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RESUMEN

El objetivo del trabajo es analizar la relacion existente de productos con peso
elevado para la edad gestacional con la presencia de un indice de HOMA elevado,
por lo que se realizé un estudio de tipo transversal, descriptivo y prospectivo en el

gue se pudo obtener una muestra total de 26 pacientes.

El principal criterio de inclusion de pacientes fue embarazo del tercer trimestre con
fetos con peso mayor a la percentil 90 por ultrasonido y que acepten entrar al
estudio, a dichas pacientes se le realiz6 toma de laboratorio para obtener niveles

de glucosa e insulina en ayuno y con dichos resultados se calculé el HOMA-IR.

Palabras clave: HOMA-IR, percentil de peso fetal, resistencia a la insulina.



INTRODUCCION
MARCO TEORICO

La resistencia a la insulina se define como la capacidad disminuida de los tejidos
diana, como el higado, tejido adiposo y musculo para responder a concentraciones

circulantes normales de insulina [1].

El embarazo puede estar asociado con muchos cambios metabdlicos,
bioquimicos, fisiolégicos, hematolégicos e inmunoldgicos. Sin complicaciones a
término, estos cambios son reversibles después del parto[2]. El embarazo en
mujeres saludables puede asociarse con la resistencia a la accién de la insulina
sobre la captacion y utilizacion de la glucosa. Las mujeres embarazadas requieren
una energia adicional de 300 kcal / dia sobre la ingesta de energia normal,
mientras que la glucosa promedio utilizada por un feto en crecimiento en el tercer
trimestre alcanza aproximadamente 33 umol / kg / min [4]. La Rl materna conduce
a un mayor uso de grasas que los carbohidratos para obtener energia de la madre
y ahorra carbohidratos para el feto. Por lo tanto, el desarrollo de resistencia a la
insulina sirve como una adaptacion fisiolégica de la madre para asegurar un

suministro adecuado de carbohidratos para el feto en rapido crecimiento [2].

A medida que el embarazo avanza al tercer trimestre, la sensibilidad a la insulina
puede disminuir gradualmente hasta el 50% del valor normal esperado [3]. Los
mecanismos por los que se ocasiona la resistencia a la insulina ocurren a nivel
postrecetor, habiéndose demostrado una reduccién de la actividad tirosinquinasa,
hexoquinasa y piruvatoquinasa adipocitaria. El lactégeno placentario se eleva
hasta 30 veces durante la gestacion y estd considerada como una hormona
contrainsulinica. Otra hormona que se eleva durante la gestacion es la hormona
de crecimiento placentaria ( PGH), que aumenta sus niveles 6 — 8 veces y

reemplaza a la hormona del crecimiento hipofisiaria en la circulacibn materna



alrededor de la semana 20 de gestacion, contribuyendo a aumentar el grado de

resistencia a la insulina. [4].

Normalmente, la unidn de insulina al receptor de insulina causa la fosforilacion de
la subunidad B del receptor y ademas conduce a la fosforilacion del sustrato | del
receptor de insulina (IRS-1) en el residuo de tirosina que actia como sitio de

acoplamiento para otras moléculas de transduccion de sefales. [5].

La progesterona suprime la via mediada por fosfoinositol 3-quinasa al reducir la
expresion de IRS-1. El aumento gradual de la concentracién de progesterona con
el avance del embarazo normal se asocia con un aumento de la inhibicién de
GLUT4 y la captacion de glucosa. La concentracion de estrogeno también es alta
en el embarazo. El 17B-estradiol disminuye la sensibilidad a la insulina en altas
concentraciones. El lactogeno placentario humano, tiene efectos similares a la
insulina y anti-insulina. In vitro, se ha demostrado que aumenta la lipdlisis y los
acidos grasos libres (FFA) en los adipocitos. Se encuentra que el aumento del
nivel de hPL en el embarazo aumenta la captacion de glucosa, la oxidacién y la
incorporacion de glucosa en el glucégeno, lo que puede favorecer el

almacenamiento de glucogeno en la madre. [1].

La hormona del crecimiento placentario (PGH), un producto del gen variante de la
hormona del crecimiento humano, no esta regulada por la hormona liberadora de
la hormona del crecimiento (GH-RH) y se secreta de forma ténica en lugar de
pulsatil. La PGH tiene la misma afinidad por el receptor de la hormona del
crecimiento que la hipofisaria. La hPGH también puede tener los mismos efectos
diabetogénicos que la hormona hipofisaria del crecimiento, como Ila
hiperinsulinemia, la disminucion de la captacién de glucosa estimulada por insulina
y la sintesis de glucégeno, y el deterioro de la capacidad de la insulina para
suprimir la gluconeogénesis hepatica, otros factores, como el aumento de los

niveles de cortisol sérico, el factor de necrosis tumoral a (TNFa), las IL, etc.,



pueden interrumpir la via de sefializacion de la insulina y pueden conducir a IR

durante el embarazo normal [6].

Casi todas las mujeres embarazadas responden a estos cambios produciendo la
debida cantidad de insulina; sin embargo, entre 3 y 6% son incapaces de
aumentar su produccion en forma apropiada, por lo que se origina la diabetes
gestacional [7], ademas se ha demostrado que la coexistencia y actividad del
inhibidor del activador de fibrin6geno 1 es importante en la fase inicial de insercion
y crecimiento durante la implantacion; por tanto, la resistencia a la insulina y el
inhibidor del activador del fibrinégeno 1 pueden influir en dicho proceso en etapas
muy tempranas, lo que predispone a hipertension inducida por el embarazo y
restriccién del crecimiento intrauterino, aborto y macrosomia / peso elevado para

la edad gestacional. [8]

A nivel internacional se han realizado multiples estudios para valorar el impacto
de resistencia a la insulina y de valorares anormales de glucosa en ayuno,
haremos referencia en el estudio Hyperglycemia and Adverse Pregnancy
Outcomes (HAPO) consistié en clarificar los vinculos entre la hiperglucemia
materna y el riesgo de complicaciones maternas y fetales. De este modo, se
sometié a 25.000 pacientes en 15 centros de nueve paises a una hiperglucemia
provocada mediante una carga por via oral de 75 g de glucosa. Este estudio
reveld la existencia de un continuo entre las glucemias maternas durante el
embarazo y la aparicion de complicaciones maternas y neonatales. Las principales
complicaciones de la elevacion de la glucemia materna, fueron la fetos con peso
elevado para la edad gestacional / macrosomia, el riesgo de cesarea, la
hipoglucemia neonatal y el hiperinsulinismo fetal. También existio correlacion
positiva entre la hiperglucemia materna y los criterios de valoracion secundarios,
gue fueron la prematuridad, la distocia de hombros y otros traumatismos
obstétricos, el ingreso en cuidados intensivos neonatales, la hiperbilirrubinemia

neonatal y la preeclampsia.[9]



Es importante conocer los mecanismos de accion de manera general de la
hormona insulina para poder comprender de manera especifica la accidon materna

y fetal durante el embarazo.

La insulina es un péptido de 51 aminoacidos producido y secretado por las células
B de los islotes pancreaticos. Consiste de dos cadenas polipeptidicas, A y B, de 21
y 30 aminoacidos, respectivamente, que estan conectadas por puentes disulfuro.
Sus acciones biolégicas se inician cuando se une con Su receptor, una
glucoproteina integral de membrana, el cual esta formado por dos subunidades a 'y
dos subunidades B. La subunidad a, de 135 kDa, que contiene el sitio de union
para la insulina, es totalmente extracelular y se une a la region extracelular de la
subunidad B, asi como a la otra subunidad a, a través de puentes disulfuro. La
subunidad B, de 95 KDa, se compone de un dominio extracelular, uno
transmembranal y uno intracelular de cinasa, que es activado por autofosforilacion.
[10]

El receptor de insulina pertenece a la familia de receptores con actividad intrinseca
de cinasa de tirosinas (Tyr). La union de la insulina a la subunidad a del receptor
genera cambios conformacionales que inducen su activacion catalitica y la
autofosforilacion de varios residuos de Tyr localizados en la region citosélica de la
subunidad B. Los residuos autofosforilados son entonces reconocidos por
diferentes proteinas adaptadoras, entre las que se incluyen miembros de la familia
del sustrato del receptor de insulina (IRS), de los cuales el IRS-1 y el IRS-2
constituyen los dos principales sustratos e intermediarios mas comunes en la
etapa inicial de propagacion de la sefial de insulina. El IRS actia como una
molécula adaptadora que organiza la formaciébn de complejos moleculares y
desencadena cascadas de sefializacion intracelular. La mayoria de las acciones

de la insulina se llevan a cabo mediante la activacion de dos vias principales de



sefalizacion: la via de la fosfatidilinositol-3-cinasa (PI3K)/Akt también llamada
proteina cinasa B (PKB), responsable de la mayoria de sus acciones metabdlicas,
y la via de las cinasas activadas por mitbgeno/Ras (MAPK/Ras), que regula la
expresion genética y los efectos mitogénicos asociados a la insulina. La
fisiopatologia de las complicaciones fetales de la hiperglucemia materna es menos
conocida. La hiperglucemia materna provoca hiperglucemia fetal que causa
hiperinsulinemia fetal. La insulina es un factor involucrado en el crecimiento fetal,
pero no es el unico Por lo tanto, este aumento sera responsable de un aumento
de la adiposidad y de macrosomia, asi como de hipoglucemias en el periodo

neonatal, cuando se interrumpe la exposicion a la hiperglucemia. .[10]

La insulina es la principal responsable de controlar la captacién, utilizacién y
almacenamiento de nutrientes celulares; aumenta la absorcién de glucosa de la
sangre, principalmente en el musculo y el tejido adiposo, en donde promueve su
conversion a glucogeno vy triglicéridos, respectivamente, inhibiendo al mismo
tiempo su degradacion. Ademas, en el higado inhibe la gluconeogénesis, la
glucogendlisis y la cetogénesis, y promueve la sintesis de proteinas
principalmente en el musculo. Estas acciones se llevan a cabo gracias a una
combinacion de efectos rapidos, como la estimulacion del transporte de glucosa
en las células adiposas y musculares y la regulacion de la actividad de enzimas
clave en el metabolismo, y de mecanismos a largo plazo que implican cambios en

la expresidon génica. .[10]

Por otra parte, se sabe que la insulina es un potente factor de crecimiento; sus
efectos promotores del crecimiento son mediados a través de la activacion de la
via de las MAPK/Ras. La activacion de esta via involucra la fosforilacion en Tyr de
las proteinas IRS y/o proteina que contiene el dominio SH2, las cuales,a su vez,
interactdan con la proteina unida al receptor del factor de crecimiento 2 (Grb2)
[11,12]



El clamp hiperinsulinémicoeuglucémico, representa el estandar de oro para medir,
la sensibilidad tisular a la insulina y la secrecion de insulina, aunque, por su
complejidad, no es de utilidad clinica, por lo que existen otros métodos no
invansivos para realizar diagnostico de resistencia a la insulina como es el indice
de HOMA. .[13]

El indice HOMA (Homeostasis Model Assessment) propuesto por Mathews y
colaboradores, en 1985, es el método mas utilizado para diagnosticar RIl. Se
deriva de la interaccion entre la funcion celular B y la sensibilidad a la insulina en
un modelo matematico donde se utilizan las concentraciones de glucosa e insulina
en ayuno. El modelo se calibra con una funcién celular B de 100% y una

resistencia a la insulina normal de 1 de acuerdo con la siguiente férmula: .[13]

HOMA-IR= [insulina plasmatica en ayuno (UU/ml)*glucosa plasmatica en ayuno
(mmol/L)]/405

En los ultimos afios este método ha sido utilizado en varios estudios clinicos y
epidemioldgicos, utilizando en todos ellos individuos sanos para establecer rangos
de normalidad. El estudio EPIRCE establecié los puntos de cohorte de acuerdo a
la edad y el género utilizando como variable el riesgo cardiometabolico en la
poblacién adulta general, con o sin diabetes, estableciendo los puntos de cohorte

en 2 para mujeres y 1.8 hombres sanos. .[14]

A nivel nacional se realiz6 un estudio en el Instituto Nacional de Perinatologia,
publicado en la Revista Mexicana de Ginecologia y obstetricia en donde se
incluyeron mujeres embarazadas y no embarazadas, sin alteraciones
concomitantes, mayores de 18 afios de edad e indice de masa corporal

pregestacional entre 18.5-24.9 kg/m2,con curva de tolerancia oral a la glucosa de



75 g a las 2 horas sin alteraciones, con el objetivo de determinar los valores de
referencia del Homeostatic Model Assessment Insulin Resistance (HOMA-IR) para
establecer el diagndstico de resistencia a la insulina en mujeres mexicanas no
embarazadas y embarazadas, por trimestre de gestacion; en dicho estudio se
llegé a la conclusion que el valor de referencia de HOMA-IR en mujeres
mexicanas no embarazadas es = 2.6 y en pacientes embarazadas por trimestre:
T121.6,T2229y T3 22.6. [8]

Por lo anterior ya que no se cuentan mas estudios nacionales sobre los niveles de
indice de HOMA en pacientes embarazadas, se tomaran como valor de referencia

parametros antes mencionados.

El Colegio Americano de Ginecologia y obstetricia (The American College of
Obstetricians and Gynecologists ACOG) define dos términos que se aplican al
crecimiento fetal excesivo: 1) grande para la edad gestacional y 2) macrosomia.
El término "grande para la edad gestacional " generalmente implica un peso al
nacer igual o mayor que el percentil 90 para una gestacional dada, el término
macrosomia fetal implica crecimiento mas alla de un peso absoluto al nacer,

histéricamente 4.000 g o 4,500 g, independientemente de la edad gestacional. [15]

En nuestro pais dichos términos son descritos en dos literaturas, la primera
Norma Oficial Mexicana 007, con la definicion de peso alto para edad
gestacional, hace referencia al producto cuyo peso corporal es mayor al percentil
90 de la distribucion de los pesos correspondientes a la edad gestacional, de
acuerdo con las tablas de crecimiento (Graficas de Battaglia/Lubchenco y Jurado
Garcia); [16] la segunda definicién la encontramos en la Guia de Practica Clinica
para el Diagndstico y Tratamiento de la Diabetes en el embarazo con
macrosomia fetal haciendo referencia a productos con un peso mayor a 4,000g

al nacer. [17]



Una variedad de factores predisponen a un recién nacido a la macrosomia,
incluyendo diabetes pregestacional, diabetes gestacional no controlada, obesidad
materna previo al embarazo, exceso en el aumento de peso gestacional, ganancia
de peso materno entre embarazos, marosomia fetal en embarazo previo,
embarazo poéstermino y ausencia de cigarro en mujeres fumadoras. La relacion
entre estos factores de riesgo es complejo y varia segun el embarazo previo con

indice de masa corporal, raza y etnia. [15]

Riesgos asociados con macrosomia fetal

Morbilidad Materna

El principal riesgo materno asociado a la macrosomia fetal es un aumento en el
riesgo de cesarea. Los estudios demuestran que con pesos al nacer mayores a
4,500 g, el riesgo de cesarea para mujeres que intentan un parto vaginal es al
menos el doble que los controles. asi mismo un aumento en la hemorragia
obstétrica y laceraciones vaginales, aumentando el riesgo de desgarros
perineales de 3er y 4to grado hasta tres veces mas, especialmente si el parto se

complica con distocia de hombros. [15]

Morbilidad Fetal

Las lesiones fetales mas cominmente asociadas con la macrosomia y distocia de
hombro son fractura de clavicula y dafio a los nervios del plexo braquial,
especificamente C5 y C6, que pueden producir paralisis Erb — Duchenne. Para los
bebés macrosémicos, el riesgo de fractura clavicular aumenta aproximadamente
10 veces [15]



La macrosomia estad asociada con una serie de riesgos para el recién nacido.
Estos bebés se enfrentan a riesgo de depresion en las puntuaciones de APGAR y
aumento tasas de ingreso y admision prolongada (superior a 3 dias) a una unidad
de cuidados intensivos neonatales. No es claro si la mayor parte de este riesgo es
el resultado de complicaciones en el nacimiento o un estado no tranquilizador
durante el parto. Recién nacidos macrosomicos tienen mas probabilidades de
tener sobrepeso y ser obesos mas adelante en la vida que los recién nacidos de

peso normal. [15]

La estimacion ecografica del peso fetal requiere 3 pasos:

o Una correcta asignacion de la edad gestacional del feto.

o La estimacion del peso fetal a partir de las biometrias fetales. Se calculara el
PFE segun el algoritmo que incluye DBP, PC, CA y LF (Hadlock FP AJOG
1985). La circunferencia abdominal (CA) es el parametro mas importante
para predecir el riesgo de macrosomia, ya que es el que tiene mas impacto
en la estimacién del peso fetal estimado.

o Estimacion del percentil de peso ajustado por edad gestacional, PFE, sexo

fetal y nimero de fetos.

Por todo lo anterior descrito es importante conocer que pacientes cuentan con
fetos con peso elevado para la edad gestacional relacionandolo con un indice de
HOMA, ya que en presencia de un indice elevado podemos asumir que la paciente
cuenta con un grado de resistencia a insulina aumentado, el cual seria un factor
predisponente en el que se podrian realizar acciones preventivas para disminuir la

morbomiortalidad del binomio, en comparacién a otros factores de riesgo.



En la Secretaria de Salud no se cuentan con estadisticas o estudios con referencia
al protocolo diagnostico y manejo para productos con fetos con peso elevado, no
hijos de pacientes diabéticas o prediabeticas, por lo que seria importante realizar
para disminuir la presencia de hemorragia obstétrica, distocia de hombros,
laceraciones vaginales y /o perineales, asi como el indice de cesareas por esta

causa.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Si bien se han estudiado mdltiples factores asociados a fetos con peso elevado
para la edad gestacional, (paridad, antecedente de macrosomia fetal, edad
materna, peso materno, talla materna, porcentaje de sobrepeso, tamiz de glucosa,
peso paterno ) dentro de la fisiologia del crecimiento fetal se ha demostrado
participacion de la resistencia a la insulina, pero seria importante determinar ¢,
Existe relacion entre el peso fetal elevado para la edad gestacional y un indice de
HOMA mayor o igual a 2.6?

JUSTIFICACION

En la Secretaria de Salud no se cuentan con estadisticas o estudios con referencia
al protocolo diagnéstico y manejo para productos con fetos con peso elevado, no
hijos de pacientes diabéticas o prediabeticas, por lo que seria importante realizar
para disminuir la presencia de hemorragia obstétrica, distocia de hombros,
laceraciones vaginales y /o perineales, asi como el indice de ceséareas por esta

causa.

Existen varios métodos para realizar el diagnostico oportuno de pacientes con
Diabetes Gestacional, sabiendo que esta es una de las primeras causas de
alteraciones en peso fetal, sin embargo queda excluido para el manejo pacientes

gue aun no presentan la patologia pero ya presentan los cambios fisiopatolégicos,
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por lo que es necesario hallar nuevas herramientas diagndsticas que nos permitan
encontrar pacientes susceptibles a estas alteraciones y manejar de la manera

adecuada y asi disminuir las complicaciones antes mencionadas.

El indice de HOMA es un modelo matematico sencillo que traduce la fisiologia
insulinica con una sensibilidad estimada en 83% a 92% en pacientes sin
resistencia y con resistencia a la hormona respectivamente, con una toma Unica
de sangre en cualquier momento del embarazo, en este caso utilizado en el tercer

trimestre.

HIPOTESIS DEL TRABAJO

Tomando como nivel normal de referencia un indice de HOMA en el tercer
trimestre de 2.6, podemos suponer que existe relacion entre un valor por arriba de

este y un peso para la edad gestacional por arriba de percentil 90

OBJETIVOS
Objetivo general:

e Analizar la relacién existente de productos con peso elevado para la edad
gestacional en embarazos del tercer trimestre con un indice de HOMA

elevado
Objetivos especificos:

¢ Analizar el nivel de resistencia a la insulina en el que se eleva el peso fetal
o Estadificar niveles de resistencia a la insulina por indice HOMA con el
percentil del peso fetal

11



MATERIAL Y METODOS
Tipo de estudio:

El presente estudio es de tipo transversal, descriptivo y prospectivo, en el que se
realizar4 toma de laboratorio para calcular indice de homa a toda paciente con

embarazo del tercer trimestre con feto con peso elevado para la edad gestacional.
Tipo de muestra:

Censo, Todas las embarazadas cursando el tercer trimestre con feto con peso por
arriba del percentil 90 calculado por ultrasonido en el Hospital General de Tlahuac
durante el periodo comprendido en el 1 de Febrero del 2019 y el 30 de abril del
2019

e Criterios de integracion:

o Paciente con embarazo del tercer trimestre con fetos con peso
mayor a la percentila 90 por ultrasonido, que acepten entrar al
estudio

e Criterios de no integracion:

o Pacientes con embarazos fuera del tercer trimestre

o Pacientes con diagnostico actual de diabetes gestacional o con
diabetes pregestacional.

e Criterios de interrupcion:

o Referencia de paciente a otra unidad Hospitalaria
e Criterios de eliminacion:

o Desercion voluntaria

Descripcién de variables:

VARIABLE/CONSTRUCTO  TIPO DEFINICION ESCALA CALIFICA-
. OPERACIONAL DE CION
~ (Indice- MEDICION
indicador/categoria-
criterio)

Edad Contexto Tiempo Cuantitativa Edad
transcurrido continua reproductiva
desde el
momento del
nacimiento
hasta la fecha
del estudio
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Gestas Contexto  Se define como  Cuantitativa NUmero de
el numero de continua embarazos
embarazos
indice de masa corporal Compleja El indice de Cuantitativa eIMC <185 =
masa corporal discontinua Bajo peso
(IMC) es Ia ¢ IMC 18.5-24.9
relacion entre la = Peso normal
masa  corporal ¢ IMC 25.0-29.9
de una persona = Sobrepeso
y su estatura, eIMC >30.0 -
calculado IMC = 34.9=
Peso (kg)/ ;zedi'?ad
Estatura 2 (m) e IMC >35.0 -
39.9 =
Obesidad
grado Il
e IMC >40.0
Obesidad
grado Il
Peso elevado parala Contexto Peso fetal Cuantitativa
edad gestacional calculado por continua )
ultrasonido >Percentil 90
mayor que el
percentil 90
para una edad
gestacional
determinada
Glucosa Contexto Monosacarido Cuantitativa mg/ dL
de alto discontinua
contenido
energeético
Insulina Contexto Hormona Cuantitativa pU/ml
producida por el  discontinua
pancreas, que
se encarga de
regular la
cantidad de
glucosa en
sangre
Resistencia a lainsulina Compleja Capacidad Cuantitativa
disminuida de discontinua
los tejidos >2.6
diana, como el
higado, tejido
adiposo y
musculo  para
responder a
concentraciones
circulantes
normales de
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insulina,
calculada  por
indice de Homa
[insulina
plasmatica en
ayuno
(MU/ml)*glucosa
plasmatica en
ayuno
(mmol/L)])/22.5

Estrategias para recoleccion de datos:

» Recabar pacientes en consulta externa y consulta obstétrica de urgencias
con clinica o ultrasonido de feto con peso elevado para la edad gestacional

» Realizar ultrasonido obstétrico por la Dra. Miriam Borja Velazquez para
corroborar peso fetal y percentilar

» Realizar toma laboratorio por parte del investigador principal ( niveles de

glucosa e insulina en ayuno)

Aspectos bioéticos

Se realiza confidencialidad de datos y se realiza estudio conforme a articulo 4° de
la Constitucion de los Estados Unidos Mexicanos, articulo 103 y 324 de la Ley
General de salud, articulos 24 y del 1794 a 1823 del Codigo Civil Federal, articulo
15 del Codigo Penal Federal, articulo 29 de la fraccion Il del codigo penal para el
Distrito Federal; articulos del 80 al 83 del reglamento de la Ley Federal de Salud y
a los numerales 4.2 y 10.1 de la NOM 004-SSAJ- 2012 del expediente clinico.
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RESULTADOS

En el Hospital General de Tlahuac “Dra. Matilde P. Montoya Lafragua” se
registraron 2,080 nacimientos durante el periodo de estudio. Se realizaron 1,345

atenciones obstétricas por via vaginal y 735 por via abdominal.

Se recolectdé una muestra de casos consecutivos de 26 pacientes atendidas del 01
de febrero de 2019 al 30 de abril de 2019 con embarazo de tercer trimestre con
feto con peso por arriba del percentil 90 calculado por ultrasonografia en el
Hospital sede del estudio que cumplieron los criterios de seleccidn. Se excluyeron
pacientes que cursaban el primer y segundo trimestre, asi como aquellas con
patologia agregada como diabetes mellitus pregestacional o inducida durante el
embarazo. Para el analisis de regresion y correlacion se decidié no incluir a
aquellas pacientes con embarazos pretérmino para evitar sesgos en dicho

analisis.

Para el mejor analisis de todas las variables numéricas se utilizé un analisis de
Kolmogorov — Smirnov, con la finalidad de determinar la normalidad de la

distribucion en la muestra estudiada.

Tabla 1.
PESO PERCEN
EDA PES TALL POR TILPOR GLUCO INSULI HOM
D O A IMC USG USG SA NA A
N 26 26 26 26 26 26 26 26 26
Parametr Media 27.07 781 157 31.6 3670.80 95.53 86.23 1091 231
0s 7 1
normales Desviaci6 5.44 11.6 0.05 4.24 229.22 2.81 4.76 411 0.88
n 5
estandar
Sig. asintética .200 0.14 0.06 0.18 0.200 0.122 0.196 0.200 0.200
(bilateral) 8 7 2
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Fuente: Archivo Clinico del Hospital General Tldhuac- 2019.

En cuanto a las variables sociodemograficas la media de edad de la muestra fue
de 27.1 £ 5.4 afos, la mediana de embarazos fue de 2 (rango 1 a 3), la edad
gestacional a la que se realizé la toma de muestra y ecografia, fue de 38 (rango 30
a 40) semanas, mientras que el promedio de peso fetal al nacimiento fue de 3671
+ 229 gramos con un percentil reportado en 95.5 + 2.81. El peso de las pacientes
atendidas fue de 78.2 + 11.7 kilogramos; la talla se consideré con una media de
1.57 + 0.05 metros de altura. Con estos datos se analizé el indice de Masa
Corporal (IMC), el cual se reporté en 31.61 + 4.24 metros cuadrados por kilogramo

de peso.
La glucosa plasmatica analizada en ayuno fue de 86.2 + 4.8 mg/dL, los niveles de
insulina promediaron en 10.9 + 4.1 yU/ml y el indice de HOMA se report6 con una

media de 2.31% + 0.88.

El indice de HOMA mayor a 2.6 se reporté en el 30.8% de las pacientes (8

pacientes).
INICE DE HOMA

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélido .60 1 3.8 3.8 3.8
.80 1 3.8 3.8 7.7
.90 1 3.8 3.8 11.5
1.40 1 3.8 3.8 154
1.70 2 7.7 7.7 23.1
1.80 1 3.8 3.8 26.9
1.90 1 3.8 3.8 30.8
2.10 1 3.8 3.8 34.6
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2.20 4 154 154 50.0
2.40 1 3.8 3.8 53.8
2.50 4 15.4 15.4 69.2
2.70 1 3.8 3.8 73.1
2.80 1 3.8 3.8 76.9
3.00 2 7.7 7.7 84.6
3.30 1 3.8 3.8 88.5
3.40 2 7.7 7.7 96.2
4.60 1 3.8 3.8 100.0
Total 26 100.0 100.0

Fuente: Archivo Clinico del Hospital General Tlahuac- 2019.

El objetivo principal del presente trabajo fue de analizar la relacion existente entre
el peso fetal elevado (mayor a percentil 90 para la edad gestacional) en
embarazadas que cursaban el ter trimestre con un indice de HOMA mayor a 2.6;
para ello, se realiz6 un anadlisis de regresion lineal entre las dos variables
numericas (cuantitativas) en estudio: 1) peso fetal de los productos y 2) indice de
HOMA.

Para el andlisis mediante el modelo grafico puntual, se decidié no tomar en cuenta
aguellos embarazos menores a las 38 semanas con la finalidad de evitar sesgos al
tomar en cuenta pesos fetales al nacimiento mucho menores debido a la
prematurez, por tanto, se eliminaron 7 pacientes para la conveniencia de los
investigadores. Se muestra cierta dispersién de las mediciones y una linea con
una inclinaciébn o pendiente aceptable, o que pudiera hacer suponer que la
correlacion, si bien, es positiva, también es hasta cierto punto considerablemente
fuerte en la muestra estudiada. Al realizar el analisis numérico se observa una
correlacion de Pearson (R) de 0.768 lo que corrobora lo comentado anteriormente
respecto a la pendiente de la linea del gréafico, pues entre mas cercano al 1 sea el

coeficiente de correlacién de Pearson, mayor sera la inclinacion de la linea y mas
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fuerte la correlacién observada. El valor de significancia de 0.000 le da el valor
estadisticamente significativo a este hallazgo. Mientras, al analizar el coeficiente
de determinacion ajustado (R?) en 57%, si bien, este modelo interpreta que entre
mayor peso fetal estimado mayor sera el indice de HOMA, este hallazgo debe

tomarse con mesura y quiza una muestra mayor pueda corroborar esta

correlacion.
Grafica 1
RELACION PESO FETAL ESTIMADO E INDICE DE HOMA
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Fuente: Archivo Clinico del Hospital General Tlahuac- 2019.
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Tabla 3. Correlaciones

INICE DE HOMA PESO FETAL

Correlacion de Pearson  INICE DE HOMA 1.000 .768
PESO FETAL .768 1.000
Sig. (unilateral) INICE DE HOMA .000
PESO FETAL .000
N INICE DE HOMA 19 19
PESO FETAL 19 19
Fuente: Archivo Clinico del Hospital General Tlahuac- 2019.
Tabla 4. Resumen del modelo®
R cuadrado Error estandar
Modelo R R cuadrado ajustado de la estimacion
1 .7682 .590 .566 .60741

a. Predictores: (Constante), PESO AL NACER EN GRAMOS

b. Variable dependiente: INICE DE HOMA EN NUMERO

Fuente: Archivo Clinico del Hospital General Tlahuac- 2019.

19



DISCUSION

Citando la pregunta principal de nuestro trabajo “;Existe relacion entre el peso
fetal elevado para la edad gestacional y un indice de HOMA mayor o igual a 2.6 ?”
podemos decir que con las resultados obtenidos en este estudio la respuesta es
que por arriba del percentil 90 podemos encontrar un mayor grado de resistencia a
la insulina, contando con un HOMA —IR mayor a 2.6, lo cual fue demostrado con

una estadistica significativa.

Los resultados del célculo de HOMA —IR nos arrojan similitudes con estudios a
nivel nacional en donde el valor alterado en el tercer trimestre es de 2.6 , poniendo
en contexto nuestro estudio podemos decir que mas del 30% de las pacientes
presentaron niveles por arriba de lo mencionado, agregando alteracion en el peso
fetal.

Como se menciono al inicio del trabajo existe a nivel internacional se han multiples
estudios para valorar el impacto de resistencia a la insulina y de valores
anormales de glucosa en ayuno, haremos referencia en el estudio Hyperglycemia
and Adverse Pregnancy Outcomes (HAPO) , el cual, reveld la existencia de un
continuo entre las glucemias maternas durante el embarazo entre los que se
encontraban principalmente fetos con peso elevado para la edad gestacional /
macrosomia, el riesgo de cesarea, la hipoglucemia neonatal y el hiperinsulinismo
fetal, si se realizaciona con nuestro trabajo podemos decir que el comportamiento
de nuestras pacientes es el mismo, a mayor resistencia a la insulina y presentando
niveles de glucosa, aumentados, sin aun ser diagnosticos de diabetes se puede
presentar una de las principales complicaciones descritas que es el peso fetal

elevado.

Por lo antes mencionado podemos decir que nuestro trabajo se encuentra con

unas bases firmes para poder iniciar un cambio en el protocolo de estudio de la
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paciente embarazo, sin embargo es importante destacar que la muestra no es de
gran escala, sin embargo si tiene resultados significativos y similares a estudios ya

publicados.

CONCLUSIONES

En este trabajo se tiene como objetivo principal el conocer la relacion existente de
fetos con peso elevado para la edad gestacional con un indice de HOMA elevado,
por lo que podemos mencionar que existe un comportamiento con tendencia a la
alza en el grado de la resistencia a la insulina con relacion al peso fetal, es decir,
entre mas resistencia a la insulina presente la paciente, durante el tercer trimestre,

mas se vera afectado peso fetal.

Con nuestros resultados podemos confirmar la hipotesis inicial de la existencia de
un HOMA-IR elevado con un peso fetal elevado obteniendo resultados
estadisticamentes significativos. Lo anterior nos lleva a cumplir otro de nuestro
objetivos planteados el cual era conocer el grado de resistencia a la insulina en el
que se eleva el peso fetal, de modo que aunque no presenta niveles patolégicos,
desde un percentil 92 podemos encontrar un aumento en los valores del indice de

HOMA, siendo més notorios a partir del percentil 94.

Dicho esto, y con los fundamentos tedricos ya mencionados durante todo el
trabajo previamente, podemos trabajar en la deteccién oportuna de pacientes con
tendencia a presentar fetos con peso elevado, realizando la toma de laboratorios
al inicio del tercer trimestre y calcular el grado de resistencia y sobre este valor
inicial trabajar para poder prevenir complicaciones futuras, con desenlaces no
favorables y con alto impacto en un nudcleo familiar y en los recursos utilizados por

el hospital debido a hemorragias obstétricas, cesarea innecesarias, entre otros.

21



RECOMENDACIONES

En la Secretaria de Salud no se cuentan con estadisticas o estudios con referencia
al protocolo diagnéstico y manejo para productos con fetos con peso elevado, no
hijos de pacientes diabéticas gestacional o pre gestacional, por lo que seria
importante dichos protocolos para disminuir la presencia morbilidades perinatales
como hemorragia obstétrica, distocia de hombros, laceraciones vaginales y /o

perineales, asi como el indice de cesareas por esta causa.

Por todo lo anterior descrito es importante conocer que pacientes cuentan con
fetos con peso elevado para la edad gestacional relacionandolo con un indice de
HOMA, ya que en presencia de un indice elevado podemos asumir que la paciente
cuenta con un grado de resistencia a insulina aumentado, el cual seria un factor
predisponente en el que se podrian realizar acciones preventivas como ajuste en
la dieta, ejercicios, e inclusive en algunos casos se podria valorar el inicio de
metformina, para disminuir la morbimortalidad del binomio, en comparacién a otros

factores de riesgo.
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