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RESUMEN 

El termino macrosomía se utiliza de forma imprecisa para definir a un feto 

grande. Se suele hablar de macrosomía cuando se calcula que el peso del 

bebé al nacer será mayor del percentil 90 o superior a 4 kilos de peso. El 

objetivo de esta investigación es determinar la relación entre la ganancia de 

peso materna y la macrosomía neonatal en gestantes atendidas en el 

Hospital Teodoro Maldonado Carbo. El presente trabajo de investigación es 

de enfoque cuantitativo y con un alcance correlacional y descriptivo 

utilizando tablas de frecuencia, y correlacional con tablas cruzadas e índice 

de Pearson con chi-cuadrado. Al analizar los resultados obtenidos de un 

total de 70 pacientes, el 30% tuvo macrosomía fetal como diagnóstico, el 

22% recibió tratamiento dietético hipoglucémico por dieta previa o índice de 

masa corporal alterado. Casi el 80% de las pacientes tenía algún tipo de 

obesidad previo al embarazo y el 90% tenía algún tipo de obesidad en el 3 

trimestre de embarazo.  Los valores de chi-cuadrado con los valores de 

referencia no guardan relación y los valores de P son > 0.05. Concluyendo 

que la presencia de un IMC alto (>25 puntos) no predispone la aparición de 

macrosomía fetal y sus complicaciones, y tampoco la presencia de una dieta 

hipercalórica previo al embarazo predispone la presencia de macrosomía 

fetal y sus complicaciones.  

 

Palabras Claves: macrosomía, gestantes, ganancia de peso, obesidad, 

dieta hipercalórica y dieta hipocalórica. 
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ABSTRACT 
 

The term macrosomia is used loosely to define a large fetus. Macrosomia is 

often referred to when it is calculated that the baby's weight at birth will be 

greater than the 90th percentile or greater than 4 kilos of weight. The 

objective of this research is to determine the relationship between maternal 

weight gain and neonatal macrosomia in pregnant women treated at the 

Teodoro Maldonado Carbo Hospital. The present research work has a 

quantitative approach and with a correlational and descriptive scope using 

frequency tables, and correlational with cross tables and Pearson's index 

with chi-square. When analyzing the results obtained from a total of 70 

patients, 30% had fetal macrosomia as a diagnosis, 22% received 

hypoglycemic dietary treatment due to previous diet or altered body mass 

index. Almost 80% of the patients had some type of obesity prior to 

pregnancy and 90% had some type of obesity in the 3rd trimester of 

pregnancy. Chi-square values are unrelated to reference values and P 

values are> 0.05. Concluding that the presence of a high BMI (> 25 points) 

does not predispose the appearance of fetal macrosomia and its 

complications, and neither does the presence of a hypercaloric diet prior to 

pregnancy predispose the presence of fetal macrosomia and its 

complications. 

 

Key Words: macrosomia, pregnant women, weight gain, obesity, 

hypercaloric diet and hypocaloric diet. 
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INTRODUCCIÓN 

El presente trabajo de titulación busca establecer la relación que hay 

entre la dieta hipercalórica y la presencia de macrosomía fetal en pacientes 

gestantes en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo. Es de interés 

académico realizar el estudio, ya que el Hospital Teodoro Maldonado Carbo 

no cuenta con estudios similares, para poder determinar una dieta específica 

y evitar las complicaciones obstétricas que supone la macrosomía fetal.  

Es importante establecer las diferentes causas posibles que podrían 

explicar la presencia de macrosomía fetal, por lo que esta entidad puede 

tener severas complicaciones durante el embarazo y el parto. Estas pueden 

suponer hemorragias severas intraparto y la realización de cesáreas entre 

otras. Además, la presencia de macrosomía fetal no solo supone un riesgo 

para la madre, sino también para el recién nacido, ya que según estudios la 

presencia de macrosomía fetal se relaciona con la presencia de obesidad 

infantil y mayor predisposición a padecer diabetes mellitus tipo 2 o 

hipertensión arterial. Las causas de la macrosomía fetal son multifactoriales, 

entre ellas está la posibilidad de la influencia materna en un periodo 

específico, lo que buscamos confirmar en el presente estudio (1,2).   

Para el desarrollo del estudio se solicitó la información clínica de las 

pacientes en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo, con la previa 

autorización y aprobación del departamento académico del mismo hospital. 

Se requirió en número de historia clínica como método para identificar a las 

pacientes, por lo que se omitió su nombre por derecho a privacidad, el tipo 

de dieta según su balance calórico que se instauró en su periodo de 

gestación, el índice de masa corporal y la presencia de macrosomía fetal. De 

esta forma se busca correlacionar por medio de tablas cruzadas la 

dependencia de estas variables, estableciendo Chi-cuadrado con índice de 

Pearson según sus grados de libertad y valores críticos de distribución. 

También se realizó un estudio de fiabilidad. 
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El objetivo principal del presente estudio es establecer si existe o no, 

una relación entre la dieta que tienen las pacientes gestantes y la presencia 

de macrosomía fetal, por lo que buscamos establecer una evaluación 

nutricional gestacional. También se busca esclarecer la relación entre la 

dieta pregestacional y la ganancia de peso durante la gestación, dividiéndola 

en sus 3 trimestres, para identificar cuál de estos tiene mayor impacto en el 

crecimiento excesivo fetal. La principal limitación del trabajo es realizar un 

seguimiento nutricional exhaustivo o específico a las pacientes gestantes, 

por lo que depende de la disciplina de estas.  
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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La macrosomía fetal es una entidad muy frecuente, que predispone a 

severas complicaciones tanto para la madre como para el feto. Estas 

complicaciones pueden ser anomalías en el trabajo de parto, distocia de 

hombros, traumatismo al nacer, entre otras. Según estadísticas en el norte 

de América el 8% del total de partos terminan con esta complicación, siendo 

la complicación más frecuente la distocia de hombros con el 10% de 

probabilidad de presentarse.  

Los factores que predisponen a una paciente a obtener un feto con 

sobre peso son: diabetes mellitus tipo II previa al embarazo, diabetes 

gestacional no controlada, obesidad materna previa al embarazo, ganancia 

de peso durante el embarazo y tener patologías fetales similares previas. Es 

decir, si una paciente embarazada aumenta de peso anormalmente de forma 

progresiva durante su gestación tendrá probabilidades de tener un recién 

nacido macrosómico (3) (4). El aumento excesivo del peso materno durante 

el embarazo se relaciona directamente con la presencia de macrosomía 

fetal. Hoy en día casi el 50% de mujeres superan sus objetivos de aumento 

de peso, y estos se ven directamente relacionados con la dieta y el ejercicio, 

es decir con los hábitos y estilos de vida que tienen las pacientes gestantes. 

Sin embrazo es importante mencionar que las pacientes previamente obesas 

no muestran resultados significativos en el embarazo con los cambios en el 

estilo de vida (3).  

La glucosa ingerida en el cuerpo es transformada en el hígado por 

procesos anabólicos en grasa en forma de triglicéridos, y estos son 

almacenados en adipocitos corporales, es decir que una dieta rica en 

glucosa puede hacer aumentar de peso a las mujeres gestantes (5). 

Diferentes estudios indican que la glucosa sérica se relaciona directamente 

con la forma de parto y el índice de masa corporal (IMC) del recién nacido 

hasta los 5 años, explica textualmente: “Las medidas de dieta y estilo de vida 

que se dirigen a los niveles de glucosa materna durante el embarazo pueden 

tener beneficios de por vida para el IMC de los niños” (6). Para poder 
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identificar a tiempo la macrosomía neonatal existen diferentes métodos, uno 

posiblemente útil en nuestro medio puede ser el uso del desempeño del 

ultrasonido 3D-US-EFW y de 2D-US-EFW (7). 

En la última década se pudo comprobar que la grasa corporal 

obtenida por el feto no solo dependía de la glucosa plasmática obtenida de 

la madre, sino que la grasa corporal del feto también era sintetizada a partir 

de ácidos grasos libres que tienen la capacidad de atravesar la barrera 

placentaria y ser metabolizados por el feto (8). Es decir, una dieta 

hipercalórica de las gestantes, aumentan la glucosa y ácidos grasos libres, y 

estos son transferidos al feto para que puedan ser depositados como 

triglicéridos y así aumentar su peso al nacer (9). Esto pasa sobre todo en los 

últimos meses de gestación según estudios (10).  

Un estudio establece: “Dentro de esta cohorte, el IMC previo al 

embarazo, el exceso de peso durante el embarazo y la presencia de 

diabetes gestacional se asociaron con un mayor riesgo de macrosomía 

neonatal. El IMC previo al embarazo y el aumento de peso durante el 

embarazo son factores de riesgo modificables que responden a las 

intervenciones nutricionales, lo que puede minimizar los resultados 

perinatales adversos” (11).   

Como hemos visto la presencia de recién nacidos macrosómicos 

representa un riesgo de complicaciones tanto para la madre y el recién 

nacido, por esa razón es importante determinar sus causas para poder evitar 

esta anomalía. Siendo una de las principales causas la dieta, y que ésta 

puede ser modificada, es importante entender como ésta afecta a la paciente 

gestante y su feto y poder establecer una dieta adecuada para prevenir 

complicaciones. Una de estas complicaciones puede ser la cesárea y la 

hemorragia intraparto, es un hecho según estudios que la identificación 

preparto del peso aumentado del feto reduce estas complicaciones 

considerablemente (12).     
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1.1. Formulación del problema  

¿Existe relación entre la dieta de la mujer embarazada y la presencia de 

recién nacidos macrosómicos?   
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2. OBJETIVOS 

2.1. Objetivo General  

Determinar la relación entre la ganancia de peso materna y la macrosomía 

neonatal en gestantes atendidas en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo. 

 

2.2. Objetivos Específicos  

• Establecer la prevalencia de macrosomía fetal en el Hospital Teodoro 

Maldonado Carbo.. 

• Identificar la relación entre la categoría nutricional pregestacional y la 

presencia de macrosomía neonatal. 

• Analizar el IMC en el tercer trimestre de embarazo y la presencia de 

macrosomía neonatal. 
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3. JUSTIFICACIÓN 

Desde la concepción cada fase del desarrollo humano está 

determinada por la interacción de genes heredados por diversos factores 

ambientales; esta interacción ejerce su efecto sobre el peso de nacimiento, 

estimándose que alrededor del 70% del peso del recién nacido está dado 

por factores de la madre. En los niños, el peso al nacer es variable debido a 

la constitución física, la cual está determinada por la proporción de tejido 

adiposo, muscular y óseo. 

Hay muchas causas que influyen en el crecimiento y desarrollo 

intrauterino, siendo determinantes el desarrollo y funcionamiento placentario, 

factores de tipo fetales como son la gemelaridad, anomalías cromosómicas, 

malformaciones congénitas, factores ambientales, así como los maternos, 

como las enfermedades asociadas a la gestación, hábitos tóxicos, paridad, 

edad materna, estado nutricional, entre otras. Estos factores han adquirido 

gran relevancia por ser el medio de origen y desarrollo del embrión y al 

mismo tiempo receptores de las características sociales y ambientales. 

En la actualidad se observa un incremento de niños con macrosomía; 

el nacimiento de estos niños podría predisponer al desarrollo de obesidad en 

la etapa escolar y adulta, la aparición de las enfermedades no transmisibles, 

las que constituyen factores de riesgo de patologías cardiovasculares; 

constituyendo actualmente las cuales son la principal causa de 

morbimortalidad 
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4. MARCO TEÓRICO 

4.1. Marco Referencial  

El estudio “Factors associated with fetal macrosomía”, Vanessa 

Agudelo et al (11), en el año 2019, en el cual se tuvo como objetivo “Evaluar 

los factores clínicos, así como el aumento de peso, en un grupo de 

gestantes, asociándolos con macrosomía fetal en una institución pública de 

Antioquia, Colombia, de 2010 a 2017”. Este estudio pudo confirmar 

investigaciones previamente citadas, en donde se afirma que la obesidad 

guarda íntima relación con la presencia de macrosomía fetal, sobre todo la 

obesidad que se adquiere en el primer trimestre de embarazo. Hace 

referencia de la importancia que tiene la obesidad como problema de salud 

pública en el mundo. Se tomaron a 61 pacientes de un total de 122, de las 

cuales casi el 50% tuvo obesidad pregestacional y el otro 50% tuvo obesidad 

gestacional. Entre el grupo de control y el estudiado se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas (P<0.05) entre el índice de masa 

corporal, diabetes gestacional, aumento excesivo de peso durante la 

gestación y el tipo de parto. Por ende, “el IMC antes del embarazo y el 

aumento de peso durante el embarazo son factores de riesgo modificables 

que responden a las intervenciones nutricionales, que pueden minimizar los 

resultados perinatales adversos”. 

El estudio “Gestational weight gain”, Michelle A Kominiarek et al (3), 

en el año 2017. En el presente artículo se recomienda realizar de forma 

periódica controles del peso a las mujeres gestantes, controles 

individualizados según percentiles, ya que el exceso o deficiencia de peso 

puede traer complicaciones. Se especifica que más del 50% de las mujeres 

ya tienen sobre peso antes de la gestación, y que gran parte de ellas llegará 

a un aumento excesivo de peso durante la gestación, aumentando las 

posibilidades de padecer macrosomía fetal, obesidad infantil y parto por 

cesárea. “Los metaanálisis de ensayos controlados aleatorios informan que 

las intervenciones de dieta o ejercicio durante el embarazo pueden ayudar a 

reducir el aumento de peso excesivo. Sin embargo, las intervenciones de 

comportamiento de salud para el aumento de peso gestacional no han 
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mejorado significativamente otros resultados maternos y neonatales y tienen 

una efectividad limitada en mujeres con sobrepeso y obesidad”. 

El estudio “Transferred maternal fatty acids stimulate fetal 

adipogénesis and lead to neonatal and adult obesity”, Andrew J Szabo et al 

(8), en el año 2019. La presente investigación plantea la hipótesis de que la 

hiperplasia e hipertrofia de las células del tejido adiposo de un recién nacido 

macrosómico, se debe principalmente por la dieta de la madre, 

específicamente por los ácidos grasos. Este plantea que los ácidos grados 

de la madre tienen la capacidad, sobre todo en el último trimestre de 

atravesar la barrera placentaria y estimular la expresión génica de nuevos 

adipocitos en el feto. De esta manera tendríamos no solo un recién nacido 

obeso, sino también obesidad infantil. “En consecuencia, el aumento de la 

transferencia de ácidos grasos placentarios y la generación acelerada de 

adipocitos pueden explicar no solo la obesidad neonatal, sino también 

algunos aspectos de la epidemia de obesidad en adultos.”.  

El estudio “Fetal growth trajectories and their association with 

maternal and child characteristics”, Helena C Bartels et al (6), en el año 

2020. La presente investigación plantea el objetivo “identificar las 

trayectorias de crecimiento fetal en el útero y evaluar su asociación con las 

características de la madre”. En este estudio se encontró que las madres 

que tenían una mayor tolerancia a la glucosa antes y durante el embarazo 

también tenían la trayectoria más rápida de crecimiento (p <.05) y tenían 

más probabilidades de dar a luz por cesárea (59,1 frente al 20%, p <0,001). 

En conclusión “Este estudio muestra que las trayectorias específicas de 

crecimiento fetal pueden estar asociadas con las concentraciones de 

glucosa sérica materna durante el embarazo, el modo de parto y el IMC del 

niño a los 5 años de edad. Las medidas de dieta y estilo de vida que se 

dirigen a los niveles de glucosa materna durante el embarazo pueden tener 

beneficios de por vida para el IMC de los niños.” 
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Marco Teórico  

4.1.1. Embarazo  

Embarazo o gestación se define a la secuencia de fenómenos que se 

producen después de la fecundación. Cuando el óvulo es fecundado, en este 

se producen una serie de fenómenos que culminarán en último término en el 

feto. El óvulo se encuentra en el ovario en forma de ovocito primario, luego 

por estimulación externa y autacoides se forman los primeros corpúsculos 

polares. De este modo el ovocito primario se convierte en secundario por 

medio de meiosis.  De esta forma se prepara para la entrada a la trompa de 

Falopio y posteriormente a la fecundación (13).   

 

4.1.2. Nutrición inicial del embrión    

La progesterona es una hormona que estimula el crecimiento de las 

células del endometrio durante la gestación, esta hormona hace que las 

células aumenten su tamaño y almacenen proteínas, carbohidratos y lípidos. 

Cuando el óvulo fecundado se implanta en el endometrio, la progesterona 

estimula todavía más a las células, haciéndolas más grandes para aumentar 

su capacidad de almacenamiento de lípidos, carbohidratos y proteínas.  

A estas células se las llama ahora células deciduales y al conjunto de 

ellas se denomina decidua. Cuando se realiza la implantación las células 

trofoblásticas invaden la decidua para reabsorber todos los nutrientes 

almacenados y así nutrir al embrión, este es el principal medio por el que se 

nutre el embrión, al menos hasta que se forma la placenta. El estudio 

realizado por Andrew J Szabo. et al. Plantea la hipótesis de que el 

almacenamiento excesivo de ácidos grasos y el transporte de este por la 

placenta, explica la hiperplasia e hipertrofia de adipocitos en el feto y por 

consiguiente la macrosomía fetal (8) (14). 
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4.1.3. Macrosomía     

La macrosomía fetal se define como el aumento del peso, 

específicamente mayor a 4000 gramos al nacer o mayores al percentil 90. 

Esto puede predisponer a distocia de hombros, traumatismo craneal al 

momento del parto, entre otras complicaciones como la cesárea (4).  

 

4.1.3.1. Factores de riesgo  

Los factores de riesgo para la macrosomía fetal son genéticos, 

ambientales y constitucionales. Se ha identificado la relación directa entre la 

diabetes mellitus gestacional (DMG) y la macrosomía fetal (MF), también las 

mujeres con antecedentes familiares de diabetes mellitus tienen mayor 

posibilidad de presentar MF. Otros de los factores de riesgo para padecer 

macrosomía fetal son la ganancia de peso durante el embarazo y el IMC 

previo al mismo, todos estos forman parte de los factores de riesgo que 

según estudios predisponen a la aparición de macrosomía fetal.  

Las alteraciones de la glucosa plasmática por alteraciones en el 

metabolismo de la insulina parecen ser la más fidedigna, explica 

textualmente: “La diabetes mellitus es una de las principales causas de 

macrosomía fetal y muestra algunas peculiaridades en la etapa supervisión 

prenatal. La macrosomía fetal en madres diabéticas se caracteriza por un 

crecimiento asimétrico de la CA, con un exceso de acumulación de músculo 

y grasa en el abdomen fetal y la zona escapular del feto, aumentando el 

riesgo de distocia de hombros en comparación con el feto macrosómico de 

mujeres embarazadas sin diabetes.  

Además del mayor riesgo de traumatismo neonatal durante el parto, 

los fetos de madres diabéticas tienen un mayor riesgo de trastornos 

metabólicos (metabolismo anaeróbico con acumulación de lactato) y muerte 

fetal; por lo tanto, estos fetos necesitan una monitorización ecográfica más 

cuidadosa” (16). Esto se podría explicar por el metabolismo alterado de los 
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lípidos y carbohidratos, que generan un desequilibrio entre la generación y el 

consumo de energía, teniendo como efecto aumento de peso al nacer (8).  

 

Tabla 1. Factores de riesgo para macrosomía fetal y su odds ratios(16) 

 

 

4.1.4. Epidemiología   

La incidencia de macrosomía mundial está en 4.7% a 16.4%, en 

países latinoamericanos oscila entre 11.37% (15). Aproximadamente el 10% 

de los embarazos en los Estados Unidos terminan como macrosomía fetal, 

es decir es una entidad relativamente frecuente. La macrosomía fetal 

predispone a diferentes complicaciones, como la distocia de hombros, 

traumatismos en el canal de parto, cesáreas y hasta obesidad infantil y 

obesidad resistente al tratamiento en adultos. Por lo que es ideal 

diagnosticar a tiempo esta entidad, para prevenir estas complicaciones, sin 

embargo, es difícil poder diagnosticarla previo al parto, ya que los datos 

clínicos y ecográficos tienen una sensibilidad baja, por lo que se recomienda 

no tomar actitudes terapéuticas en base a ellos, más bien tener una actitud 

expectante. En diferentes estudios se ha encontrado una íntima relación 

entre la cesárea y aumento de peso al nacer, y entre el aumento del peso al 

nacer con la obesidad materna previa al embarazo (11).  
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4.1.5. Fisiopatología de la macrosomía y obesidad  

4.1.5.1. Digestión y absorción    

La materia prima para la vida está compuesta por 3 elementos 

básicos nutricionales, estos son hidratos de carbono, lípidos y proteínas. La 

mucosa intestinal no tiene la capacidad para absorber estos compuestos de 

forma activa, por lo que debe degradarlos en sustancias mucho más 

pequeñas para poder absorberlos, este mecanismo es denominado digestión 

(17). Los hidratos de carbono están unidos por condensación, es decir se 

unen en extremos donde han perdido previamente un átomo, de esta 

manera producen agua como residuo. Los hidratos de carbono son 

polisacáridos, compuestos por disacáridos y estos últimos están compuestos 

por muchos monosacáridos (18).  

El proceso de digestión es la conversión de un polisacárido a un 

monosacárido por medio de enzimas que destruyen sus uniones, a este 

proceso se lo denomina hidrólisis. Los ácidos grasos están compuestos en 

grandes moléculas llamadas lipoproteínas. Estas están compuestas por un 

centro proteico llamado glicerol y rodeados por ácidos grasos que según su 

tamaño y composición reciben nombres diferentes, como por ejemplo un 

quilomicrón. Estos deben ser hidrolizados para poder separar los ácidos 

grasos que los componen, y así poder absorber todo tipo de ácido graso. 

Estos se absorben principalmente por ácidos biliares, que tienen la 

capacidad de romper los enlaces para absorber ácidos grasos, estos ácidos 

biliares son cruciales para el metabolismo por lo que deben ser reabsorbidos 

a la circulación enterohepática (19).  

Las proteínas sufren el mismo fenómeno de hidrólisis, estos forman 

grandes complejos de aminoácidos formados por péptidos. La alimentación 

humana normal está compuesta por 3 tipos principales de carbohidratos, 

estos son: sacarosa, lactosa y almidones. En general, por diferentes 

enzimas producidas en la saliva y el páncreas, los hidratos de carbono 

terminan convirtiéndose en polímeros de glucosa y maltasa (20).  
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Gráfico 1. Digestión de los hidratos de carbono (14). 

  

La digestión de las proteínas se produce principalmente en el 

estómago, realizada por una enzima llamada pepsina. Esta enzima tiene 

como principal objetivo romper los enlaces de colágeno, es decir, la carne 

que ingerimos está compuesta principalmente de tejido conjuntivo, y este a 

su vez de mucho colágeno entre otras proteínas. Para poder absorber los 

péptidos primero la enzima pepsina debe tener acceso a las células 

rompiendo todos los enlaces del colágeno. Hay personas que no tienen esta 

enzima o han perdido la capacidad para sintetizarla y tienen problemas 

graves de digestión, una enfermedad englobada en un síndrome llamado, 

síndrome dispéptico. La pepsina solo inicia el proceso de degradación de los 

hidratos de carbono (20).  

Gráfico 2. Digestión de las proteínas (14) 

 

Lo más importante de todas estas vías de digestión es que producen 

adenosín trifosfato (ATP), son reacciones exotérmicas y son las que se 

obtienen de sustancias más grandes para poder obtener sustancias más 

pequeñas.  
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Gráfico 3. Catabolismo general de hidratos de carbono, grasas y proteínas (5). 

 

Las personas con su actividad física diaria o en reposo, consumen 

mucha energía, su actividad metabólica basal aumenta en un 40% a un 

50%. Es decir que las personas tienen la necesidad de guardar reservas de 

energía en forma de tejido adiposo. Este último está compuesto 

principalmente por triglicéridos, un tipo específico de ácido graso. Si se 

almacena más energía de la que se usa, y almacenamos más triglicéridos en 

forma de tejido adiposo, conduce al desarrollo de lo que llamamos obesidad, 

una enfermedad grave con severas complicaciones cardiovasculares. No 

solo los lípidos tienen capacidad para generar tejido adiposo, también los 

carbohidratos como la fructosa en el hígado (21).  

 

4.1.5.1.1. Función del adenosín trifosfato (ATP). 

La energía libre es la energía útil en un sistema, esta energía se la 

llama Gibbs. Los fosfatos de alta energía tienen la función de captar y 

transferir la energía. Todos los organismos vivos, tanto los exergónicos 

como los endergónicos necesitan energía para vivir, el ATP es la principal 

molécula capaz de transportar y captar energía en todos estos organismos 

(22).  

Diferentes estudios explican que el funcionamiento del ATP genera 

reacciones eléctricas dentro de la célula, lo que cambia su potencial y 

genera acciones celulares, es decir, el ATP genera reacciones eléctricas en 
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las células (23). Para que se produzcan reacciones químicas debe ganarse o 

perderse energía, por lo que se denominan reacciones exergónicas y 

endergónicas, estas hacen referencia a la energía que se gana o se pierde, 

si esta es en forma de calor, se la llama exotérmica o endotérmica. Las 

reacciones exergónicas reciben el nombre de catabolismo, en general por 

oxidación, y las reacciones endergónicas se las llama anabolismo, estas dos 

juntas constituyen el metabolismo (5). 

Gráfico 4. Estructura espacial química del ATP y ADP (5) 

 

Las calorías se definen como: “Las calorías "pequeñas" (cal) estiman 

la cantidad de energía necesaria para elevar la temperatura de exactamente 

un gramo de agua en un grado Celsius a una presión atmosférica, y las 

calorías "grandes", también conocidas como kilogramos de calorías (Cal), 

son más comúnmente conocidas y se refieren a las calorías de los 

alimentos” (24). Es decir, los alimentos suministran energía en forma de 

caloría para el funcionamiento y el mantenimiento de la vida en los animales. 

Y la energía desde el punto de vista celular se maneja como ATP para su 

correcto funcionamiento. La energía que se obtiene en forma de caloría se 

utiliza inmediatamente, pero si tenemos energía en exceso, esta se 

almacena por su importancia biológica, y se almacena la forma de 

triglicérido. Es por eso que el exceso de energía en forma de calorías 

produce obesidad (24).  
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Estudios sugieren que el ATP tiene funciones primordiales en el 

metabolismo extracelular, sobre todo en funciones neuromusculares y sobre 

los neurotransmisores. Se ha estudiado que tiene efectos importantes sobre 

los purinoreceptores P2 y sus señales (25). 

 

4.1.5.1.2. Balance de energía: nutrición excesiva y obesidad. 

La energía que se librera por cada gramo de carbohidratos, grasas o 

proteínas son:  

Gráfico 5. Calorías liberadas por gramo (14). 
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Gráfico 6. Contenido de proteínas, grasas o carbohidratos con su valor energético 
de diferentes alimentos (14) 

 

Los requerimientos diarios de proteínas son de aproximadamente 30 

a 50 gramos. Cuando el cuerpo sintetiza compuestos químicos para el 

metabolismo celular, debe consumir proteínas, y se a podido comprobar que 

el cuerpo al día consume 20 a 30 gramos diarios, los cuales deben ser 

sustituidos. La principal y mejor fuente de proteínas es la carne animal, ya 

que esta cuenta con las proteínas esenciales para el metabolismo celular, 

mientras las proteínas de origen vegetal carecen de algunos aminoácidos 

esenciales (26).  

La energía proveniente de los alimentes puede ser adquirida de 

proteínas, grasas o carbohidratos, sin embargo, en el cuerpo humano la 

principal fuente de energía son los carbohidratos y las grasas, es decir, estas 

dos últimas ahorran proteínas, por su utilidad estructural y difícil obtención 
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energética.  Cuando el cuerpo humano carece de alimentos ricos en 

carbohidratos o grasas, empieza a consumir las proteínas para producir 

energía, y el consumo proteico diario aumenta y se produce inanición. 

Existen estudios que sugieren que cuando el cuerpo humano entra en un 

estado de producción de energía a través de proteínas, disminuye el 

crecimiento, sin embargo, existen microorganismos que activan vías 

celulares dependientes de proteasas para disminuir este impacto negativo 

producido por la deficiencia de fuentes de energía (27).    

Existen diferentes medios para contralar el consumo de energía, para 

mantener siempre constante el mismo. Cuando hay exceso de energía, este 

es depositado en forma de grasa corporal (triglicéridos), pero cuando la 

energía es deficiente, se activan mecanismos para la degradación de grasa 

(energía previamente almacenada). Estos mecanismos de regulación son 

varios y complejos. Diferentes neuronas y neurotransmisores estimulan o 

inhiben la alimentación (28). 

 

4.1.5.2. Obesidad  

La obesidad se define como un exceso de grasa corporal total. Se la 

puede medir por el índice de masa corporal (IMC): IMC = peso en Kg/ talla 

en metros al cuadrado. La obesidad es consecuencia de un mayor aporte de 

energía en relación con su consumo. Como se explicó previamente, 

obtenemos energía en forma de alimentos, de estos solo el 27% llega a ser 

utilizado por el metabolismo celular, y gran parte de estos es expulsada en 

forma de calor. Estudios sugieren que existe una relación entre el IMC y la 

mortalidad por diferentes causas (29). 
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Gráfico 7. Clasificación de la organización mundial de la salud basada en el 
índice de masa corporal (IMC) (30). 

 

Como se mencionó previamente, la obesidad es una acumulación de 

grasa excesiva en el cuerpo por un balance positivo energético. Las causas 

son genéticas y ambientales, la masa grasa del cuerpo viene condicionada 

por su genoma en el 70% según estudios. Es muy importante tener en 

cuenta la relevancia genética, ya que los pacientes que poseen un origen 

poligénico de la obesidad tienen mayor tendencia a tener obesidad infantil y 

macrosomía al momento del nacimiento, y por consiguiente mayor riesgo 

para la vida (31). 

Gráfico 8. Influencia de factores ambientales y genéticos (30). 

 

La regulación de la ingesta está dada por el hipotálamo y su 

activación por la leptina, una disminución de esta se interpreta como una 

disminución del balance nutrición y activan mecanismos que ponen en 

marcha la ingesta de alimentos. La leptina es considerada una señal de 
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activación crónica, las señales de activación aguda son la glucosa, grelina, 

insulina entre otras. Los péptidos que se ponen en marcha para la activación 

de la ingesta son sobre todo neuropéptido Y, proteína agutí, entre otras (32). 

Los principales factores ambientales que explican la obesidad son:  

• Los factores nutricionales con una mayor composición lipídica, 

densidad calórica y macronutrientes. 

• Hábito sedentario 

• Programación epigenética en el útero materno y la flora intestinal 

del individuo con obesidad según diferentes estudios. 

 

Gráfico 9. Comorbilidad asociada a la obesidad (33). 

 

La obesidad predispone a diferentes comorbilidades, el exceso de 

tejido adiposo genera problemas mecánicos por aumento de peso en 

extremidades y caja torácica, limitación de movimientos respiratorios y gasto 

de energía por metro cuadrado aumentado. También predispone a 
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alteraciones psicológicas por la propia imagen. Principalmente las 

alteraciones cardiovasculares secundarias a la obesidad son las de mayor 

morbimortalidad. Estos son debidos a una inflamación sistémica por un 

proceso llamado lipotoxicidad. Este proceso es iniciado por el exceso de 

tejido graso, que libera mediadores proinflamatorios, que estimulan el daño 

endotelial de los vasos sanguíneos y predisponen la formación de placas de 

ateroma, la hipertensión arterial entre otras. Por esta característica el tejido 

adiposo es considerado como una glándula endócrina, secreta 

principalmente leptina, adipoleptina, FNT, citocinas 1 y 6, angiotensinógeno 

y factores de complemento (1). 

Gráfico 10. Cálculo de requerimientos nutricionales mediante la ecuación de 
Schofield para el cálculo del gasto energético basal (30). 

 

4.1.5.2.1. Manifestaciones clínicas  

Gráfico 11. Percentiles de peso al nacer por edad gestacional (4). 
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4.1.6. Diagnóstico de la macrosomía fetal   

El diagnóstico de macrosomía fetal se realiza por medio del peso 

inmediato del recién nacido. Sin embargo, el diagnóstico prenatal es difícil, 

se realiza por medio de evaluación de factores de riesgo de la madre, de 

examen clínico y mediciones ecográficas. Los resultados obtenidos por 

estudios ecográficos 2D sin limitados, existen diferentes estudios que 

siguieren la realización de curvas de crecimiento personalizadas para el 

diagnóstico de macrosomía, pero no se ha obtenido resultados alentadores 

(4).  

 

4.1.6.1. Complicaciones  

La principal complicación para la madre es el parto por cesárea. 

Diferentes estudios sugieren que la presencia de macrosomía fetal aumenta 

el riesgo de cesárea en un 10% aproximadamente. Otras de las 

complicaciones son las hemorragias obstétricas y las laceraciones vaginales. 

Se ha estudiado que cuando el recién nacido pesa más de 4000 gramos el 

riesgo de hemorragia mayor a 1 litro es mayor. El riesgo de laceraciones 

vaginales de tercer y cuarto grado aumenta 3 veces con la macrosomía feta.   

Los principales daños a nivel del feto son la distocia de hombros, con 

fractura de clavícula, a veces es tal el daño que predispone a laceraciones 

del plexo braquial sobre todo de C5 y C6 (1.5%).  La fractura de clavícula en 

la mayoría de los casos se resuelve permanentemente sin secuelas. Las 

lesiones del plexo braquial aumentan en su posibilidad de presentarse de 18 

a 21 veces cuando el recién nacido pesa más de 4.500 gramos. También se 

ha relacionado directamente con la macrosomía fetal la presencia de un 

APGAR alterado a los 5 minutos con una estancia en cuidados intensivos 

mayor en comparación con recién nacidos no macrosómicos. Se relaciona 

en gran proporción con la prevalencia de obesidad infantil y obesidad en 

edades adultas con posibles complicaciones cardiovasculares (2). 
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Gráfico 12. Complicaciones en la macrosomía fetal (2). 

 

 

4.1.6.2. Tratamiento médico y nutricional  

No se ha podido comprobar un tratamiento para evitar la macrosomía 

fetal, sobre todo en pacientes diabéticas. No se ha podido comprobar que la 

dieta o el ejercicio en pacientes con un peso aumentado haya reducido la 

prevalencia de macrosomía fetal. Sin embardo, un estudio comprobó que el 

ejercicio aeróbico, una hora 3 días al a semana durante la semana 9 y 11 de 

gestación (primer trimestre de embarazo) demostró ligera reducción de 

macrosomía fetal. Las mujeres que no hacen ejercicio tienen un riesgo de 

4.7% de padecer macrosomía fetal, mientras las que realizan ejercicio tienen 

el 1.8%.  

En pacientes diabéticas existe una clara reducción de la prevalencia 

de macrosomía fetal con un buen control glucémico, estudios sugieren que 

la adición de insulina en el último trimestre ha reducido de forma significativa 

la prevalencia de macrosomía fetal. Un estudio australiano confirmó que la 

adición de insulina a la terapia pregestacional disminuyó un 10% relativo de 

posibilidades de padecer macrosomía fetal (2). 
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4.2. Marco legal 

4.2.1. Constitución de la República del Ecuador  

La constitución de la República del Ecuador en el año 2008, establece:    

TÍTULO II 

DERECHOS 

SECCIÓN SÉPTIMA 

SALUD 

Art. 32.- La salud es un derecho que garantiza el Estado, cuya 

realización se vincula al ejercicio de otros derechos, entre ellos el derecho al 

agua, la alimentación, la educación, la cultura física, el trabajo, la seguridad 

social, los ambientes sanos y otros que sustentan el buen vivir. El Estado 

garantizará este derecho mediante políticas económicas, sociales, 

culturales, educativas y ambientales; y el acceso permanente, oportuno y sin 

exclusión a programas, acciones y servicios de promoción y atención integral 

de salud, salud sexual y salud reproductiva. La prestación de los servicios de 

salud se regirá por los principios de equidad, universalidad, solidaridad, 

interculturalidad, calidad, eficiencia, eficacia, precaución y bioética, con 

enfoque de género y generacional. 

 

PLAN DEL BUEN VIVIR 

Objetivo 3 

Mejorar la calidad de vida de la población 

 

• Este objetivo propone, por tanto, acciones públicas, con un enfoque 

intersectorial y de derechos, que se concretan a través de sistemas 

de protección y prestación de servicios integrales e integrados. En 

estos sistemas, los aspectos sociales, económicos, ambientales y 

culturales se articulan con el objetivo de garantizar los derechos del 

Buen Vivir, con énfasis en los grupos de atención prioritaria, los 

pueblos y nacionalidades. 
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Política 3.2 

Fortalecer la prevención, el control y la vigilancia de la enfermedad, y el 

desarrollo de capacidades para describir, prevenir y controlar la morbilidad. 

 

• Fortalecer la prevención, diagnóstico y tratamiento de las 

enfermedades crónico-degenerativas y de las enfermedades 

transmisibles prioritarias y desatendidas. 

• Diseñar e implementar sistemas de prevención y atención integrales 

en concordancia con el conocimiento epidemiológico y con enfoque 

de determinantes de salud. 
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5. FORMULACIÓN DE HIPÓTESIS 

El índice de masa corporal materna no está relacionado con macrosomía 

fetal. 



29 
 

 

6. IDENTIFICACIÓN DE VARIABLES 

 

Variable Definición Indicador Instrumento  

 
 
 
Variable 
Independiente: 
Factores 
nutricionales 
(Dieta ) 

 
Control o regulación 
de la cantidad y tipo 

de alimentos que 
toma una persona o 

un animal, 
generalmente con 
un fin especifico.  

 
 

 
Dieta hipercalórica 
según necesidades 

energéticas en 
pacientes 
gestantes.  

 

  
 
 
Concentrado 
de laboratorio / 
Historia clínica  

 

 
Variable 
Independiente: 
Índice de masa 
corporal (IMC) 

 
 
Es un número que 
se calcula con base 
en el peso y la 
estatura de la 
persona. Para la 
mayoría de las 
personas, el IMC es 
un indicador 
confiable de la 
gordura.  
 

 
 

Peso inferior al 
normal  
Menos de 18.5 
 
 
Normal 18.5 – 24.9 
 
 
Peso superior al 
normal  
25.0 – 29.9  

 

 

Concentrado 
de laboratorio / 
Historia clínica 

 
 
 
Variable 
Dependiente: 
Macrosomía  

 
La expresión 
“macrosomía 
neonatal” se utiliza 
para describir a un 
recién nacido 
significativamente 
mas grande que el 
promedio.  

 

>De 8 libras y 13 
onzas (4 
kilogramos) al 
momento de nacer 

 

Concentrado 
de laboratorio / 
Historia clínica 
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7. METODOLOGÍA 

7.1. Justificación de la elección del diseño de la investigación   

El presente trabajo de investigación tiene un enfoque cuantitativo, ya 

que usa la recolección de datos para probar hipótesis, con base en la 

medición numérica y el análisis estadístico, para establecer patrones de 

comportamiento y probar teorías 

El diseño de investigación desarrollado tiene un alcance correlacional 

porque buscó establecer la relación de dependencia entre dos variables. El 

diseño es de es de tipo no experimental debido a que no se manipulan las 

variables ni se las hace variar de forma intencional para ver su efecto sobre 

otras variables. Solo se analizarán los resultados de las variables obtenidas, 

con un corte transversal porque evalúa la recolección de datos en un solo 

instante, en un tiempo determinado. Se busca establecer las características 

de la dieta que tenían las pacientes gestantes con recién nacidos 

macrosómicos, y si existe relación o dependencia entre la dieta y la aparición 

de esta complicación. 

7.2. Población y muestra   

La población de estudio son todas las pacientes que fueron atendidas 

en el año 2020. La muestra corresponde a las pacientes gestantes con 

macrosomía fetal atendidas en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo en el 

año 2020 

7.3.   Criterios de inclusión  

• Pacientes gestantes 

• Pacientes recién nacidos macrosómicos  

• Pacientes con su historia clínica y datos nutricionales completos. 

• Pacientes gestantes mayores de edad (>18 años).  

7.6.  Criterios de exclusión  
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• Pacientes gestantes con otras patologías que podrían alterar su 

estado nutricional. 

• Pacientes con historia clínica y datos nutricionales incompletos.  

• Pacientes gestantes adolescentes.  

7.7. Técnicas e instrumentos de recolección de datos  

Para analizar los resultados obtenidos, se usó tablas de frecuencia 

para especificar el tipo de dieta que usaron las pacientes gestantes durante 

el embarazo. Se usó tablas cruzadas de chi-cuadrado con índice de 

Pearson, con sus grados de libertad y valores críticos de distribución para 

establecer correlación entre variables y su dependencia. Se evaluó con 

tablas de fiabilidad con índice de Cronbach. Se estableció en valor de 

probabilidad o valor P (significación asintótica bilateral).  

Se tabuló los datos en el programa Excel de Microsoft, y 

posteriormente se evaluarán en el programa estadístico IBM-SPSS 

Stadistics 23. 
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8. PRESENTACIÓN DE RESULTADOS 

8.1. Análisis e interpretación de los resultados 

Gráfico 13. Presencia de macrosomía fetal 

 

Análisis:  En la presente ilustración se puede observar que el 71,43% de las 

pacientes estudiadas no presentaron macrosomía fetal en el momento del 

parto, sin embargo, aproximadamente el 28,57% de ellas si lo presentaron. 
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Gráfico 14. Dieta hipocalórica prescrita 

 

Análisis: En la presente ilustración se puede observar el porcentaje de 

pacientes que recibieron como parte de su tratamiento integral la 

prescripción de dieta hipocalórica, esta fue prescrita por su índice de masa 

corporal elevado, y con el objetivo de reducir su peso. Es decir, que todas 

las pacientes que recibieron dieta hipocalórica, tenían una dieta hipercalórica 

previo al control. El 77,14% de las pacientes no tenían una dieta 

hipercalórica, mientras casi el 22,86% si tuvo dieta hipercalórica por lo que 

se prescribió una dieta hipocalórica. 
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Gráfico 15. . Índice de masa corporal previo al embarazo 

 
 
 

Análisis: En la presente ilustración se puede observar el índice de masa 

corporal que presentaron las pacientes antes de su embarazo. El  54,29% de 

ellas tenía obesidad moderada (30-35), el 18.57% de las pacientes tenía 

sobrepreso (25-30) y obesidad severa (35-40), el 7,14% tuvo obesidad muy 

severa (>40) y el 1.43% tuvo peso saludable (18.5-25).  
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Gráfico 16. Índice de masa corporal al tercer trimestre de embarazo 

 

Análisis: En la presente ilustración se puede observar el índice de masa 

corporal que adquirieron las pacientes en el 3 trimestre de embarazo. 

Aproximadamente el 42,86% de ellas tenía obesidad severa (35-40), el 40% 

tenía obesidad moderada (30-35), el 10% tenía obesidad muy severa (>40) y 

el 7,14% sobrepeso (25-30). 
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Tabla 2. Tabla cruzada entre la presencia de macrosomía fetal vs. índice de masa 
corporal previo al embarazo 

 

 

 

 

Análisis: En la presente tabla se puede observar la correlación entre la 

presencia de macrosomía fetal y el índice de masa corporal de la madre 

previo al embarazo. Las pacientes que sí tuvieron un producto con 

macrosomía y obesidad moderada fueron 12, con obesidad severa fueron 6 

y con obesidad muy severa fueron 1 entre los más representativos. Las 

pacientes que no tuvieron un producto con macrosomía y con obesidad 

moderada fueron 26, con sobrepeso 12, con obesidad severa 7 y con 

obesidad muy severa 4 entre los más representativos. Tenemos un valor de 

chi-cuadrado de 5.49 con grados de libertad de 4 y con un valor de 

referencia de 9.4 según los valores críticos de distribución. Tenemos un 

valor de P de 0.24. 
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Tabla 3. Tabla cruzada entre la presencia de macrosomía y el índice de 
masa corporal al tercer trimestre de embarazo 

 

 

Análisis: En la presente tabla se puede observar la correlación entre la 

presencia de macrosomía fetal y el índice de masa corporal de la madre al 

tercer trimestre de embarazo. Las pacientes que sí tuvieron un producto con 

macrosomía y obesidad moderada fueron 7, con obesidad severa fueron 11 

y con obesidad muy severa fueron 1 entre los más representativos. Las 

pacientes que no tuvieron un producto con macrosomía y con obesidad 

moderada fueron 21 con sobrepeso 4, con obesidad severa 19 y con 

obesidad muy severa 6 entre los más representativos. Tenemos un valor de 

chi-cuadrado de 2.01 con grados de libertad de 3 y con un valor de 

referencia de 7.9 según los valores críticos de distribución. Tenemos un 

valor de P de 0.56. 
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Tabla 4. Tabla cruzada entre la presencia de macrosomía y la prescripción 
de dieta hipocalórica 

 

 

 

Análisis: En la presente tabla se puede observar la correlación entre la 

presencia de macrosomía fetal y la prescripción de dieta hipocalórica. Las 

pacientes que sí tuvieron un producto con macrosomía y prescripción de 

dieta hipocalórica fueron 6, las que no tuvieron dieta hipocalórica fueron 14. 

Las pacientes que no tuvieron un producto macrosómico y tuvieron dieta 

hipocalórica fueron 10 y las que no tuvieron dieta hipocalórica fueron 40. 

Tenemos un valor de chi-cuadrado de 0.8 con grados de libertad de 1 y con 

un valor de referencia de 3.84 según los valores críticos de distribución. 

Tenemos un valor de P de 0.36. 
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Análisis: Se tabula el alfa de Cronbach para estudios de fiabilidad con un 

valor por debajo de 0.8. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 5. . Índice de alfa de Cronbach, estudio de fiabilidad 
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Gráfico 17. Ganancia de peso en el embarazo en el 3er trimestre . 

 

Análisis: En la presente tabla se evidencia la frecuencia con la que se 

presenta la alteración del peso durante la gestación. El 44,29% de las 

pacientes tiene una ganancia de peso baja para la edad gestacional, el 

37,14% tiene una ganancia adecuada mientras el 18,57% tiene una 

ganancia por encima de lo esperado. 
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Tabla 6. Relación entre presencia de macrosomía y ganancia de peso en el 
embarazo 

 

 

 

Análisis: En los presentes cuadros se evidencia la correlación entre la 

presencia de macrosomía fetal y la ganancia de peso en el embarazo. El 

valor de chi-cuadrado es de 1.37 con grados de libertad de 2. Es decir que el 

valor crítico de distribución de referencia es 5.9, por consiguiente, el valor de 

chi-cuadrado está por debajo del valor de referencia. Tenemos un valor de P 

de 0.5. 
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Discusión:  En el presente estudio se evaluaron a 70 pacientes que 

cumplían con los criterios de inclusión. Aproximadamente el 70% de las 

pacientes no presentó presencia de macrosomía feta, mientras el 30% 

restante si presentó macrosomía fetal. La incidencia es relativamente baja, y 

guarda relación con la prevalencia y epidemiología antes descrita. Las 

pacientes que presentaban una dieta hipercalórica previo al diagnóstico de 

embarazo, son aquellas que se representa como prescripción de dieta 

hipocalórica en la ilustración 8. En estas pacientes se modificó el régimen 

dietético por presentar calorías en demasía y riesgo de complicaciones 

obstétricas. El 80% de ellas no se prescribió dieta hipocalórica, mientras en 

el 20% sí. El 50% de las pacientes tenía previo al embarazo obesidad 

moderada, el 20% obesidad severa y sobrepeso, el 7% obesidad muy 

severa y el 1% peso saludable. Muestra el control del IMC y riesgo 

cardiovascular en nuestra población por falta de un buen régimen dietético y 

educación alimentaria. Las pacientes tuvieron un IMC en el 3 trimestre de 

embarazo con: 42% con obesidad severa, 40% con obesidad moderada, 

10% con obesidad muy severa y 7% con sobrepeso. Muestra de igual 

manera, un mal régimen dietético de nuestra población durante el embarazo, 

esto explica los índices de enfermedades metabólicas, cardiovasculares y 

complicaciones obstétricas. 

Las pacientes que sí tuvieron un producto con macrosomía y 

obesidad moderada fueron 12, con obesidad severa fueron 6 y con obesidad 

muy severa fueron 1 entre los más representativos. Las pacientes que no 

tuvieron un producto con macrosomía y con obesidad moderada fueron 26, 

con sobrepeso 12, con obesidad severa 7 y con obesidad muy severa 4 

entre los más representativos. Tenemos un valor de chi-cuadrado de 5.49 

con grados de libertad de 4 y con un valor de referencia de 9.4 según los 

valores críticos de distribución. Es decir, el valor de chi-cuadrado es menor 

que el valor de referencia de los valores críticos de distribución, podemos 

concluir que estas dos variables no guardan dependencia. Según este 

estudio el IMC previo al embarazo no guarda relación ni predispone a la 

presencia de macrosomía fetal. Tenemos un valor de P de 0.24, es decir un 

valor de error del 24% muy superior al mínimo esperado de 5%. 
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La correlación entre la presencia de macrosomía fetal y el índice de 

masa corporal de la madre al tercer trimestre de embarazo en el presente 

estudio tampoco guarda dependencia. Es decir, que la presencia o aumento 

del peso de la madre durante la gestación no predispone a la presencia de 

macrosomía fetal y sus complicaciones. La correlación entre la presencia de 

macrosomía fetal y la prescripción de dieta hipocalórica no guarda 

dependencia, lo que significa que las pacientes que tuvieron una dita 

hipercalórica no necesariamente tuvieron mayor predisposición para la 

macrosomía fetal como complicación.  

En el estudio realizado por Vanessa Agudelo et al. especifican que el 

peso previo al embarazo y el peso durante el primer trimestre de gestación 

guarda íntima relación con la presencia de macrosomía fetal, sin embargo, 

nuestro estudio dice lo contrario, no se ha encontrado dependencia según 

estudios de correlación entre las dos variables. En el estudio citado se 

evaluaron a 61 pacientes, en el presente trabajo se evaluaron a 70, es decir 

la muestra es similar por lo que los resultados son comparables por errores 

alfa similares. En el estudio citado se evaluó la presencia de diabetes 

mellitus en la población, en el presente no. Es posible que esta diferencia 

explique los resultados distintos, ya que según otros estudios previamente 

citados la diabetes mellitus se relaciona en mayor proporción con la 

presencia de macrosomía fetal que el IMC o la obesidad diagnosticada 

previamente o durante el embarazo.  

Investigaciones sugieren que el desbalance de la insulina y la 

hiperglucemia materna estimula diferentes vías moleculares que terminan 

con el aumento de peso excesivo del recién nacido por hipertrofia y 

estimulación de los adipocitos, como se describe en el estudio realizado por 

Helena C Bartels et al., explica textualmente "Este estudio muestra que las 

trayectorias específicas de crecimiento fetal pueden estar asociadas con las 

concentraciones de glucosa sérica materna durante el embarazo, el modo de 

parto y el IMC del niño a los 5 años de edad. Las medidas de dieta y estilo 

de vida que se dirigen a los niveles de glucosa materna durante el embarazo 

pueden tener beneficios de por vida para el IMC de los niños". 
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En el estudio realizado por Michelle A Kominiarek et al., explican que 

la dieta y el ejercicio son vitales para el control del peso materno y por ende, 

el control y prevención de la macrosomía fetal y otras complicaciones. Otros 

estudios previamente citados muestran que el ejercicio ha disminuido de 

forma considerable el peso corporal de las pacientes gestantes y ha 

disminuido en gran medida la presencia de macrosomía fetal, sin embargo, 

en el presente estudio no se adjudicaron datos con referente a la actividad 

física. En el presente estudio no se encontró relación entre la dieta y la 

presencia de macrosomía fetal, a diferencia de las recomendaciones 

descritas por Kominiarek. Es posible que las consecuencias de una dieta 

hipercalórica como la obesidad y su metabolismo lipídico alterado 

(lipotoxicidad) no guarde relación con la macrosomía, pero si la 

hiperglucemia como mencionamos previamente. Por lo que la dieta 

hipercalórica originada por un aumento del balance de carbohidratos si 

predisponga a complicaciones como la macrosomía fetal.  

En el estudio realizado por Andrew J Szabo et al., explican que las 

pacientes gestantes con obesidad previa al embarazo tienen mayor 

posibilidad de presentar macrosomía fatal y sus complicaciones. Este 

fenómeno es producido por los ácidos grasos en la circulación en mayor 

cuantía, y estos tienen la capacidad de atravesar la barrear placentaria y 

estimular los adipocitos fetales, sin embargo los resultados con el presente 

estudio no concuerdan, como se ha mencionado previamente en el presente 

estudio la macrosomía no guarda relación con la obesidad previo al 

embarazo, es decir no guarda relación con el aumento de tejido adiposo o 

graso y por ende no guarda relación con el aumento de ácidos grasos que 

atraviesen la barrera placentaria en el caso de que tengan dicha capacidad. 

Sin embargo, podemos plantear la posibilidad de que dicho proceso 

fisiopatológico sea explicado por la hiperglucemia y las reacciones que estas 

generarían en el feto, estudio realizado por Helena C Bartels et al. 
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9. CONCLUSIONES 

• El 70% de las pacientes gestantes atendidas en el hospital no fueron 

diagnosticadas con recién nacidos macrosómicos. Esta patología 

tiene una prevalencia baja dentro del hospital estudiado. 

• El 77% de las pacientes no tuvo prescripción de dieta hipocalórica, es 

decir que la gran mayoría de ellas no tenía una dieta hipercalórica 

como antecedente nutricional. 

• El índice de masa corporal (IMC) previo a la gestación en casi el 80% 

de las pacientes gestantes superan los 25 puntos. Lo que demuestra 

un mal cuidado de la salud y presencia de síndrome metabólico. 

• En casi el 90% de las pacientes gestantes en el 3ra trimestre de 

embarazo aumentaron de peso de forma exponencial. Lo que 

demuestra un mal manejo nutricional y de estilos de vida durante la 

gestación. 

• La ganancia de peso en el embarazo no guarda relación con la 

presencia de macrosomía fetal. Pacientes con bajo peso o un peso 

aumentado según el esperado para la edad gestacional presentaron 

macrosomía fetal.  

• En todas las tablas cruzadas los valores de chi-cuadrado son mucho 

menores a los valores críticos de distribución, y los valores de P son 

>0.05, por consiguiente, no se guarda relación entre las variables 

estudiadas en las tablas cruzadas. Es decir, la presencia de 

macrosomía fetal no guarda relación con el IMC previo al embarazo. 

El IMC previo al embarazo y durante la 3ra semana de gestación, no 

es un factor que predisponga la aparición de macrosomía fetal según 

este estudio. La presencia de macrosomía fetal tampoco guarda 

relación con la dieta que presentaban las gestantes previo a su 

embarazo. Por lo que, la dieta hipercalórica no es un factor que 

predisponga la aparición de macrosomía fetal según este estudio. En 

todos los casos se ha rechazado la hipótesis alternativa    
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10.  RECOMENDACIONES  

• Se recomienda realizar un estudio con una muestra mayor en relación 

con la población para aminorar el error alfa y mejorar el valor de alfa 

de Cronbach según estudios de fiabilidad. 

• Se recomienda realizar un estudio que correlacione la presencia de 

diabetes mellitus (resistencia a la insulina) con la presencia de 

macrosomía fetal, ya que muchos estudios previamente citados 

muestran una mayor dependencia entre estas variables. 

• Realizar un estudio mucho más estricto con relación a la presencia de 

calorías según la dieta personalizada de cada gestante previo al 

embarazo y durante ella.  

• Según el presente estudio, no se recomienda la sospecha del 

diagnóstico de macrosomía fetal según las alteraciones en la 

ganancia de peso según la edad gestacional de las pacientes.  
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