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RESUMEN 

f.'ara determinar los efectos de la administración de betametasona prenatal sobre 

la morbilidad y mortalidad en pacientes con edad gestacional entre 26 y 34.6 

semanas, se revisaron 307 expedientes de madres y recién nacidos atendidos en 

el Instituto Nacional de Perinatología (INPer), entre el l' de enero y el 31 de 

diciembre de 1997. 

El grupo I incluyó 212 pacientes que no recibieron esteroide y el grupo 11, 95 

pacientes que recibieron betametasona prenatal; 29 (13.8%) pacientes del grupo I 

no tuvieron control prenatal así como 7 (7.4%) pacientes del grupo 11; en este 

último ellNPer fué el sitio de control prenatal más frecuente (72.6%). 

Se encontraron diferencias entre ambos grupos para la edad materna (25.5 ± 6.6 

vs 29.5 ± 6.3), el Apgar al minuto (6 vs 7), el Apgar a los 5 minutos (8 vs 9) y la 

estancia intrahospitalaria (31.7 ± 3.7 vs 28.9 ± 5), no existió diferencia en la 

distribución por sexo, la edad gestacional (31.1 ± 2.3 vs 31.3 ± 1.5 ) Y el peso al 

nacimiento (1434 ± 380 vs 1502 ± 414). 

La enfermedad de membrana hialina se presentó en 67 (31.6%) de los pacientes 

que no recibieron esteroides comparado con 19 (20%) pacientes que recibieron 

betametasona (p=0.03). La hemorragia intraventricular ocurrió en 57 (26.8%) 

pacientes del grupo I y 10 (10.5%) pacientes del grupo 11 (p=O.OOI).No se encontró 

efecto protector del esteroide sobre la enterocolitis necrosante, la 

hiperbilirrubinemia, la enfermedad pulmonar crónica y la persistencia del conducto 

arterioso. No existió diferencia en la mortalidad de ambos grupos ( p=0.99). 



MARCO TEORICO 

El uso de esteroides prenatales para acelerar la maduración pulmonar en ovejas 

se inició en 1969 por Liggins', posteriormente se realizaron estudios en humanos, 

que confirman este efecto.2 

Desde entonces se han investigado 105 efectos de 105 corticoesteroides prenatales 

en la fisiología y anatomía fetal, describiéndose a nivel pulmonar la aceleración en 

105 neumocitos tipo 11 de la aparición de 105 cuerpos osmofílicos que contienen al 

surfactante pulmonar; incrementando además la producción y liberación de 

fosfatidilcolina desaturada; también actúan sobre la sintetasa de ácidos grasos, 

aumentando 105 precursores de los fosfolípidos pulmonares, e incrementan la 

síntesis de proteínas A, B, e y D del surfactante. 3.< 

Los esteroides promueven la aparición de enzimas antioxidantes como la 

superoxidodismutasa y catalasa e intervienen en el mecánismo de transporte de 

proteínas responsable del aclaramiento del líquido alveolar antes del nacimiento,,6 

A nivel estructural inducen la diferenciación celular, la condensación del 

mesénquima pulmonar y el estrechamiento de 105 tabiques alveolares. 

Los efectos de 105 glucocorticoides no únicamente se limitan al pulmón fetal, sino 

que aceleran la velocidad de diferenciación tisular en cerebro, corazón, hígado, 

retina, piel e intestino, sin alteración de la secuencia normal del desarrollo· 

Dentro de 105 efectos adversos de la administración de glucocorticoides prenatales 

se ha descrito en niños la inhibición o cese del crecimiento somático, posterior a 

su administración por tiempo prolongado, este fenómeno parece ser reversible 
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alcanzándose un adecuado crecimiento en la etapa adolescente' Los estudios en 

ratones reportan una alta frecuencia de paladar hendido, relacionado a la 

magnitud de la dosis utilizada,7 sin embargo no se ha demostrado efecto 

teratógenico en humanos· El efecto más relevante es la disminución del peso 

cerebral, secundario a la inhibición de la mitosis neuronal normal, observándose 

además una menor concentración de neurotransmisores en estudios animales· 

Rayburn y col'· observaron retraso en el desarrollo cerebral en ratones expuestos 

a dexametasona, sin encontrar cambios a nível sensitivo o motor. Sin embargo en 

estudios de seguimiento a largo plazo de pacientes quienes recibieron 

betametasona de manera prenatal no se han encontrado diferencias con los 

grupos controles en el desarrollo cognitivo, psicológico y progreso escolar a los 4 

y 6 años."·'3 

Al analizar otros efectos en monos se encontró una disminución del peso de las 

glándulas suprarrenales, secundaria a supresión de la secreción de hormona 

adrenocorticotráfica. 14 Dorr y col" reportan en humanos una disminución 

transitoria de la actividad de los glucocorticoides fetales. 

Se ha descrito en animales disminución del peso del timo, que no se ha 

demostrado en humanos, así como tampoco se reporta alteración en la función 

inmune. 14 

Los estudios que comparan los diversos esteroides indican las ventajas del uso de 

la betametasona y la dexametasona, corticoesteroides halogenados, que cruzan 

facilmente la placenta y persisten de manera activa por un periodo más largo que 

los esteroides endógenos como el cortisol o la prednisona. '6 

La Enfermedad de Membrana Hialina (EMH) es la patología más frecuente en el 

recién nacido pretérmino, incrementando en los pacientes con un peso menor de 

1500 gr y una edad gestacional menor de 34 semanas. A pesar del uso de 



sustancia tensoactiva exógena, la mejoría pulmonar es mínima en algunos 

pacientes, lo cual se ha relacionado con una importante inmadurez pulmonar. 

Dentro de este contexto la administración de esteroides prenatales ha demostrado 

un incremento de la eficacia del uso de surfac!ante pulmonar exógeno. Se han 

realizado un gran número de estudios que relacionan la administración de 

esteroides prenatales con la presencia de enfermedad de membrana hialina, los 

cuales han demostrado una disminución de la frecuencia y gravedad de la 

misma,17-23 así como un menor requerimiento de soporte con presión positiva, 

aporte de oxígeno'7 y disminucíón de complicaciones como síndrome de fuga 

aérea.18Z1 Para confirmar los resultados de los estudios aislados, se han realizado 

meta-análisis como el de Crowley" que encuentra una disminución de la 

frecuencia de enfermedad de membrana hialina casi del 50% en pacientes que 

recibieron esteroides. 

Liggins y Howie2 observan una disminución de la incidencia de enfermedad de 

membrana hialina predominantemente en niños de 26 a 32 semanas de gestación, 

el beneficio máximo del medicamento se observó cuando el nacimiento se produjo 

entre el primer y séptimo días posterior al tratamiento. lo cual es compatible con 

los procesos que implican la síntesis protéica e inducción de enzimas a nivel 

pulmonar. 

Los efectos benéficos de los esteroides se han descrito no solo en la enfermedad 

de membrana hialina sino también en otras entidades como la Hemorragia 

Intraventricular (HIV), en donde se ha reportado una disminucíón de la frecuencia 

y gravedad de la hemorragia en los pacientes que reciben esteroides 

prenatales,18,20-23.25 Shankaran y col26 observan una íncidencia de hemorragia 

grado 111 y IV del 18% en pacientes que no recibieron asteroides, del 14.7% en 

pacientes que recibieron un esquema parcial y 8% en los que recibieron un 

esquema completo, principalmente en prematuros menores de 28 semanas. 
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Atkinson y col27 reportan además un incremento en la frecuencia y severidad de la 

hemorragia en aquellos pacientes que únicamente recibieron tocoliticos. 

En el caso de la Enterocolitis Necrosante (ECN) existen estudios que reportan un 

incremento en la incidencia en los pacientes que recibieron esteroides,'8,'2 

aclarándose que otros factores predisponentes asociados a esta enfermedad no 

fueron medidos de manera adecuada en estos estudios por lo que los resultados 

no parecen ser concluyentes. Halac y col'· realizan un estudio con pacientes a los 

que se les administra betametasona y un grupo control con placebo, 

encontrándose una disminución de la frecuencia de enterocolitis de 7 de 205 

casos (3.4%) en comparación con 17 de 118 casos (14.4%), el grupo postnatal de 

esta investigación comprendió el tratamiento con dexametasona o placebo 

observándose también una disminución de la frecuencia de enterocolitis a nueve 

casos de 130 pacientes (6.9%) contra 17 casos de 118 (14.4%). 

Los resultados en la Enfermedad Pulmonar Crónica (EPC) son controvertidos, 

mientras hay estudios que reportan una incidencia menor de enfermedad 

pulmonar crónica en los pacientes tratados con esteroides,17,l. otros autores no 

encuentran diferencias en el desarrollo de la enfermedad con o sin el 

tratamiento"·25 

Otro efecto de los esteroides prenatales es la disminución de la frecuencia global 

de Conducto Arterioso Persistente (PCA) en productos de bajo peso. Waffarin y 

col'· observaron una disminución de la frecuencia de conducto arterioso de 44 a 

6.5% con el tratamiento esteroide. Clyman y col" reportan una disminución de la 

frecuencia de 34 a 18% en niños con peso de 500 a 1500 gramos, en estudios 

posteriores en ovejas se observó que los anillos vasculares del conducto arterioso 

ante la presencia de esteroides tuvieron una sensibilidad 3 veces mayor a la 

acción de la prostaglandina E2.31 



Los estudios que analizan la frecuencia de infecciones en pacientes embarazadas 

con ruptura prematura de membranas y administración de esteroides prenatales 

reportan un riesgo mayor de endometritis. 32 Observándose además incremento en 

el riesgo de infección neonatal en pacientes con más de 24 horas de ruptura 

prematura de membranas y administración de betametasona.23 El principal efecto 

secundario de la administración de esteroides reportado en las madres fué la 

hipertensión arterial. 

El mayor impacto en los resultados de los estudios es la disminución del riesgo de 

muerte a los 28 días de vida extrauterina y muerte al año de edad, relacionado 

directamente con disminución de la morbilidad secundaria a un menor incidencia 

de sindrome de dificultad respiratoria y hemorragia intraventricular.17
.
18

,20-23,27 

A pesar de los beneficios ya demostrados de la administración de esteroides 

prenatales, su uso no se ha extendido a todas las pacientes. En el INPer se 

considera como candidatas a la administración de esteroides prenatales a las 

pacientes que tengan las siguientes caracteristicas: 33 

Fetos únicos 

Edad gestacional de 26 a 34 semanas 

Membranas corioamnióticas intactas 

Nacimiento esperado en un tiempo menor a 48 hr de administrada la dosis a un 

tiempo máximo de 7 dias después de la administración 

Madres y fetos sanos 

Desafortunadamente estas características son raras en una paciente con 

presencia de parto pretérmino. En la última década a raiz de la difusión de los 

estudios con esteroides se observa un incremento dramático de su uso en 

Estados Unidos, de 8.1% en 1980 a 26% en 1990." Ampliándose los criterios de 

administración a productos de embarazo múltiple y ruptura prematura de 

membranas, sin datos de corioamnioitis. 33 
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Simpson y COl" estudiaron las implicaciones económicas relacionadas al empleo 

de esteroides prenatales principalmente a nivel de costo beneficio, los resultados 

obtenidos en 100 pacientes menores de 2 kg tratados con un curso completo de 

esteroides prenatales, estiman el costo total de hospitalización en $1. 72 millones 

con presencia de 7 muertes, el costo en comparación con 100 pacientes quienes 

no recibieron tratamiento esteroide fué de $2.05 millones con una mortalidad de 12 

pacientes. 

La valoración a largo plazo de los resultados neurológicos y el crecimiento del 

niño es importante para reafirmar la recomendación del uso extenso de 

corticoesteroides. En el seguimiento a los 6 y 12 años de edad en los niños 

participantes de los estudios no existe afectación del crecimiento pulmonar, 

alteración oftalmológica, ni en los estudios psicométricos aplicados a los 

sobrevivientes 11-13 y por el contrario se sugiere que la administración de esteroides 

prenatales tiene efecto protector sobre algunas anormalidades neurológicas como 

son la hemiparesia, la diplejia y la cuadriplejia.22 
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JUSTIFICACION 

La enfermedad de membrana hialina sigue siendo una de las principales 

patologías relacionadas con la prematurez, reportándose una tasa de incidencia 

en el INPer de 75.4% en el año de 1997", representando la primera causa de 

morbilidad y la segunda causa de muerte en pacientes prematuros menores de 

1500 gramos, repercutiendo directamente sobre la aparición y desarrollo de otras 

entidades como la enfermedad pulmonar crónica y la hemorragia intraventricular. 

Se han publicado varios estudios demostrando los efeelos de los esteroides 

prenatales sobre las enfermedades inherentes a la prematurez, sin embargo su 

uso no ha sido totalmente aceptado en los centros de atención materno infantil, 

probablemente por su poca difusión, así como el temor a los efeelos secundarios. 

Siendo el INPer un centro de referencia de madres con alto riesgo de prematurez, 

es importante determínar los efeclos de la administración de esteroides prenatales 

en la frecuencia y gravedad de la enfermedad de membrana hialina y su 

repercusión en otras patologías como hemorragia intraventricular, 

hiperbilirrubinemia, enterocolitis necrosante, enfermedad pulmonar crónica y 

persistencia del conduclo arterioso. 

'""Fuente: Tablas de morbilidad en el recién nacido. Departamento de estadistica dellNPer, 1997. 
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OBJETIVO 

Evaluar el efecto de la administración de esteroides prenatales en la presencia de 

la enfermedad de membrana hialina, hemorragia intraventricular, enfermedad 

pulmonar crónica, persistencia del conducto arterioso, enterocolitis necrosante, 

hiperbilirrubinemia y mortalidad en recién nacidos con edad gestacional de 26 a 

34.6 semanas. 

9 



HIPOTESIS 

La administración de betametasona a madres con embarazos de 26 a 34.6 

semanas de edad gestacional, disminuye la frecuencia de enfermedad de 

membrana hialina, hemorragia intraventricular, enterocolitis necrosante, 

enfermedad pulmonar crónica, hiperbilirrubinemia, persistencia de conduclo 

arterioso y la mortalidad. 
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MATERIAL Y METODOS 

QISEÑO DE LA INVESTIGACION 

TIPO DE DISEÑO: 

Casos y controles. 

CARACTERISTICAS DE LA INVESTIGACION 

TIPO DE INVESTIGACION: 

Observacional. 

METODO DE OBSERVACION: 

Transversal. 

TIPO DE ANALlSIS: 

Analitico. 

TEMPORALIDAD: 

Retrospectivo. 

11 



LUGAR Y DURACION 

El presente estudio se realizó en el Instituto Nacional de Perinatología del 1° de 

enero al 31 de diciembre de 1997. 

UNIVERSO 

Se revisaron los expedientes de las madres y los recién nacidos prematuros de 26 

a 34.6 semanas de edad gestacional. Dividiéndose en dos grupos: 

Grupo 1. Las madres que no recibieron betametasona. 

Grupo 11. Las madres que recibieron mínimo una dosis de 12 mg de 

betametasona, 24 horas previas al nacimiento. 

Se investigaron variables maternas y neonatales como son: Edad materna, control 

prenatal, peso del recién nacido, sexo, edad gestacional, Apgar al minuto y a los 5 

minutos, presencia de enfermedad de membrana hialina por manifestaciones 

clínicas y radiológicas, desarrollo de hemorragia intraventricular diagnosticada por 

ultrasonografía transfontanelar, enterocolitis necrosante por diagnóstico clínico y 

radiológico, persistencia del conduc1o arterioso por ecocardiografía, desarrollo de 

enfermedad pulmonar crónica diagnosticada por criterios clínicos y radiológicos, 

días de hospitalizacíón, así como mortalidad. (Anexo 1) 
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CRITERIOS DE INCLUSION 

Mujeres con embarazo único ó múltiple de 26 a 34.6 semanas de edad 

gestacional, con interrupcion del embarazo en elINPer. 

Neonatos prematuros vivos con edad gestacional de 26 a 34.6 semanas, nacidos 

en ellNPer del 1° de enero al31 de diciembre de 1997. 
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CRITERIOS DE EXCLUSION 

Madres que recibieron esteroides por indicaciones no relacionadas con el 

protocolo. 

Madres con datos de corioamnioitis clínicos y por laboratorio. 

Madres con diagnóstico de diabetes gestacional, isoinmunización, hipertensión, 

nefropatía primaria o secundaria, retraso en el crecimiento intrauterino. 

Madres con diagnóstico prenatal de malformación fetal. 

Madres con antecedente de administración de medicamentos, que potencialmente 

se relacionen con síndrome hemorrágico neonatal, como acenocumarínicos, 

barbitúricos, salicilatos y antinflamatorios no esteroideos. 

Recién nacidos con malformaciones congénitas o portadores de genopatías. 
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CRITERIOS DE ELlMINACION 

Neonatos portadores de deficiencias enzimáticas congénitas. 

Neonatos sin expedientes y/o estudios paraclinicos completos. 

Neonatos que se transladen a otra unidad médica. 

Neonatos que fallezcan durante las primeras 24 hr posteriores al nacimiento. 

15 



VARIABLES INDEPENDIENTES 

Edad gestacional 

Dosis de esteroides 

VARIABLES DEPENDIENTES 

Enfermedades: Enterocolitis necrosante 

Enfermedad de membrana hialina 

Hiperbilirrubinemia 

Enfermedad pulmonar crónica 

Persistencia del conducto arterioso 

Hemorragia intraventricular 

Días de hospitalización 

Mortalidad 

VARIABLES SECUNDARIAS 

Edad materna 

Control prenatal 

Sexo 

Peso 

Apgar al minuto y a los 5 minutos 

16 



ANALlSIS ESTADISTICO 

Para el análisis descriptivo se utilizaron medidas de tendencia central y de 

dispersión (promedios, mediana y desviación estándar). 

Las diferencias entre ambos grupos fueron analizadas mediante la prueba t de 

student para las variables continuas, con un nivel de significancia de p<O.05. En 

los valores muy dispersos se utilizó la U de Mann Whitney. 

Las morbilidad y la mortalidad en ambos grupos se utilizó la prueba de Chi 

cuadrada. 
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RESULTADOS 

Se revisaron 338 expedientes de madres y recién nacidos atendidos en el 

Instituto Nacional de Perinatología en un período de tiempo comprendido entre el 

1° de enero y el 31 de diciembne de 1997. Se eliminaron 23 pacientes, de los 

cuales cinco se transladaron a otras instituciones, cinco presentaron 

malformaciones congénitas al nacimiento y tnece pacientes no contaron con los 

estudios de gabinete durante su valoración. 

De los 307 pacientes estudiados 212 (69%) correspondieron al grupo sin 

administración de esteroide (grupo 1) y 95 (31%) al grupo al que se le administró 

betametasona (grupo 11). 

La edad matema promedio fué de 25.5 ± 6.6 para el grupo I y 29.5 ± 6.3 en el 

grupo 11, encontrandose diferencia al comparar ambos grupos (t=0.05, p=0.001). 

El control pnenatal se realizó dentro dellNPer en 76 (35.9%) pacientes del grupo I 

y 69 (72.6%) pacientes del grupo 11; 6 (2.8%) pacientes en el grupo I y 6 (6.3%) 

pacientes del grupo II acudieron con médico particular; 25 (11.8%) Y 2 (2.1%) 

pacientes de cada grupo respectivamente asistieron a control prenatal en centros 

hospitalarios de segundo nivel y 76 (35.8%) del grupo I y 11 (11.6%) del grupo 11 a 

clínicas de primer nivel, finalmente 29 (13.7%) Y 7 (7.4%) pacientes de los grupos 

mencionados no tuvieron control prenatal. (Tabla 11, Gráfica 1) Al realizarse 

una comparación entre el número de pacientes que tuvieron control pnenatal y 

quienes no lo tuvieron, no se observa diferencia en los grupos (,(=0.05, 

p=0.11).Tabla I 

La distribución de acuerdo al sexo fué de 100 pacientes femeninos y 112 

masculinos en el grupo I comparado con 49 femeninos y 46 masculinos en el 

grupo 11 sin encontrarse diferencia (,(=0.05, p=0.84). La edad gestacional 

promedio del grupo de pacientes sin administración de betametasona fué de 31.3 
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± 2.3 semanas, con un peso al nacimiento de 1434 ± 380 gramos y para el grupo 

con administración de betametasona fué de 31.1 ± 1.5 semanas, con un peso de 

1502 ± 414 gramos, sin encontrarse diferencias en ambas variables (t=0.05, 

p=0.66 y p=0.18). 

Al minuto el Apgar promedio para el grupo I fué de 6 y para el grupo 11 de 8, con 

una u=0.05, p=0.02; mientras que a los 5 minutos fué 7 y 9 para cada grupo 

respectivamente, con una u=0.05, p=0.001. (Tabla 1) 

La edad gestacional se ubicó principalmente entre las 32 a 34.6 semanas con 93 

(43.8%) pacientes en el grupo I y 43 (45,3%) pacientes en el grupo 11, en el rango 

entre 29 a 31.6 semanas hubó 71 (33.5%) pacientes y 34 (35.8%) pacientes en 

cada grupo respectivamente, en los menores de 28.6 semanas se registraron 48 

(22.7%) pacientes en el grupo sin esteroide y 18 (18.9%) pacientes en el grupo 

con esteroide. (Tabla 11, gráfica 2) 

La distribución del peso al nacimiento en el grupo menor de 1500 gramos fué de 

104 pacientes para el grupo I y 53 para el grupo 11, en el rango entre 1501 a 2000 

gramos se encontraron 85 y 36 pacientes respectivamente, mientras que los 

pacientes con peso mayor de 2001 gramos fueron 23 y 6 para cada grupo 

respectivamente. (Tabla 11, gráfica 3) 

En la tabla 11 se describe la frecuencia de presentación de las enfermedades 

inherentes a la prematurez en ambos grupos de estudio. La EMH se presentó en 

67 (31.6%) de los pacientes que no recibieron esteroides prenatales comparado 

con 19 (20%) pacientes que recibieron betametasona (OR=0.32, le 95% 0.29 -

1.00, p=0.03). Tabla 111. 
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No se encuentran diferencias estadisticamente significativas entre la severidad de 

la EMH entre ambos grupos de estudio (OR=0.95, le 95% 0.18 - 4.39, p= 0.94). 

(Tabla IV) 

La HIV ocurrió en 57 (26.8%) pacientes del grupo I comparado con 10 (10.5%) 

pacientes del grupo 11 encontrandose diferencia estadistícamente significativa 

(OR=0.32, le 95% 0.15 - 0.69, p= 0.001). Tabla 111 

La EeN se desarrollo en 17 (8%) pacientes del grupo I y 13 (13.6%) paCientes 

del grupo 11 sin encontrarse efecto protector del esteroide sobre la aparición de la 

enfermedad (OR=1.82, le 95% 0.79 - 4.16, p= 0.12). De manera similar se 

describe para la HB con una presentación de 141 (66.3%) contra 66 (69.4%) 

pacientes (OR=1.15, le 95% 0.66 - 2.00, p= 0.60). La frecuencia de la EPe fué 

de 48 (22.6%) pacientes en el grupo sin esteroides comparado con 13 (13.6%) en 

el grupo con esteroides (OR=O.54, le 95% 0.26 - 1.10, p= 0.06). La peA se 

reportó en 55 (25.9%) pacientes sin betametasona comparado con 17 (17.8%) 

pacientes con betamelasona sin valor protector estadistíco (OR=0.62, le 95% 0.32 

- 1.19, p= 0.12). Tabla 111, gráfica 4 

El promedio de los días de estancia intrahospilalaria para el grupo sin tratamiento 

esteroide fué de 31.7 ± 3.7 y 28.9 ± 5.5 para el grupo en que se administró 

esteroide, (><"=0.05, p=0.04). Tabla I 

No se encontraron diferencias en cuanto a la mortalidad, presentandose en el 

8.4% de los pacientes de ambos grupos (x2=0.05, p=0.99). Tabla 11 
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DISCUSION 

El análisis de las caracteristicas generales de la población en este estudio 

demuestran que aún cuando existe una diferencia en el número de pacientes que 

integran cada grupo, las variables de control prenatal, sexo, edad gestacional y 

peso del recién nacido no presentan diferencias estadísticas, lo que nos permite 

considerar ambos grupos comparables en este estudio. La edad matema en 

ambos grupos se encuentra menor en los pacíentes que no recibieron 

betametasona, a este respecto no encotramos en la literatura estudios que 

relacionen la edad materna con la eficacia del uso de betametasona prenatal. 

Aún cuando no existieron diferencias en la presencia o ausencia de control 

prenatal en ambos grupos, se observa una frecuencia mayor de control prenatal 

en ellNPer (72.6%) en el grupo en el que se administró esteroide. 

En nuestro estudio se corrobora el factor protector del manejo de betametasona 

sobre la incidencia de enfermedad de membrana hialina como lo descrito desde el 

estudio de Liggins y Howie,2 con mayor repercusión en los recién nacidos con 

edad gestacional entre 26 a 32 semanas; En estudios posteriores se corrobora 

este efecto,·,2.,22,24, aún con la administración de una sola dosis de esteroide 24 

horas previas al nacimiento.2• 

A diferencia del estudio de Wright'· en donde se observa una disminución de la 

severidad de la enfermedad de membrana hialina, los resultados en este sentido 

en nuestro estudio no son estadisticamente significativos, sin embargo se observa 

una tendencia a un número menor de pacientes con un grado severo de la 

enfermedad en el grupo tratado con belametasona (gráfica 5). 

Los resultados del factor protector del esteroide sobre la incidiencia de hemorragia 

intraventricular son estadísticamente comprobados en nuestro estudio así como 

en otras publicaciones,'·,2().22~7.24.25 incluso describiendose por Shankaran y cols26 
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disminución de los grados severos de la enfermedad, principalmente en menores 

de 28 semanas. 

En la enterocolitis necrosante al igual que otros autores23 no se encuentra efecto 

protector del esteroide en el desarrollo de la enfermedad, en parte se debe de 

tomar en consideración de que se trata de una patología con una causa 

multifactorial en la que no todos los factores de riesgo pueden ser controlados, 

existen autores que han encontrado incremento de la enfermedad con el uso de 

esteroides,'· aclarandose que estos resultados no tienen válidez al no poder 

determinar la influencia de los otros factores predisponentes que no pudieron 

medirse en los pacientes. 

Nuestro estudio no reporta resultados significativos en la enfermedad pulmonar 

crónica, la hiperbilirrubinemia, ni la persistencia del conducto arterioso. 

No se encontraron diferencias en la mortalidad en ambos grupos lo cual puede 

estar relacionado a que estos pacientes requieren de amplia estancia 

intrahospitalaria pudiendo presentarse diferentes complicaciones como son 

procesos infecciosos, que no se determinaron en este estudio. 
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CONCLUSIONES 

En base a los objetivos de este estudio y con los resultados obtenidos se concluye 

que el uso de betametasona de manera prenatal con un lapso mínimo de tiempo 

previo al nacimiento de 24 horas disminuye la frecuencia de enfermedad de 

membrana hialina y hemorragia intraventricular en pacientes prematuros entre 26 

y 34.6 semanas de edad gestacional, sin que exista factor protector sobre la 

frecuencia de enterocolitis necrosante, enfermedad pulmonar crónica, 

hiperbilirrubinemia ni persistencia de conducto arterioso. 

Sin encontrarse diferencias en la mortalidad de los pacientes en ambos grupos de 

estudio. 

Siendo el INPer un hospital de referencia de tercer nivel recibe un número cada 

vez mayor de pacientes con amenaza de parto prematuro y recién nacidos 

preterminos extremos, por lo que el conocimiento y la difusión del uso de 

esteroides prenatales para la disminución del riesgo de enfermedad de membrana 

hialina y hemorragia intraventricular adquiere un papel trascendente, ante la 

posibilidad de evitar complicaciones y secuelas incapacitantes en éste grupo de 

pacientes. 
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ANEXOS 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

Nombre: __________ Edad ___ N° de expediente, ____ _ 

Antecedentes gineco-obstetricos. 

G (gestas)_P (paras)_A (abortos)_C (cesareas)_ 

Control prenatal 1 (sin conlrol)_2 (1er nivel)_3 (2" nivel)_4 (medico 

particular)_5 (INPer)_ 

Edad geslacional: FUM (fecha de última menstruación) __ 

C o B (Capurro o Ballard), __ _ 

Antecedentes neo natales. 

Fecha de ingreso' ____ Fecha de egreso, __ _ Dias de estancia, ___ _ 

Peso' _____ Sexo, ____ _ 

APGAR Imin 5min, ___ _ 

ENFERMEDADES INHERENTES A LA PREMATUREZ. 

E.M.H. (enfermedad de membrana hialina) 

Grado, ___ _ 

H.I.V. (hemorragia intraventncular) 

E.C.N. (enterocolitis necrosante) 

H.B. (Hiperbilirrubinemia) 

E.P.C.(enfemnedad pulmonar crónica) 

P.C.A.(persistencia del conducto arterioso) 

Sobrevive Fallece, ___ _ 

28 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 
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TABLA 1. COMPARACION DE LAS VARIABLES EN LA POBLACION 

VARIABLES GRUPO l' n=212 

X 

EDAD MATERNA 25.5>6.6 
APGAR 1 MIN 6 
APGAR5MIN 8 
EDAD GESTACIONAL 31.3±2.3 
OlAS DE ESTANCIA 31.7±3.7 
PESO AL NACIMIENTO 1434± 380 
SEXO' 
Femenino 100 
Masculino 112 
CONTROL PRENATAL' 
Sin control 29 
Con control 76 
MORTALIDAD' 
Fallece 18 

• Pacientes que no recibieron betametasona 
*" Pacientes que recibieron betametasona 
" Para estas variables se utilizó Chi cuadrada 

OS 

P-*T de Student I U Mann Whitney para variables dispersas 
NS No significativo 

GRUPO Ir' n=95 

x OS 

29.5±6.3 
7 
9 

31.1±1.5 
28.9±5.5 

1502 ± 414 

49 
46 

7 
11 

8 

PO" 

0.001 
0.02 
0.001 

O.66NS 
0.04 

0.18 NS 

0.84NS 

1.99NS 

0.99NS 
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TABLA 11. DESCRIPCION GENERAL DE LA POBLACION 

VARIABLES GRUPO l' GRUPOII" 

n=212 % n=95 % 

EOAD GESTACIONAL 

26 - 28.6 semanas 48 22,7% 18 18,9% 
29 - 31.6 semanas 71 33,5% 34 35,8% 
32 - 34.6 semanas 93 43,8% 43 45,3% 
PESO DEL R.N. 
< 1500 104 49% 53 55.7% 
1501 ·2000gr 85 40% 36 36% 
>2001 gr 23 11% 6 6.3% 
APGAR (1 MIN) 
<6 87 41% 24 25.3% 
>6 125 59% 71 74.1% 
APGAR (5 MIN) 
<6 14 6.6% 2 2.1% 
>6 198 94.3% 93 97.9% 
CONTROL PRENATAL 
Sin control 29 13.7% 7 7.4% 
Clínica 1er nivel 76 35.8% 11 11.6% 
Hospital General 25 11.8% 2 2.1% 
Medico particular 6 2,90% 6 6.3% 
INPer" 76 35,80% 69 72.6% 
MORBILIDAD 
Enfennedad de Membrana Hialina 67 31.6% .19 20% 
Hemorragia Intraventricular 57 26.8% 10 10.5% 
Enterocolitis Necrosante 17 8% 13 13.6% 
Hiperbilirrubinemía 141 66.3% 66 69.4% 
Enfemedad Pulmonar Crónica 55 25.9% 17 17.8% 
Persistencia del Conducto Arterioso 48 22.6% 13 13.6% 
MORTALIDAD 
Vive 194 91.6% 87 91.6% 
Fallece 18 8.4% 8 8.4% 

" Pacientes que no recibieron betametasona 
- Pacientes que recibieron betametasona 
1\ Instituto Nacional de Perinatologia 
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TABLA 111 MORBILIDAD NEONATAL EN AMBOS GRUPOS 

ENFERMEDAD OR' IC 95%*" 1"''' 

ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA 0.54 0.40 - 0.99 0.03 

HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR 0.32 0.15 - 0.69 0.001 

ENTEROCOLITIS NECROSANTE 1.82 0.79-4.16 NS 

HIPERBILlRRUBINEMIA 1.15 0.66 -2.00 NS 

ENFERMEDAD PULMONAR CRONICA 0.54 0.26-1.10 NS 

PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO 0.62 0.32-1.19 NS 

OR" Razón de momios 

le 95%** Intervalo de confianza 

p-. Valor Chi cuadrada 
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TABLA IV. SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA 

ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA GRUPO l· 

Grado I 

Grado 11 

Grado 111 

GradolV 

* Pacientes que no recibieron betametasona 

- Pacientes que recibieron betametasona 

32 

n=212 % 

42 

14 

7 

4 

19.8% 

6.6% 

3.3% 

1.9% 

GRUPO Ir· 

n=95 % 

13 13.8% 

3 3.1% 

3 3.1% 

o 0% 
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Qáfica 2. DlSTRlBUClCl'.I DE LA EDAD 
GESTAClCl'.IAI.. 

Pacientes sin ~na O Pacientes ron 8etarretasona I 

PORCENTAJE 

26-28.6 
serranas 

29- 31.6 
samnas 

EDAD GESTPClONAL 

34 

32-34.6 
serranas 



Gráfica 3. DlSTRlBlDON DEL PESO AL 
NACIMIENTO 

1_ Pocientes sin Betanetasala O Pocientes CXl1 Baanetasala 1 

PORCENTAJE 

<1500<1 1501 -2{XX)Jr >2001 gr 

PESO 
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Gráfica 4. DISTRlBUCION DE LA MORBILIDAD 

I ¡;;¡ Pacientes sin 8etametasona O Pacientes con Betametasona I 

PORCENTAJE 

EMH HIV ECN HB PCA EPC 
ENFERMEDADES INHERENTES A LA PREMATUREZ 

EMH Enfermedad de membrana hialina 
HIV Hemorragia intraventricular 
ECN Enterocolitis necrosante 
HB Hiperbilirrubinemia 
PCA Persistencia del conduclo arterioso 
EPC Enfermedad pulmonar crónica 
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Gráfica 5. SEVERIDAD [E LA EN"'Ef<IVEDAI) [E 

~HAlJNA 

1_ Pacientes sin Betarretasona O Pacientes oon Betarretasor ~ 

PORCelTAJE 

Ga10 I Qajo 11 Ga10 111 Ga10 IV 

SE\lEHDAD 
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