre aquellas con fase de centralizacion inicial, 1,81 + 0,11; la asociacion
no fue significativa (p = 0,167).

DISCUSION

El trastorno hipertensivo del embarazo es una enfermedad vascular que afecta tanto a la
circulacion materna como a la fetal. ( Las modificaciones en la ecografia doppler del indice de
pulsatilidad y resistencia en la arteria hepatica fetal de las gestantes con trastornos hipertensivo
del embarazo pueden reflejar un mecanismo para compensar la reduccion de flujo sanguineo
hacia el higado y para mantener la sangre dentro del érgano, como una medida de proteccion
contra los cambios pasivos de la presion arterial central. En vista de que existen pocas
investigaciones al respecto, nace el interés en profundizar el conocimiento en la circulacién
hepética fetal en gestantes con diagnostico de trastorno hipertensivo del embarazo y evaluar, a
través de ecografia doppler, los cambios en el flujo sanguineo fetal.

Se incluyeron dos grupos de pacientes, sanas y con THE, cuyas caracteristicas diferenciales
expresan, por un lado, las caracteristicas usuales de las gestantes que acuden a la institucion, por
lo general de edad media (20-35 afios) y con frecuencia, multiparas. Estas dos caracteristicas
fueron similares en ambos grupos. Sin embargo, hay diferencias importantes en dos areas. Por
un lado, la edad gestacional. En el grupo de pacientes con THE, la edad gestacional fue
significativamente mas alta, lo que se explica porque, para ese grupo, era criterio de inclusion
el tener el diagnostico. Ademas, al presentar cuadro de THE, también es frecuente que se

interrumpan tempranamente. De ahi que predominaron las pacientes en entre 29 y 36 semanas.
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El otro parametro que las diferencia es la presencia del antecedente de hipertension arterial,
ausente en las 50 pacientes sanas, pero presente en casi 60 % de las que tenian THE.

En la presente investigacion se encontrd que hubo una diferencia significativa en la distribucion
de los valores del IP de la arteria hepatica fetal entre pacientes sanas, que presentaron
predominantemente valores méas bajos, y las hipertensas, que tuvieron una distribucion mas
uniforme, con cerca de 40 % de pacientes con valores superiores a 1,6. Los cambios observados
en la presente investigacion en el indice de pulsatilidad de la arteria hepatica fetal de las
pacientes con trastornos hipertensivos en el embarazo pueden reflejar un mecanismo
compensatorio a la reduccion de flujo sanguineo hacia el higado, asi como una medida de

proteccidn contra los cambios pasivos de la presion arterial central.

Reyna-Villasmil et al., @™ en 2013, evidenciaron en las pacientes preeclampticas valores del
indice de pulsatilidad y resistencia de la arteria hepatica fetal significativamente mas altos
comparados con las pacientes sanas (p = 0,0001 y p = 0,0021 respectivamente), asi como una
correlacion significativa con el indice de pulsatilidad de los 3 vasos (p = 0,0001); hallazgos
comparables con los obtenidos en esta investigacion en donde se observo que el indice de
pulsatilidad de la arteria hepatica fetal en las embarazadas con THE fue 1,45 + 0,30,
significativamente mayor que las embarazadas sanas, 1,25 + 0,19 (p < 0,001). Sin embargo, al
relacionar dichos valores con el grado de insuficiencia uteroplacentaria la asociacion no fue
significativa (p = 0,167).

Una de las prioridades de esta investigacion era identificar si existia relacion entre el IP de
arteria hepatica fetal y la insuficiencia uteroplacentaria en las pacientes con THE. Entre estas
predomind el estado de inadaptacion circulatoria, que estuvo presente en méas de la mitad de los
casos. Al comparar el IP de la arteria hepatica fetal entre estas pacientes y las que no presentaron
insuficiencia uteroplacentaria, los valores medios fueron muy similares. Sin embargo, los
valores fueron més elevados en las etapas de precentralizacion y centralizacion inicial,
probablemente explicado porque en estas fases a nivel del sistema nervioso autbnomo se
desencadena una respuesta refleja mediada por catecolaminas caracterizada por
vasoconstriccion periférica méxima en la mayor parte de la economia vascular incluyendo la

circulacion hepatica. ()

Por el contrario, en las etapas mas avanzadas de insuficiencia uteroplacentaria, los valores
vuelven a bajar, incluso, por debajo de los valores de pacientes sanas. Esto se explica por el
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agotamiento de todos los mecanismos compensatorios vasculares disponibles, existiendo una
falla cardiaca fetal con hipoperfusion de todos sus 6rganos vitales. (%)

En estas pacientes con insuficiencia uteroplacentaria suele haber asociacion con la RCIU.
Kilavuz et al. @ encontraron que la resistencia vascular de la arteria hepatica fetal era menor
en los fetos con restriccion del crecimiento intrauterino que en los fetos normales. Esto podria
ser explicado porque el higado es un érgano preferencial para el flujo sanguineo arterial en el
feto hipdxico. Dichos resultados son similares a los establecidos por Dubiel et al., ) en 2001,
quienes evidenciaron que el indice de pulsatilidad de la arteria hepética fetal disminuyd mientras
que el indice de resistencia fue significativamente mayor en los casos de desenlace perinatal
adverso. Estos hallazgos no apoyan la hipotesis de proteccion hepatica en todos los embarazos
de alto riesgo, y en especial en la preeclampsia. Estos resultados coinciden con los de esta
investigacion en el sentido de observar un menor IP de la arteria hepatica fetal en casos con
insuficiencia uteroplacentaria mas avanzada, a pesar de que no se correlacioné con el desarrollo
de RCIU.

Por su parte, Ebbing et al. 2 observaron que el IP de la arteria hepatica fue menor en los fetos
con velocidad de flujo del ductus venoso < 10° percentil y en aquellos con flujo de la vena
umbilical < 10° percentil. En cambio, fue mayor en aquellos con velocidad de flujo del ductus
venoso > 90° percentil lo cual no coincide con los resultados obtenidos en esta investigacion en
donde el IP de la arteria hepética fetal fue mayor en la fase de precentralizacion y centralizacion
inicial y alcanz6 valores bajos en fases mas avanzadas, siendo estas Ultimas en las que se altera
el flujo del ductus venoso y vena umbilical.

Dentro de las limitaciones presentadas, hubo dificultades técnicas dadas por la estatica fetal y
los movimientos fetales, asi como la mala transmision materna. Para lograr la correcta medicion
del IP de la arteria hepatica fetal, se considera necesaria una curva amplia de aprendizaje. Como
fortaleza, se destaca la presencia de personal médico experimentado dispuesto a participar en la

investigacion, gracias a lo cual se logré completar el objetivo.

Se concluye que las pacientes con trastornos hipertensivos del embarazo tienen alteraciones del
flujo sanguineo de la arteria hepética fetal, evidenciandose cambios més marcados a medida que
se desarrolla la insuficiencia uteroplacentaria, pero, después de la etapa de centralizacion
avanzada, comienzan a disminuir, expresando inicialmente vasoconstriccion periférica selectiva

en 6rganos considerados como “no indispensables” como lo es el higado como mecanismo
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compensatorio de redistribucion de flujo, luego, al agotarse estos mecanismos se produce una
falla cardiaca fetal con hipoperfusion de todos sus 6rganos vitales, lo que denota un compromiso

grave del feto con un riesgo aumentado de morbimortalidad perinatal.

Se recomienda continuar esta linea de investigacion para profundizar el estudio de este
pardmetro, relacionandolo con la presencia de RCIU y realizar nomogramas con base a la edad
gestacional y que pueda ser empleado en los distintos centros de salud a nivel nacional.

AGRADECIMIENTO

27



A Dios, primeramente, por darme el don de la vida, la inteligencia y la sabiduria, por no
abandonarme en los momentos més dificiles y por brindarme las fuerzas y herramientas

necesarias para alcanzar esta meta. Gracias Sefior, por todas tus bendiciones.

A mi tutor, Dr. Pedro Escudero, por su apoyo, recomendaciones y consejos que fueron
fundamentales para la realizacion de este trabajo.

A la Dra. Mireya Gonzélez Blanco, por el tiempo y la dedicacion a cada asesoria necesaria para
la realizacion de mi trabajo de grado.

Al Profesor Pablo Hernandez, por su buena disposicion y paciencia en cada asesoria estadistica.

A todas aquellas personas que de una u otra forma contribuyeron en la materializacion de este

suefio.

REFERENCIAS

1. Garovic VD, Dechend R, Easterling T, Karumanchi SA, McMurtry Baird S, Magee LA,
et al.; American Heart Association Council on Hypertension; Council on the Kidney in
Cardiovascular Disease, Kidney in Heart Disease Science Committee; Council on
Arteriosclerosis, Thrombosis and Vascular Biology; Council on Lifestyle and
Cardiometabolic Health; Council on Peripheral Vascular Disease; and Stroke Council.
Hypertension in Pregnancy: Diagnosis, Blood Pressure Goals, and Pharmacotherapy: A
Scientific Statement From the American Heart Association. Hypertension. 2022;79(2):e21-
e41. DOI: 10.1161/HYP.0000000000000208.

28



10.

11.

12.

13.

14.

15.

Gestational Hypertension and Preeclampsia: ACOG Practice Bulletin, Number 222. Obstet
Gynecol. 2020;135(6):e237-e260. DOI: 10.1097/A0G.0000000000003891.

Townsend R, O'Brien P, Khalil A. Current best practice in the management of hypertensive
disorders in pregnancy. Integr Blood Press Control. 2016;9:79-94. DOI:
10.2147/1BPC.S77344.

Hypertension in pregnancy. Report of the American College of Obstetricians and

Gynecologists” Task Force on Hypertension in Pregnancy. Obstet Gynecol.
2013;122(5):1122-1131. DOI: 10.1097/01.A0G.0000437382.03963.88.

Napoles Mendez N. New interpretations in the classification and diagnosis of pre-eclampsia.
MEDISAN [Internet] 2016 [consultado 15 de octubre de 2022]; 20(4):517. Disponible en:
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=51029-30192016000400013

Ghosh G, Breborowicz A, Brazert M, Maczkiewicz M, Kobelski M, Dubiel M, et al.
Evaluation of third trimester uterine artery flow velocity indices in relationship to perinatal
complications. J Matern Fetal Neonatal Med. 2006;19(9):551-555. DOI:
10.1080/14767050600852510.

Dubiel M, Breborowicz GH, Marsal K, Gudmundsson S. Fetal adrenal and middle cerebral
artery Doppler velocimetry in high-risk pregnancy. Ultrasound Obstet Gynecol.
2000;16(5):414-418. DOI: 10.1046/j.1469-0705.2000.00278.X.

Tchirikov M, Kertschanska S, Stlirenberg HJ, Schréder HJ. Liver blood perfusion as a
possible instrument for fetal growth regulation. Placenta. 2002;23 Suppl A:S153-158. DOI:
10.1053/plac.2002.0810.

Dubiel M, Korszun P, Breborowicz G, Gudmundsson S. Fetal hepatic artery blood flow
velocimetry in normal and high-risk pregnancies. Prenat Neonat Med. 2001;6(1):151-156.
DOI: 10.1080/13598630108500285

Harman CR, Baschat AA. Comprehensive assessment of fetal wellbeing: which Doppler
tests should be performed? Curr Opin Obstet Gynecol. 2003;15(2):147-157. DOI:
10.1097/00001703-200304000-00010.

Kilavuz O, Vetter K. Is the liver of the fetus the 4th preferential organ for arterial blood
supply besides brain, heart, and adrenal glands? J Perinat Med. 1999;27(2):103-106. DOI:
10.1515/JPM.1999.012.

Ebbing C, Rasmussen S, Godfrey KM, Hanson MA, Kiserud T. Hepatic artery
hemodynamics suggest operation of a buffer response in the human fetus. Reprod Sci.
2008;15(2):166-178. DOI: 10.1177/1933719107310307.

Ebbing C, Rasmussen S, Godfrey KM, Hanson MA, Kiserud T. Redistribution pattern of
fetal liver circulation in intrauterine growth restriction. Acta Obstet Gynecol Scand.
2009;88(10):1118-23. DOI: 10.1080/00016340903214924.

Bilardo CM, Timmerman E, De Medina PG, Clur SA. Low-resistance hepatic artery flow in
first-trimester fetuses: an ominous sign. Ultrasound Obstet Gynecol. 2011;37(4):438-443.
DOI: 10.1002/uog.7766.

Nicolaides KH. Screening for fetal aneuploidies at 11 to 13 weeks. Prenat Diagn.
2011;31(1):7-15. DOI: 10.1002/pd.2637.

29



16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

Zvanca M, Gielchinsky Y, Abdeljawad F, Bilardo CM, Nicolaides KH. Hepatic artery
Doppler in trisomy 21 and euploid fetuses at 11-13 weeks. Prenat Diagn. 2011;31(1):22-7.
DOI: 10.1002/pd.2664.

Reyna-Villasmil E, Navarro Y, Santos J, Mejia J, Torres D, Aragon J, et al. Flujo sanguineo
de la arteria hepatica fetal en preeclampticas severas y embarazadas normotensas sanas. Prog
Obstet Ginecol. 2013;56(5):237-241. DOI: 10.1016/j.p0g.2012.07.003

Lipa M, Samaha RB, Borowski D, Wielgos M, Wegrzyn P. [Fetal hepatic artery flow
assessment in prenatal diagnostics--a review of the literature]. Ginekol Pol. 2014
Jul;85(7):532-5. Polish. doi: 10.17772/gp/1766.

Czuba B, Tousty P, Cnota W, Borowski D, Jagielska A, Dubiel M, et al. First-Trimester
Fetal Hepatic Artery Examination for Adverse Outcome Prediction. J Clin Med.
2022;11(8):2095. DOI: 10.3390/jcm11082095.

Ministerio del Poder Popular para la Salud [Internet]. Caracas: Protocolos de atencion.
Cuidados prenatales y atencion obstétrica de emergencia; marzo 2014 [consultado 14 de
noviembre de 2022]. Disponible en:
https://www.unicef.org/venezuela/informes/protocolos-de-atenci%C3%B3n-cuidados-
prenatales-y-atenci%C3%B3n-obst%C3%A9trica-de-emergencia

Ferrazi E, Bozzo M, Rigano S, Bellotti M, Morabito A, Pardi G, et al. Temporal sequence
of abnormal Doppler changes in the peripheral and central circulator y systems of the
severely growth-restricted fetus. Ultrasound Obstet Gynecol 2002;19:140-6. DOI:
10.1046/j.0960-7692.2002.00627.x

Bamberg C, Kalache KD. Prenatal diagnosis of fetal growth restriction. Semin Fetal
Neonatal Med. 2004:387-394. DOI: 10.1016/j.siny.2004.03.007

Huhta JC. Fetal congestive heart failure. Semin Fetal Neonatal Med. 2005;10(6):542-552.
DOI: 10.1016/j.siny.2005.08.005.

Carrera JM, Figueras F, Antolin E. Hemodinamia fetal: estudio mediante Doppler. Clin
Invest Gin Obst [Internet]. 2003 [consultado 19 de noviembre de 2022];30(8):242-269.
Disponible en: https://www.elsevier.es/index.php?p=revista&pRevista=pdf-
simple&pii=S0210573X03772694&r=7

Guariglia D. Hipertension en el embarazo. lera edicion. Caracas: Editorial DISTRIBUNA;
2006.

30


https://www.elsevier.es/index.php?p=revista&pRevista=pdf-simple&pii=S0210573X03772694&r=7
https://www.elsevier.es/index.php?p=revista&pRevista=pdf-simple&pii=S0210573X03772694&r=7

ANEXO 1. CONSENTIMIENTO INFORMADO
Responsable: Armelid Nazaret Mora Ruiz Cl. 21.669.347

Titulo: TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO: INDICE DE
PULSATILIDAD DE ARTERIA HEPATICA FETAL

Por medio de la presente hago constar que se me ha solicitado participar en un trabajo especial
de grado, investigacion en la que se estudiara la evaluacion de la arteria hepética fetal por
ultrasonografia doppler en pacientes embarazadas con trastorno hipertensivo del embarazo y
sanas, dando a conocer previamente la informacion acerca de las ventajas y posibles riesgos del
uso de la ecografia bidimensional y doppler. En tal sentido, entiendo que:

1. Al participar o no en este estudio tendré el beneficio de contar con la asistencia que se presta
en la unidad de ecografia del servicio de Medicina Materno Fetal de la Maternidad “Concepcion
Palacios”, asi como de cualquier otro servicio de este centro si fuese necesario. No recibiré
beneficios materiales.

2. Cualquier pregunta que desee o quiera hacer con relacion a mi participacion en el presente
estudio deberéa ser contestada por la Dra. Armelid Nazaret Mora Ruiz.

3. Podré retirarme de este estudio en cualquier momento sin dar explicaciones, sin que esto me
perjudique de manera alguna.
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4. Los resultados de este estudio pueden ser publicados, pero mi nombre o identidad no sera
revelado y mis datos clinicos y experimentales permaneceran en forma confidencial, a menos
que mi identidad sea solicitada por la ley.

5. Mi consentimiento esta dado voluntariamente en plena facultad de mis sentidos, sin que haya
sido forzada u obligada.

6. Esta garantizada la atencién médica y tratamiento del trastorno hipertensivo del embarazo
que no seran retrasados participe 0 no en este estudio, asi como de cualquier otra patologia
diagnosticada por parte del servicio de Medicina Materno Fetal de la Maternidad “Concepcion
Palacios” y de cualquier otro servicio de este centro si fuese necesario, ingrese o no al estudio.

Nombre C.l

Huella dactilar

ANEXO 2. FORMATO DE RECOLECCION DE MUESTRA

FICHA ARTERIA HEPATICA FETAL

Paciente: Edad: Fecha: / /
NuUmero de Cédula: Paridad G P C A
FUR: Edad Gestacional:

Antecedentes positivos:

THEsSi___no___

Preeclampsia Sin Criterios de Gravedad
Preeclampsia Con criterios de Gravedad
Hipertension Arterial cronica__

Hipertensidn Arterial Cronica en crisis hipertensiva_
Hipertension Gestacional

Ecografia: Peso Fetal Estimado: Percentil
IP X Arterias uterinas Percentil
IP Arteria Umbilical Percentil
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IP Arteria Cerebral Media Percentil
IP Ductus Venoso Percentil
Arteria Hepatica: IP

ANEXO 3. CORTE AXIAL DE ABDOMEN FETAL. EVALUACION DE ARTERIA
HEPATICA FETAL

FR 22
[ 3644
0 120
G 150

125
5.0
2l
WD 74
WR 90
WF  High
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Distribucion comparativa de las pacientes segun sus caracteristicas clinicas

Tabla 1

Gestantes sanas Gestantes con THE
Caracteristica clinica (n = 50) (n = 50) P
n % n %
Edad (afos) 0,053
<19 9 18,0 5 10,0
20-35 34 68,0 28 56,0
> 35 7 14,0 17 34,0
Paridad 0,248
Primigesta 18 36,0 14 28,0
n-1v 29 58,0 28 56,0
>V 3 6,0 8 16,0
Edad gestacional (semanas) 0,001
20-28 28 56,0 12 24,0
29-36 20 40,0 38 76,0
37y més 2 4,0 0 0,0
Antecedentes personales < 0,001
Sin patologias previas 50 100,0 21 42,0
Hipertensién arterial 0 0,0 29 58,0
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Gréfica 1

Distribucion comparativa del indice de pulsatilidad de la arteria hepética fetal entre gestantes

sanas y gestantes con trastorno hipertensivo del embarazo
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Gréfica 2

indice de pulsatilidad de la arteria hepatica fetal entre gestantes sanas y gestantes con trastorno
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Gréfica 3

Distribucion de pacientes segun el grado de insuficiencia uteroplacentaria
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Distribucion de la relacion entre el indice de pulsatilidad de la arteria hepética fetal y el grado

de insuficiencia uteroplacentaria
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Grado de insuficiencia

IP de la arteria hepética

uteroplacentaria MeJieaiLI DE
Inadaptacion circulatoria 1,46 + 0,30
Fase de precentralizacion 1,74 £0,07
Fase de centralizacion inicial 1,81+0,11
Fase de centralizacion avanzada 1,34 £ 0,45
Fase de centralizacion terminal 0,99*
Fase de descentralizacion 1,12*
Sin insuficiencia 1,44 +0,17

p=0,167

* El valor no cuenta con desviacién estandar debido a que solo se tiene la medicion de 1

sujeto.
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