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RESUMEN

INTRODUCCION: El uso de esteroides en el periodo postnatal es una de las practicas clinicas mas comunes y
controvertidas en neonatologia. Por su efecto antiinflamatotrio y su mejora sobre la funcién pulmonar se cree que
puede ser util en el tratamiento y prevencién de la displasia broncopulmonar, asi como para controlar el edema de
glotis en neonatos recién extubados. Sin embargo, existen publicaciones que sugieren que su uso puede tener
efectos adversos principalmente a nivel neurolégico, inclusive asociado a paralisis cerebral infantil y alteraciones en
la funcion cognitiva. Dado que un porcentaje alto de nuestra poblacion tiene sindrome de dificultad respiratoria
(SDR), requieren de ventilacion asistida y con frecuencia usamos los esteroides postnatales como la dexametasona,
necesitamos saber que impacto tienen en el desarrollo neuroldgico el uso de estos medicamentos.

MATERIAL Y METODOS: Estudio de casos y controles. Se estudiaron 61 pacientes prematuros menores de 34
semanas de gestacion y menores de 2000 gramos, con SDRI y ventilacion mecanica, entre el periodo del 2007 y
2009 que recibieron o no dexametasona. Se evaluaron a los 24 meses en el servicio de Control Longitudinal por
medio de la escala de Neurodesarrollo de Bayley. Los datos obtenidos se analizaron en el programa estadistico
STATA 10. Para el analisis descriptivo se utilizaron medidas de resumen y para el analisis inferencial se utilizaron
intervalos de confianza. Para el analisis multivariado se utilizé regresion logistica.

RESULTADOS: Se incluyeron en el estudio un total de 61 recién nacidos prematuros menores de 34 semanas de
gestacion y con peso menor de 2000 gramos nacidos en el Centro Médico Nacional 20 de Noviembre del ISSSTE
durante el periodo comprendido del 1° de Enero del 2007 al 31 de Diciembre del 2009.

El uso de dexametasona tiene una asociacion con la alteracion en el indice mental y psicomotriz del neurodesarrollo
de Bayley con una p de 0.6 (IC 95% 0.3-5.7), la unica asociacién que se encontré fue la edad gestacional menor de
32 semanas de gestacion con una p 0.01 (IC 95% 1-7 — 53)

CONCLUSION: Nuestro estudio no pudo demostrar que el uso de dexametasona sea un factor determinante para
tener un indice de desarrollo mental y psicomotriz anormal de acuerdo a la escala de neurodesarrollo de Bayley. La
prematurez menor de 32 semanas de gestacion fue la Unica variable que estuvo relacionada con alteracion en los
indices de desarrollo mental y psicomotriz.

CLAVES: Dexametasona, Bayley, recién nacido prematuro.

SUMMARY

INTRODUCTION: The use of steroids in the postnatal period is one of the most common clinical practice in
neonatology and controversial. For antiinflamatories effects and improvement of lung functios is believed to be useful
in the treatment and prevention of broncopulmonary dysplasia, as well as to control the edema of the glottis in



newborn extubated. However, there are reports suggesting thar their use can have adverse effects primarily at the
neurological level, including cerebral palsy and impaired cognitive function. A high percentage of our population has
respiratory distress syndrome and require assisted ventilation, postnatal steroids as dexamethasone are use. We
need to knuw the impact of these drug in the development of our children.

MATERIAL AND METHODS: Case — control study. 61 patients were studied, less than 34 weeks of gestation and
less than 2000 grams, with SDRI and mechanical ventilation, in a period between 2007 to 2009, that received
dexamethasone or not. This patients were evaluated al 24 months in longitudinal service though the Bayley scale. The
data were analyzed in the statical program STATA 10. For the descriptive analysis, summary measures were used for
the analysus and inferential confidence intervals were used. For the multivariate analysis, logistic regression was
used.

RESULTS: Were included in the study a total of 61 patients less than 34 weeks of gestation and weight less than
2000 grams, born in “Centro Médico Nacional 20 de Noviembre del ISSSTE” during the period from January 1, 2007
to December 31, 2009.

The use of dexamethasone had a partnership with the alteration in the mental index and psychomotor index of Bayley
neurodevelopment with a P of 0.6 (IC 95% 0.3-5.7), the only association found with alteration in the index was the
gestational age less than 32 weeks gestation with a p of 0.01 (IC 95% 1-7 — 53).

CONCLUSIONS: Our study could not demonstrate that the use of dexamethasone is a key factor to have an index of
abnormal mental and psychomotor development. Prematurity less than 32 weeks of gestation was the only variable
that was related to alteration in the index of mental and psychomotor development

KEY WORDS: Dexamethasone, Bayley, premature newborn.

INTRODUCCION

El uso de esteroides en el periodo postnatal es una de las practicas clinicas mas comunes y controvertidas en
neonatologia. Por su efecto antiinflamatorio y su mejora sobre la funciéon pulmonar se cree que puede ser Util en el
tratamiento y prevencion de la displasia broncopulmonar, asi como para controlar el edema de glotis en neonatos
recién extubados. Sin embargo, existen publicaciones que sugieren que su uso puede tener efectos adversos
principalmente a nivel neuroldgico, inclusive asociado a paralisis cerebral infantil y alteraciones en la funcion



cognitiva. Dado que un porcentaje alto de nuestra poblacion tiene sindrome de dificultad respiratoria (SDR), requieren
de ventilacién asistida y con frecuencia usamos los esteroides postnatales (dexametasona) necesitamos saber que
impacto tienen estos en nuestra poblacion. (1)

Los corticoesteroides enddgenos tienen un amplio espectro en las funciones fisiolégicas asi como en el desarrollo
temprano, incluyendo la produccion de surfactante, la homeostasis de agua y sodio, el metabolismo de lipidos y
carbohidratos, el crecimiento muscular y desarrollo, la respuesta inmune y el desarrollo neurolégico y del
comportamiento.

Los corticoesteroides se clasifican en mineralocorticoides o glucocorticoides. La aldosterona es el prototipo
endogeno de mineralocorticoide, mientras que el cortisol representa la mayor parte de los glucocorticoides en la
circulacion.

La produccion adrenal de glucocorticoides y mineralocorticoides esta regulada por la secrecidon de
adrenocorticotropina pituitaria, controlada por la hormona liberadora de corticotropina y arginina vasopresina en el
nucleo paraventricular del hipotalamo.

Los esteroides ejercen profundos efectos sobre casi todos los sistemas y, debido a esas acciones diversas, se
encuentran entre la clase de farmacos que se utilizan mas a menudo. El esteroide mas utilizado para estos fines es la
dexametasona, analogo del cortisol.

La dexametasona es un glucocorticoide sintético con acciones antiinflamatorias e inmunosupresoras por inhibicién de
la infiltracion leucocitaria en el sitio de inflamacion, interferencia en la funciéon de los mediadores de la respuesta
inflamatoria y supresién de la respuesta humoral (Tabla 1).

Tabla 1. Efectos de los Glucocorticoides sobre componentes de las reacciones inflamatorias

Tipo de célula Factor Comentario




Macrofagos vy linfocitos

Acido araquidénico y sus
metabolitos
(prostaglandinas y
leucotrienos).

Citocinas, entre ellas:
IL-1, IL-6, TNF- o

Inhibidos en parte por la accion de
una proteina (lipocortina)
por los glucocorticoides,
que inhibe a la fosfolipasa
A2.

La produccion y liberacién quedan
bloqueadas. (Efectos de
las citocinas sobre la
inflamacion: Activacion de
células T, estimulacion de
la proliferacion de
fibroblastos).

Células endoteliales

Molécula de adherencia de
leucocitos endoteliales -1
(ELAM-1) y moléculas de
adherencia intracelular -1

ELAM-1 e ICAM-1 son moléculas
de adherencia intracelular
criticas para la
localizacion de leucocitos.

(ICAM-1) Bloqueo de la produccion y
liberacién.
Basofilos Histamina Los glucocorticoides bloquean la
Leucotrienos liberacién dependiente de

IgE

Fibroblastos

Metabolitos del Acido
araquidonico

Los glucocorticoides suprimen la
sintesis de DNAYy la
proliferacion de
fibroblastos inducida por
el factor de crecimiento.

Goodman & Gilman

Tiene una accion antiinflamatoria 7 veces mas potente que la prednisolona y 20 a 30 veces mas que la

hidrocortisona. EI mecanismo por el que se obtienen estos efectos esta dado por la alta afinidad del farmaco a los

receptores de glucocorticoides actuando como un agonista del cortisol.

El receptor de glucocorticoides tiene ubicacién citoplasmatica y se encuentra en diversos tejidos. La dexametasona

es capaz de atravesar la membrana plasmatica por su alta liposolublidad, para poder llegar a interactuar con el

receptor. Una vez formado el complejo receptor-glucocorticoide en el citoplasma, penetra en el nlcleo donde regula

la expresion de los genes que responde especificamente a los glucorticoides. Para ello el complejo interactia con

secuencias especificas de DNA localizadas en las zonas de regulacion de los genes; estas secuencias se denominan

elementos de respuesta a glucocorticoides y son las que dotan de especificidad a la induccién de la transcripcion

genética. De esta manera, el glucocorticoide modula la transcripcion, modulacion positiva si el glucocorticoide

fomenta la sintesis de una determinada proteina o negativa si la inhibe. (2)




Dexametasona

Figura 1. Estructura quimica: 9a-fluor-11B,17a,21-trihidroxi-16a-metil-1,4-pregnadiene-3,20-diona.

Los avances en el cuidado intensivo neonatal y en el manejo del embarazo de alto riesgo han aumentado de manera
importante la sobrevida de los recién nacidos prematuros, pero con ello han aparecido nuevas enfermedades y
complicaciones asociadas a la prematurez como la falta de maduracién pulmonar y su asociacién a diversas
patologias entre ellas la displasia broncopulmonar, lo cual ha llevado al neonatdlogo a la planeacién de estrategias,
ofreciendo a los esteroides una gran participacion.

Diversos estudios mostraban que la fisiopatologia de la displasia era la inflamacion. Asi pues era evidente el uso de
la actividad antiiflamatoria de los esteroides, tanto para prevenir como para ftratar, una vez establecida la
broncodisplasia. El esteroide mas cominmente utilizado fue la dexametasona.

El uso de la dexametasona en pacientes que permanecieron con apoyo ventilatorio por largo tiempo también
facilitaba la extubacion al disminuir el edema y las secreciones producidas por los efectos toxicos del oxigeno y de la
ventilacion mecanica, asi como una mejor elasticidad del pulmdén después del tratamiento con corticoesteroides. Asi
pues, tanto fue la aceptacién de esta intervencion que inclusive, recién nacidos que no requerian ventilacion
mecanica, frecuentemente recibian esteroides creyendo que la dexametasona a pesar de sus efectos adversos a
corto plazo eran mejores que prolongar mas dias de oxigeno. (3)

El primer estudio sobre el uso de esteroides postnatales en pacientes prematuros fue publicado en 1956, en donde
se evaluaban los efectos sobre el SDRI en neonatos hijos de madres diabéticas. El primer estudio controlado,
reportado por Baden et al, en el aio de 1972, comparo el uso de hidrocortisona con placebo en 44 neonatos con
SDR, sin encontrar beneficios significativos en los pacientes tratados con esteroides.

En 1968, Howard reporté que la administracion de corticosterona a ratones entre los dos y 14 dias de vida, interferia
con la sintesis de ADN, ARN vy proteinas a nivel cerebral, con la reduccién del tamafio, peso y numero de células
cerebrales de forma irreversible. (4)

Las interrogantes acerca de las consecuencias a largo plazo en el neurodesarrollo asociadas al uso de
corticoesteroides se hicieron comunes en los afos noventa, cuando el seguimiento de pacientes expuestos a
esteroides mostré un incremento en el riesgo de presentar paralisis cerebral y deterioro en el neurodesarrollo de
nifos que habian sido tratados con dexametasona. Por lo que su uso cay6 drasticamente y esta restriccion queddé
oficialmente publicada en la Academia de Pediatria, en la Sociedad Canadiense de Pediatria y en la Asociacién
Europea de Medicina Perinatal (Tabla 2). (4,5,6)

Tabla 2. Guias de la Academia Americana de Pediatria/ Sociedad Canadiense de Pediatria




1. El uso rutinario de dexametasona sistémica para la prevencion o tratamiento de la displasia
broncopulmonar en recién nacidos de muy bajo peso no esta recomendada.

2. El uso de dexametasona sistémica debe estar limitada a estudios rabdomizados, doble ciego y
controlados en donde la finalidad principal sea la supervivencia sin alteraciones en el desarrollo a
largo plazo.

3. La valoracion del neurodesarrollo a largo plazo siempre debe de realizarse.
4. El uso de corticoesteroides debe estar limitado circunstancias clinicas excepcionales (pacientes

con parametros altos de ventilador). En estas circunstancias los familiares deben estar
completamente informados de los riesgos a corto y largo plazo del tratamiento.

Desde su publicacion, las guias han sido controversiales. Aunque los hechos basicos presentados en esta guia son
claros se ha sugerido que las guias son demasiado restrictivas y estan limitadas a circunstancias clinicas
excepcionales, por lo que Burchfield y cols recomendaron los siguientes puntos:

1. Limitar el uso de esteroides a recién nacidos de riesgo menores de 3 semanas de vida extrauterina, con ventilaciéon
mecanica. En estos recién nacidos el uso corto (1 a 5 dias) y a dosis bajas de esteroides puede facilitar la
extubacion, pero en caso de no responder, se debe suspender el tratamiento.

2. El uso temprano de esteroides (menos de una semana de vida) esta contraindicado.

3. Los familiares del paciente deben de firmar un consentimiento bajo informacion del uso de esteroides y sus efectos
adversos a corto y largo plazo. (7)

A pesar de que el manejo de medicamentos en neonatologia es muy cauteloso, el uso de los esteroides ha tenido un
patrén peculiar, con una gran aceptacion inicial, que llevo a un exceso en su indicacion, seguido de una aversién y
miedo por sus efectos adversos a corto y largo plazo. (8)

Dentro de sus efectos adversos ampliamente conocidos a corto plazo se encuentra la hiperglicemia, hipertension y
cardiomiopatia hipertréfica cuyos efectos son transitorios y reversibles, existen otras complicaciones como el
aumento del riesgo de desarrollar perforacion gastrointestinal y hemorragias. Sin embargo los efectos secundarios a
largo plazo son los que han generado mas interrogantes por las consecuencias provocadas en el neurodesarrollo,
reportado un caso de paralisis cerebral por cada 17 pacientes tratados con corticoesteroides.

La evidencia de neurotoxicidad por esteroides se ha originado en modelos de laboratorio describiendo disminucién de
la division celular neuronal y de la mielinizacién, asi como inhibicion de la neurogénesis y una migracion anormal
neuronal reportada en ratas. También se describe un incremento de la permeabilidad de la barrera cerebral en
borregos. (9)



Mesquita y cols, describen atrofia del hipocampo tras la exposicion a corticoesteroides exégenos durante la vida
temprana. Esta atrofia puede ser explicada por alteraciones directas en los axones y dendritas, asi como, a un
decremento en el numero neuronal, como resultado de una disminucién en la neurogénesis y un incremento en la
apoptosis. El hipocampo juega un papel critico en el aprendizaje y la memoria y como conector entre algunas
regiones cerebrales que estan involucradas en la regulacion del estado de animo y emociones, por lo que algunos
estudios relacionan a los esteroides con alteraciones psicolégicas como la ansiedad, el déficit de atencion y la
esquizofrenia. (10)

En estudios realizados por Murphy, se utilizé resonancia magnética tridimensional para observar el efecto del uso de
esteroides postnatales en el crecimiento y desarrollo cerebral en pacientes sin antecedente de lesiones de la
sustancia blanca ni hemorragia, encontrando que pacientes que habian recibido dexametasona sistémica tenian
afeccion principalmente de la sustancia gris, seguido de la sustancia blanca y ganglios basales. Los mecanismos por
los que los esteroides reducen el crecimiento del cerebro no estan claros aun, pero probablemente sea por inhibicion
de factores de crecimiento y por incremento de la apoptosis. (11)

Acerca del uso de esteroides, Schwab et al,1 mostraron que el tratamiento con betametasona en ovejas redujo las
concentraciones de proteinas asociadas a microtubulos, las cuales estuvieron involucradas en la maduracién durante
la neurogénesis tardia. Ademas, el uso de esteroides durante periodos del desarrollo cerebral afectd la mielinizacion
y division celular, resultando en mayores efectos deletéreos del neurodesarrollo. EI mecanismo exacto por el cual la
dexametasona ejerce su efecto neurotdxico no se conoce con exactitud.

Al investigar su composicién quimica y su asociacion con efectos adversos se ha descrito que algunas preparaciones
inyectables contienen sulfitos, los cuales son neurotdxicos in vitro y su efecto se exacerba con la presencia del oxido
nitrico producido en respuesta a los eventos de hipoxia-isquemia. En estudios recientes se ha demostrado que la
combinacion de sulfitos y dexametasona es toxica para las neuronas; sin embargo, la molécula de dexametasona,
por si sola, no lo es.

Recientemente, Yeh et al, publicaron un estudio doble ciego aleatorizado sobre el neurodesarrollo a largo plazo en
pacientes de edad escolar con antecedentes de uso de dexametasona temprana (en las primeras 12 horas de vida),
comparado contra placebo en la prevencién de la enfermedad pulmonar crénica. Se incluyeron 146 pacientes (72 en
el grupo de dexametasona y 74 en el grupo control) y reportaron en el grupo tratado con dexametasona, una talla
mas baja que en el grupo control (p = 0.03), menor perimetro cefalico (p = 0.04), pobre habilidad motora (p < 0.001),
y de manera significativa, un menor coeficiente intelectual, al compararlo con el grupo control (84.1 £ 13.2 vs 88.4 £
11.8, p = 0.04). La frecuencia de discapacidades motoras fue mayor en el grupo que recibié dexametasona (28 de 72
[39%] vs 16 de 74 [22%], p = 0.04). En este estudio se concluye nuevamente que la terapia con dexametasona no

esta recomendada de rutina en el tratamiento de la enfermedad pulmonar croénica, ya que los efectos en la funcién
cognitiva y el desarrollo de habilidades neuromotoras resultan ser sustanciales. (12)

Rosamond A. K realiz6 un estudio doble ciego, aleatorizado, que analizé el estado neurolégico, educacional y
psicologico en adolescentes que habian sido tratados con dexametasona 0.5mgkd por una semana y pacientes que
recibieron placebo para enfermedad crénica pulmonar en la etapa neonatal. Se estudiaron 287 pacientes que fueron
dependientes de oxigeno suplementario de manera crénica. Los resultados confirmaron el elevado riesgo de efectos



adversos. 35% tuvieron de moderadas a severas alteraciones incluyendo 19% con el diagnostico de paralisis
cerebral. 21% requerian atencion especial. Dos terceras partes estaban catalogados por debajo de los niveles para
su edad en las evaluaciones educativas. (13)

En un estudio realizado por Shinwell donde se enrolaron 4093 neonatos con peso al nacer menor de 1250 gramos,
366 (16%) fueron expuestos a esteroides postnatales y 1992 (84%) no fueron expuestos. 94 % de los expuestos a
esteroides recibieron dexametasona, mientras que el resto recibié otras formas de esteroide (betametasona 0.5%,
hidrocortinosa 8%, combinacion de esteroides 5% y otros 4%). La dosis de esteroide recibida fue de 1.99 +/- 2.26mg/
kg de dexametasona, los dias de tratamiento en promedio fueron de 10.4 +/- 10.8 dias. Los esteroides postnatales
estuvieron asociados a un riesgo incrementado de alteraciones en el neurodesarrollo o muerte (61 vs 44%). Las altas
dosis de esteroides fueron asociadas a un incremento en el porcentaje de supervivientes con alteraciones en el
neurodesarrollo. La dosis efectiva de esteroides postnatales en las alteraciones neuroldgicas estuvieron asociadas a
un incremento en la paralisis cerebral. Cada 1 mg/kg de dosis estuvo asociada a una disminucién de 2 puntos en la
escala mental de Bayley y 40% de riesgo de paralisis cerebral incapacitante. (odds ratio [OR]: 1.4 [95% intervalo de
confianza (Cl): 1.2-1.6]). No hubo un rango seguro para los esteroides postnatales. El riesgo de alteraciones en el
neurodesarrollo fue mayor para los expuestos a esteroides que para aquellos no expuestos en cualquier edad
evaluada. (14)

La Escala de Bayley del Desarrollo Infantil (BSID) utilizada en el estudio de Shinwell tiene la finalidad de evaluar el
desarrollo mental y psicomotor en edad temprana, su aplicaciéon es individual y tiene un tiempo aproximado de
evaluacién de 45 minutos aproximadamente.

La escala de Bayley, es una de las pruebas de desarrollo mas utilizadas para evaluar el desempefio del nifio en la
primera infancia. Esta escala fue creada por Nancy Bayley en los Estados Unidos de Norteamérica en el afio 1933,
revisada en 1969 y en 1993, siendo esta la ultima version. Ha sido disefiada para valorar el estado de desarrollo en
nifios con edades comprendidas entre un mes y tres afios y medio. A través de la misma se obtiene una comprensién
integral del infante ya que consta de tres secciones (escala mental, escala motora y registro del comportamiento) que
se complementan. La escala mental mide capacidades como la percepcion, la memoria, el aprendizaje, y la
vocalizacién. La escala motora, evalla las actividades motoras gruesas (musculos grandes) y finas (de
manipulacién), incluyendo la coordinacion sensoriomotora. La escala de calificacion del comportamiento proporciona
informacion sobre la naturaleza de las conductas sociales y objetivas del nifio hacia su ambiente, segun se expresen
en actitudes, intereses, emociones, nivel de actividad y tendencia a alcanzar o abandonar la estimulacion.

También recoge informacion cualitativa de la conducta del nifio en interaccion con la madre y con extrafios
(evaluador) en una variedad de situaciones. (15)

Esta escala tiene por finalidad detectar demoras en el desarrollo, se utilizan principalmente en aquellos en quienes se
sospecha un riesgo de desarrollo anormal, lo que posibilita actuar de manera inmediata, atenuando asi el dafio
provocado en el sistema nervioso. La interpretacion de los resultados se realiza por medio del indice mental y
psicomotriz considerandose dentro de la normalidad si alcanza un indice igual o mayor de 80.

La busqueda del esteroide ideal continua: dexametasona, hidrocortisona, otro. La ruta ideal: sistémico o inhalado. La
dosis ideal: elevada baja o muy baja. El tiempo ideal: temprano, moderadamente temprano o retrasado. Y por la



duracién ideal: un pulso corto o un tratamiento prolongado. El hecho es encontrar la forma de tratamiento que sea
efectiva para reducir los efectos adversos en el neurodesarrollo.

Algunos estudios observacionales sugieren que la betametasona podria ser mas seguro que la dexametasona, pero
no hay estudios en neonatologia. Otros esteroides como la metilprednisolona o hidrocortisona también pueden ser
otra opcidén pero una vez mas son pocos los estudios para evaluar esta hipotesis. Tampoco se sabe si una dosis mas
baja de dexametasona seria eficaz. Evidentemente queda mucho mas para la investigacion pero lo que en la
actualidad existe es la necesidad de realizar el seguimiento de estos pacientes que recibieron tratamiento con
esteroide, para evaluar efectos neuroldgicos a largo plazo. (16)

JUSTIFICACION

La incidencia de los recién nacidos pretérmino menores de 2000 gramos en el Centro Médico Nacional 20 de
Noviembre es alta y una de las complicaciones asociadas a la prematurez son la ventilacién mecanica prolongada y
por ende la displasia broncopulmonar, por lo que una de las estrategias utilizadas en la UCIN para disminuir esta
complicacion es la utilizacion de dexametasona para ayudar a la extubacién, sin embargo los esteroides se han
asociado con la presencia de paralisis cerebral y alteraciones del neurodesarrollo.

Es de nuestro interés detectar si existe esta asociacion en nuestra poblacion menor de 2000 gramos mediante la
aplicacién de la escala de Bayley a los 24 meses de vida para implementar esquemas de tratamiento con el menor
numero de efectos adversos.

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL: Determinar de manera retrospectiva en recién nacidos pretérmino ingresados en la UCIN de
nuestra Institucion entre el 2007 y el 2009 y que han sido seguidos en la consulta de control longitudinal donde se les
aplica la escala de Bayley, el grado o no de afeccién neurolégica.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Identificar los pacientes prematuros menores de 2000 gramos que recibieron esteroides postnatalmente
entre 2007 y 2009

2. Estratificarlos por grupos de peso y edad gestacional en 3 categorias:
Menores de 28 semanas y de 1000 gramos
Entre 1001 y 1500 gramos y 28.1 a 32 semanas de edad gestacional



Y finalmente un tercer grupo entre 1501 y 2000 gramos cuyas edades gestacionales estén comprendidas
entre 32.1 y 34 semanas de edad gestacional.

3. \Verificar si algunos de estos pacientes no obstante cursar con SDR y recibir ventilacion mecanica no
recibieron esteroides postnatalmente.

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio de casos y controles.

La informacion se obtuvo del expediente clinico y del expediente interno del servicio de Control Longitudinal en el
periodo comprendido entre el 2007 y 2009.

Se estudiaron 61 recién nacidos pretérmino que ingresaron al servicio de la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales provenientes de la Unidad Tocoquirdrgica, del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, con peso al
nacimiento menor a 2000 gramos y que cumplieron con los criterios de inclusion (pretérmino menor de 34 semanas
de gestacion, ventilacion mecanica, SDRI, que hayan o no recibido esteroide postnatalmente) y su seguimiento por el
servicio de Control Longitudinal a los 24 meses de edad con la escala de Neurodesarrollo de Bayley.

La informacién se obtuvo del expediente clinico y del expediente interno del servicio de control longitudinal en el
periodo del 2007 al 2009 recopilandose en la hoja de captacion de informacion, codificada para elaborar la base de
datos en EXCEL, el analisis de datos se llevo a cabo con el programa estadistico STATA 10.

Para el analisis descriptivo se utilizaron medidas de resumen y para el analisis inferencial se utilizaron intervalos de

confianza.

Para el analisis multivariado se utilizé regresion logistica.
Se crearon sendas cuadro, uno con las caracteristicas iniciales de la poblacion de estudio y otra de eventos
adversos.

CRITERIOS DE INCLUSION

1. Pacientes pretérmino menores de 34 semanas de edad gestacional y menores de 2000 gramos que hayan
nacido en CMN 20 noviembre

2. Que hayan cursado con SDR y requerido de ventilacion mecanica intermitente
Que hayan o no recibido esteroides postnatalmente.



CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Pretérmino con las caracteristicas anteriores pero que no hayan nacido en el CM 20 de Noviembre
2. Pacientes con alteraciones genéticas principalmente cromosomopatias.
3. Pacientes mayores de 34 semanas y con peso mayor de 2001 gramos

CRITERIOS DE ELIMINACION

1. Pacientes que hayan fallecido en el transcurso del estudio
2. Pacientes que abandonen la consulta de control longitudinal
3. Pacientes que no tengas toda la informacion requerida en el expediente clinico

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio un total de 61 recién nacidos prematuros menores de 34 semanas de gestacion y con
peso menor de 2000 gramos nacidos en el Centro Médico Nacional 20 de Noviembre del ISSSTE durante el periodo
comprendido del 1° de Enero del 2007 al 31 de Diciembre del 2009.

Encontrando que el uso de dexametasona tuvo una asociacion con la alteracién en el indice mental y
psicomotriz del neurodesarrollo de Bayley con una p de 0.6 (IC 95% 0.3-5.7). Se realizé un analisis
multivariado y la Unica asociacion que se encontrd para una alteracion en el neurodesarrollo fue la edad
gestacional menor de 32 semanas de gestacion con una p 0.01 (IC 95% 1-7 — 53).

A continuacion se exponen los resultados en tablas.

Sin
Alteracion alteracion
Tabla 3 neurolégica neurolégica Total
% IC 95% % IC 95% % IC 95%

Sexo



Masculino 50.0%

324% 67.6%  38.7% 231% 571%  443% 321% 57.2%
Femenino 50.0% 324% 67.6% 61.3% 42.9% 76.9% 55.7% 42.8% 67.9%
Total 100.0% 100.0% 100;,2 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100;,/2

Tabla 3. Paciente con alteracion neurolégica masculino 50%, femenino 50%. Pacientes sin alteracion
neurol6gica masculino 38.7%, femenino 61.3%.

Sin
Alteracion alteracion
neurolégic neurolégic
Tabla 4 a a Total
% IC 95% % IC 95% %  IC95%
Edad gestacional
Menggge 28 36.7% 212% 554%  22.6% 10.9% 41.0% 295%  192% 42.4%
28.1-32SDG = 23.3% 13% 421%  64.5% 460%  795%  443%  321% 57.2%
321 -34SDG = 40.0% 239% 586%  12.9% 48% 304%  262%  165% 39.0%
Ltz 100.0% 100.0% 100;,2 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 1000

%

Tabla 4. Pacientes con alteracion neuroldégico menor de 28 semanas de gestacion 36.7%, de 28.1 a 32
semanas de gestacion 23.3%, de 32.1 a 34 semanas 40%. Pacientes sin alteracion neurol6gico menor de

28 semanas de gestacion 22.6%, de 28.1 a 32 semanas de gestacion 64.5%, de 32.1 a 34 semanas
12.9%.

Alteracion Sin
neurolégic alteracion
a neurolégica Total
Tabla 5 % IC 95% % IC 95% % IC 95%
Peso al Nacer
Menos de 1000 ¢ 2o, 212%  554%  12.9% 48%  304%  24.6% 152%  37.3%
gramos
1001 - 1500 46.7% 29.5% 64.7% 51.6% 34.1% 68.8%  49.2% 36.6% 61.9%

gramos



1501 — 2000

gramos 16.7% 6.9% 34.9%  35.5% 20.5% 54.0% @ 26.2% 16.5%  39.0%
Total 100,’,/00 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%  100.0% 100.0% 100.0% 100.0%

Tabla 5. Pacientes con alteracion neurolégica menores de 1000 gramos 36.7%, entre 1001 a 1500 gramos
46.7% y entre 1501 a 2000 gramos 16.7%. Paciente sin alteracion neurolégica menores de 1000 gramos
12.9%, entre 1001 a 1500 gramos 51.6% y entre 1501 a 2000 gramos 35.5%.

Sin
alteracion
Alteracion neurolégic
neurologica a Total
Tabla 6 % IC 95% % IC 95% % IC 95%
Apgar al
minuto
7a10 56.7% 383%  73.3%  48.4% 312%  659%  525%  39.7%  64.9%
426 40.0% 23.9% 58.6%  452% 285%  63.0% 426%  30.6%  55.6%
<=3 3.3% 04% 211%  6.5% 16%  232%  4.9% 15%  14.6%
el 100;,2 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%  100.0% 100.0%  100.0%  100.0%

Tabla 6. Pacientes que presentaron alteracion neurolégica con Apgar al minuto entre 7 a 10 56.7%, Apgar
entre 4 a 6 40% y menor de 3 3.3%. Pacientes que no presentaron alteracion neuroldgica con Apgar al
minuto entre 7 a 10 48.4%, Apgar entre 4 a 6 45.2% y menor de 3 6.5%.

Sin

Alteracion alteracion

neuroldgica neuroldgica Total
Tabla 7 % IC 95% % IC 95% % IC 95%
Apgar alos 5
minutos
7aio0 96.7% 78.9%  99.6% 96.8% 794%  99.6%  96.7%  87.4% 99.2%
4 a6 3.3% 04% 211% 3.2% 04%  20.6% 3.3% 0.8% 12.6%

Total 100.0% 100.0% 100.0% | 100.0% 100.0% 100.0% | 100.0% 100.0% 100.0%



Tabla 7. Pacientes que presentaron alteracion neurolégica con Apgar a los 5 minutos entre 7 a 10, 96.7%,
Apgar entre 4 a 6, 3.3% y menor de 3 0%. Pacientes que no presentaron alteracién neuroldgica con Apgar
a los 5 minutos entre 7 a 10, 96.8%, Apgar entre 4 a 6, 3.2 % y menor de 3 0%.

Sin

Alteracion alteracion

neuroldgica neuroldgica Total
Tabla 8 % IC 95% % IC 95% % IC 95%
Inicio de Ventilacion
Mecanica
primeras 96 horas de vida 90.0% 72.5% 96.8% 90.3% 73.3% 96.9% 90.2% 79.4% 95.6%
entre las 96 hr.s y 3 10.0% 3.2% 27.5% 6.5% 1.6% 23.2% 8.2% 3.4% 18.6%
semanas de vida
despues las 3 semanas de 32%  0.4% 206% 16%  02% 11.3%
vida
Total 10050 100.0% 10050 100(.)0 100.0% 10050 100.50 10050 10050

%o %o %o %o %o

Tabla 8. Pacientes con alteracion neurolégica que iniciaron ventilacion mecénica en las primeras 96 horas
de vida 90%, entre las 96 y 3 semanas de vida 10% y después de las 3 semas de vida 0%. Pacientes sin
alteracion neuroldgica que iniciaron ventilacion mecanica en las primeras 96 horas de vida 90.3%, entre
las 96 y 3 semanas de vida 6.5% y después de las 3 semas de vida 3.2%.

Sin
Alteracion alteracion
neurolégica neurolégica Total
Tabla 9
% IC 95% % IC 95% % IC 95%
HIV
ﬁllr\]/ 80.0% 61.4% 90.9% 83.9% 66.0% 93.3% 82.0% 69.9% 89.9%
IGurado 16.1% 6.7% 34.0%  82% 34%  18.6%
Grado

I 10.0% 32%  27.5% 4.9% 1.5% 14.6%



Grado
1]

Grado
v

Total

3.3%

6.7%

100.0%

04% 21.1%
1.6% 23.8%
100.0% 100.0%

100.0%

100.0%

100.0%

1.6%

3.3%

100.0%

0.2% 11.3%
0.8% 12.6%
100.0% 100.0%

Tabla 9. Pacientes con alteracion neurolégica sin hemorragia intraventricular 80%, grado | 0%, grado Il
10%, grado Ill 3.3%, grado IV 6.7%. Pacientes sin alteracion neuroldgica sin hemorragia intraventricular
66%, grado 16.1 %, grado Il 0%, grado Il 0%, grado IV 0%.

Tabla 10

PCA

Sin PCA

PCA con
repercusion
hemodinamic
a

PCA sin
repercusion
hemodinamic
a

Total

%

56.7%

40.0%

3.3%

100.0%

Alteracion
neurolégic
a

IC 95%

38.3%

23.9%

0.4%

100.0%

73.3%

58.6%

21.1%

100.0
%

%

77.4%

22.6%

100.0%

Sin
alteracion
neurolégic

a

IC 95%

59.0%

10.9%

100.0%

89.1%

41.0%

100.0

%

67.2%

31.1%

1.6%

100.0%

Total

IC 95%

54.2%

20.6%

0.2%

100.0%

78.0%

44.1%

11.3%

100.0
%

Tabla 10. Pacientes con alteracion neuroldgica sin persistencia de conducto arterioso 56.7%, persistencia
de conducto arterioso con repercusion hemodinamica 40% y persistencia de conducto arterioso sin

repercusion hemodindmica 3.3%. Pacientes sin alteracién neuroldgica sin persistencia de conducto
arterioso 77.4%, persistencia de conducto arterioso con repercusion hemodindmica 22.6% y persistencia

de conducto arterioso sin repercusiéon hemodinamica 0%.



Sin

Alteracion alteracion
neurolégic neurolégic
a a Total

Tabla 11 % IC 95% % IC 95% %  IC95%
Hiperbilirrubine
mia
Si 90.0% 725% 96.8% 87.1% 69.6% 952% 88.5%  77.4%  94.5%
No 10.0% 32% 27.5% 12.9% 48% 30.4% 11.5% 55%  22.6%
Total 100.0% 100.0% 100;2 100.0% 100.0%  100.0% 100;2 100.0%  100.0%

Tabla 11. Pacientes con alteracioén neuroldgica con hiperbilirrubinemia 90%, sin hiperbilirrubinemia 10%.
Pacientes sin alteracién neuroldgica con hiperbilirrubinemia 87.1%, sin hiperbilirrubinemia 12.9%.

Sin
Alteracion alteracion
neurolégic neurolégic
a a Total
Tabla 12
% IC 95% % IC 95% % IC 95%

Hipoglucemia
Si 30.0% 16.1% 48.9% 16.1% 6.7% 34.0% 23.0% 13.9% 35.5%
No 70.0% 51.1% 83.9% 83.9% 66.0% 93.3% 77.0% 64.5% 86.1%
Total 100.0% 100.0% 100.0% @ 100.0% 100.0% 100.0% @ 100.0% 100.0% 100.0%

Tabla 12. Pacientes con alteracion neurolégica con hipoglucemia 30%, sin hipoglucemia 70%. Pacientes
sin alteraciéon neurolégica con hipoglucemia 16.1%, sin hipoglucemia 83.9%.

Alteracion Sin
neurolégic alteracion
a neurolégica Total
Tabla 13
% IC 95% % IC 95% % IC 95%

Sepsis
Si 80.0% 61.4% 90.9% | 74.2% 55.7% 86.8% | 77.0% 64.5% 86.1%
No

20.0% 9.1% 38.6% 25.8% 13.2% 443% 23.0% 13.9%  35.5%



Total 100.0%

100.0%

100.0%

100.0

% 100.0%

100.0%

100.0
0,

Yo

100.0%

100.0%

Tabla 13. Paciente con alteracién neuroldgica con sépsis 80%, sin sepsis 20%. Paciente sin alteracion

neurol6gica con sépsis 74.2%, sin sepsis 25.8%.

Tabla 14

Periodo de uso de
esteroides

No uso esteroide

Tratamiento temprano,
(primeras 96 horas de
vida)

Tratamiento
moderadamente
temprano, (entre las
96 hrs y 3 semanas)

Tratamiento tardio,
administrado después
las 3 semanas de vida

Total

Tabla 14. Paciente con alteracién neuroldgica que no se manejo con esteroide 43%, que curso con

%

43.3%

40.0%

16.7%

100.0%

Alteracion
neurolégic
a

IC 95%

26.7%

23.9%

6.9%

100.0%

Sin
alteracion
neurologi

ca

% IC 95%

61.7% | 45.2% 28.5%
9.7% 3.1%

58.6% | 41.9% 25.7%
34.9% 3.2% 0.4%
100.0 100.0 o
% % 100.0%

63.0%

26.7%

60.1%

20.6%

100.0

%

44.3%

4.9%

41.0%

9.8%

100.0%

Total

IC 95%

32.1%

1.5%

29.1%

4.4%

100.0%

tratamiento temprano de esteroide 0%, tratamiento moderadamente temprano 40%, tardio 16.7%.
Paciente sin alteracion neuroldgica que no se manejo con esteroide 45.2%, que curso con tratamiento
temprano de esteroide 9.7%, tratamiento moderadamente temprano 41.9%, tardio 3.2%.

Alteracion
neurolégic
a
Tabla 15 %) |c 95%
Neumotora
X
Si 10.0% 3.2%
No 90.0% 72.5%
Total 100.0% 100.0%

%

Sin
alteracion
neurolégic
a

IC 95%

275% 9.7% 31%  26.7%
96.8% 90.3% 73.3%  96.9%
100.0% 100.0 100.0% 100.0%

%

%

9.8%

90.2%

100.0%

IC 95%

4.4%

79.4%

100.0%

Total

20.6%

95.6%

100.0%

57.2%

14.6%

54.0%

20.6%

100.0%



Tabla 15. Paciente con alteracion neuroldgica que cursé con neumotérax 10%, sin neumotorax 90%.
Paciente sin alteracion neurologica que curs6 con neumotorax 9.7 %, sin neumotoérax 90.3%.
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Grafica 1. Pacientes que recibieron esteroide y que presentaron alteracion neuroldgica el 52.9% fueron
hombres y el 47.1% fueron mujeres. Pacientes que no recibieron esteroide y que presentaron alteraciéon
neurolégica el 46.2 % fueron hombres y el 53.8% fueron mujeres. Pacientes que recibieron esteroide pero
que no presentaron alteracion neurolodgica el 22.2% fueron hombres y el 77.8 % fueron mujeres. Pacientes
que no recibieron esteroide y que no presentaron alteracion neurolédgica el 61.5% fueron hombres y el
38.5 % fueron mujeres.
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Grafica 2. Pacientes que recibieron esteroide y que presentaron alteracion neurolégica menores de 28

semanas de gestacion 52.9%, pacientes entre 28.1 y 32 semanas de gestacion 35.3%, pacientes entre

32.1 y 34 semanas de gestacion 11.8%. Pacientes que no recibieron esteroide y que presentaron

alteracion neuroldgica menores de 28 semanas de gestacion 15.4 %, pacientes entre 28.1 y 32 semanas

de gestacion 7.7 %, pacientes entre 32.1 y 34 semanas de gestacion 76.9 %. Pacientes que recibieron

esteroide y que no presentaron alteracion neuroldgica menores de 28 semanas de gestacion 84.6 %,

pacientes entre 28.1 y 32 semanas de gestacion 15.4 %, pacientes entre 32.1 y 34 semanas de gestacion

11.1%. Pacientes que no recibieron esteroide y que no presentaron alteracion neurolégica menores de 28

semanas de gestacion 0%, pacientes entre 28.1 y 32 semanas de gestacion 35.3%, pacientes entre 32.1y

34 semanas de gestacion 11.8%.
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Grafica 3. Pacientes que recibieron esteroide y que presentaron alteracién neurolégica menores de 1000
gramos 47.1%, entre 1001 y 1500 gramos 47.1% y entre 1501 y 2000 gramos 5.9%. 3. Pacientes que no
recibieron esteroide y que presentaron alteracion neurolégica menores de 1000 gramos 23.1%, entre 1001
y 1500 gramos 46.2% y entre 1501 y 2000 gramos 30.8%. 3. Pacientes que recibieron esteroide y que no
presentaron alteracion neurolégica menores de 1000 gramos 16.7%, entre 1001 y 1500 gramos 55.6% y
entre 1501 y 2000 gramos 27.8%. 3. Pacientes que no recibieron esteroide y que no presentaron
alteracion neuroldgica menores de 1000 gramos 7.7 %, entre 1001 y 1500 gramos 46.2% y entre 1501 y
2000 gramos 46.2%.
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APGAR AL MINUTO

Grafica 4. Pacientes que recibieron esteroide y que presentaron alteracion neurolégica con Apgar entre 7
a 10 en el primer minuto 58.8%, entre Apgar entre 4 a 6 41.2% y Apgar menor de 3 0%. Pacientes que no
recibieron esteroide y que presentaron alteracion neurologica con Apgar entre 7 a 10 en el primer minuto
53.8%, entre Apgar entre 4 a 6 38.5% y Apgar menor de 3 7.7%. Pacientes que recibieron esteroide y
que no presentaron alteracion neuroldgica con Apgar entre 7 a 10 en el primer minuto 50%, entre Apgar
entre 4 a 6 50% y Apgar menor de 3 0%. Pacientes que no recibieron esteroide y que no presentaron
alteracion neurolégica con Apgar entre 7 a 10 en el primer minuto 46.2%, entre Apgar entre 4 a 6 38.5 % y
Apgar menor de 3 15.4%.
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Grafica 5. Pacientes que recibieron esteroide y que presentaron alteracion neurolégica con Apgar entre 7

a 10 a los 5 minutos 100%, entre Apgar entre 4 a 6 0% y Apgar menor de 3 0%. Pacientes que no

recibieron esteroide y que presentaron alteracion neurologica con Apgar entre 7 a 10 a los 5 minutos

92.3%, entre Apgar entre 4 a 6 7.7% y Apgar menor de 3 0%. Pacientes que recibieron esteroide y que

no presentaron alteracion neuroldgica con Apgar entre 7 a 10 a los 5 minutos 100%, entre Apgar entre 4 a

6 0% y Apgar menor de 3 0%. Pacientes que no recibieron esteroide y que no presentaron alteracion

neuroldgica con Apgar entre 7 a 10 a los 5 minutos 92.3%, entre Apgar entre 4 a6 7.7 % y Apgar menor

de 3 0%.
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INICIO VENTILACION MECANICA

Grafica 6. Pacientes que recibieron esteroide y que presentaron alteracién neurolégica con ventilacion
mecanica en las primeras 96 horas 82.4%, entre las 96 horas y 3 semanas 17.6% y después de las 3
semanas de vida 0%. Pacientes que no recibieron esteroide y que presentaron alteracion neuroldgica con
ventilacion mecanica en las primeras 96 horas 100 %, entre las 96 horas y 3 semanas 0% y después de
las 3 semanas de vida 0%. Pacientes que recibieron esteroide y que no presentaron alteracion
neurolégica con ventilacidon mecanica en las primeras 96 horas 88.9 %, entre las 96 horas y 3 semanas
5.6 % y después de las 3 semanas de vida 5.6%. Pacientes que no recibieron esteroide y que no
presentaron alteracion neurolégica con ventilacion mecanica en las primeras 96 horas 92.3 %, entre las 96
horas y 3 semanas 7.7 % y después de las 3 semanas de vida 0%.
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Grafica 7. Pacientes que recibieron esteroide y que presentaron alteracion neurolégica y sin hemorragia
intraventricular 64.7 %, con Grado | 0%, Grado Il 17.6 %, Grado Il 5.9 %, Grado IV 11.8 %. Pacientes que
no recibieron esteroide y que presentaron alteracién neuroldgica y sin hemorragia intraventricular 100 %,
con Grado | 0%, Grado Il 0%, Grado lll 0%, Grado IV 0%. Pacientes que recibieron esteroide y que no
presentaron alteracién neurolégica y sin hemorragia intraventricular 77.8 %, con Grado | 22.2 %, Grado |
0%, Grado lll 0%, Grado IV 0%. Pacientes que no recibieron esteroide y que no presentaron alteracion
neuroldgica y sin hemorragia intraventricular 92.3 %, con Grado | 7.7 %, Grado Il 0%, Grado Il 0%,
Grado IV 0%.
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Grafica 8. Pacientes que recibieron esteroide y que presentaron alteracion neuroldgica sin cursar con
PCA 47.1%, PCA con repercusién hemodinamica 47.1%, PCA sin repercusién hemodinamica 5.8 %.
Pacientes que no recibieron esteroide y que presentaron alteracion neurolégica sin cursar con PCA 69.2
%, PCA con repercusion hemodinamica 30.8 %, PCA sin repercusion hemodinamica 0%. Pacientes que
recibieron esteroide y que no presentaron alteracién neurolégica sin cursar con PCA 77.8 %, PCA con
repercusion hemodinamica 22.2 %, PCA sin repercusion hemodinamica 0%. Pacientes que no recibieron
esteroide y que no presentaron alteracion neuroldgica sin cursar con PCA 76.9 %, PCA con repercusion
hemodinamica 23.1 %, PCA sin repercusiéon hemodinamica 0 %.
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Grafica 9. Pacientes que recibieron esteroide y que presentaron alteracion neurolégica con
hiperbilirrubinemia 88.2%, sin hiperbilirrubinemia 11.8%. Pacientes que no recibieron esteroide y que
presentaron alteracién neurolégica con hiperbilirrubinemia 92.3%, sin hiperbilirrubinemia 7.7 %. Pacientes
que recibieron esteroide y que no presentaron alteracion neurolégica con hiperbilirrubinemia 88.9%, sin
hiperbilirrubinemia 11.1%. Pacientes que no recibieron esteroide y que no presentaron alteracion
neuroldgica con hiperbilirrubinemia 84.6 %, sin hiperbilirrubinemia 15.4 %.
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Grafica 10. Pacientes que recibieron esteroide y que presentaron alteracion neuroldgica, con
hipoglucemia 35.3 %, sin hipoglucemia 64.7 %. Pacientes que no recibieron esteroide y que presentaron
alteracion neurolégica con hipoglucemia 23.1 %, sin hipoglucemia 76.9%. Pacientes que recibieron
esteroide y que no presentaron alteracion neuroldgica con hipoglucemia 22.2 %, sin hipoglucemia 77.8 %.
Pacientes que no recibieron esteroide y que no presentaron alteracidon neurolégica con hipoglucemia 7.7
%, sin hipoglucemia 92.3 %.
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Grafica 11. Pacientes que recibieron esteroide y que presentaron alteracion neurolégica con sepsis 88.2
%, sin sepsis 11.8 %. Pacientes que no recibieron esteroide y que presentaron alteracion neuroldgica con
sepsis 69.2 %, sin sepsis 30.8 %. Pacientes que recibieron esteroide y que no presentaron alteracion
neurolégica con sepsis 83.3 %, sin sepsis 16.7 %. Pacientes que no recibieron esteroide y que no
presentaron alteracion neuroldgica con sepsis 61.5 %, sin sepsis 38.5 %.
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Grafica 12. Pacientes que recibieron esteroide y que presentaron alteracion neuroldgica con tratamiento
temprano 0%, tratamiento moderadamente temprano 70.6 %, tratamiento tardio 29.4%. Pacientes que
recibieron esteroide y que no presentaron alteracion neurolégica con tratamiento temprano 22.2%,
tratamiento moderadamente temprano 72.2 %, tratamiento tardio 5.6 %.
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Grafica 13. Pacientes que recibieron esteroide y que presentaron alteracion neurolégica con neumotérax
17.6%, sin neumotérax 82.4%. Pacientes que no recibieron esteroide y que presentaron alteracion
neurolégica con neumotoérax 0%, sin neumotérax 100%. Pacientes que recibieron esteroide y que no
presentaron alteracion neurolégica con neumotdrax 16.7%, sin neumotérax 83.3 %. Pacientes que no
recibieron esteroide y que no presentaron alteracion neuroldgica con neumotérax 0%, sin neumotorax
100%.
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Grafica 14. Pacientes que recibieron esteroide y que presentaron alteracion neuroldgica con indice de

desarrollo mental normal 23.5 %, con indice de desarrollo mental anormal 76.5 %. Pacientes que no

recibieron esteroide y que presentaron alteraciéon neuroldgica con indice de desarrollo mental normal 38.5

%, con indice de desarrollo mental anormal 61.5 %.
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Grafica 15. Pacientes que recibieron esteroide y que presentaron alteracion neurolégica con indice de
desarrollo psicomotriz normal 11.8 %, con indice de desarrollo mental anormal 88.2 %. Pacientes que no
recibieron esteroide y que presentaron alteracion neuroldgica con indice de desarrollo mental normal 30.8

%, con indice de desarrollo mental anormal 69.2 %.
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DISCUSION

Anualmente ocurren 4 millones de muertes neonatales y gran parte de ellas asociada a prematurez,
siendo una de las principales causas de la morbilidad y mortalidad la falta de maduracién pulmonar, por
ello se ha empleado multiples estrategias para el manejo de estos pacientes, siendo una de las principales
la ventilacion mecanica, logrando con esto la sobrevida de muchos de los pacientes, pero
acompafandose también de efectos deletéreos asociados como son la displasia broncopulonar,
conllevando un mayor tiempo de requerimiento de apoyo ventilatorio y mayor tiempo de exposicion al
proceso inflamatorio y téxico del oxigeno. (8)

Es aqui donde intervinieron los esteroides para el manejo de este proceso inflamatorio. Al principio
ampliamente aceptado por el gremio de neonatdélogos, con uso desmedido, inclusive en pacientes que no
cumplian criterios para recibirla. Al darse a conocer los efectos negativos en el neurodesarrollo, con
potencial riesgo para paralisis cerebral, alteraciones del comportamiento, menor grado de coeficiente
intelectual en aquellos pacientes que habian recibido esteroide, el mas usado dexametasona, se



instauraron guias especificas por parte de la Academia Americana de Pediatria y de la Sociedad
Canadiense de Pediatria, poniendo en claro que los esteroides solo se recomiendan para pacientes de
alto riesgo, siempre y cuando los padres tengan la debida informacion de los efectos adversos a corto
plazo y sobre todo los afectos adversos a largo plazo y que su uso rutinario no esta recomendado.

En nuestra practica clinica el uso de esteroides esta destinado para facilitar la extubacion con ciclos cortos
de dexametasona que no sobrepasa en su mayoria tres dosis a 0.25 mgkdo. Con esto obtenemos buenos
resultados con pocos efectos adversos a corto plazo y segun nuestro estudio sin un impacto del esteroide
per se para producir alteraciones neurolégicas a largo plazo.

CONCLUSION

Nuestro estudio no pudo demostrar que el uso de dexametasona sea un factor determinante para tener un
indice de desarrollo mental y psicomotriz anormal de la escala de neurodesarrollo de Bayley. En cambio la
prematurez menor de 32 semanas de gestacion fue la Unica variable que estuvo relacionada con
alteraciones de los indices de desarrollo mental y psicomotriz. Esto puede deberse al incremento de
riesgo para comorbilidades asociadas a la prematurez y no solo a un factor como el esteroide.

El tamano de la muestra puede ser una limitante para obtener resultados que se asemejen mas a la
poblacién en general, por lo que estamos conscientes de que se debe de ampliar el nUmero de pacientes
para el estudio asi como llevar un seguimiento a mas largo plazo.

BIBLIOGRAFIA

1. E.S. Shinwell. Impact of perinatal corticosteroids on neuromotor development and outcome: review of the
literature and new meta-analysis Seminars in Fetal & Neonatal Medicine 2009: (14) 164-170

2. Goodman & Gilman. Las bases farmacoldgicas de la terapéutica. Hormona suprarrenocorticotropica; esteroides

suprarrenocorticales y sus analogos sintéticos; inhibidores de la sintesis de los efectos de las hormonas
suprarrenocroticales. Ed. McGraw-Hill. 2001.59.1551-1579

3. Davis PG, Henderson-Smart DJ. Dexametasona intravenosa para la extubacion en recién nacidos. La Biblioteca
Cochrane Plus, 2008(2):1-14

4. Graciela Hernandez-Pelaez. Uso de esteroides en el periodo postnatal. Perinatologia y Reproduccion Humana
2009; 23(3): 160-168.

5. Grier D, Halliday L. Management of Bronchopulmonary dysplasia in infants, guidelines for corticosteroid use.
Drugs 2005; 65(1): 15-29.



6. Smadar Friedman. Prenatal and postnatal steroid therapy and child neurodevelopment. Clin Perinatol 2004;(35):
529— 544

7. Burchfield DJ. Postnatal steroids to treat or prevent chronic lung disease in preterm infants. Pediatrics
2003;111:221.

8. Maria Teresa Murguia-de Sierra Esteroides en Neonatologia: entusiasmo, uso, abuso y desuso . ;Ddénde esta el
justo medio? Boletin Hospital Infantil de México Federico Gomez, 2005(62)313-318

9. Sysyn GD, Petersson KH, Patlak CS, Sadowska GB, Stonestreet BS. Effects of postnatal dexamethasone on
blood-brain barrier permeability and brain water content in newborn lambs.
Am J Physiol Regl Integr Comp Physiol 2001;280:R547-53.

10. Ana Raquel Mesquita. Glucocorticoids and neuro- and behavioural development. Seminars in Fetal & Neonatal
Medicine. 2009:(14): 130-135

11. Olivier Baud, Augusto Sola Corticosteroids in perinatal medicine: How to improve outcomes without affecting the
developing brain?. Seminars in Fetal & Neonatal Medicine 2007 (12), 273-279

12. Yeh TF. Outcomes at school age after postnatal dexamethasone therapy for lung disease of prematurity. N Engl J
Med 2004; 350: 1304-13.

13. Rosamond A. K. Randomized controlled trial of dexamethasone in neonatal chronic lung disease: 13 to 17 year
follow —up study: 1 neurologic, psychological and educational outcomes. Pediatrics 2005;116;370-378

14. Shinwell, Impact of postnatal corticosteroid use on neurodevelopment at 18 to 22 months’ adjusted age: effects
of dose, timing, and risk of bronchopulmonary dysplasia in extremely low birth weight infants. Seminars in Fetal &
Neonatal Medicine 14 (2009) 164-170

15. Rodriguez. Analisis de Consistencia Interna de la Escala Bayley del Desarrollo Infantil para la Ciudad de
Cordoba (Primer afio de Vida) Laboratorio de Evaluacion Psicoldgica y Educativa. Facultad de Psicologia. 2005( 5):
1515 - 1867

16. HL Halliday. Postnatal steroids: A dilemma for the neonatologist Acta Paediatr 2001. 90: 116-118.

17. Durand M, Sardesi S, McEvoy C. Effects of early dexamethasone therapy on pulmonary mechanics and chronic
lung disease in very low birth weight infants: A randomized, controlled trial. Pediatrics 1995;95:584-590.

18. Halliday HL, Ehrenkranz RA, Doyle LW. Late (>7 days) postnatal corticosteroids for chronic lung disease in
preterm infants (Review). The Cochrane Library. 2009

19. Halliday HL, Ehrenkranz RA, Doyle LW Early (< 8 days) postnatal corticosteroids for preventing chronic lung
disease in preterm infants (Review) The Cochrane Library 2010



20. Halliday HL, Ehrenkranz RA, Doyle LW. Corticosteroides postnatales tempranos (<96 horas) para la prevencion
de la enfermedad pulmonar crénica en recién nacidos prematuros. La Biblioteca Cochrane Plus, 2008, Numero 2



	Portada
	Índice
	Resumen
	Introducción
	Justificación   Objetivos
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusión   Bibliografía

