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RESUMEN
Antecedentes
La preeclampsia (PE) es una enfermedad que con frecuencia complica el embarazo y la mayor
parte de los parametros clinicos y de laboratorio habitualmente utilizados para su diagnostico
no la predicen con la suficiente antelaci6n, e incluso .son de aparicion tardia. La velocimetria
Doppler de arterias uterinas y umbilicales se utiliza frecuentemente en la evaluacion de pacien-
tes con preeclampsia; sin embargo, su utilidad como metodo diagnostico y de pronostico tem-
prano es controvertida.
Objetivo
Evaluar si las anormalidades en el Doppler predicen la aparicion de alteraciones anatomopato-
logicas en la placenta y el desarrollo de hipertensivn arterial (HTA) . En forma secundaria, eva-
luar si la aspirina (AAS) en dosis bajas mejora la evolucion clinica y los parametros de laborato-
rio utilizados para el control de las pacientes .
Material y metodo
Se incluyeron 67 pacientes, de las cuales a 63 se les practic6 un estudio Doppler entre las sema-
nas 28 y 38 de la gestacion. En 32 pacientes se realizo el estudio anatomopatol6gico de la placenta .
Se indic6 alfametildopa o atenolol a las pacientes que presentaron una presi6n arterial (PA)
diastolica >_ 100 mm Hg. A 36 pacientes se les suministro 50 mg diarios de AAS y a 31 placebo,
comenzando entre las semanas 12 y 24 de la gestacion hasta una semana antes de la fecha proba-
ble de parto . Se excluyeron las pacientes con contraindicaci6n para el use de AAS . El analisis
estadistico se realizo mediante la prueba exacta de Fisher.
Resultados
El 75% de las pacientes con Doppler anormal entre las semanas 28 y 38 de la gestacion desarro-
Ilaron enfermedad hipertensiva versus el 34,5% en el grupo con Doppler normal (p < 0,05) . La
anatomia patologica de la placenta no mostro diferencias entre los grupos con Doppler normal
y anorrnal (p = NS) . Al comparar los grupos AAS y placebo no se observaron diferencias en los
parametros clinicos, salvo en el numero de recien nacidos de bajo peso : AAS = 0 versus placebo
= 4 casos (p = 0,04) .
Conclusiones
El Doppler de arterias uterinas y umbilicales no predice las alteraciones anatomopatologicas de
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la placenta, pero resulto ser un buen predictor de futuro desarrollo de HTA . En general, la AAS
en dosis bajas no mejor6 los parametros clinicos utilizados para el seguimiento de las pacien-
tes . REV ARGENT CARDIOL 1999; 67: 39-46 .

Palabras clave Hipertensi6n arterial - Embarazo - Velocimetrfa Doppler - Placenta - Anatomfa patol6gica

INTRODUCCION
La preeclampsia (PE) es una complicacion hiper-

tensiva del embarazo cuya prevalencia es del 7 al
10 y es una de las causas mas frecuentes de mor-
bimortalidad materna, fetal y neonatal. (1) Es una
enfermedad de etiologfa desconocida y su fisiopa-
tologfa aun es motivo de controversia .

En los ultimos anos se intento establecer criterios
diagnosticos tanto clinicos (hipertension arterial
[HTA], aumento ponderal exagerado, edema pato-
logico) como de laboratorio (proteinuria anormal,
hiperuricemia y plaquetopenia), pero todos son de
aparicion tardia, es decir, cuando los cambios fisio-
patologicos ya se han producido y el curso de la en-
fermedad es inexorable . En este estadio, el tratamien-
to antihipertensivo solo logra modificar uno de los
aspectos alterados (la HTA), sin incidencia alguna
sobre otros de igual importancia, como el dano en-
dotelial, las alteraciones de la coagulacion y el dano
renal .

Por ello, gran parte de los esfuerzos en la actuali-
dad estan volcados a encontrar un metodo diagnos-
tico precoz, que pueda anticipar la aparicion de las
manifestaciones clinicas y de laboratorio de la PE, y
permita de esta manera tomar medidas como repo-
so, control ambulatorio de la presion arterial (PA),
pedido de estudios complementarios con mayor fre-
cuencia y, en caso de manifestarse la enfermedad,
iniciar su tratamiento precoz . Un paso importante
en este sentido es la identificaci6n de las pacientes
con alto riesgo de desarrollar PE, que debe hacerse
mediante un interrogatorio correcto en la primera
consulta (Tabla 1) .

El fenomeno de placentaci6n anormal es una de
las bases fisiopatologicas de la PE y el responsable
de los trastornos de perfusion uteroplacentaria y
fetoplacentaria . (2)

En el espesor del utero se encuentran las arterias
radiales (ramas de las arterias uterinas), que cerca

Tabla 1
Pacientes con alto riesgo de desarrollar preeclampsia

•

	

Primigestas, independientemente de su edad
•

	

Embarazo gemelar
•

	

Adolescentes y mujeres mayores de 35 anos
•

	

Antecedentes personales y familiares de preeclampsia o
eclampsia

•

	

Antecedentes de HTA cr6nica
•

	

Enfermedades asociadas (diabetes, mola hidatiforme, lupus
eritematoso sistemico, obesidad)
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de la mucosa se transforman en arterias espiraladas
(Figura 1) . En el embarazo normal, el citotrofoblasto
invade estas arterias, primero en la porcion decidual
y luego en la miometral, reemplazando la capa
musculoelastica por fibrina y citotrofoblasto. Con la -
perdida de esta capa, tambien se pierden los recep-
tores para estimulos vasopresores, como por ejem-
plo la angiotensina II. El resultado es la transforma-
cion de estas arterias en vasos de alta capacitancia y
baja resistencia, con lo cual la sangre materna fluye
directamente al espacio intervelloso .

En la PE, este mecanismo de adaptaci6n falla (Fi-
gura 1), especialmente en la porcion miometral, con-
servando las arterias a ese nivel tanto su capa
musculoelastica como los receptores para agentes
vasopresores. El resultado es un aporte sanguineo
fijo y no adaptado a las necesidades de una placenta
y un feto en constante crecimiento, con la consecuen-
te hipoxia . (3)

La velocimetria Doppler de arterias uterinas y
umbilicales (Doppler) permite valorar la circulacion
uteroplacentaria y fetoplacentaria, y la anatomia
patologica de la placenta permite evaluar las conse-
cuencias de una circulacion deficiente .

Si bien diversos autores han analizado el valor
predictivo del Doppler, (4-8) o de las lesiones estruc-
turales placentarias, (9-11) existen pocas comunica-
ciones que hayan evaluado ambos metodos en for-
ma conjunta . (12)

Resulta de interes entonces evaluar los resulta-
dos del Doppler como indicador de alteraciones
anatomopatol6gicas de la placenta y de desarrollo
de HTA, para establecer si este estudio puede ser
iitil como metodo diagnostico y pronostico .

Por otra parte, la PE esta asociada con una defi-
ciente produccion intravascular de prostaciclina, con
produccion excesiva de tromboxano plaquetario . (13)
La ciclooxigenasa es una enzima que interviene en
la genesis de ambas prostaglandinas . La aspirina
(AAS) en dosis bajas inhibe esta enzima especialmen-
te en las plaquetas, y su administraci6n produce una
disminucion del tromboxano, restaurando el disba-
lance entre ambas prostaglandinas . (14) Este hallaz-
go condujo a diversos autores a administrar AAS
para prevenir la aparicion de PE con resultados fa-
vorables. (14-18)

En el presente estudio administramos dosis bajas
de AAS y placebo en forma randomizada para co-
rroborar los resultados obtenidos por otros investi-
gadores .
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Fig . 1 . En la preeclampsia falla el mecanismo de adaptacion vascular . La persistencia de la capa musculoelastica en las arterias radiales
produce isquernia placentaria . (Tornado de : Obstetricia ; Votta RA; Parada OH . Ed L6pez, Bs As, 4' edicion; p 355) .

Objetivos
• Primario: analizar si el Doppler de'arterias

uterinas y umbilicales predice la aparicion de alte-
raciones anatomopatologicas en la placenta o el de-
sarrollo de HTA en embarazos de alto riesgo .

• Secundario : evaluar si el tratamiento con AAS
en dosis bajas (50 mg diarios) mejora los parametros
clinicos utilizados para el control de las pacientes .

MATERIAL Y METODO
Se incluyeron 67 pacientes (p) con una edad pro-

medio de 28 anos (15 a 44 anos), las cuales presenta-
ban al ingreso antecedentes de HTAgestacional, PE,
eclampsia o HTA cronica . Fueron randomizadas en
forma doble ciego a dos grupos : AAS (n = 36 p) y
placebo (n = 31 p) .

Se excluyeron aquellas pacientes con anteceden-
tes de alergia al AAS, alteraciones de la coagulacion
y/o sindrome acidosensitivo .

El tratamiento con AAS se comenzo entre las se-
manas 12 y 24 de la gestacion y se suspendio una
semana antes de la fecha probable de parto . Se indi-
co atenolol (50 a 150 mg/dia) o alfametildopa (500 a
2.000 mg/dia) a las pacientes que presentaron una
PA diastolica >_ 100 mm Hg en forma sostenida en
cualquier momento de la gestacion .

Seguimiento clinico : se realizaron los controles
obstetricos y cardiologicos habituales, que incluye-
ron en cada visita medicion de la PA, peso, existen-
cia de edemas y laboratorio de rutina, que incluyo
hemograma completo con recuento plaquetario,
glucemia, urea, creatinina, uricemia y proteinuria en
orina de 24 horas ; el hepatograma solo se solicito en
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los casos mas severos. Se considero HTA una PA >
140/90 mm Hg; uricemia anormal a aquella > 4,5
mg% y proteinuria anormal a aquella > 300 mg en
las 24 horas .

Se considero peso anormal a un aumento ponde-
ral >_ 500 g por semana o 2.000 g por mes . Se consi-
dero edema patologico a aquel que no solo aparece
en tobillos, sino que se extiende hasta las rodillas y
tambien el que aparece en las manos y la cara, y en
todos los casos, cuando no desaparece con el reposo
nocturno .

La PA se tomo en posicion de sentado y se regis-
tro el promedio de tres tomas en el brazo derecho,

Fig . 2 . Arteria umbilical normal . N6tese el buen flujo diastolico .
A la izquierda, imagen ecografica .
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Fig . 3 . Arteria uterina normal. Buen flujo diastolico y ausencia
de muesca protodiastolica . A la izquierda, imagen ecografica .

de acuerdo con las normas de la American Heart
Association . (19)

Los controles clinicos se realizaron una vez por
mes en los primeros dos trimestres, aumentando
luego su frecuencia hasta llegar a un control sema-
nal o mas, en los casos necesarios . El laboratorio de
rutina se solicit6 una vez por trimestre en los prime-
ros dos trimestres, y luego una vez por mes, y se
aument6 su frecuencia cuando fue necesario .

Estudios especiales realizados
A. Velocimetria Doppler de arterias uterinas y

uinbilicales : se realiz6 en 63 pacientes (34 del grupo
AAS y 29 del placebo), entre las semanas 28 y 38 de
la gestaci6n. Se utiliz6 un eco-Doppler pulsado Ge-
neral Electric 400 y un eco-Doppler color Hitachi,
con un transductor de 3,5 MHz . Para el analisis de
la arteria umbilical se tomaron cuatro medidas de
ella y luego se calcul6 el promedio . Tambien se ob-
tuvo el valor de las arterias uterinas derecha e iz-
quierda, y se emple6 el promedio de ambas . Com-
paramos nuestros resultados con las curvas de nor-
malidad para arterias umbilical y uterinas descrip-
tas por Schulman. (20, 21) Se tomb como punto de
corte para normalidad un cociente sistole/diastole
(S/D) hasta 3,0 para arteria umbilical y hasta 2,5 para
arterias uterinas (Figuras 2 y 3) . Se consider6 anor-
mal un cociente S/D mayor de 3,0 o la ausencia de
flujo diastolico para la arteria umbilical (Figuras 4 y
5) y mayor de 2,5 para las uterinas y/o la presencia
de muesca (Figura 6) .

Los resultados se clasificaron en :
1) Normales : uterinas y umbilicales normales .
2) Anorinales :

•

	

Anorinal I: uterinas anormales y umbilicales
normales .
•

	

Anormal II: uterinas normales y umbilicales
anormales .
•

	

Anormal III: uterinas y umbilicales anormales .
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Fig. 4 . Arteria umbilical patologica . Notese el menor flujo dias-
tolico . A la izquierda, imagen ecografica .

Fig . 5 . Arteria umbilical patologica . Ausencia de flujo diastolico .
A la izquierda, imagen ecografica .

Fig . 6. Arteria uterina patologica . Notese el bajo flujo diastolico
y la presencia de la muesca protodiastolica . A la izquierda, ima-
gen ecografica.

B. Estudio anatomopatologico de la placenta : se
realiz6 en 32 pacientes (18 del grupo AAS y 14 del
placebo). Una vez extraidas, las placentas se fijaron



DOPPLER DE ARTERIAS UTERINAS Y PREECLAMPSIA / Sergio Kuznicki y col .

Fig . 7. Examen macroscopico de placenta . Secciones de cordon
umbilical, techo placentario, rollo de membrana corioamniotica
y parenquima placentario (caras fetal y materna) .

inmediatamente en formol al 15% . Para el examen
macroscopico se tomaron secciones de cordon um-
bilical, techo placentario, rollo de membrana corio-
amniotica y parenquima placentario (caras fetal y
materna) (Figura 7). Para el examen microscopico
se utilizo la tecnica de inclusion en parafina, con
coloracion de hematoxilina-eosina y se enfatizo la
busqueda de alteraciones relacionadas con enferme-
dad hipertensiva: vasculopatfa decidual, aterosis
aguda (Figura 8), infartos, hematoma retroplacenta-
rio y signos de hipoflujo . Se considero como anor-
mal la presencia de infartos en mas del 5% del pa-
renquima placentario, y como signos de hipoflujo a
las lesiones que se manifiestan a nivel vellositario
como cambio adaptativo al bajo tenor de oxfgeno en
el espacio intervelloso : proliferacion citosinciciotro-
foblastica con formacion de brotes, puentes y aumen-
to de nudos sinciciales (mas del 30% de las vellosi-
dades) (Figura 9) .

El peso al nacer se evaluo segt n la Curva de Peso
Argerich, (22, 23) considerandose bajo peso al nacer
el de aquellos recien nacidos por debajo del percen-
tilo 10 .

RESULTADOS
1) Relaci6n placenta anormal/Doppler anormal:

el hallazgo mas frecuente correspondio a signos
histologicos de hipoflujo (68%) (Figura 10) e infar-
tos. Comparese con el aspecto histologico de una
placenta normal (Figura 11) . En 23 pacientes se ob-
servaron alteraciones anatomopatologicas relaciona-
das con HTA, pero solo en 3 de ellas (13%) el Do-
ppler fue patologico (Figura 12) . Como predictor de
lesiones anatomopatologicas, el Doppler mostro una
sensibilidad del 13% y una especificidad del 88,8% .

2) Desarrollo de HTA : el 75% de las pacientes con
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Fig . 8 . Vasculopatia decidual : aterosis aguda .

Fig . 9 . Signos histologicos de hipoflujo, con presencia de brotes
y puentes entre vellosidades .

Fig . 10 . Signos histologicos de hipoflujo, con aumento significa-
tivo de nudos sinciciales (> 30%) .

Doppler anormal desarrollaron alguna forma de
HTA, mientras que solo el 34,5% lo hizo en el grupo
con Doppler normal (p < 0,05) (Figura 13) . Como
predictor del desarrollo de HTA, el Doppler precoz
(realizado entre las semanas 28 y 31) mostro una sen-
sibilidad del 37,5% y una especificidad del 87,5%,
mientras que el Doppler tardio (realizado entre las
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Fig . 11 . Aspecto histologico de una placenta normal de termino .

Fig . 12 . Relaci6n placenta anormal (n = 23) / Doppler anormal
(n = 3) .

P= < 0.05

HTA 75%
(n6)

PACIENTES CON DOPPLER
ANORMAL (n=8)
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DOPPLER ANORMAL

n=3 (13%)

HTA 34,5%
(n=19)

PACIENTES CONDOPPLER
NORMAL (n=55)

Fig . 13 . Relaci6n entre los resultados del Doppler y desarrollo de
hipertension arterial .

semanas 32 y 38) mostr6 una sensibilidad del 37,5%
y una especificidad del 91,5% .

3) Datos clinicos : relacion AAS/placebo : la com-
paraci6n de los datos clinicos utilizados para el con-
trol de las pacientes entre los grupos AAS y placebo
(Tabla 2) no mostr6 diferencias estadfsticamente sig-
nificativas, salvo para el numero de recien nacidos
de bajo peso (AAS = 0 versus placebo = 4, p = 0,04) .

DISCUSION
El diagn6stico de preeclampsia frecuentemente es

tardio, cuando ya se han presentado complicacio-
nes muchas veces graves . Por ello, en la busqueda
de estudios que sirvan como marcadores tempranos
de esta enfermedad, se evaluo la utilidad del estu-
dio Doppler de las arterias uterinas y umbilicales .

El Doppler continuo es una herramienta lztil, pero
dado que la posicion del vaso en estudio con rela-
cion al rayo ultras6nico es desconocida para el ob-
servador, se puede obtener err6neamente un regis-
tro de una arteria abdominal, de apariencia similar
a una arteria arcuata normal. En el eco-Doppler pul-
sado, la imagen ecografica en modo B permite vi-
sualizar el vaso que se desea estudiar y tomar la
imagen Doppler exactamente del sitio deseado, ha-
ciendolo mas confiable . (4)

En nuestro estudio no observamos relaci6n entre
los resultados de la anatomfa patologica y el Doppler
de arterias uterinas y umbilicales, ya que muchas
pacientes tuvieron alteraciones anatomopatologicas
en la placenta relacionadas con HTA, pero en la
mayoria de ellas el Doppler fue normal. Los resulta-
dos obtenidos por otros autores son contradictorios,
ya que algunos obtuvieron mejor correlaci6n entre
las alteraciones placentarias y los rasgos clinicos de
compromiso materno o fetal que con los resultados
del Doppler, (24) mientras que otros consideran que
el Doppler es un metodo sensible y especifico para
predecir las alteraciones placentarias. (12)

Las lesiones hipertensivas mas tempranas en la
placenta se caracterizan por disrupci6n endotelial,
hiperplasia intimal y cambios necroticos en la capa
media. La hiperplasia de la intima se debe a la proli-
feraci6n de celulas musculares lisas modificadas, lla-
madas celulas miointimales . La desorganizacibn ce-
lular y el espacio extracelular expandido entre esas
celulas pueden ser expresi6n de edema, que proba-
blemente sea el resultado de la vasoconstriccion,
caracteristica de la HTA aguda en el embarazo, que
lleva a la disrupci6n endotelial . El aumento de fibrina
en las celulas miointimales, con insudacion de los
constituyentes del plasma en la pared de la arteria
danada, probablemente sea el resultado de disfun-
cion endotelial, mientras que es posible que la ne-
crosis medial sea una respuesta patol6gica al
vasospasmo intenso . (25)

Otra caracteristica distintiva de las lesiones pla-
centarias es la aterosis aguda, que consiste en la acu-

Tabla 2
Parametros clinicos utilizados para el control

de las pacientes

AAS: acido acetilsalicilico. Pbo: placebo. NS: No significativo.

AAS Pbo P

Proteinuria anormal 1 3 NS
Acido l rico anormal 5 6 NS
Desarroll6 HTA inducida
por embarazo o preeclampsia 6 4 NS

Apgar del recien nacido < 7 0 2 NS
Requirio tratamiento por HTA 7 8 NS
Recien nacidos de bajo peso 0 4 < 0,05
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mulacion de grasa en las celulas miointimales, que
es una evidencia de dano severo . Otro conjunto ce-
lular de importancia esta dado por la presencia de
macrofagos cargados de lipidos, posiblemente por
fagocitosis de restos celulares .

La HTA aguda de la PE puede provocar lesiones
similares en los vasos maternos del utero gestante,
ya que los segmentos de arterias y arteriolas que al-
bergan lesiones tienen paredes musculoelasticas que
son capaces de reaccionar a influencias vasomoto-
ras anormales, al limite de producir una arteriopatia .
El hecho de que la arteriopatia de la PE incluye acu-
mulacion prominente de lipofagos, mientras que la
de la HTA sistemica no, sugiere que otros factores
distintos de los disturbios hemodinamicos pueden
estar comprometidos en la patogenesis de la aterosis
aguda. (25)

La relacion que observamos entre Doppler anor-
mal y desarrollo de HTA fue mejor que la hallada
entre Doppler anormal y anormalidades placenta-
rias, ya que en el grupo de pacientes con Doppler
anormal un 75% desarrollo enfermedad hipertensi-
va. Diversos autores utilizaron la velocimetria Do-
ppler en la hipertension inducida por el embarazo
(5-8, 25) y nuestros hallazgos coinciden con la ma-
yor parte de ellos. Trudinger y colaboradores han
comunicado anormalidades en el 45% de las pacien-
tes con hipertension . (5) Campbell y Arduini descri-
bieron que aquellas pacientes con hipertension in-
ducida por el embarazo tienen indices de resisten-
cia uteroplacentaria mayores que aquellas con pre-
sion arterial normal . (4, 26) Mas recientemente,
Zimmermann y colaboradores (27) concluyeron que
el Doppler de arterias uterinas y umbilicales es un
fuerte predictor de hipertension inducida por el
embarazo en pacientes de alto riesgo .

Estos resultados sugieren que el Doppler es un
estudio que brinda informacion importante para
evaluar la salud fetal, y lo suficientemente seguro
como para utilizarlo como guia para la toma de de-
cisiones terapeuticas. Ademas, el hecho de que se
trate de un estudio no invasivo y facilmente repro-
ducible lo convierte en una herramienta util en
obstetricia .

El diagnostico de PE se establece con parametros
clinicos (HTA, aumento ponderal exagerado, ede-
ma patologico) y de laboratorio (proteinuria y
uricemia anormales, plaquetopenia), pero todos son
de aparicion tardia, cuando los cambios fisiopato-
logicos ya se han producido y el curso de la enfer-
medad es inexorable . El analisis de estos parame-
tros no mostro diferencias significativas entre los
grupos AAS y placebo, a excepcion del peso del
recien nacido, ya que en el grupo que recibio AAS
se observo un numero menor de recien nacidos con
bajo peso (p < 0,05) .

Nuestros resultados no coinciden con los de al-
gunos investigadores en cuanto al use exitoso de
AAS como preventivo de la preeclampsia. (14-18) En
este sentido, el Collaborative Low-Dose Aspirin Stu-
dy in Pregnancy (CLASP) (28) concluye que el trata-
miento preventivo con AAS no se justifica en todas
las mujeres con alto riesgo de desarrollar PE, reser-
vando su use solo en aquellas de muy alto riesgo,
especialmente las que tienen posibilidades de parto
prematuro. Sin embargo, nuestros hallazgos coinci-
den con los de este estudio en cuanto al efecto de la
AAS sobre el peso del recien nacido .

CONCLUSIONES
1) El Doppler de arterias uterinas y umbilicales

no predijo las alteraciones anatomopatologicas de
las placentas en embarazos de alto riesgo de desa-
rrollar PE .

2) La presencia de un Doppler anormal se rela-
ciono con una frecuencia mayor de desarrollo de
HTA con una sensibilidad del 37% y una especifici-
dad del 91,5% .

3) El use de AAS en dosis bajas no mejoro los pa-
rametros clinicos de control de las pacientes, salvo
el peso del recien nacido .

SUMMARY

DOPPLER VELOCIMETRY OF UTERINE AND
UMBILICAL ARTERIES DOESN'T PREDICT
THE ANATOMOPATHOLOGICAL
ALTERATIONS OF THE PLACENTA IN HIGH
RISK PREGNANCIES FOR PREECLAMPSIA

Background
Preeclampsia (PE) frequently complicates preg-
nancy. Clinical and laboratory markers commonly
used for diagnosis doesn't predict it with the de-
sired anticipation, and most of them appearing late
in pregnancy. Doppler velocimetry of uterine and
umbilical arteries (Doppler) has been frequently
used in the evaluation of patients with PE, how-
ever its utility as a diagnostic and prognostic tool
remains controversial .

Objectives
First, to evaluate if Doppler abnormalities predicts
placenta pathological alterations and the develop-
ment of hypertension. Second, to evaluate if low
dose aspirin (ASA) improves the clinical evolution
and the laboratory determinations used in the con-
trol of these patients .

Material and method
Sixty seven patients were included . Umbilical and
uterine arteries Doppler was done in 63, between
the 28 and 38 weeks . The anatomopathological
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study of the placenta was carried out in 32 patients .
When a diastolic pressure of 100 mm Hg or more
was found, they were treated either with alpha-
metildopa or atenolol. In 36 patients 50 mg of ASA
per day and in 31 patients a placebo was given,
between 12 and 24 weeks, until one week before
the estimated date of delivery. Patients with aspi-
rin contraindications were excluded . Fisher test
was used for statistical analysis .

Results
In 75% of patients with abnormal Doppler during
weeks 28 to 38, hypertensive disorders appear,
meanwhile this occur only in 34 .5% with normal
Doppler (p < 0 .05) . No differences were found in
the hystopathological study of the placenta in pa-
tients with normal or abnormal Doppler (p = NS) .
When both groups (ASA and placebo) were com-
pared, no significant differences appear in clinical
parameters, except for the number of low weight
babies : ASA = 0 versus placebo = 4 cases (p = 0.04) .

Conclusions
Doppler velocimetry of uterine and umbilical ar-
teries doesn't predict the pathological alterations
of the placenta, but it turned out be a good predic-
tor of future development of hypertension . Low
dose aspirin generally didn't improve the clinical
features used for patients control .

Key words Hypertension - Pregnancy -
Doppler velocimetry - Placenta
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