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FLUJOMETRÍA DOPPLER DE ARTERIAS UTERINAS COMO PREDICTOR 
DE MACROSOMIA FETAL

RESUMEN

Objetivos: Determinar la relación entre el índice de pulsatilidad promedio de las arterias uterinas tomadas por ecografía en 
gestantes entre las 11 a 14 y 20 a 26 semanas de gestación con la macrosomía neonatal. Materiales y métodos: Estudio 
prospectivo, longitudinal, analítico. Se incluyeron a 3,279 gestantes atendidas en el Instituto Nacional Materno Perinatal entre el 
periodo 2011 a 2014, de los cuales 952 fueron pacientes captadas entre las 11 a 14 semanas y 2327 entre las 20 a 26 semanas, 
se formó dos grupos: 11 a 14 y 20 a 26 semanas; los pesos considerados para la comparación fueron: 3,600, 3,800, 4,000, 4,200 
y 4,400 gramos, se realizó una correlación por el método de Pearson, la significación estadística se realizó por medio de la prueba 
de Chi cuadrado para ambos grupos, para calcular la probabilidad de ocurrencia de los eventos se calculó el odss ratio y para 
evaluar la precisión se utilizaron intervalos de confianza, posteriormente se construyó una curva ROC para precisar la sensibilidad 
y la tasa de falsos positivos. Resultados: Hubo un aumento del porcentaje de los recién nacidos macrosómicos sobre la población 
general pasando de un 6% a un 9 % en el periodo 1995 a 2015. Para las 11 a 14 semanas con un punto de corte menor o igual a 
1.32 del Índice de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas, se encontró una probabilidad de 1.6 veces de que el recién nacido 
sea macrosómico, con una significación estadística de 0.056 para la prueba de Chi cuadrado, al realizar la curva ROC esta nos 
muestra una sensibilidad del 40% y una tasa de falsos positivos del 20%, de la misma forma para las 20 a 26 semanas para un 
punto de corte menor o igual a 0.80 del Índice de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas, se encontró una probabilidad de 
1.7 veces de que el recién nacido sea macrosómico con una significación estadística de 0.036 para la prueba de Chi-cuadrado, 
al realizar la curva ROC esta nos muestra una sensibilidad del 26% y una tasa de falsos positivos del 20%; por lo tanto podemos 
afirmar que si existe una correlación en ambos con la macrosomía neonatal pero que su sensibilidad es baja y su tasa de falsos 
positivos es alta, siendo mejor la toma de la ecografía entre las 11 a 14 semanas. Conclusiones: Existe correlación entre el 
Doppler de las arterias uterinas tomado entre las 11 a 14 semanas y entre las 20 a 26 semanas con la macrosomía neonatal, 
pero su sensibilidad es baja y su tasa de falsos positivos es alta, siendo mejor la toma de la ecografía entre las 11 a 14 semanas.

Palabras Claves: Macrosomía; Índice de Pulsatilidad; Arterias uterinas (Fuente DeCS BIREME).

ABSTRACT

Objectives: To determine the relationship between the average pulsatility index of the uterine arteries taken by ultrasound in 
pregnant women between 11 and 14 and 20 to 26 weeks of gestation with neonatal macrosomia. Materials and methods: 
Prospective, longitudinal, analytical study. A total of 3,279 pregnant women attended at the National Maternal Perinatal Institute 
between 2011 and 2014, of whom 952 were patients between 11 and 14 weeks and 2327 between 20 and 26 weeks, two groups 
were formed: 11 to 14 and 20 to 26 weeks; The weights considered for the comparison were: 3,600, 3,800, 4,000, 4,200 and 4,400 
grams, a correlation was performed by the Pearson method, statistical significance was performed by means of Chi square test for 
both groups, to calculate the probability Of occurrence of events was calculated odss ratio and to evaluate the precision were used 
confidence intervals, subsequently constructed a ROC curve to precise sensitivity and false positive rate. Results: There was an 
increase in the percentage of macrosomic infants over the general population from 6% to 9% in the period 1995 to 2015. For 11 to 
14 weeks with a cutoff point less than or equal to 1.32 of the Index Of mean pulsatility of the uterine arteries, we found a probability 
of 1.6 times that the newborn is macrosomic, with a statistical significance of 0.056 for the chi square test, when performing the 
ROC curve this shows a sensitivity of 40% and A false positive rate of 20%, likewise for 20 to 26 weeks for a cutoff point less than 
or equal to 0.80 of the Average Pulsatility Index of the uterine arteries, a probability of 1.7 times was found that the newly Being born 
macrosomic with a statistical significance of 0.036 for the chi-square test, when performing the ROC curve this shows a sensitivity 
of 26% and a false-positive rate of 20%; Therefore we can affirm that if there is a correlation in both with neonatal macrosomia but 
that its sensitivity is low and its rate of false positives is high, being better the ultrasound between 11 to 14 weeks. Conclusion: 
There is a correlation between Doppler of the uterine arteries taken between 11 to 14 weeks and between 20 to 26 weeks with 
neonatal macrosomia, but its sensitivity is low and its rate of false positives is high, taking the Ultrasound between 11 and 14 weeks.
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INTRODUCCIÓN

Desde hace varias décadas muchos estudios han reportado 
numerosas complicaciones obstétricas y perinatales 
debidos a la obesidad materna y la macrosomía fetal1-6, es 
por eso que el presente estudio aporta herramientas para 
controlar estas patologías, ayudando a prevenir en el futuro 
problemas de salud como la obesidad, la diabetes y las 

enfermedades cardiovasculares; El desarrollo de un método 
que ayude a detectar el riesgo de la macrosomía neonatal 
es nuestro propósito el cual lo podemos detectar midiendo 
el Índice de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas, 
este índice mientras más bajo es, más está relacionado 
con la macrosomía fetal y debe ser tomado entre las 11 a 
14 y entre las 20 a 26 semanas aprovechando la toma de 
la ecografía genética y morfológica; detectando el riesgo 
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de padecer macrosomía, nos permitirá realizar medidas 
correctivas para controlar el peso tanto materno como fetal; 
como sabemos la macrosomía fetal está acompañada 
de una tasa de letalidad del  1%7 y su incidencia es muy 
variable siendo en el Instituto nacional materno perinatal 
de Lima  (INMP) del 7% y el promedio nacional de 11%7,8, 
los factores predictivos de macrosomía fetal son ganancia 
ponderal excesiva materna, feto de sexo varón, edad 
mayor de 30 años, obesidad, antecedente de feto grande, 
talla mayor de 160 cm, diabetes familiar y la sobre nutrición 
materna7,9, por lo cual inferimos que existe una relación 
directa entre el aporte sanguíneo de la madre al feto y la 
ganancia de peso fetal, esta relación ha sido investigada 
con la disminución del aporte sanguíneo de la madre al feto 
como es el caso de la pre eclampsia, sin embargo, en el 
lado opuesto por el excesivo aporte sanguíneo hay pocos 
estudios al respecto10-15.

Estudios observacionales y de cohortes en Inglaterra, 
Escandinavia, India y Holanda fueron los primeros que 
mostraron la estrecha asociación entre el bajo peso 
al nacer y el desarrollo posterior de enfermedades 
crónicas13,18,20,23-25. Se han realizado experimentos en 
ratas gestantes a los cuales se les suministro dietas altas 
en carbohidratos y grasas, las ratas bebes presentaron a 
los seis meses post natal obesidad, hipotensión muscular, 
hiperfagia, disfunción endotelial e hipertensión26, por lo 
tanto, es razonable pensar que esta asociación se extiende 
también a humanos nacidos por sobre el percentil 90 de la 
curva del crecimiento27-33

El Doppler materno fetal se ha usado en obstetricia desde 
197734, cuando se midió por primera vez en Inglaterra el 
flujo doppler de la arteria umbilical, el Doppler de la arteria 
uterina lo utilizó por primera vez en 198335, posteriormente 
se observó que un IPAU condicionaba mayor riesgo de pre 
eclampsia y restricción del crecimiento intrauterino36-38, sin 
embargo, no existen trabajos entre el valor bajo del IPAU 
con la macrosomía fetal; en el año 200011, se encontró 
que las pacientes en las que las arterias uterinas lograban 
formas de onda sin incisura proto diastólica antes de las 20 
semanas obtenían neonatos con mayor ponderado fetal; 
en el año 201015 se elaboró un estudio con doppler 3D con 
la finalidad de investigar las correlaciones entre volumen 
placentario del primer trimestre, índices de vascularización 
placentaria y los pesos de los recién nacidos; se estudiaron 
la posible predicción de macrosomía y restricción del 
crecimiento intrauterino, las correlaciones entre el volumen 
de la placenta y el grupo de restricción de crecimiento 
intrauterino de los recién nacidos fueron significativas, la 
misma correlación también se produce cuando el fenómeno 
se presenta al revés; en el 201310 en el Perú se realizó un 
estudio transversal observacional en la cual se tomó el 
IPAU donde se encontró que a menor IP, mayor es el peso 
del recién nacido, esta correlación fue significativa. 

Las evidencias experimentales y epidemiológicas han 
demostrado que las modificaciones del ambiente intrauterino 
pueden conllevar a un mayor riesgo de padecer patologías 
no transmisibles en la vida adulta, lo que se conoce como 

hipótesis del origen temprano de las enfermedades o 
programación fetal39, por lo tanto, los eventos implicados 
en el desarrollo fetal normal tienen efectos a largo plazo e 
influyen en la salud durante la vida adulta40-45, con la aparición 
de enfermedades como: ateroesclerosis, hipertensión 
arterial, accidente cerebrovascular, diabetes mellitus tipo 
2 y dislipidemias, estos cambios intrauterinos ocurren 
en los genes a través de modificaciones epigenéticas, 
como la metilación del ADN, la acetilación de las de las 
histonas y la fosforilación de las mismas, que pueden ser 
la base del mantenimiento a largo plazo de los efectos de la 
programación fetal46,47, el consumo de nutrientes en exceso 
influye en periodos críticos durante la gestación que afectan 
el desarrollo del tejido adiposo y de los centros hipotalámicos 
que regulan la ingesta calórica y el crecimiento48, también, 
por otro lado en modelos experimentales en ratas, se ha 
demostrado que la restricción calórica durante la gestación 
induce el desarrollo de la obesidad, diabetes e hipertensión 
arterial de las crías49,50, este efecto es potenciado por una 
dieta rica en grasas en la vida post natal51, este fenómeno 
contradictorio no lo es en sí, ya que depende en qué periodo 
crítico del embarazo acurre la inadecuada nutrición (Tabla 
1), es así que  la sobre nutrición influye también en la grasa 
del feto en los mismos periodos críticos descritos para la 
restricción calórica42, modelos en roedores alimentados 
con dietas ricas en sacarosa han demostrado que las crías 
desarrollan obesidad, hígado graso y un aumento en los 
niveles de lipoproteínas de baja densidad paradójicamente 
estos animales presentaron una mayor sensibilidad a la 
insulina a nivel muscular con una tolerancia a la glucosa 
normal52,53; estudios en primates y ratones han demostrado 
que el exceso de consumo de grasas en forma crónica en la 
madre conduce a largo plazo a obesidad, hipercolesterolemia, 
resistencia a la insulina e hipertensión54-56, entre las causas 
de estas patologías están la activación de varios marcadores 
de estrés oxidativo y la activación prematura de genes por 
la vía del gluconeogénesis pudieran ser la causa de este 
fenómeno56;en los humanos la obesidad materna durante la 
gestación incrementa el riesgo de obesidad, diabetes tipo2, 
enfermedad cardiovascular y cáncer en su descendencia57, 
además, interesante notar que los hijos de madres 
obesas acumulan una mayor cantidad de tejido adiposo y 
desarrollan resistencia a la insulina desde el nacimiento58, 
otro estudio realizado en 3,074 madres obesas durante la 
gestación demostró que sus hijos presentaban obesidad e 
hipertensión arterial desde la niñez59,72, estas alteraciones 
observadas en la primera generación de hijos nacidos de 
madres obesas, también puede tener repercusiones en las 
siguientes generaciones dado que estudios animales han 
mostrado una mayor propensión a obesidad y síndrome 
metabólico en la segunda generación de animales 
expuestos a obesidad materna60; la hiperglicemia en la 
diabetes gestacional principalmente en el tercer trimestre del 
embarazo, conduce a hiperglicemia e hiperinsulinemia fetal 
lo que propicia un mayor crecimiento debido a acumulación 
de tejido adiposo61,62, la diabetes gestacional a largo plazo 
también afecta al hijo, en un estudio realizado entre jóvenes 
de 18 a 27 años , mostraron que tenían 2 a 4 veces mayor 
riesgo de desarrollar obesidad y síndrome metabólico que 
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mujeres nacidas de embarazos normales63, los factores 
exógenos son más importantes en etapas posteriores de la 
gestación tanto para el peso como para la talla fetal y este 
equilibrio entre influencias genéticas y exógenas (nutrición 
materna, factores placentarios) es controlado por las 
hormonas fetales66.

La posibilidad de crecimiento del feto en desarrollo 
en condiciones normales es determinada por factores 
genéticos propios del feto y por el ambiente uterino materno, 
este último depende del funcionamiento correcto de la línea 
de suministro placentario; la interferencia con esta línea, ya 
sea por aumento de la transferencia (glucosa) o anomalías 
vasculares (menor transferencia) causa inhibición o 
aceleración del crecimiento fetal, el peso del recién nacido 
está íntimamente ligado a la ganancia de peso durante el 
embarazo, por esta razón, la evaluación nutricional de la 
embarazada constituye una acción fundamental dentro 
del paquete básico de prestaciones que deben brindarse 
durante el período prenatal64; tradicionalmente se detecta 
al riesgo de dar a luz a bebes con peso igual o mayor 
de 4 kg, con la utilización de diversos normogramas que 
clasifica a las madres según su estado nutricional y así 
orientarlas para que lleven una nutrición adecuada durante 
el embarazo 14,63-66, sin embargo, estas tablas son muy 
dispares entre si y deben de adecuarse a la realidad de la 
población gestante de un país o región; estos concluyen 
que el indicador más sensible de composición corporal y 
de obesidad materna es el IMC por lo cual el riesgo de 
macrosomía se va  incrementado conforme aumenta 
del IMC de la madre, así, las mujeres obesas con IMC 
> 30 tienen en promedio 3 veces más riesgo de tener 
hijos macrosómicos, de igual manera la proporción de 
macrosómicos en mujeres obesas va desde 8 al 17%2,5,68,69, 
la macrosomía es más frecuente en madres obesas que 
el resto de la población, independientemente que sean 
diabéticas o no, estos hallazgos son significativos1, por 
lo tanto mujeres con mayor IMC tienen mayor resistencia 
a la insulina por lo cual hay un aumento de la glucosa 
materna que condiciona una mayor secreción de insulina 
en el feto esto produce un recién nacido más grande, 
esta fisiopatología es más difícil de explicar en aquellos 
macrosómicos cuyas madres también son obesas que 
presentan un test de tolerancia a la  glucosa normal, es 
decir el desarrollo de la macrosomía también se observa 
en mujeres obesas con glucosa normal, estos sugiere que 
existen otros mecanismos que promueven el excesivo 
crecimiento fetal1, como son el aumento de los triglicéridos 
ya que en las madres obesas se produce un aumento de 
transmisión de triglicéridos y ácidos grasos al feto gracias 
a la lipasa placentaria y a un incremento en el flujo de 
aminoácidos que puede estimular la hiperinsulinemia 
fetal incrementando la disponibilidad de glucosa para el 
transporte feto materno5; el excesivo incremento de peso 
materno aumenta el riesgo de macrosomía, donde el 
riesgo aumenta cuatro veces en gestantes que ganaban 
más de 15 kg durante el embarazo4. Estudios previos han 
demostrado que la ganancia de peso gestacional dentro 
de los rangos recomendados por el Instituto de Medicina 

de los Estados Unidos es asociado con menor número 
de bebes macrosómicos70,71; está demostrado también 
que la ganancia de peso durante la segunda mitad del 
embarazo influye más en la macrosomía fetal que el 
peso previo de la madre antes del embarazo9, además 
se encontró que el consumo de proteínas y grasa de 
origen animal tiene una asociación con la ganancia de 
peso materno y el peso al nacer, mientras el consumo de 
carbohidratos está asociado inversamente al peso fetal73; 
la temporal tendencia en el incremento de peso al nacer y 
macrosomía no es enteramente debido al incremento en 
el IMC materno y obesidad materna, aunque parece ser 
la principal 1, pero, también puede estar determinado por 
el peso al nacer de la madre que podría predecir el peso 
del recién nacido68, por otro lado, la mayor ganancia de 
peso previo al embarazo condiciona un mayor riesgo de 
bebes grandes para la edad gestacional21,74,75; la ganancia 
de peso durante el embarazo varía de acuerdo al país 
estudiado y al índice de masa corporal que tiene la paciente 
en promedio varía de 8 a 11 kg76-78; además, también existe 
una asociación con el recién nacido macrosómico que 
se incrementa con la edad materna4,68,70,, ya que como 
sabemos, el incremento de IMC también está asociado 
con incremento de la edad materna3, es también necesario 
mencionar que a mayor talla materna mayor peso fetal, 
esta asociación es menos fuerte en el caso del padre79,80 
y hay estudios que por el contrario, la talla del padre no 
parece contribuir mucho al tamaño del recién nacido, 
por otra parte en cuanto al sexo del recién nacido es el 
masculino el que está más asociado a macrosomía81,9,80, 
otros autores no encuentran diferencias significativas1,3. 

En cuanto a las complicaciones fetales, el recién nacido 
macrosómico presenta una serie de riesgos a corto 
plazo como el aumento de frecuencia de complicaciones 
obstétricas como distocia de hombros, laceración perineal, 
nacimiento por cesárea, riesgo de parálisis braquial, asfixia, 
hemorragia cerebral del recién nacido, mayor riesgo 
de hipoglicemia y defectos al nacimiento3 , además una 
ganancia excesiva de peso y un mayor IMC en la madre 
aumenta la tasa de cesárea en forma significativa2-5,9,74,77,82, 
además existe un  el incremento de depósito de grasas 
en tejidos blandos de la pelvis, mayor aumento de riesgo 
de hemorragia posparto por haber una mayor área de 
implantación de la placenta5,69; el factor genético o de una 
“herencia cultural” por transmisión de modelos y patrones 
de alimentación poco saludables, son los causantes de la 
obesidad materna, es difícil de diferenciarlos entre sí, lo 
más probable es que sea una mezcla de factores, donde 
las conductas alimentarias familiares parecen ser las más 
relevantes relevantes83.

MATERIALES Y MÉTODOS

Tipo de Investigación: según la tendencia o enfoque: 
Investigación cuantitativa, según la orientación 
o finalidad: Investigación clínica. Diseño de la 
investigación: Observacional, prospectivo, longitudinal, 
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Analítico. Nivel de la investigación: Correlacional. 
Tipo de Estudio: Prospectivo, Longitudinal, Analítico. 
Diseño: Se realizó un estudio analítico, prospectivo en 
la cual se tomó la ecografía obstétrica Doppler de las 
arterias uterinas entre las 11 a 14 semanas, se midió 
la biometría fetal y se evaluó su morfología, cuando se 
verifico su bienestar fetal adecuado se le tomó el doppler 
de las arterias uterinas, específicamente su Índice de 
Pulsatilidad promedio, posteriormente se hizo el mismo 
procedimiento entre las 20 a 26 semanas, se esperó que 
nacieran los bebes  se procedió a verificar y clasificar su 
peso en cinco grupos al nacer los cuales son: mayor o 
igual de 3,600 gramos, mayor o igual de 3,800 gramos, 
mayor  o igual al 4,000 gramos, mayor o igual a 4,200 
gramos y el último grupo mayor o igual de 4,400 gramos; 
se procedió a recolectar datos de la gestante así como 
del neonato, posteriormente se correlacionó el Doppler 
promedio de las uterinas con el peso neonatal mediante 
la prueba de Pearson  luego se estableció la significancia 
estadística con la prueba de chi2, para la determinación 
de las pruebas de hipótesis se procedió a realizar un odds 
ratio con su respectivo intervalo de confianza, correlación 
de dos variables dependientes, así como la curva ROC 
para encontrar el punto de corte ideal, luego se procedió 
a calcular la sensibilidad, la especificidad y la tasa de 
falsos positivos para establecer la validez de la prueba. 
Población: Gestantes atendidas en el Instituto Nacional 
Materno Perinatal y controladas, con parto, puerperio y 
recién nacido atendidos en la institución que cumplan los 
siguientes criterios de selección. Criterios de inclusión: 
Gestantes con controles prenatales en nuestra institución, 
feto único, Parto de feto vivo, Feto sin malformaciones, 
que se hayan tomado la ecografía entre las 11 a 14 
semanas y/o entre las 20 a 26 semanas del embarazo. 
Criterios de Exclusión para las expuestas: Más de 
14 semanas al momento de la captación, gestante que 
no recuerden su fecha de última menstruación. Tiempo: 
Desde enero del 2011 hasta diciembre del 2014. Unidad 
de Análisis: Gestante atendida en el Instituto Nacional 
Materno Perinatal. Unidad de Muestreo: Historia Clínica 
Perinatal. Tamaño de la muestra: Todas las gestantes 
que acudieron al servicio de medicina fetal. Tipo de 
muestreo: No probabilística por conveniencia. Variable 
dependiente (consecuencia): Macrosomía neonatal. 
Variable independiente (causa): Índice de Pulsatilidad 
promedio de las arterias uterinas. Variable interviniente 
(participa con la independiente): Edad gestacional 11 
a 14 semanas y 20 a 26 semanas. Método: Método 
Causal Comparativo. Técnica: Observación documental. 
Instrumento de recolección de datos: Formulario para 
llenar datos maternos y neonatales. Plan de Tabulación y 
análisis: Se utilizó la prueba de correlación para muestras 
independientes, posteriormente se procede a sacar las 
curvas ROC para encontrar los puntos de corte y el área 
bajo la curva, para darle más fuerza al estudio se procedió 
paralelamente a sacar el OR y sus intervalos de confianza, 
posteriormente se comparó la curva ROC con el OR 
encontrándose convergencia en los puntos de corte. Plan 
de Análisis: el estudio se realizó en el servicio de medicina 

fetal en pacientes que tengan su control Doppler entre las 
semanas 11 y 14 o entre las 20 y 26 semanas. Según reportes 
institucionales y en base a estudios previos, la población 
estará conformada por 3,883 gestantes para el periodo 
de estudio planteado, luego se excluyó a  650 pacientes 
debido a que  presentaban en su informe ecográfico alguna 
patología fetal, placentaria, del líquido amniótico del doppler 
o cuyos bebes no nacieran en la institución quedando un 
total de 3,233 gestantes, de los cuales a 929 se les tomo la 
ecografía Doppler entre las 11 a 14 semanas y 2304 entre 
las 20 a 26 semanas. Los pesos de los recién nacidos fueron 
tomados de las historias clínicas neonatales y se definieron 
como macrosomía a los recién nacidos con un peso mayor 
o igual a 4000 gramos; el doppler promedio de las arterias 
uterinas se obtuvo de los informes de ecografía realizados 
en la Unidad de Medicina Fetal; los datos fueron verificados 
mediante la revisión de múltiples registros de la Institución; se 
procedió a la confección de una base de datos, conformada 
por una matriz estructurada en el programa Excel y se 
exporto la base de datos al programa SPSS versión 22 
para su análisis, posteriormente se correlacionó los Doppler 
hallados con el peso del neonato al nacer que fueron 
clasificados por conveniencia en 3,600,3,800,4,000,4,200 
y 4400 gramos, se estableció una correlación entre el 
Índice de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas y el 
peso fetal considerado para comparación en cada uno de 
estos grupos, encontrándose una correlación adecuada e 
inversamente proporcional, a mayor peso menor Índice de 
Pulsatilidad. Etapa de Captación: Las pacientes fueron 
captadas durante el primer trimestre de embarazo cuando 
acudan al servicio de ecografía del Instituto Especializado 
Materno Perinatal entre enero del 2011 a diciembre del 
2014. Se cumplió con los criterios de inclusión y exclusión. 
Técnica de medición de la madre: Las pacientes una vez 
captadas se centralizaron en un consultorio asignado por 
el INMP para su seguimiento durante todo el periodo de la 
gestación, la técnica para evaluar las arterias uterinas es 
mediante ultrasonografía doppler por vía trans abdominal, 
esta exploración se realiza en dos etapas de la gestación, 
la primera entre las 11 a las 14 semanas y entre las 20 a 26 
semanas, el transductor se ubica en el borde del útero, en 
la fosa ilíaca, a la altura de la unión del cuello uterino con el 
cuerpo uterino, a nivel de la espina isquiática se realiza un 
barrido de afuera hacia adentro, por el cual se observa la 
arteria uterina en trayecto ascendente y oblicuo cuando se 
cruza con los vasos ilíacos de mayor calibre84, en ocasiones 
se puede reconocer muy claramente el característico 
trayecto tortuoso de la arteria uterina; el doppler de la 
arteria uterina se utiliza para establecer el riesgo de padecer 
algunas enfer medades como la restricción del crecimiento 
intrauterino, la pre eclampsia39,84 y el sobre peso fetal10 , no 
evalúa la salud fetal ni determina el establecimiento 
de conductas obstétricas39; el  doppler de las uterinas 
se mide en función al índice de pulsatilidad, en 
condiciones normales el comportamiento de este índice 
es alto al inicio del embarazo y progresivamente  baja 
la resistencia conforme avanza la edad gestacional, 
además se utiliza el promedio del IP de las dos 
uterinas, esto ya está estandarizado según diversos 
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autores21,21. Las medidas fueron anotadas en el instrumento 
de recolección de datos. Técnica de medición del recién 
nacido: Se usó una balanza calibrada diariamente para la 
medición del peso neonatal. Procesamiento de Datos: 
Programa Estadístico utilizado para efectuar el análisis 
y procesamiento de los datos: SPSS, Excel; se realizó 
los siguientes pasos: clasificación los datos por medio 
de categorías, revisión crítica de los datos recolectados, 
establecimiento de un orden o jerarquía entre ellas, análisis 
y señalamiento de la existencia o inexistencia de relaciones 
entre los datos, detalle el método analítico a utilizar acorde 
con el diseño de estudio inicial y presentación de tabla de 
resultados esperados.

RESULTADOS 

Tabla 3. Coordenadas de la curva ROC para peso mayor 
o igual a 4,000 gramos

Semanas Área Positivo 
si <= Sensibilidad Falsos 

positivos OR IC Categoria

11 a 14 0.58

1.16 0.3 0.2 2.1 1.3-3.3 III
1.25 0.3 0.2 2.0 1.3-3.2 II
1.32 0.4 0.2 1.7 1.1-2.7 II
1.39 0.4 0.3 1.8 1.2-2.8 II
1.50 0.5 0.4 1.9 1.2-2.9 II

20 a 26 0.57

0.71 0.26 0.18 1.6 1.2-2.2 II
0.75 0.26 0.20 1.5 1.1-2.0 II
0.77 0.26 0.20 1.5 1.1-2.0 II
0.80 0.26 0.20 1.3 1.1-1.7 I
0.83 0.30 0.33 1.3 1.0-1.8 I

Gráfico 1. OR con sus intervalos de confianza, en 
correlación con el doppler de las uterinas y el peso fetal
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Tabla 1. Correlación entre el doppler de las uterinas y el 
peso fetal

semanas Índice de 
Pulsatilidad

>= 3600
gr

>=3,800
gr

>= 4,000 
gr

>= 4,200 
gr

>= 4,400 
gr

11 a 14 

<= 1.16 1.1
(0.8-1.4)

1.4
(0.9-2.0)

1.9
(1.2-3.1)

2.6
(1.3-5.3)

2.9
(1.1-7.7)

<= 1.25 1.2
(0.9-1.7)

1.5
(1.0-2.1)

2.0
(1.2-3.2)

2.5
(2.0-5.0)

3.5
(1.3-9.2)

<=1.32 1.3
(1.0-1.7)

1.4
(1.0-2.0)

1.6
(1.1-2.6)

2.0
(1.0-3.9)

2.8
(1.1-7.3)

<=1.39 1.5
(1.1-2.0)

1.5
(1.1-2.2)

1.6
(1.0-2.6)

2.0
(1.0-3.9)

2.8
(1.0-7.4)

<=1.5 1.4
(1.1-1.9)

1.5
(1.1-2.1)

1.7
(1.0-2.6)

1.8
(0.9-3.5)

3.3
(1.2-9.6)

20 a 26

<=0.71 1.6
(1.3-1.9)

1.7
(1.3-2.1)

1.7
(1.2-2.3)

1.5
(0.9-2.4)

1.4
(0.7-2.8)

<=0.75 1.6
(1.3-1.9)

1.7
(1.3-2.1)

1.6
(1.2-2.2)

1.5
(0.9-2.3)

1.8
(0.9-3.4)

<=0.77 1.5
(1.3-1.8)

1.7
(1.3-2.1)

1.6
(1.2-2.1)

1.4
(0.9-2.2)

1.7
(0.9-3.2)

<=0.80 1.4
(1.2-1.7)

1.6
(1.3-1.9)

1.4
(1.1-1.8)

1.3
(0.8-2.0)

1.5
(0.8-2.8)

<=0.83 1.4
(1.2-1.7)

1.5
(1.2-1.9)

1.3
(1.0-1.8)

1.5
(1.0-2.3)

1.6
(0.8-3.0)

Tabla 2. Categorización de las probabilidades de 
ocurrencia de la macrosomía neonatal

Categoria Probabilidad de que 
ocurra el evento OR

0 No < 1
I Si débil >= 1 y < 1.5
II Si moderado >=1.5 y > 2
III Si fuerte >=2.0 y >2.4
IV Si muy fuerte >= 2.5
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DISCUSIÓN

Los recién nacidos macrosómicos absolutos equivalen al 
9% del total de la población estudiada, en comparación con 
los nacidos hace 20 años la población de macrosómicos 
ha aumentado de un 6% a un 9% en la actualidad (anexo 
1), este cambio epidemiológico va en correlación con 
diversos estudios a nivel mundial 7,8,22, si lo comparamos 
por los cuatro lustros, vemos que ha ido aumentando 
progresivamente de 6.4%, 7.3%, 7.5% hasta un 8,6% en 
el último lustro, si lo comparamos por las dos décadas ha 
pasado de 6.9% a 8.1%, es decir, se aprecia claramente 
que la frecuencia de niños macrosómicos ha aumentado 
sustancialmente17, este fenómeno también ocurre en otros 
países como los Estados Unidos16; la mortalidad perinatal 
relacionada con un feto grande es decir por encima del 
percentil 90 es mayor que la de los de tamaño normal 7, en 
este grupo están los de origen genético que puede llegar al 
70% y los que pueden considerarse anormalmente grandes 
que abarca el 30% de los lactantes, es decir, un neonato 
que se encuentra por arriba del percentil 90 o más de más 
de 4,000 gramos al nacer puede ser normal (genético) 83, 
en tanto que en embarazos complicados por diabetes u 
obesidad materna pueden desarrollar un recién nacido 
anormalmente grande y tener malas consecuencias, como 
traumatismos en el parto, así como de complicaciones 
metabólicas y respiratorias del recién nacido3, es por eso 
que hemos intentado idear un método  que nos ayude a 
predecir la macrosomía antes de que se produzca, de tal 
manera que se haga una intervención en aquellas pacientes 
donde exista ese riesgo y se minimice o controle la 
ganancia de peso con un programa de nutrición adecuado, 
este programa escapa a nuestro estudio y estará dentro 
de nuestras recomendaciones; hemos apreciado además 

Gráfico 2. Comportamiento de la curva 11 a 14 
semanas(azul), 20 a 26 semanas(rojo)

que el peso promedio en los recién nacidos macrosómicos 
fue de 4,233 gr y el de los no macrosómicos fue de 3,339 
gr, donde podemos manifestar que existe 2.1 veces más 
probabilidad que el feto con más de 4 Kg nazca por cesárea 
que por parto vaginal, además de que existe 1.3 veces más 
probabilidad de que un feto con más de 4 Kg sea masculino 
que femenino, en cuanto a la talla apreciamos también 
diferencias ya que en los recién nacidos macrosómicos 
fue de 52.5 cm y de los no macrosómicos de 50.1 cm, 
así mismo el perímetro cefálico en los recién nacidos 
macrosómicos fue de 35.5 cm y en los no macrosómicos 
de 34.3 cm, hemos apreciado también que el porcentaje 
de bebes macrosómicos por edad gestacional vale decir 
37, 38, 39 y 40 semanas, es muy superior al porcentaje 
de bebes macrosómicos por valor absoluto (mayor o igual 
de 4 Kg), mientras que en el primero hay un porcentaje de 
bebes macrosómicos de un 14,9% (anexo 5) en promedio, 
en la segunda clasificación clásica  está alrededor del 9% 
(anexo 1), en este sentido hay una diferencia notoria que 
nos plantea dos posibilidades: o estamos sobrevalorando 
el número de recién nacidos macrosómicos cuando lo 
calculamos por edad gestacional o el cálculo de recién 
nacido macrosómico en forma absoluta está infravalorando 
los casos, en cuanto a la sobrevaloración por cálculo de 
macrosomía de acuerdo a la edad gestacional utilizamos 
las tablas de Ticona87, donde para las 37 semanas el 
percentil 95 por encima del cual se considera macrosómico 
es de 3,480 gr, para 38 semanas es de 3,655 gramos, para 
39 semanas es de 3,810 gr y para 40 semanas es de 3,930 
gramos (anexo 5), además es necesario mencionar que 
no se ha separado por sexo del recién nacido, tampoco 
se ha tomado en cuenta si son macrosómicos patológicos 
o macrosómicos genéticamente predispuestos, talvez esta 
última separación en dos grupos sea la principal variable a 
controlar.

Cuando asociamos la toma del doppler de las uterinas 
entre las 11 a 14 semanas y entre las 20 a 26 semanas 
con el peso al nacer, apreciamos una correlación positiva 
con el método de Pearson siendo significativo en ambos 
grupos (anexo 6), esta conclusión es lógica ya que a mayor 
vasodilatación menor índice de pulsatilidad del doppler 
de las arterias uterinas, mayor pasaje de la sangre a la 
placenta y por lo tanto mayor ingreso de nutrientes al feto 
que condiciona un bebe macrosómico85,86, esta relación es 
más fuerte cuando se toma entre las 11 a 14 semanas que 
entre las  20 a 26 semanas, nosotros pensábamos que era 
al revés ya que se suponía que la relación era más fuerte 
en este último grupo, pues nuestro trabajo menciona todo 
lo contrario, esto nos obliga a pensar que existe un factor 
interviniente mucho más fuerte que enmascara la relación 
entre las 20 a las 26 semanas, haciendo que a esta edad 
los valores no sean tan confiables y nos obligan a buscar 
otros predictores de macrosomía, ese factor interviniente 
aún no está presente entre las 11 a 14 semanas. Por lo 
tanto, podemos inferir que a menor edad gestacional de 
toma del Índice de Pulsatilidad promedio de las arterias 
uterinas es más fuerte la probabilidad de que pueda 
predecir mayor peso fetal10-12. 
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En la tabla 1, el grupo entre las 11 a 14 semanas 
encontramos los siguientes: cuando el Índice de 
Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas es menor 
o igual a 1.32 predice pesos fetales mayores o iguales 
a 4,000 gr, con una probabilidad de 1.6 y con una 
precisión que fluctúa entre tomado entre 1.1 y 2.6, y esta 
probabilidad y precisión aumenta conforme él bebe tiene 
más peso al nacer como apreciamos en el cuadro 1 con 
una significación estadística de 0.056 para la prueba de chi 
cuadrado; Para las 20 a 26 semanas con un punto de corte 
menor o igual a 0.80 del Índice de Pulsatilidad promedio 
de las arterias uterinas, se encontró una probabilidad 
de 1.4 veces de que el recién nacido sea macrosómico 
con una precisión que fluctúa entre 1.1 a 1.8, con una 
significación estadística de 0.036 para la prueba de Chi-
cuadrado; estos hechos nos confirman que la asociación 
con mayor peso neonatal es más fuerte cuando el doppler 
es tomado a menor edad gestacional10-12

La tabla 2, es un complemento de la tabla 1, donde hemos 
visto por conveniente clasificar la fuerza de la asociación 
en relación a una escala de grises de tal manera que 
varía desde ninguna probabilidad en blanco hasta una 
extremadamente muy fuerte probabilidad de color mucho 
más oscuro, con esta clasificación coloreamos los OR y 
nos arroja un espectro de grises; en correlación con lo 
descrito en la tabla 1, en el cual evaluamos que el Índice 
de pulsatilidad promedio de las arterias uterinas más 
adecuado para predecir macrosomía es cuando es menor 
o igual a 1.32 para las 11 a 14 semanas; en ese mismo 
sentido para las 20 a 26 semanas el valor del Índice de 
pulsatilidad promedio de las uterinas  más adecuado 
es cuando es menor o igual a 0.80; se aprecia con más 
claridad que las celdas más oscuras se orientan hacia la 
izquierda y hacia arriba del cuadro, conforme se aprecia 
en la flecha, es decir mejor predicción de mayor peso 
neonatal a menor edad gestacional de tomado el Índice 
de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas.

En el gráfico 1 apreciamos que para las 11 a 14 semanas: 
existe correlación a menor Índice de Pulsatilidad promedio 
de las arterias uterinas mayor peso neonatal y a menor edad 
gestacional de la toma del Índice de Pulsatilidad promedio 
de las arterias uterinas mayor peso del recién nacido, 
en todos los grupos de casos y control hubo asociación 
sin embargo hemos escogido el punto de corte menor o 
igual a 1.32 puesto que es el que más se correlaciona 
con las coordenadas de la curva ROC, que explicamos 
líneas abajo, es por eso que cuando se toma la ecografía 
doppler de las arterias uterinas entre las 11 a 14 semanas 
y haciendo un punto de corte menor o igual a 1.32, se 
encontró una probabilidad de 1.6 veces de que el recién 
nacido tenga un peso mayor o igual a 4 Kg ( macrosómico 
absoluto), con una significación estadística de 0.056 para 
la prueba de Chi-cuadrado y para las 20 a 26 semanas 
con un punto de corte menor o igual a 0.80, se encontró 
una probabilidad de 1.4 veces de que el recién nacido 
tenga un peso mayor o igual a 4 Kg con una significación 
estadística de 0.036 para la prueba de Chi-cuadrado. 
Para las 20 a 26 semanas, esta correlación pierde fuerza 

a medida que aumenta el peso fetal y podemos afirmar 
que no existe correlación con pesos mayores de 4,200 
gramos conforme se puede apreciar en el gráfico, a pesar 
de que hay muchas más muestra con respecto a las 11 
a 14 semanas y es mucho más fácil tomar el doppler 
de las uterinas a esta edad gestacional, esto nos quiere 
decir que existen otros factores que influyen en el peso 
fetal o que el doppler tomado a esa edad carecería de 
correlación para mayor peso fetal especialmente en fetos 
de más de 4,200 gramos, sin embargo hemos escogido el 
punto de corte menor o igual a 0.80 ya que es el mejor que 
se correlaciona con la curva ROC, por lo tanto podemos 
afirmar que a menor edad gestacional de toma del Índice 
de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas es más 
fuerte la probabilidad de que pueda predecir mayor peso 
fetal, cuando el doppler es tomado a edades menores hay 
más uniformidad en los resultados, cuando lo tomamos 
entre las 20 a 26 semanas es más variable los resultados; 
por lo tanto para las 11 a 14 semanas, cuando el Índice 
de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas es menor 
a 1.32 es más fuerte la probabilidad de un recién nacido 
de más peso; entre las 20 a 26 semanas: no es clara esta 
relación. Podemos afirmar también que tomar la ecografía 
doppler entre las 11 a 14 semanas es mejor que tomarla 
entre las 20 a 26 semanas ya que en este último grupo el 
doppler influye menos en el peso neonatal.

En la tabla 3 apreciamos las coordenadas de la curva ROC, 
en la que el Índice de pulsatilidad promedio de las arterias 
uterinas más adecuado para predecir macrosomía es 
cuando es menor o igual a 1.32 para las 11 a 14 semanas, 
donde las coordenadas de  la curva ROC nos muestra 
una sensibilidad de sólo un 40% y una tasa de falsos 
positivos del 20%; en ese mismo sentido para las 20 a 26 
semanas el valor del Índice de Pulsatilidad promedio de 
las arterias uterinas más adecuado es cuando es menor a 
0.80, con una sensibilidad del 26%  y una tasa de falsos 
positivos del  20%, hemos correlacionado además con las 
categorías mostradas en el cuadro 2, es decir estamos 
haciendo una comparación entre la curva ROC con el 
OR y sus respectivos intervalos de confianza, donde 
confirmamos que el mejor punto de corte a escoger del 
Índice de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas es 
de menor a igual de 1,32 para las 11 a 14 semanas y 
menor o igual a 0.80 para las 20 a 26 semanas, obsérvese 
que para este último grupo ha quedado enmarcado dentro 
de la categoría I (probabilidad débil), mientras que para 
las 11 a 14 semanas en la categoría II (probabilidad 
moderada) conforme la clasificación de la tabla 2.

En el gráfico 2 apreciamos que al mostrar la curva ROC 
en gráfico tanto entre las 11 a 14 semanas en color azul y 
entre las 20 a 26 semanas en color rojo, podemos afirmar 
que si existe una correlación en ambos con macrosomía 
fetal pero que su sensibilidad es baja y su tasa de falsos 
positivos es alta.

Es extremadamente raro que haya un bebe macrosómico 
(>= 4 Kg ) con talla menor de 50 cm (anexo 7), de igual 
manera cuando analizamos mayor o igual a 53 cm de talla 
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neonatal la muestra es  escasa por lo cual el intervalo de 
confianza es amplio, sin embargo deducimos que el OR 
es mayor, observamos que si existe una asociación con la 
talla, vale decir a menor Índice de Pulsatilidad promedio de 
las arterias uterinas mayor talla neonatal, este fenómeno 
se observa tanto entre las 11 a 14 semanas como entre las 
20 a 26 semanas como apreciamos en el anexo 7, así por 
ejemplo para una talla de 52 cms, el valor del IP adecuado 
cuando es tomado entre las 11 a 14 semanas es menor 
o igual 1 1.5, dando una probabilidad de que ocurra el 
evento de 2.8 con una precisión que fluctúa entre 1.1 a 
7.1, lo mismo ocurre para las 20 a 26 semanas el punto 
de corte adecuado es de menor o igual a 0.77, dando una 
probabilidad de que ocurra el evento de 2.1 y una precisión 
que fluctúa entre 1.1 a 4.0, en cuento el sexo de neonato 
se aprecia que no está correlacionado con el doppler, 
vale decir no existen diferencias significativas en cuanto 
al sexo en bebes macrosómico, dicho de otra manera,  el 
doppler de las uterinas predice igual la macrosomía así 
sea él bebe hombre o mujer (anexo 7).

CONCLUSIONES

Hubo un aumento del porcentaje de los recién nacidos 
macrosómicos sobre la población general pasando de un 
6% a un 9 % en 20 años (1995-2015). 

Cuando asociamos la toma del doppler de las uterinas 
entre las 11 a 14 semanas y entre las 20 a 26 semanas 
apreciamos una correlación positiva con el método de 
Pearson siendo significativo en ambos grupos por lo cual 
podemos afirmar que a menor edad gestacional de toma 
del Índice de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas 
es más fuerte la probabilidad de que pueda predecir 
mayor peso fetal. 

Para las 11 a 14 semanas con un punto de corte menor o 
igual a 1.32 del IP promedio de las uterinas, se encontró 
una probabilidad de 1.6 veces de que el recién nacido sea 
macrosómico, con una significación estadística de 0.056 
para la prueba de Chi cuadrado, al realizar la curva ROC 
esta nos muestra una sensibilidad del 40% y una tasa de 
falsos positivos del 20%.

Para las 20 a 26 semanas con un punto de corte menor o 
igual a 0.80 del IP promedio de las uterinas, se encontró 
una probabilidad de 1.7 veces de que el recién nacido sea 
macrosómico con una significación estadística de 0.036 
para la prueba de Chi-cuadrado, al realizar la curva ROC 
esta nos muestra una sensibilidad del 26% y una tasa de 
falsos positivos del 20%.

Al mostrar la curva ROC en gráfico tanto entre las 11 a 
14 semanas en color azul y entre las 20 a 26 semanas en 
color rojo, podemos afirmar que si existe una correlación 
en ambos con macrosomía neonatal pero su sensibilidad 
es baja y su tasa de falsos positivos es alta, siendo mejor 
la toma de la ecografía entre las 11 a 14 semanas.

RECOMEDACIONES

No se ha realizado una verdadera separación entre los 
macrosómicos patológicos como los bebes de madres 
diabéticas con respecto a los macrosómicos genéticos, 
es decir de padres normalmente grandes, en un futuro 
estudio esta variable debe de ser controlada.

El porcentaje de macrosómicos con respecto a la 
población total calculado por su edad gestacional al 
nacer representan en promedio un 14.9%, mientras que 
el porcentaje de macrosómicos calculados por el peso 
mayor o igual a 4 kg es del 9%, existiendo una diferencia 
marcada, esta variación del porcentaje de macrosómicos 
se debe al método que se use para definir macrosómico. 
En concordancia con la primera recomendación, lo ideal 
es calcular el peso fetal por percentiles de acuerdo a su 
edad gestacional al nacimiento, para lo cual se deberían 
elaborar tablas propias, ya que depender de tablas con 
más de cinco años no es lo adecuado ya que el perfil 
epidemiológico de los recién nacidos cambia conforme 
pasan los años.

Controlar variables confusoras que no han sido tomadas 
en cuenta y que influyen en el peso fetal como la diabetes 
gestacional, el hipotiroidismo, la obesidad, la ganancia 
excesiva materna en el último trimestre del embarazo, 
la talla materna, entre otros; esto permitirá mejorar 
la sensibilidad y bajar la tasa de falsos positivos, en el 
estudio la sensibilidad es baja y los falsos positivos son 
altos, lo cual indica que no es apta para diagnostico 
aun, hay que mejorar la metodología; esto nos permitirá 
confirmar si  verdaderamente tomar la ecografía entre las 
11 a 14 semanas es mejor que a las 20 a 26 semanas 
como nos muestra aparentemente el presente trabajo.

La ecografía Doppler entre las 11 a 14 semanas debería 
de hacerse por vía transvaginal por ser más sencilla 
aprovechando la toma de la ecografía genética, en 
el estudio se han mezclado dos técnicas una por vía 
abdominal y la otra por vía transvaginal, no se sabe si hay 
diferencias entre las técnicas en cuanto a los resultados, 
lo cual pudiera haber ocasionado sesgos profundos.

Las pacientes detectadas con riesgo de que sus bebes 
padezcan macrosomía deben de pasar por un programa 
de nutrición que contribuya a controlar esta patología.

Sería interesante realizar un estudio comparando la 
ganancia de peso materno durante la segunda mitad del 
embarazo 9 con el presente estudio para ver quien tiene 
mayor fuerza de asociación para predecir macrosomía 
neonatal.

Finalmente, dentro del estudio Doppler de las uterinas se 
debe de incorporar de rutina la predicción de macrosomía, 
tan igual que lo usado actualmente para predecir la pre 
eclampsia y el RCIU, ya hemos demostrado con creces 
que detectar la macrosomía es tan importante como el 
RCIU, para evitar en ambos grupos complicaciones en el 
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paciente como son por ejemplo las enfermedades crónicas 
no transmisibles (ECNT), expresadas en la justificación de 
este estudio.

La presente investigación pretende en el futuro contribuir 
a reforzar los programas de nutrición, además de servir 
como referencia para el diseño de políticas públicas y para 
subrayar la importancia poderosa herramienta para predecir 
el riesgo de Macrosomía fetal se pueden implementar 
programas para controlar el peso materno en el INMP.
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