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RESUMEN 
TITULO: EFECTOS DE LA DEXAMETASONA SOBRE LA HEMODINAMIA 
CEREBRAL EN RECIEN NACIDOS CON VENTILACION MECANICA 
ASISTIDA. 
AUTORES: Cruz MU, Mercado lA, Villegas R, Feria CK, Beltrán MT. 
OBJETIVO: Evaluar el efecto de la dexametasona (DEX) sobre el flujo sanguíneo 
cerebral en recién nacidos. 
MATERIAL y MÉTODOS: Se realizó un estudio prospectivo, longitudinal, 
descriptivo y analítico en la UCIN del Hosp. Pediatria del Centro Médico Nacional 
Siglo XXI, durante los meses de Marzo a Octubre del 2000. en el cual se 
seleccionaron a 13 RN (recién nacidos) con VMA (ventilación mecánica asiStlda) 
programados para extubación y a los que se les aplico DEX (0.25mg/kgldosis/l2 hrs/ 
6 dosis)con estabilidad ventilatoria, normoxemia, en equilibrio ácido básico, con Na -, 
K+, Ca ++, glucosa estables. Se les midió a través de USTF Doppler color las PSV 
(velocidad máxima pico), EDV (velocidad telediastólica) e IR (índice de resistencia) 
en las arterias cerebrales anterior (ACA), posterior (ACP) y carótida interna (ACI), 
búsqueda de alteraciones parenquimatosas cerebrales e intraventriculares antes 
(basal) y después (15, 30, 60, 120, 240 minutos) y en las 1", 3" Y 5' dosis de DEX. Se 
efectúa análisis de ANOV A de uno y dos factores (tiempo y dosis) para verificar 
diferencias entre las mediciones basales y subsecuentes y de correlación entre las 
VFSC (velocidad de flujo sanguíneo cerebral) y los cambios de la T AM Y PCO ,. 
RESULTADOS: Se efectuaron 534 mediciones Doppler color en los paciente 
seleccionados a 13 en la l' dosis, 12 en la 2' dosis y 7 en la 3" dosis. Con una edad 
gestacional de 28 SEG (28-34), peso 1055 grs (560-1795), con 28 días de VMA (7-
63). 8 tuvieron HIV subependimaria y 2 HIV 11, el comportamiento de la PSV, EDV. 
e IR fue similar en las tres arterias estudiadas. Con un discreto aumento del 3% de la 
PSV (NS), del 20% de la EDV, con una disminución del IR de aproximadamente 
3.7% (NS) con un incremento de la TAM del 7% (NS) entre los 15 a 60 minutos 
después de la administración de la DEX y la basal. Únicamente hubo cambios 
significativos entre la 3' y la 5" dosis en la ACA con una dIsminución del 15% 
(p<0.004) en la PSV con un incremento de la T AM del 11.4% (p<0.004). No se 
presentaron cambios significati vos en la PCO,. 2 pacIentes presentaron hiperglucemla 
yen ninguno se incremento la HIV 
CONCLUSIONES: La DEX incrementa la PSV, EDV y disminuye el IR cn forma 
no significativa siempre y cuando no se presenten cambios Importantes en la TAM 
y/o en la PCO, y mientras el sistema de autorregulaeión de el flUJO sanguíneo cerebral 
se mantenga integro. 

PALABRAS CLAVES: Doppler cerebral, hemoJinamla cerebral. !luJo 
sanguíneo cerebral y dexametasona. 
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ANTECEDENTES CIENTíFICOS. 

UTILIDAD DE LA DEXAMETASONA EN NEONATOLOGiA 

La dexametasona (DEX) es un denvado sintético del cortisol con propiedades 

exclusivas de glucocorticoide(l); es comúnmente administrada durante el periodo prenatal 

por las diversas acciones sobre vanos órganos y sistemas, tanto a nivel celul ar como 

molécular, y porque tiene un efecto sobre la fisiología de la maduración (2,31. La 

administración de esteroides a la madre previas al nacimiento de recién nacidos 

prematuros disminuye la incidencia del Sindrome de Dificultad Respiratoria (SDR) y los 

requerimientos de Ventilación Mecánica Asistida (VMA), al parecer también incrementa la 

concentración de enzimas antioxidantes en el pulmón prematuro y por Jo tanto disminuye 

la incidencia de Displasia Broncopulmonar (DBP) y de otras complicaciones del prematuro 

como la Hemorragia Intraventricular (HIV) (2·7) A sido utilizada postnatalmente en los 

recién nacidos preterminos para la prevención de la DBP tanto por periodos cortos como 

largos, con dosis bajas y dosis altas Sin que se demuestre hasta el mame nto disminución 

significativa de la morbilidad y mortalidad por esta enfermedad. A pesar de esto el 

tratamiento con corticoides está alcanzando una difusión cada vez más ampfia en el 

tratamiento de lactantes con DBP El uso de DEX en pacientes con DBP mej ora la 

función pulmonar, suprime fos índices bioquímicos de la inflamación pulmonar, modula 

directa e indirectamente, varios de los aspectos' de la reparación pulmonar y disminuye el 

nivel de apoyo ventilatorio, con el resultado de disminución de la resiste nCla de la via 

aérea y mejoria de la compllanza pulmonar con disminución de los requerimientos de 

oxigeno, facilitando la extubaclón y disminuyendo el nesgo de fracaso (8·2<)) Sin embargo, 

la dexametasona no esta libre de efectos adversos dentro de los qu e se incluyen 
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hipertensión arterial, intolerancia a la glucosa con hlperglucemla, sangrado 

gastrointestinal, incremento del riesgo de infección, trombocitopenia, anemia, hipertrofia 

cardiaca, alteraciones de la homeostasis del calcio y del crecimiento óseo, Irritabilidad, 

perforación intestinal, supresión suprarrenal y un agravamiento de la retinopatía de los 

prematuros así como recientemente se han reportado algunos estudios con incremel"lto 

del flujo sanguíneo cerebral como consecuencia de la inhibición de la actividad de la 

fosfolipasa A por un bloqueo del metabolismo del áCido araquidónlco pudiendo tener 

importantes efectos circulatOriOS en diferentes territorios vasculares. Teniendo esto 

relevancia sobre todo en el recién nacido prematuro ya que se ha de mostrado que tanto la 

hipotensión como la hipertensión arterial sistémica se han asociado con hemorragia 

periventricular y lesiones isquémicas en este tipo de pacientes provocados por Jos 

cambios agudos en el flujo sanguíneo cerebral 21-36J ReCientemente F. Cabañas y la Dra. 

A. Pellicer reportaron un incremento sobre todo de la Velocidad telediastólica entre la 

primera y la 5a dOSIS de dexametasona administradas a recién nacido bajo ventilación 

mecánica asistida, en las arterias carótida interna y arteria cerebral antenor de! 72% y 

102% respectivamente con relación a la velocidad basal, que correlaciono además con un 

incremento de la TAM(tensión arterial media) de aproximadamente el 25% entre la l' y la 

5a dosis Sin embargo, se reporta también un a dismmución en la PC02 entre las 

mediciones basales y las diferentes dosis administradas, de aproximadamente 16% que 

pudo también haber influenciado sobre el comportamiento de las reSistenCias vasculares 

cerebrales(22.23). Por lO que conSideramos conveniente el estudio de los efectos de la 

dexametasona sobre la hemodinamla cerebral de! recién n;¡,cldo con finalidad de 

corroborar SI esta provoca cambiOS directos sobre el flujo sanguíneo cerebral que 

pudiesen predisponer a lesiones de tipO isquemlco o he morráglco a nivel cerebral. 
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CARACTERíSTICAS FISIOLÓGICAS DEL FLUJO SANGuíNEO CEREBRAL 

La corriente (o flujo) sanguínea cerebral total y regional aumenta conforme lo hace 

la edad postnatal. El flujo sanguíneo cerebral (FSC) en el prematuro va de 10 a 20 

ml/100mg/minuto, que es del 20%. en promedio de la cifra del adulto. El FSC en los 

lactantes de ténmino es el doble de la observada en los pretermino. El FSC es regulado 

principalmente por dos factores: la presión de perfusión cerebral (PPC) dada por la 

diferencia de la TAM y la PICM (presión intracraneana media) y el mecanismo de 

autorregulación cerebral dependiente de preSión, dado por tres mecanismos: el 

metabólico. miogénico y el neurogénico. De estos en el recién nacido es mucho más 

importante el mecanismo de autorregulación dado que en la PPC por la plasticidad de la 

bóveda cranena en el recién nacido la PICM no presenta cambios significativos. 

También el FSC regional depende de la actividad metabólica de cada región. se ha 

reportado que las regiones parasagltales especialmente las posteriores de los hemisferios 

cerebrales tienen significativamente menor flujo que otras reglones cerebrales (37-41). La 

autorregulación cerebral depende de la capacidad de los vasos de resistencia cerebrales 

para dilatarse cuando disminuye la presión arterial sistémica, y de contraerse, cuando 

aumenta dicha presión. Los límites de autorregulación del FSC están totalmente 

desarrollados en el feto y en el neonato, son menores que en el adulto. El límite de la 

presión arterial media en el neonato son para que se presenten cambios en la 

autorregulación varia de 70 a 100 mmHg, y el limite infenor. de 30 a 40 mmHg. La 

regulaCión fisiológica eXige la conservación del flUJO sanguíneo cerebral 

independientemente de la presión arter lal slstemlca, y así también la adaptaCión 

constante del FSC a diversos procesos funcionales, metabólicos, bioquímicos y 

farmacológicos Durante la hipotenSión, es pOSible que Intervengan en gran medida los 

componentes metabólicos como prostaglandinas y a denoslna, en tanto Que los 

" 



Efectos sobre la hemodinamia cerebral de la dexametasona en recién naci dos con VMA. 

componentes miogénicos lo hacen durante la hipertensión. Se ha dicho que el 

componente neurogénico interviene como modificador o facilitador del mecanismo de 

autorregulación. La autorregulación del FSC en el recién nacido es vul nerable a 

elementos dañinos como la asfixia intensa, la hipoxía duradera, isquemia cerebral, 

acidosis metabólica, la hemorragia Intraventncular, la hiper o hipoglucemia las 

modificaciones de la viscosidad sanguínea. Si se pierde esta, el FSC se torna pasi vo a la 

presión. Además hay algunas mediadores que n:odifican el tono vascular cerebral y en 

FSC como la hipercapnia y la hipoxla causan vasodilataclón pero si esta ultima persiste 

esta disminuye, los eicosanoldes prOducidos a partir del áCido araquidónico como los 

derivados de la ciclooxigenasa de los cuales pueden tener actividad de vasoconstricción 

(PGF2u y Tromboxano A2) y vasodllalaclón (prostaglandinas: PGE
" 

PGE2, 

PGF2,PGI"PGD, Y radicales de oxigeno activado). Algunas sustancias vasoactivas: ion e s 

hidrogeno, potasio, adenoslna calcio y cambios en la asmolaridad, la hiper o la hipotermia 

respectivamente hacen que aumente y disminuya el FSC. la aplicaCión de algunos 

medicamentos también alteran la autorregulación cerebral dentro de los que se 

encuentran algunos anestésicos (diazepam, mldazolam, tiapenta!, propafol), 

Indometaclna, aminofilina, surfactante(42.51l, 

UL TRASONOGRAFiA DOPPLER CEREBRAL EN EL RECIÉN NACIDO 

La información acerca del flujo sanguineo cerebral en los recién nacidos, ha sido 

obtenida mediante métodos con diversos grados de Invasividad y de manera directa o 

indirecta; cabe señalar entre los más Importantes y que proporcionan mayor cantidad de 

información a la Depuración de Xenón-133. la Tomografía por emisión de pOSitrones, la 

Pletlsmografia por oclUSión venosa, ImpedanCia eléctrica, la Resonancia nuclear 
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magnética y recientemente las determinaciones de enzima mitocondrial cerebral 

citocromo aa3 (Cytaa3) método no invasivo que utiliza pulsos láser con alto grado de 

exactitud pero poco accesible por el costo (40,52,53} 

En 1979, Bada y cols, Fueron los primeros en introducir la Ultrasonografia Doppler 

a la neonatología_ La creación y la mejoría de ultrasonografía doppler cerebral ha 

permitido el estudio funcional, y con ello ha a mpliado los conocimientos sobre los 

mecanismos reguladores de! flujo sanguíneo cerebral. En comparación con técnicas 

nuevas de imagen funcional (resonancia magnética nuclear funcional) brinda ventajas 

notables: no es invasora, permite e[ análisis directo e n línea puede realizarse con el 

paciente encamado, es comparativamente barato y permite las mediciones sincrónicas 

bilaterales y unilaterales que culminan en el diagnóstico de fenómenos vasculares 

unilaterales y con ello la comparación de áreas de interés, Permite la medición de las 

velocidades de flujo sanguineo, y con ello la observación de los cambios fisiopatológicos 

de la hemodinámica cerebral en lactantes pretenmino y a término_ El efecto Doppler se 

basa en el desplazamiento de frecuencia de las ondas sonoras, producido por el 

movimiento de la propia fuente sonora o del observador, El principio fue descrito 

originalmente por el fislco austriaco Christian Johann Doppler. En la ultrasonografia 

Doppler de [os vasos este desplazamiento de frecuencia es ca usado por el movimiento 

de los entrocitos. el que se mide es la diferencia entre la frecuencia transmitida y la del 

eco: cuando los eritrocitos fluyen en dirección de la fuente de transmisión, la frecuencia 

del eco es mayor que la transmitida. La relación entre el desplazamiento de la frecuencia 

y la velocidad de flujo sanguíneo cerebral (VFSC) es el resultado de la ecuación sigUiente 

M =2f,v(coseno e)/c, en que ¿f es el desplazamiento de frecuencia, f, es la frecuencia 

transmitida, v es la velocidad de los entrocltos, coseno O es el ángulo de IncidenCia entre 
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el haz sonoro y el trayecto del objeto, y e es la velocidad del sonido dentro del tejido. Las 

imprecisiones pequeñas en' la corrección del ángulo de incidencia del haz ultrasonoro 

origina errores insignificantes en tanto que las diferencias en dicho ángulo mayores a 30° 

dan lugar a errores más importantes. En la ultrasonografía dúplex con código de color se 

puede corregir los errores en el ángulo de incidencia del haz ultrasonoro, en tanto que en 

la ultrasonografía doppler común DN (flujo continuo) o pw (flujo pulsado), la utilización 

visual y acústica de la señal durante la penetración del haz ultrasonora a través del 

cráneo en el neonato suele originar un error menor del 30°. Con la ultrasonogr afia 

Doppler se mide VFSC pera no el FSC. En el supuesto de que permanece constante el 

área transversal proximal de los vasos cerebrales estudiados por el haz ultrasonoro 

(arteria cerebral anterior, medio posterior, carótida interna y arteria basilar), se advierte 

una correlación directa entre la VFSC y el fluJo sanguíneo cerebral. La velocidad media 

de flujo (V mod") constituye un índice más apropiado de VFSC que la medición de la 

velocidad del flujo total. Sin embargo, se prefieren la velocidad de flujo sanguíneo máXima 

Sistólica (PSV) que refleja principalmente los cambios de las resistencias vasculares; la 

velocidad de flujo sanguineo teledlastóllca (EDV) que corelaciona mejor con los cambios 

de las resistencias vasculares. Con base a estos parámetros se calcula el [ndice de 

resistencia descrito por Pourcelot (IR = PSV - EDV I PSV) y el índice de pulsatilidad (IP= 

PSV - EDV I V mod") que son 'Independientes del ángulo de Incidencia ultrasonora. Este 

es un método seguro porque la salida de energía es me nor de 100 mW/cm' per",itido. Se 

ha observado una importante correlaCión con el IR y los cambios en las resistencias 

vasculares cerebrales el cual se altera pnmariamente cuando hay alteraciones en la 

d"istole y subsecuentemente en la sistole. Los cambios en la velocidad de flujo diastólico 

o SistóliCO alteran los valores del IR en forma Inversa (40.53-75). 

" 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

PACIENTES 

Se realizó un estudio prospectivo, long¡tudinal descriptivo y analítico en la Unidad 

de Cuidados Intensivos Neonatales de 3er nivel del Hospital de Pediatría del Centro 

Médico Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicano del Seguro Social, en la Ciudad de 

México D. F. En el cual se Incluyeron a los recién nacidos que ingresaron durante el 

periodo de Marzo a Octubre del 2000, que se encontraban baJo ventilación mecánica 

asistida, con antecedentes de fracasos previos de extubación y que a cnteno de sus 

médicos neonatólogos tratantes se les administró dexametasona a dosIs de 0.25 mgl kgl 

dosIs cada 12 horas por 6 dosIs. Se excl uyeron aquellos con malformaciones congénitas 

del sistema nervioso central, con hemorragia intraventricular grado 111 o mayor de acuerdo 

a la clasificación de Papllle, que estuvieran recibiendo medicamentos con efectos sobre la 

VFSC, con edema cerebral, m uerte cerebral y se eliminaron aquellos a los que no 

tuvieron mediciones de VFSC completas Cada paciente por cuestiones éticas fungió 

como su propio control. 

MEDICION DE VELOCIDADES DE FLUJO SANGuíNEO CEREBRAL. 

Las mediciones de VFSC y la localización d e las ACA (artena cerebral antenor), 

ACI (arteria carótida interna) y ACP (artena cerebral posterior) se obtUVieron con un 

equipo de Ultrasonido Toshlba Modelo Sonolayer SSA - 270, con un transductor sectorial 

de 5MHz. Obteniendo imágenes simultaneas de flujo Doppler color pulsado en modo M y 

B. La ACA ACI y ACP se visualizaron colocando el transductor en la fontanela anterior 

obteniendo corte sagital. La medición a nivel de la ACA se realiZÓ en su porción recta 

antes de su curvatura por delante del cue rpo calloso La ACI se midió a nivel de su 
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trayecto endocraneano vertical entre la porción cervical y petrosa. La ACP posterior a la 

bifurcación de la arteria basilar y que pasa lateral sobre el pedúnculo cerebral. Para la 

medición de la velocidad de flujo sanguíneo se corrigió el ángulo de insonación a menos 

de 15 grados. Se utilizo tanto el control acústico como visual para tener una mejor 

localización. Después de un periodo aproximado de 1 a 5 minutos de la corrección de la 

insonación de las arterias estudiadas, se seleccionaron cinco ciclos cardiacos continuos 

de las derivaCiones de velocidad Doppler en cada una de las arterias. Se midió la PSV y 

EDV y el IR. Estas velocidades de flujo sanguineo se expresaron en cm/seg. 

PLAN DE ESTUDIO. 

La medición de la velocidad de fiuJo sanguíneo cerebral de las ACA, ACI y la ACP 

se realizó antes (medición basal) y a los 15, 30, 60, 120 Y 240 minutos después de la 

administración de la dexametasona. Repitiendo las mediciones en la 1", 3" Y 5", dOSIS. 

Cada una de las mediciones fue hecha manteniendo a cada paciente tranquilo, 

hemodinamicamente estable, con oxigenación y ventilación dentro de limites normales, se 

mantuvieron niveles normales de hemoglobina, hematocrito, Na·, K·, Ca·· y glucosa 

durante las 4 horas de mediciones continuas. Se mantuvo en la misma posición a cada 

paciente, con aspiración traqueal de secreciones 30 minutos antes de IniCIo de las 

mediciones. Antes de iniciar el tratamiento con dexametasona y después de cada estudio 

Doppler, se realizó ultrasonido transfontanelar en cortes coronal y sagital antes y después 

de la administración de la dexametasona a todos los pacientes en búsqueda de cambios 

en la ecogenicidad del parénquima cerebral o de hemorragias Intracraneales. Todos los 

ultrasonidos se realizaron por el mismo observador 

" 
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A todos los pacientes se les efectuó durante las 4 horas de mediciones Doppler 

monitorización continua de la frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, tensión arterial 

sistémica, oximetrfa de pulso, con métodos no i nvasivos. Los niveles de hematocrito, 

gasometricos arteriales se midieron antes de cada estudio Doppler y en la 1", 3" Y 5'. 

dosis de dexametasona. No se efectuaron cambios en las variables ventilatorias durante 

el tiempo que duraron las mediCiones Dopple r. 

ANÁLISIS ESTADíSTICO 

Los datos de cada una de las variables estudiadas se registraron en el formato que 

se diseño para fines propios del trabajo (anexo 1) Posteriormente se elaboró la base de 

datos para su análisIs con el paquete de análisis estadistico SPSS 10-0, con valores 

considerados como significativos de P < 0.05. 

Los resultados se reportaron para la estadistica descriptiva en las variables que lo 

reqUirieron con promedio ± OS, mediana (rango), y para el análisis y comparación de 

medias en las diferentes mediciones se utilizó en análisIs de ANOVA de un solo factor 

para el análisis en base al tiempo y de dos factores para el análisIs de tiempo y dosis, en 

6 tiempos: basal, a los 15, 30, 60, 120 Y 240 minutos y en la 1', 2' Y 3' dosis de 

dexametasona. Y se practicó la prueba de Bonferroni para verificar donde se localizaron 

la diferencia o diferencias entre las medias, teniendo un nivel de slgnificancla a = O 05 Se 

realizó un análisis de regresión ¡ineal con la finalidad de evaluar la asoclac Ión entre la 

tensión arterial Sistémica, la frecuencia cardiaca, la saturación de OXigeno, pea 2 y las 

velocidades de flujo sanguíneo cerebral e in dice de reSistencia obtenidos. 

" 
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RESULTADOS 

Durante el tiempo que duro el estudio ingresaron inicialment e 18 pacientes de los 

cuales 2 tuvieron que ser excluidos por presentar hidrocefalia secundaria a hemorragia 

intraventricular y 3 fueron eliminados por no haberse completado el mínimo indispensable 

de mediCiones para su evaluación (fig. 1) Las edades ges tacionales al nacimiento 

presentaron rango muy amplio de 28 a 34 SEG (semanas de edad gestaclonal), con una 

mediana de 28 SEG. La edad gestacional corregida al momento del Ingreso al estudio fue 

de 34 (27-38) SEG. Con una mediana de edad gestaclonal corregida al momento de 

ingresar al estudio de 34 SEG con un rango de 29 a 38 SEG. Hubo un discreto 

predominio del sexo femenino (8 hombres: 5 mujeres) (cuadro 1) Los motivos de Ingreso 

se describen en el cuadro 2. Los valores de hematocrito se mantuvieron de ntro de limites 

normales para la edad y sexo en todos los pacientes con una media de 48.8 ± 5.0 %, con 

una hemoglobina de 14.8 ± 1 1 gr/dl. Los valores de glucemia central y de sodio sérico, 

potasio y calcio se mantuvieron dentro de limites normales para la edad en cada uno de 

los pacientes al momento de efectuar las mediciones (cuadro 3). La mediana de dias que 

se mantuvieron bajo ventilación mecánica asistida fue de 28 dias (7 a 63 dias). Se 

mantuvieron en equilibrio ácido básico y en estabilidad ventila tona momento del estudio 

(cuadro 3) 

Se aplico un total de 32 dOSIS de dexametasona, efectuándose un total de 534 

mediciones ultrasonográficas durante el penado de duración del estudio. de estas 

solamente a 7 niños se les efectuaron mediciones 8tl las 3 dosIs de dexametasona 

programadas, a 12 en 2 dosis y a 13 en una sola dOSIS (fig. 2). 

11 
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La PSV, EDV y el IR .su comportamiento con relación al tiempo fue muy similar en 

la ACA, ACP y la ACI (graficas.1,2,3), se tubo un incremento discreto de la PSV sobr e 

todo a los 60 minutos con relación a la basal de aproximadamente un 3%, la EDV tubo 

también un a los 15 y 30 minutos con relaCión a la basal de aproximadamente 20%,15% y 

12% en las ACA, ACP y ACI respectivamente, lo cual se vio reflejado en el 

comportamiento del IR presento una disminución general pero sobre todo a los 15, 30 y 60 

minutos de aproximadamente 3.7% con relaCIón a ¡os valores basales en ¡as tres arterias. 

Aunque estadisticamente no se reportaron diferencias significativas. Los resultados se 

resumen en la tabla 1 el comportamiento de la TAM tubo un incremento de 

aproxImadamente el 7% en promedio, Sin embargo, estas diferencias tampoco fueron 

significativas estadistlcamente 

Al realizar el análisis con base a tiempo y dosis (grafica 4,5,6 y 7) con la 

finalidad de buscar efectos acumulativos de la dexametasona el comportamiento fue muy 

similar (tabla 2), únicamente se presentaron variaciones significativas estadísticamente 

en la VPS de la arteria cerebral antenor entre las mediciones hech as para la primera 

dosis y la segunda pero con disminución de la velocidad del flujo sanguíneo de 35.9 ± 

10.6 a 303 ± 8.5 respectívamente, con una p < 0.004 (pnueba de Bonferroní) (tabla 2) 

También en el mismo análisis se presentaron variaciones sign·1 ficativds en la tensión 

arterial medía entre la basal y la 5a dosIs de dexametasona con un incremento d¡¡ la TAM 

que fue de 50.8 ± 6,4 mmHg contra 56 6 ± 4 7 mmHg respectivamente equivalente a un 

incremento de la TAM del 11.4%, con una p < 0.004 (tabla 2) 

La correlación de entre los cambiOS en la TAM y las variaCiones de PSV, EDV e IR 

según se muestra en las grafica fue discretamente negativa (grafica 8,9). 

" 
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Solamente 2 paciente presentaron complicaciones como hiperglucemia que fue 

transitoria y uno presentó hiponatremia leve pero al parecer sin influencia sobre el 

resultado final del fiujo sanguineo cerebral. De los 13 pacientes 8 presentaron hemorragia 

Intraventricular subependimaria, 2 Con HIV 11 y solamente 3 paciente no presentaron 

alteraciones ecosonograficas cerebrales ni intraventriculares. Ninguno de los pacientes 

tubo incremento de las alteraciones Intraventriculares al termino de las mediciones 

Doppler (cuadro 1). 
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DISCUSiÓN 

El uso de los esteroides en la neonatologia ha n demostrado tener algunos efectos 

benéficos sobre todo cuando se utilizan prenatal mente por las diversas acciones sobre 

varios órganos y sistemas pero sobre todo en la fisiología de la maduración, 

disminuyendo la incidencia de SOR, y los requenmientos de ventilación mecánica asistida. 

Sin embargo, el uso postnataJ de la dexametasona aun continua generando controversia 

sobre su utilidad principalmente en la prevención de la Olsplasia Broncopulmonar (OBP), 

donde no se ha visto una reducción ni en la Incide ncia ni en la mortalidad por esta entidad 

patológica, demostrando únicamente efectos benéficos el uso de este glucocorticoide 

para lograr disminuir los requerimientos de ventilación aSistida, faCilitar la extubaclón y la 

disminu!,ión del fracaso de la mis ma en pacientes con OBP. Sin embargo, también se han 

reportado diversos efectos adversos como hlperglucemia, hipertensión arterial, hipertrofia 

cardiaca entro otros, y por sus propiedades antilnflamatorias y sobre todo a nivel del 

bloqueo del metabolismo del ácido araquidónico probables alteraCiones en la fisiología de 

los cambios vasculares en algunos órganos y tejidos (1-23). En nuestro estudio su apliCO a 

recién nacidos con estabilidad hemodlnamica, ventilatoria y en equilibrio acido - báSICO 

(tabla 1, 2 Y cuadro 3), controlando las variables de confusión que pudiesen alterar las 

condiciones de hemodinamia cerebral, no se demostraron cambios estadísticamente 

significativos de la velocidad de fluJo sanguineo cerebral tanto sistólica coma diastólicas y 

tampoco se presentaron cambiOS significativos en el índice de resistencia que seria mas 

representativo del comportamiento de la vasculatura cerebral, esto se contrapone a los 

resultados observados por la Ora A Pelllcer y cals (22.23) Donde la admlnlstracló n de la 

dexametasona a recién nacidos preterminos se produjo Incrementos significativos de la 

velocidad de flUJO sanguíneo cerebral tanto en la VSP como EOV, con dlsmlnUClon 
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del IR con el consecuente Incremento del fiuJo sanguíneo cerebral por vas odilatación. Lo 

que podría ser un factor de riesgo de lesión cerebral sobre todo en recién nacidos 

prematuros. 

Sin embargo, también se presentaron diferencias con los estudios previos 

reportados en el comportamiento de la tensión arterial media. En los trabajos de la Dra. 

A. Pellicer y cols. Se presentó un incremento de la TAM entre las mediciones basales y 

las subsecuentes hasta de un 25%. En nuestro estudio el incremento que se presento de 

la TAM no fueron mayores al 15% lo que muy probablemente n o logro tener un Impacto 

importante en la hemodinámica cerebral como se refieja en los resultados presentados 

en las tablas 1 y 2 (fig. 5, 6 Y 7). Otra de las diferencias que también se establecieron fue 

en los días de vida extrauterina de los paciente s al momento de la administración de la 

dexametasona: en los estudios prevIos esta se administró en edades más tempranas que 

en el estudio de nosotros (10.5 vs 27 días) lo que pudo establecer probablemente una 

diferencia en el grado de madurez del sistema de autorregulación cerebral, lo que se 

refiejo en la respuesta del FSC a la administraCión de la dexametasona. Es probable que 

la falta de cambios significativos en las velocidades de flUJO sanguíneo cerebral y en la IR 

se debieran a que tampoco se present aran cambios significativos en las resistencias 

periféricas. Sin embargo, en los estudios de [a Dra. A. Pellicer y de F. Cabañas también 

se presentaron diferencias n en el comportamiento de la pea 2 en las diversas dOSIS 

presentando entre [as basales y [a 1', 2' Y 5' dOSIS disminución del mismo (16%) [o que 

también pudo haber Influido en la probable vasodilatación cerebral. a diferenCia de el 

estudio de nosotros no tuvimos Incrementos ni disminución significativa del mismo Sin 

embargo, tos cambiOS que nosot ros obtUVimos en cada una de las artenas cerebrales en 

la PSV, EDV e IR tienen sIgnlflcanCl8 cllnlCa, dado que nosotras no tuvimos cambiOS ,-
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significativos en la TAM ni en el comportamiento de la pca 2 en las diferentes dosis, por lo 

que consideramos que estos cambios mini mas se debieron a la administración de la 

dexametasona. 

Lo anterior pOdría reforzar la seguridad de la administración de la dexametasona 

en recién nacidos prematuros en donde se quiera aprovechar los efectos benéficos para 

la disminución de los requerimientos de ventilación mecánica aSistida, como facilitar y 

evitar el fracaso de la extubación, sin riesgos de lesiones neurológlcas siempre y cuando 

la presión arterial no presente incrementos significativos que lleven a alteraciones en el 

Aujo sanguíneo cerebral y e! sistema de autorregulación dependiente de presión se 

:nantenga normal. Por lo tanto nosotros concluimos que la dexametasona administrada a 

josis de 0.25 mg/kg/dia cada 12 hr. En esquemas a tres días no produce cambios 

significativos en la hemodinamia cerebral siempre y cuando no se presenten Incrementos 

mportantes de las resistencias vasculares sistémicas, alteraciones en el sistema de 

3utorregulación del flUJO sanguineo cerebral o en la pca ,. Sin embargo, consideramos 

:::fue ante las diferencias controversiales entre el presente estudio y los estudios previos 

"eportados sena ideal planear un ensayo clínico controlado yaleatorizado, con un tamaño 

je muestra mucho más amplio para despejar las dudas que los estudios prevIos pudiesen 

jeJar sobre el sistema de autorregulación cerebral y los efectos dañinos que la 

jexametasona pudiese tener en este tipO de pacientes. 
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CUADRO 1 
Características clínicas de los pacientes estudiados. 

CARACTERISTICA 
Edad qestacional al nacimiento (semanas) 
Edad postnatal a la l' dosis DEX (semanas 
de edad gestacional corregidas) 
Peso al nacimiento (gramos) 
Peso a la l' dosis de DEX (gramos) 
SEXO Hombres'Mujeres 

'Ventilación Mecánica Asistida (Días) 
Sin alteraciones en USTF. 
HIV sub-ependlmaria 
HIV grado 11 

DEX: Dexametasona. 
USTF: Ultrasonido transfontanelar. 
HIV: Hemorragia intra ventricular. 

Cuadro 2 

DESCRIPCION 
28 (28 - 34) 
34 (:<9 - 38) 

1055 (560-1795) 
1160 (925 -1874) 

5:8 
28(7-63) 

3 
8 
2 

Diagnósticos clínicos de los pacientes estudiados. 

DIAGNOSTICOS 
Neumonía. 
Enterocolitis necrozante estadio IIB 
Conducto arterioso persistente 
Atelectasias recurrentes 
Sepsis 
Displasia Broncopulmonar ... 
En rem!s!on. 
"Postoperatorio tardio. 

NUMERO DE CASOS 
2 
4 
2 
2 
1 
2 

Cuadro 3 
Características de vanables b!oquímlcas y gasométricas de los pacIentes estudiados 

VARIABLE DESCRIPCION 
Hematocrito (%) 488 +4 
Hb (gr/dl) 14.8 + 1 
Glucemia central (mg/dl) 886+182 
Na· (mEq/L) 139 + 5.6 
K· (mEq/L) 3.6 + 1 6 
Ca" (mmol/L) 090 + 0.38 
Ph 7.4 + 0.03 
PO, (mmHg) 75 + 8 5 

i peo, (mmHg) I 39 -7 5 

--



Efectos sobre la hemodinantia cerebral de la dexametasona en recién naci dos co" VMA. 

RECIÉN NACIDOS 
VMA 

I I 
PROGRAMA 

EXTUBACION 

! 
EVALUACIÓN INICIAL 

I 
PERINATAL 
HEMOOINÁMICA. F S C 
BIOQuíMICA. GASOMETRICA ! 

I 
APliCACiÓN 

OEXAMETASQNA 
o 25mg/KglDoSlsl12hrs 

3 dias. 

EVALUACIÓN i 
HEM.ODINAMICA - F.S.C. I 

BlOQUIM!CA GASOMETRICA 

BASAl. 

I 
15,30,60, 120 Y 240 MINUTOS I 

ACA,ACI, ACP. la, 3a ,y Sa., DOSIS I 
PSV, EOVe IR ACA, ACI, ACP. 

¡ PSV, EOVe IR. I 

I ANÁUSIS 
~ 

I 

I ANOVA ANÁLISIS 
I UNO O OOS FACTORES 

PRUEBA BONFERRONI 
• CORREl.AC10N UNEAL 
'TAM, PCOJVPS,EDV IR 

Fig. 1. Flujograma del plan de estudio. 

18 

1 PACIENTES 

EXCLUSION ELlMINACION SELECCION 
2 2 13 

HIDROCEFALEA MEDICIONES 32 GRUPOS 
INCOMPLETAS (534 MEDICIONES) 

11 

13 12 7 
DOSIS 2 DOSIS 3 DOSIS 

Fig. 2. Flujograma de pacientes selecCionad 



TABLA 1 
Valores promedIo y DS de las velocIdades de DUJo sanguíneo cerebral e IR, en las diferentes arterias cerebrales 
Con comparación entre las mediciones basales ya los 15,30,60,120 Y 240 mmutos de la aplicación de la DEX. 

I 
·\H¡tRI\ Z\H.l>ICION BASAL 15 MINUTOS JO MINUTOS 60 MINUTOS 120 MINUTOS 240 VALOR 

MINUTOS DI<: p 

lACA~- PSV 33.21100 32 5 ± 10.0 34.4 ± 9.6 34.3 i 10.9 32.0 ± 8.8 32 ± 10.2 NS* 
un 6.8 ± 4.9 8.2 ± 6.7 8.2 ± 5.5 7.4 ± 3.9 7.1 ± 5.3 6.7 j 4.7 NS' 

'" 0.80 ± 0.08 077 ± 0.10 0.77 ± 0.08 079 ± 0.07 0.79 ± 0.09 0.80 ± 0.07 NS' 
\eI p~v 35.7 ± 9.8 34.5 ± 99 36.0 i 11.4 37.0 ± 11.1 35.2 ± 11.8 35.7 ± 11.4 NS' 

ED\' 6.3 ± 3.3 6.9 ± 4.5 71 ± 4.5 7.2 ± 3.8 7.0 ± 4.6 6.3 j- 4.2 NS' 

'" 0.82 ± 0.06 079 ±0.12 0.80 ± 0.08 0.81 ± 0.08 0.80 ± 0.078 0.80 ± 0.16 NS' 
ACP p~v 30.6 ± 12.1 30.2 ± 12.0 30.9 ± 10.3 31.0±96 28.8 ± 10.1 28.4 i 10.7 NS' 

lO\' 6.4 • 38 6.8 ±36 7.4 :t- 3.6 7.S í 4.2 6.7 ± 3.4 6.4 ± 4.1 NS' 

'" 0.79 .f 008 0.77 ±0.08 0.76 i 0.10 0.76 ± 0.08 0.77 ± 0.06 0,78 ± 0.07 NS' 
H" 141 ± 7 141 ±7 141 ±7 141 Jc 8 142 ± S 142 ± 7 NS' 
~ip 37 1 ± 0.2 36.9 ± 0.3 37 ± 0.3 37 ± 0.2 37 ± 0.2 37.1 ± 0.3 NS' 
'1 A \1 53.1 ± 5.9 53.8 ± 5.3 55.1 ± 5.2 56.1 ± 5.3 56.8 ± 6.8 56.7 ± 6 NS' 
S-\lIiRAClÓ:-" 0 1 65.9 ± 7.5 85.9 ± 7 5 85.9 ± 7.5 85.9 ± 7.5 85.9 ± 7,5 85.9 i 7.5 NS' 
• -\náhsl$ de \ananza (ANOVA) de un factor para mediCIOnes repelidas 
psv- Velocidad de !luJo sanguíneo máxima sistólica A CA Artena cerebral anteTlor 
1 DV \'clocldad de ílUJO sangUUleo teledJastohca ACI Artena carotlda Ulterna. 
IR IlIdlce de resl~lencla de Pourcelot. ACP Artena cerebral posterior 
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TABLA 2 
Valores promedio y DS de las velocidades de fluJo sanguineo celebral e IR, en las diferentes arterias cerebrales 

Con comparación entre las mediciones basales antes y después de la aplicación de la DEX. AnálisIs por dosis y tiempo. 

¡ 1 f RI \ \1 
AC 

I ~ 

1" 

" 

A 

1 

~ 

P 

--- -

.. _-

'" ----'---

" '";1-IK~lH:OI 

o) 

TIPO DE MEDlCION 
p~v 

'En\.' 
IR 
I'~\' 

f UV 

IR 
P~\ 

~~)\ 
IR 

BASAL l' DOSIS 

365 ± 11.9 36.0 :t 10.6 
8.2 ± 6.11 8.3 í 6.3 

0.711 1 0.11 0.78 ± 0.10 
36J¡ ± 10.9 31U ± lOA 
7 o t 3.5 J4 ±.o 
OJO ± 0.09 079 ± 0.13 
36.1 1 117 31.1 ± 106 

7.5 ± 3.6 7.3 ±J5 

079 t 009 0.16 ± 0.09 
141 ± 7 141 ± 8 

37.1 1 0.2 3J ± 0.3 

51l.8 ± 6.4 54.3 ± 6.5 

85.0 ± 7.5 85.0 ± 7.5 

36.76 ± 0.22 36.9 :1- 0.27 

1'-11 1>1' rk \ MIM\I.d ( .\ '\O\' ,\) dr: uos faCIOrt~ para IIlCdKlünes repelIdas 
, l' IJ~ \n~lb:' ~ Y d,)~ts (Prueba de l3ül1fcrrom) 

" (j 115 \Cr~u, l' ') " J 5' dO~lS (Pnlcba de BOllfcrrolll) 
\' \'el'-'~Ida,j dr: lluJo ~dngUlllCo má~1 m,¡ Sls!ol1ca ACA Anena cerebral anlCllOr. 
,\ \ cI,'~hjdJ de> !luJ(' :,anglllnco Il·ICdlaslOIIl.J ACI Arteria carolld,¡ lIl\ernd 
II"jlc~ (k re~blClldd lit: Pourcelol A.CP Anerla cercbral.1Xlsleno r 

JO 

3" OOSIS S" UOSIS VALOR DE P 

311.3 :t- 8.5 32.2 :t 8.9 0.004* • 
6.3 J: 3.3 7.6 t 5.4 NS' 
0.80 ± 0.06 0.78 "1 0.09 NS' 
33.2 ± 10.7 35.6 ± 10.9 NS* 

62 ± 3.5 6.8 ± 4.8 NS* 

081 t 0.06 0.81 t 0.11 NS* 

2/l.2 ± 11.2 29.4 1 8.7 NS* 

6.2 i 3.4 7.1 1 4.7 NS* 
~ ... -

0.78 ± 0.06 n.77 .t 0,119 NS* 

141 t 7 142.7 i 7 

37 10.1 37 -1 0.2 

56.! ± 5,3 56.6 ± 4.7 U.U04* •• 
85.0 :J- 7.5 85.0 t 7.5 NS' 

369 t 0.37 37.01 t 0.31 NS 
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Gráfica. 1. CAMBIOS EN LOS VALORES PROMEDIO DE LA VELOCIDAD DE FLUJO 
SANGuíNEO CEREBRAL SISTÓLICA MÁXIMA (PSV) POR TIEMPO DE 

ADMINISTRACION DE DEXAMETASONA. 

• • .~-_. 
--+- acp _ael """"'-aca 

BASAL 15 60 120 240 

MINUTOS 

acp ART CER POST ael: ART CAR lNT aca ART. CER ANT 
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Gráfica. 2. CAMBIOS EN LOS VALORES PROMEDIO DE LA VELOCIDAD DE FLUJO SANGuíNEO CEREBRAL: 

VELOCIDAD TELEDIASTOUCA (EDV) POR TIEMPO DE ADMINISTRACION DE DEXAMETASONA. 
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~ 8 

~ ~ Ol 1--el) 7 '-

~ VI -E 6 U 
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> 5 el 
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-+-aep --ael ____ aca 

3 
BASAL 15 30 60 120 240 

MINUTOS 

dcp_:"Rr CLR I'osr aeL ARI CAR IN'I aca ART Cl:R ANT 
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Gráfica. 3. CAMBIOS EN LOS VALORES PROMEDIO DEL INDlCE DE RESISTENCIA DE POURCELOT (IR) 
EN LAS ARTERIAS CEREBRALES POR TIEMPO DE ADMINISTRACiÓN DE DEXAMETASONA. 

"- -+-acp ..... aci --*-aca 

~ ==== 
BASAL 15 30 60 120 240 

MINUTOS 

acp ART CER. POST. aci ART. CAR. INT. aca: ART. CER. ANT. 
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Gráfica 4. CAMBIOS EN LOS VALORES PROMEDIO DE LA VELOCIDAD DE FLUJO 
SANGuíNEO CEREBRAL: VELOCIDAD SISTÓLICA MÁXIMA (PSV) POR DOSIS Y TIEMPO 

DE ADMINISTRACION DE DEXAMETASONA . 
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~ 36 
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-+-ACA 

_ACI 

-+-ACP 

30 60 120 240 30 80 120 240 o 15 30 60 120 240 

Minutos 

110 Dosis DEX. 31
• Dosis DEX. 58. Dosis DEX 

ACA Artena cerebral antenor ACI Artena carótida Interna ACP: Artena cerebral posterior 
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Gráfica. 5. CAMBIO EN LOS VALORES PROMEDIO DE LA VELOC!DAD DE FLUJO 
SANGuíNEO CEREBRAL: VELOCIDAD TELEDIASTÓLlCA (EDV) POR DOSIS Y 

TIEMPO DE ADMINISTRACION DE DEXAMETASONA. 

°t 
15 30 60 120 240 o t 15 30 60 120 240 o t 15 30 

1 ~ DosIs OEK 3a DosIs DEX. sa. Dosis DEX 

30 120 240 

Minutos 

ACA Arteria cerebral anterior ACJ Arteria carótida mlerna. ACP Artena cerebral postertor 
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Gráfica. 6. CAMBIOS EN LOS VALORES PROMEDIO DEL INDICE DE RESISTENCIA DE 
POURCELOT (IR) EN ARTERIAS CEREBRALES POR DOSIS Y TIEMPO DE ADMINISTRACION 

DE DEXAMET ASONA 

-+-ACA 

_w_ACI 

. ---'-ACP 

o 15 60 120 240 o 15 60 120 240 o 15 30 60 120 240 

t t t Minutos 

3a, DOSIS DEX. 

ACA Arteria cerebral anterior ACl Arteria carótida Interna ACP Artena cerebral posterior 
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Gráfica. 7. CAMBIOS EN LOS VALORES DE TENSiÓN ARTERIAL MEDIA (TAM) 
POR DOSIS Y TIEMPO DE ADMINISTRACiÓN DE DEXAMETASONA. 

-+-TAM 

o 15 '" 6() 120 240 0i 15 '" 6() 120 240 o 15 JO 60 120 240 

Minutos 
1" DosIs DEX 3". DosIs DEX, 5a Dosis DEX 

A( A ·\nl'fld cerebral an'enar ACI Arteria carol\da Interna ACJ> Ancna tCrCbrdl po~tcnor 
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Grráfica 8. Correlacion de laTAM e IR en las diferentes Arterias Cerebrales. 
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Gráfica 9, Correlación entre la T AS Y PSV en las diferentes Arterias Cerebrales. 
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