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FLUJOMETRIA DOPPLER DE ARTERIAS UTERINAS COMO PREDICTOR

DE MACROSOMIA FETAL

Oscar Antonio Limay Rios', Antonio Mambret Luna Figueroa?, Dionicio Bernal Cabrera®.

RESUMEN

Objetivos: Determinar la relacién entre el indice de pulsatilidad promedio de las arterias uterinas tomadas por ecografia en
gestantes entre las 11 a 14 y 20 a 26 semanas de gestacion con la macrosomia neonatal. Materiales y métodos: Estudio
prospectivo, longitudinal, analitico. 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 formo dos grupos: 11 a 14 y 20 a 26 semanas; los pesos considerados para la comparacién fueron: 3,600, 3,800, 4,000, 4,200
y 4,400 gramos, se realizd una correlacién por el método de Pearson, la significacion estadistica se realizé por medio de la prueba
de Chi cuadrado para ambos grupos, para calcular la probabilidad de ocurrencia de los eventos se calcul6 el odss ratio y para
evaluar la precision se utilizaron intervalos de confianza, posteriormente se construyé una curva ROC para precisar la sensibilidad
y la tasa de falsos positivos. Resultados: Hubo un aumento del porcentaje de los recién nacidos macrosémicos sobre la poblacién
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 Indice de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas, se encontré una probabilidad de 1.6 veces de que el recién nacido
sea macrosémico, con una significacion estadistica 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 indice de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas, se encontré una probabilidad de
1.7 veces de que el recién nacido sea macrosémico con una significacién estadistica 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 correlacién en ambos con la macrosomia neonatal pero que su sensibilidad es baja y su tasa de falsos
positivos es alta, siendo mejor la toma de la ecografia entre las 11 a 14 semanas. Conclusiones: Existe correlaciéon entre el
Doppler de las arterias uterinas tomado entre las 11 a 14 semanas y entre las 20 a 26 semanas con la macrosomia neonatal,
pero su sensibilidad es baja y su tasa de falsos positivos es alta, siendo mejor la toma de la ecografia entre las 11 a 14 semanas.

Palabras Claves: Macrosomia; indice 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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ARTICULO ORIGINAL

INTRODUCCION

Desde hace varias décadas muchos estudios han reportado
numerosas complicaciones obstétricas y perinatales
debidos a la obesidad materna y la macrosomia fetal'$, es
por eso que el presente estudio aporta herramientas para
controlar estas patologias, 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 macrosomia neonatal
es nuestro proposito el cual lo podemos detectar midiendo
el indice de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas,
este indice mientras més bajo es, mas esta relacionado
con la macrosomia fetal y debe ser tomado entre las 11 a
14 y entre las 20 a 26 semanas aprovechando la toma de
la ecografia genética y morfoldgica; detectando el riesgo
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de padecer macrosomia, nos permitira realizar medidas
correctivas para controlar el peso tanto materno como fetal;
como sabemos la macrosomia fetal estd acompafiada
de una tasa de letalidad del 1%’ y su incidencia es muy
variable siendo en el Instituto nacional materno perinatal
de Lima (INMP) del 7% y el promedio nacional de 11%78,
los factores predictivos de macrosomia fetal son ganancia
ponderal excesiva materna, feto de sexo varén, edad
mayor de 30 afios, obesidad, antecedente de feto grande,
talla mayor de 160 cm, diabetes familiar y la sobre nutricion
materna”®, por lo cual inferimos que existe una relacién
directa entre el aporte sanguineo de la madre al feto y la
ganancia de peso fetal, esta relacion ha sido investigada
con la disminucién del aporte sanguineo de la madre al feto
como es el caso de la pre eclampsia, sin embargo, en el
lado opuesto por el excesivo aporte sanguineo hay pocos
estudios al respecto’®-s.

Estudios observacionales y de cohortes en Inglaterra,
Escandinavia, India y Holanda fueron los primeros que
mostraron la estrecha asociacion entre el bajo peso
al nacer y el desarrollo posterior de enfermedades
cronicas'®1820.325. 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, hipotension muscular,
hiperfagia, disfuncién endotelial e hipertensiéon?, por lo
tanto, es razonable pensar que esta asociacion se extiende
también a humanos nacidos por sobre el percentil 90 de la
curva del crecimiento?’-3

El Doppler materno fetal se ha usado en obstetricia desde
19773, cuando se midi6 por primera vez en Inglaterra el
flujo doppler de la arteria umbilical, el Doppler de la arteria
uterina lo utilizé por primera vez en 19833%, posteriormente
se observo que un IPAU condicionaba mayor riesgo de pre
eclampsia y restriccion del crecimiento intrauterino®-3, sin
embargo, no existen trabajos entre el valor bajo del IPAU
con la macrosomia fetal; en el afio 2000", se encontro
que las pacientes en las que las arterias uterinas lograban
formas de onda sin incisura proto diastélica antes de las 20
semanas obtenian neonatos con mayor ponderado fetal;
en el afio 2010 se elabord un estudio con doppler 3D con
la finalidad de investigar las correlaciones entre volumen
placentario del primer trimestre, indices de vascularizacién
placentaria y los pesos de los recién nacidos; se estudiaron
la posible prediccion de macrosomia y restriccion del
crecimiento intrauterino, las correlaciones entre el volumen
de la placenta y el grupo de restriccion de crecimiento
intrauterino de los recién nacidos fueron significativas, la
misma correlaciéon también se produce cuando el fenédmeno
se presenta al revés; en el 2013'"° en el Peru se realizé un
estudio transversal observacional en la cual se tomé el
IPAU donde se encontré que a menor IP, mayor es el peso
del recién nacido, esta correlacion fue significativa.

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

hipétesis del origen temprano de las enfermedades o
programacion fetal®, por lo tanto, los eventos implicados
en el desarrollo fetal normal tienen efectos a largo plazo e
influyen en la salud durante la vida adulta*®4%, con la aparicién
de enfermedades como: ateroesclerosis, hipertension
arterial, accidente cerebrovascular, diabetes mellitus tipo
2 y dislipidemias, estos cambios intrauterinos ocurren
en los genes a través de modificaciones epigenéticas,
como la metilaciéon del ADN, la acetilacion de las de las
histonas y la fosforilacion de las mismas, que pueden ser
la base del mantenimiento a largo plazo de los efectos de la
programacion fetal*47, el consumo de nutrientes en exceso
influye en periodos criticos durante la gestacion que afectan
el desarrollo del tejido adiposo y de los centros hipotalamicos
que regulan la ingesta caldrica y el crecimiento*, también,
por otro lado en modelos experimentales en ratas, se ha
demostrado que la restriccion calorica durante la gestacion
induce el desarrollo de la obesidad, diabetes e hipertension
arterial de las crias**®, este efecto es potenciado por una
dieta rica en grasas en la vida post natal!, este fenémeno
contradictorio no lo es en si, ya que depende en qué periodo
critico del embarazo acurre la inadecuada nutricién (Tabla
1), es asi que la sobre nutricion influye también en la grasa
del feto en los mismos periodos criticos descritos para la
restriccion calorica®?, modelos en roedores alimentados
con dietas ricas en sacarosa han demostrado que las crias
desarrollan obesidad, higado graso y un aumento en los
niveles de lipoproteinas de baja densidad paradéjicamente
estos animales presentaron una mayor sensibilidad a la
insulina a nivel muscular con una tolerancia a la glucosa
normal®2%3; estudios en primates y ratones han demostrado
que el exceso de consumo de grasas en forma cronica en la
madre conduce alargo plazo a obesidad, hipercolesterolemia,
resistencia a la insulina e hipertension®-%, entre las causas
de estas patologias estan la activacion de varios marcadores
de estrés oxidativo y la activacion prematura de genes por
la via del gluconeogénesis pudieran ser la causa de este
fenémeno®;en los humanos la obesidad materna durante la
gestacion incrementa el riesgo de obesidad, diabetes tipo2,
enfermedad cardiovascular y cancer en su descendencia?,
ademas, interesante notar que los hijos de madres
obesas acumulan una mayor cantidad de tejido adiposo y
desarrollan resistencia a la insulina desde el nacimiento®,
otro estudio realizado en 3,074 madres obesas durante la
gestacion demostré que sus hijos presentaban obesidad e
hipertensién arterial desde la nifiez®™, estas alteraciones
observadas en la primera generacion de hijos nacidos de
madres obesas, también puede tener repercusiones en las
siguientes generaciones dado que estudios animales han
mostrado una mayor propension a obesidad y sindrome
metabdlico en la segunda generacién de animales
expuestos a obesidad materna®; 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 acumulacién
de tejido adiposo®'62, la diabetes gestacional a largo plazo
también afecta al hijo, en un estudio realizado entre jévenes
de 18 a 27 afios , mostraron que tenian 2 a 4 veces mayor
riesgo de desarrollar obesidad y sindrome metabdlico que
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mujeres nacidas de embarazos normales®, los factores
exdgenos son mas importantes en etapas posteriores de la
gestacion tanto para el peso como para la talla fetal y este
equilibrio entre influencias genéticas y exdgenas (nutricion
materna, factores placentarios) es controlado por las
hormonas fetales®®.

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 Ultimo depende del funcionamiento correcto de la linea
de suministro placentario; la interferencia con esta linea, ya
sea por aumento de la transferencia (glucosa) o anomalias
vasculares (menor ftransferencia) causa inhibicion o
aceleracion del crecimiento fetal, el peso del recién nacido
esta intimamente ligado a la ganancia de peso durante el
embarazo, por esta razon, la evaluacion nutricional de la
embarazada constituye una accién fundamental dentro
del paquete basico de prestaciones que deben brindarse
durante el periodo prenatal®; tradicionalmente se detecta
al riesgo de dar a luz a bebes con peso igual o mayor
de 4 kg, con la utilizacion de diversos normogramas que
clasifica a las madres segun su estado nutricional y asi
orientarlas para que lleven una nutriciéon adecuada durante
el embarazo 48366 sin embargo, estas tablas son muy
dispares entre si y deben de adecuarse a la realidad de la
poblacion gestante de un pais o region; estos concluyen
que el indicador mas sensible de composicién corporal y
de obesidad materna es el IMC por lo cual el riesgo de
macrosomia se va incrementado conforme aumenta
del IMC de la madre, asi, las mujeres obesas con IMC
> 30 tienen en promedio 3 veces mas riesgo de tener
hijos macrosémicos, de igual manera la proporcién de
macrosdmicos en mujeres obesas va desde 8 al 17 %25686°,
la macrosomia es mas frecuente en madres obesas que
el resto de la poblacion, independientemente que sean
diabéticas o no, estos hallazgos son significativos', 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 secrecion de insulina
en el feto esto produce un recién nacido mas grande,
esta fisiopatologia es mas dificil de explicar en aquellos
macrosémicos cuyas madres también son obesas que
presentan un test de tolerancia a la glucosa normal, es
decir el desarrollo de la macrosomia también se observa
en mujeres obesas con glucosa normal, estos sugiere que
existen otros mecanismos que promueven el excesivo
crecimiento fetal', como son el aumento de los triglicéridos
ya que en las madres obesas se produce un aumento de
transmision de triglicéridos y acidos grasos al feto gracias
a la lipasa placentaria y a un incremento en el flujo de
aminoacidos que puede estimular la hiperinsulinemia
fetal incrementando la disponibilidad de glucosa para el
transporte feto materno?®; el excesivo incremento de peso
materno aumenta el riesgo de macrosomia, donde el
riesgo aumenta cuatro veces en gestantes que ganaban
mas de 15 kg durante el embarazo®. Estudios previos han
demostrado que la ganancia de peso gestacional dentro
de los rangos recomendados por el Instituto de Medicina
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de los Estados Unidos es asociado con menor ndmero
de bebes macrosdmicos™’!; esta demostrado también
que la ganancia de peso durante la segunda mitad del
embarazo influye mas en la macrosomia fetal que el
peso previo de la madre antes del embarazo®, ademas
se encontré que el consumo de proteinas y grasa de
origen animal tiene una asociacion con la ganancia de
peso materno y el peso al nacer, mientras el consumo de
carbohidratos esta asociado inversamente al peso fetal™;
la temporal tendencia en el incremento de peso al nacer y
macrosomia no es enteramente debido al incremento en
el IMC materno y obesidad materna, aunque parece ser
la principal ', pero, también puede estar determinado por
el peso al nacer de la madre que podria predecir el peso
del recién nacido®, por otro lado, la mayor ganancia de
peso previo al embarazo condiciona un mayor riesgo de
bebes grandes para la edad gestacional?7475; la ganancia
de peso durante el embarazo varia de acuerdo al pais
estudiado y al indice de masa corporal que tiene la paciente
en promedio varia de 8 a 11 kg’®7®; ademas, también existe
una asociacion con el recién nacido macrosémico que
se incrementa con la edad materna*®®™. ya que como
sabemos, el incremento de IMC también esta asociado
con incremento de la edad materna?®, es también necesario
mencionar que a mayor talla materna mayor peso fetal,
esta asociacion es menos fuerte en el caso del padre™:2°
y hay estudios que por el contrario, la talla del padre no
parece contribuir mucho al tamafo del recién nacido,
por otra parte en cuanto al sexo del recién nacido es el
masculino el que estd mas asociado a macrosomia®"98°,
otros autores no encuentran diferencias significativas®=.

En cuanto a las complicaciones fetales, el recién nacido
macrosémico presenta una serie de riesgos a corto
plazo como el aumento de frecuencia de complicaciones
obstétricas como distocia de hombros, laceracion perineal,
nacimiento por cesarea, riesgo de paralisis braquial, asfixia,
hemorragia cerebral del recién nacido, mayor riesgo
de hipoglicemia y defectos al nacimiento®, ademas una
ganancia excesiva de peso y un mayor IMC en la madre
aumenta la tasa de cesarea en forma significativa?597477.82
ademas existe un el incremento de depdsito de grasas
en tejidos blandos de la pelvis, mayor aumento de riesgo
de hemorragia posparto por haber una mayor area de
implantacion de la placenta®%?; el factor genético o de una
“herencia cultural” por transmisién de modelos y patrones
de alimentacion poco saludables, son los causantes de la
obesidad materna, es dificil de diferenciarlos entre si, lo
mas probable es que sea una mezcla de factores, donde
las conductas alimentarias familiares parecen ser las mas
relevantes relevantes®

MATERIALES Y METODOS

Tipo de Investigacion: segun la tendencia o enfoque:
Investigacion cuantitativa, segun la orientacion
o finalidad: Investigacion clinica. Disefio de la
investigacion: Observacional, prospectivo, longitudinal,
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Analitico. Nivel de la investigacion: Correlacional.
Tipo de Estudio: Prospectivo, Longitudinal, Analitico.
Diseno: Se realizé un estudio analitico, prospectivo en
la cual se tomé la ecografia obstétrica Doppler de las
arterias uterinas entre las 11 a 14 semanas, se midié
la biometria fetal y se evalué su morfologia, cuando se
verifico su bienestar fetal adecuado se le tomé el doppler
de las arterias uterinas, especificamente su indice de
Pulsatilidad promedio, posteriormente se hizo el mismo
procedimiento entre las 20 a 26 semanas, se espero que
nacieran los bebes se procedi6 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 ultimo grupo mayor o igual de 4,400 gramos;
se procedi6 a recolectar datos de la gestante asi como
del neonato, posteriormente se correlacion6 el Doppler
promedio de las uterinas con el peso neonatal mediante
la prueba de Pearson luego se establecid la significancia
estadistica con la prueba de chi2, para la determinacion
de las pruebas de hipétesis se procedio a realizar un odds
ratio con su respectivo intervalo de confianza, correlacién
de dos variables dependientes, asi como la curva ROC
para encontrar el punto de corte ideal, luego se procedid
a calcular la sensibilidad, la especificidad y la tasa de
falsos positivos para establecer la validez de la prueba.
Poblacién: Gestantes atendidas en el Instituto Nacional
Materno Perinatal y controladas, con parto, puerperio y
recién nacido atendidos en la institucion que cumplan los
siguientes criterios de seleccion. Criterios de inclusion:
Gestantes con controles prenatales en nuestra institucion,
feto Unico, Parto de feto vivo, Feto sin malformaciones,
que se hayan tomado la ecografia entre las 11 a 14
semanas y/o entre las 20 a 26 semanas del embarazo.
Criterios de Exclusion para las expuestas: Mas de
14 semanas al momento de la captacién, gestante que
no recuerden su fecha de ultima menstruaciéon. Tiempo:
Desde enero del 2011 hasta diciembre del 2014. Unidad
de Analisis: Gestante atendida en el Instituto Nacional
Materno Perinatal. Unidad de Muestreo: Historia Clinica
Perinatal. Tamafio de la muestra: Todas las gestantes
que acudieron al servicio de medicina fetal. Tipo de
muestreo: No probabilistica por conveniencia. Variable
dependiente (consecuencia): Macrosomia neonatal.
Variable independiente (causa): indice 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: Observacién documental.
Instrumento de recolecciéon de datos: Formulario para
llenar datos maternos y neonatales. Plan de Tabulacion y
analisis: Se utilizé la prueba de correlacion para muestras
independientes, posteriormente se procede a sacar las
curvas ROC para encontrar los puntos de corte y el area
bajo la curva, para darle mas fuerza al estudio se procedid
paralelamente a sacar el OR y sus intervalos de confianza,
posteriormente se comparé la curva ROC con el OR
encontrandose convergencia en los puntos de corte. Plan
de Anadlisis: el estudio se realiz6 en el servicio de medicina

fetal en pacientes que tengan su control Doppler entre las
semanas 11y 14 o entre las 20 y 26 semanas. Segun reportes
institucionales y en base a estudios previos, la poblacion
estard conformada por 3,883 gestantes para el periodo
de estudio planteado, luego se excluyé a 650 pacientes
debido a que presentaban en su informe ecografico alguna
patologia fetal, placentaria, del liquido amniético del doppler
0 cuyos bebes no nacieran en la institucién quedando un
total de 3,233 gestantes, de los cuales a 929 se les tomo la
ecografia 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 clinicas neonatales y se definieron
como macrosomia 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 ecografia realizados
en la Unidad de Medicina Fetal; los datos fueron verificados
mediante la revision de multiples registros de la Institucién; se
procedio a la confeccion de una base de datos, conformada
por una matriz estructurada en el programa Excel y se
exporto la base de datos al programa SPSS versiéon 22
para su analisis, posteriormente se correlacioné 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 establecid una correlacion entre el
indice de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas y el
peso fetal considerado para comparaciéon en cada uno de
estos grupos, encontrandose una correlacion adecuada e
inversamente proporcional, a mayor peso menor indice de
Pulsatilidad. Etapa de Captacion: Las pacientes fueron
captadas durante el primer trimestre de embarazo cuando
acudan al servicio de ecografia del Instituto Especializado
Materno Perinatal entre enero del 2011 a diciembre del
2014. Se cumpli6 con los criterios de inclusion y exclusion.
Técnica de medicién 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
gestacion, la técnica para evaluar las arterias uterinas es
mediante ultrasonografia doppler por via trans abdominal,
esta exploracion se realiza en dos etapas de la gestacion,
la primera entre las 11 a las 14 semanas y entre las 20 a 26
semanas, el transductor se ubica en el borde del utero, en
la fosa iliaca, a la altura de la unién del cuello uterino con el
cuerpo uterino, a nivel de la espina isquiatica 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 iliacos de mayor calibre®4, en ocasiones
se puede reconocer muy claramente el caracteristico
trayecto tortuoso de la arteria uterina; el doppler de la
arteria uterina se utiliza para establecer el riesgo de padecer
algunas enfermedades como la restriccion del crecimiento
intrauterino, la pre eclampsia®#y el sobre peso fetal’ , no
evalla la salud fetal ni determina el establecimiento
de conductas obstétricas®; el doppler de las uterinas
se mide en funciéon al indice de pulsatilidad, en
condiciones normales el comportamiento de este indice
es alto al inicio del embarazo y progresivamente baja
la resistencia conforme avanza la edad gestacional,
ademas se utiliza el promedio del IP de las dos
uterinas, esto ya esta estandarizado segun diversos
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autores?'?'. Las medidas fueron anotadas en el instrumento
de recoleccién de datos. Técnica de medicion del recién
nacido: Se uso una balanza calibrada diariamente para la
medicion del peso neonatal. Procesamiento de Datos:
Programa Estadistico utilizado para efectuar el analisis
y procesamiento de los datos: SPSS, Excel; se realizd
los siguientes pasos: clasificacion los datos por medio
de categorias, revision critica de los datos recolectados,
establecimiento de un orden o jerarquia entre ellas, analisis
y sefialamiento de la existencia o inexistencia de relaciones
entre los datos, detalle el método analitico a utilizar acorde
con el disefio de estudio inicial y presentacion de tabla de
resultados esperados.

RESULTADOS

Tabla 1. Correlacion entre el doppler de las uterinas y el
peso fetal

indice de >=3600 >=3,800 >= 4,000 >= 4,200 >= 4,400

SeManas p,isatilidad gr gr gr gr ar

115 1114 19 7260729
(0.81.4) (0.9-2.0) (1.2-3.1) [(1.3-5.3) (1.1-7.7)
w125 1215 20 25 35
25 (0.91.7) (1.0-2.1) (1.2-3.2) (2.0-5.0) (1.3-9.2)
Malt memwen 13 14 16 20 28
(1.01.7) (1.0-2.0) (1.1-26) (1.0-3.9) (1.1-7.3)
i3 15 15 16 20 = 28
(1.1-2.0) (1.1-2.2) (1.0-2.6) (1.0-39) (1.0-7.4)
s 14 15 17 18 33
5 (144.9) (1.12.1) (1.0-2.6) (0.9-3.5) [(1.2:9.6)
o7 16177 a5 14
(1.3-1.9) (13-2.1) (1.2:2.3) (0.9-2.4) (0.7-2.8)
wors 16 1716 15 18
75 (1341.9) (13:2.1) (12:2.2) (092.3) (09:3.4)
15 17 16 14 17
20826 <2077 4378) (13:2.1) (1.2:2.1) (092.2) (0.9-3.2)
PP 14 16 14 13 15
(121.7) (1.31.9) (1.1-1.8) (0.8-2.0) (0.8-2.8)
cogs 1415 13 15 16
83 (12:1.7) (12:1.9) (1.0-1.8) (1.0-2.3) (0.8-3.0)

EGde\a Peso IP
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Tabla 2. Categorizaciéon de las probabilidades de
ocurrencia de la macrosomia neonatal

Probabilidad de que

Categoria ocurra el evento OR
0 No <1
| Si débil >=1y<15
Si moderado >=15y>2
Si fuerte >=2.0y>24

Si muy fuerte >=25

al promedio Odds Ratio e intervalo de confianza

nacer  uterinas

el 4
e Ly

=100 1 +

M
= ey 4

Hall =40 Ly +
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Grafico 1. OR con sus intervalos de confianza, en
correlacion con el doppler de las uterinas y el peso fetal

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

Semanas Area Pzisﬂ'o Sensibilidad ng:fiszs OR IC Categoria
1.16 0.3 02 211333 1
1.25 0.3 02 201332

11a14 0.58 iy 0.4 02 171127
1.39 0.4 03 1.8 1228
1.50 0.5 04 191229
0.71 0.26 0.18 1.6 1.2-2.2

0.75 0.26 020 1.5 1.1-20
20226 057 0.77 0.26 020 1.5 1.1-2.0

0.26 020 131117 |

0.83 0.30 0.33 1.3 1.0-1.8 |
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Grafico 2. Comportamiento de la curva 11 a 14
semanas(azul), 20 a 26 semanas(rojo)

DISCUSION

Los recién nacidos macrosomicos absolutos equivalen al
9% del total de la poblacién estudiada, en comparacion con
los nacidos hace 20 afios la poblacion de macrosémicos
ha aumentado de un 6% a un 9% en la actualidad (anexo
1), este cambio epidemioldgico va en correlacion con
diversos estudios a nivel mundial %%, 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 Ultimo 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 niflos macrosémicos ha aumentado
sustancialmente'’, este fendmeno también ocurre en otros
paises como los Estados Unidos'®; la mortalidad perinatal
relacionada con un feto grande es decir por encima del
percentil 90 es mayor que la de los de tamafio normal 7, en
este grupo estan 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 0 mas de mas
de 4,000 gramos al nacer puede ser normal (genético) &,
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, asi como de complicaciones
metabdlicas y respiratorias del recién nacido®, es por eso
que hemos intentado idear un método que nos ayude a
predecir la macrosomia antes de que se produzca, de tal
manera que se haga una intervencion en aquellas pacientes
donde exista ese riesgo y se minimice o controle la
ganancia de peso con un programa de nutricion adecuado,
este programa escapa a nuestro estudio y estara dentro
de nuestras recomendaciones; hemos apreciado ademas

que el peso promedio en los recién nacidos macrosémicos
fue de 4,233 gr y el de los no macrosémicos fue de 3,339
gr, donde podemos manifestar que existe 2.1 veces mas
probabilidad que el feto con mas de 4 Kg nazca por cesarea
que por parto vaginal, ademas de que existe 1.3 veces mas
probabilidad de que un feto con mas de 4 Kg sea masculino
que femenino, en cuanto a la talla apreciamos también
diferencias ya que en los recién nacidos macrosémicos
fue de 52.5 cm y de los no macrosémicos de 50.1 cm,
asi mismo el perimetro cefalico en los recién nacidos
macrosomicos fue de 35.5 cm y en los no macrosémicos
de 34.3 cm, hemos apreciado también que el porcentaje
de bebes macrosémicos por edad gestacional vale decir
37, 38, 39 y 40 semanas, es muy superior al porcentaje
de bebes macrosémicos por valor absoluto (mayor o igual
de 4 Kg), mientras que en el primero hay un porcentaje de
bebes macrosoémicos de un 14,9% (anexo 5) en promedio,
en la segunda clasificacion clasica esta alrededor del 9%
(anexo 1), en este sentido hay una diferencia notoria que
nos plantea dos posibilidades: o estamos sobrevalorando
el numero de recién nacidos macrosémicos cuando lo
calculamos por edad gestacional o el calculo de recién
nacido macrosomico en forma absoluta esta infravalorando
los casos, en cuanto a la sobrevaloracion por calculo de
macrosomia de acuerdo a la edad gestacional utilizamos
las tablas de Ticona®, donde para las 37 semanas el
percentil 95 por encima del cual se considera macrosémico
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), ademas es necesario mencionar que
no se ha separado por sexo del recién nacido, tampoco
se ha tomado en cuenta si son macrosémicos patolégicos
0 macrosomicos genéticamente predispuestos, talvez esta
Ultima separacion 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 correlaciéon positiva
con el método de Pearson siendo significativo en ambos
grupos (anexo 6), esta conclusion es légica ya que a mayor
vasodilatacion menor indice 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 macrosémico?®%®, esta relacion es
mas fuerte cuando se toma entre las 11 a 14 semanas que
entre las 20 a 26 semanas, nosotros pensabamos que era
al revés ya que se suponia que la relaciéon era mas fuerte
en este ultimo grupo, pues nuestro trabajo menciona todo
lo contrario, esto nos obliga a pensar que existe un factor
interviniente mucho mas fuerte que enmascara la relacion
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 macrosomia, ese factor interviniente
aun no esta presente entre las 11 a 14 semanas. Por lo
tanto, podemos inferir que a menor edad gestacional de
toma del indice de Pulsatilidad promedio de las arterias
uterinas es mas fuerte la probabilidad de que pueda
predecir mayor peso fetal'®12,
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En la tabla 1, el grupo entre las 11 a 14 semanas
encontramos los siguientes: cuando el Indice 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
precision que fluctia entre tomado entre 1.1y 2.6, y esta
probabilidad y precisién aumenta conforme él bebe tiene
mas peso al nacer como apreciamos en el cuadro 1 con
una significacion estadistica 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 indice de Pulsatilidad promedio
de las arterias uterinas, se encontré una probabilidad
de 1.4 veces de que el recién nacido sea macrosémico
con una precision que fluctia entre 1.1 a 1.8, con una
significacion estadistica de 0.036 para la prueba de Chi-
cuadrado; estos hechos nos confirman que la asociacion
con mayor peso neonatal es mas fuerte cuando el doppler
es tomado a menor edad gestacional'®-2

La tabla 2, es un complemento de la tabla 1, donde hemos
visto por conveniente clasificar la fuerza de la asociacion
en relacion a una escala de grises de tal manera que
varia desde ninguna probabilidad en blanco hasta una
extremadamente muy fuerte probabilidad de color mucho
mas oscuro, con esta clasificacion coloreamos los OR y
nos arroja un espectro de grises; en correlaciéon con lo
descrito en la tabla 1, en el cual evaluamos que el indice
de pulsatilidad promedio de las arterias uterinas mas
adecuado para predecir macrosomia 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 indice de
pulsatilidad promedio de las uterinas mas adecuado
es cuando es menor o igual a 0.80; se aprecia con mas
claridad que las celdas mas oscuras se orientan hacia la
izquierda y hacia arriba del cuadro, conforme se aprecia
en la flecha, es decir mejor prediccion de mayor peso
neonatal a menor edad gestacional de tomado el indice
de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas.

En el grafico 1 apreciamos que para las 11 a 14 semanas:
existe correlacion a menor indice de Pulsatilidad promedio
delas arterias uterinas mayor peso neonatal yamenoredad
gestacional de la toma del indice de Pulsatilidad promedio
de las arterias uterinas mayor peso del recién nacido,
en todos los grupos de casos y control hubo asociacion
sin embargo hemos escogido el punto de corte menor o
igual a 1.32 puesto que es el que mas se correlaciona
con las coordenadas de la curva ROC, que explicamos
lineas abajo, es por eso que cuando se toma la ecografia
doppler de las arterias uterinas entre las 11 a 14 semanas
y haciendo un punto de corte menor o igual a 1.32, se
encontré una probabilidad de 1.6 veces de que el recién
nacido tenga un peso mayor o igual a 4 Kg ( macrosémico
absoluto), con una significacion estadistica 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 encontrd
una probabilidad de 1.4 veces de que el recién nacido
tenga un peso mayor o igual a 4 Kg con una significacion
estadistica de 0.036 para la prueba de Chi-cuadrado.
Para las 20 a 26 semanas, esta correlacion pierde fuerza
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a medida que aumenta el peso fetal y podemos afirmar
que no existe correlacion con pesos mayores de 4,200
gramos conforme se puede apreciar en el grafico, a pesar
de que hay muchas méas muestra con respecto a las 11
a 14 semanas y es mucho mas facil 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 careceria de
correlacion para mayor peso fetal especialmente en fetos
de mas 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 indice
de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas es mas
fuerte la probabilidad de que pueda predecir mayor peso
fetal, cuando el doppler es tomado a edades menores hay
mas uniformidad en los resultados, cuando lo tomamos
entre las 20 a 26 semanas es mas variable los resultados;
por lo tanto para las 11 a 14 semanas, cuando el indice
de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas es menor
a 1.32 es mas fuerte la probabilidad de un recién nacido
de mas peso; entre las 20 a 26 semanas: no es clara esta
relacién. Podemos afirmar también que tomar la ecografia
doppler entre las 11 a 14 semanas es mejor que tomarla
entre las 20 a 26 semanas ya que en este ultimo grupo el
doppler influye menos en el peso neonatal.

Enlatabla 3 apreciamos las coordenadas de la curva ROC,
en la que el indice de pulsatilidad promedio de las arterias
uterinas mas adecuado para predecir macrosomia 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 soélo un 40% y una tasa de falsos
positivos del 20%; en ese mismo sentido para las 20 a 26
semanas el valor del indice de Pulsatilidad promedio de
las arterias uterinas mas adecuado es cuando es menor a
0.80, con una sensibilidad del 26% y una tasa de falsos
positivos del 20%, hemos correlacionado ademas con las
categorias mostradas en el cuadro 2, es decir estamos
haciendo una comparacion entre la curva ROC con el
OR vy sus respectivos intervalos de confianza, donde
confirmamos que el mejor punto de corte a escoger del
indice 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 ultimo grupo ha quedado enmarcado dentro
de la categoria | (probabilidad débil), mientras que para
las 11 a 14 semanas en la categoria Il (probabilidad
moderada) conforme la clasificacion de la tabla 2.

En el grafico 2 apreciamos que al mostrar la curva ROC
en grafico 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 correlacion en ambos con macrosomia
fetal pero que su sensibilidad es baja y su tasa de falsos
positivos es alta.

Es extremadamente raro que haya un bebe macrosémico
(>= 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 asociacién con la
talla, vale decir a menor indice de Pulsatilidad promedio de
las arterias uterinas mayor talla neonatal, este fenémeno
se observa tanto entre las 11 a 14 semanas como entre las
20 a 26 semanas como apreciamos en el anexo 7, asi 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 precision que fluctia 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 2.1y una precisién
que fluctia entre 1.1 a 4.0, en cuento el sexo de neonato
se aprecia que no esta correlacionado con el doppler,
vale decir no existen diferencias significativas en cuanto
al sexo en bebes macrosémico, dicho de otra manera, el
doppler de las uterinas predice igual la macrosomia asi
sea él bebe hombre o mujer (anexo 7).

CONCLUSIONES

Hubo un aumento del porcentaje de los recién nacidos
macrosomicos sobre la poblacién general pasando de un
6% a un 9 % en 20 afios (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 correlacion positiva con el método de
Pearson siendo significativo en ambos grupos por lo cual
podemos afirmar que a menor edad gestacional de toma
del Indice de Pulsatilidad promedio de las arterias uterinas
es mas 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 encontro
una probabilidad de 1.6 veces de que el recién nacido sea
macrosémico, con una significacion estadistica 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 encontro
una probabilidad de 1.7 veces de que el recién nacido sea
macrosémico con una significacion estadistica 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 gréfico 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 correlacion
en ambos con macrosomia neonatal pero su sensibilidad
es baja y su tasa de falsos positivos es alta, siendo mejor
la toma de la ecografia entre las 11 a 14 semanas.

RECOMEDACIONES

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

El porcentaje de macrosdmicos con respecto a la
poblacién total calculado por su edad gestacional al
nacer representan en promedio un 14.9%, mientras que
el porcentaje de macrosémicos calculados por el peso
mayor o igual a 4 kg es del 9%, existiendo una diferencia
marcada, esta variacién del porcentaje de macrosémicos
se debe al método que se use para definir macrosémico.
En concordancia con la primera recomendacion, lo ideal
es calcular el peso fetal por percentiles de acuerdo a su
edad gestacional al nacimiento, para lo cual se deberian
elaborar tablas propias, ya que depender de tablas con
mas de cinco afios no es lo adecuado ya que el perfil
epidemioldgico de los recién nacidos cambia conforme
pasan los afos.

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 ultimo trimestre del embarazo,
la talla materna, entre otros; esto permitira 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 metodologia; esto nos permitira
confirmar si verdaderamente tomar la ecografia entre las
11 a 14 semanas es mejor que a las 20 a 26 semanas
como nos muestra aparentemente el presente trabajo.

La ecografia Doppler entre las 11 a 14 semanas deberia
de hacerse por via transvaginal por ser mas sencilla
aprovechando la toma de la ecografia genética, en
el estudio se han mezclado dos técnicas una por via
abdominal y la otra por via 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 macrosomia deben de pasar por un programa
de nutricion que contribuya a controlar esta patologia.

Seria interesante realizar un estudio comparando la
ganancia de peso materno durante la segunda mitad del
embarazo ° con el presente estudio para ver quien tiene
mayor fuerza de asociacién para predecir macrosomia
neonatal.

Finalmente, dentro del estudio Doppler de las uterinas se
debe de incorporar de rutina la prediccion de macrosomia,
tan igual que lo usado actualmente para predecir la pre
eclampsia y el RCIU, ya hemos demostrado con creces
que detectar la macrosomia 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 cronicas
no transmisibles (ECNT), expresadas en la justificacion de
este estudio.

La presente investigacion pretende en el futuro contribuir
a reforzar los programas de nutricion, ademas de servir
como referencia para el disefio de politicas publicas y para
subrayar la importancia poderosa herramienta para predecir
el riesgo de Macrosomia fetal se pueden implementar
programas para controlar el peso materno en el INMP.
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