
f I :~_ .J 7 
/ 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO l'--/5 

FACULTAD DE MEDICINA 

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO 

HOSPITAL GENERAL " DR. MANUEL GEA GONZALEZ " 

SECRETARIA DE SALUD 

"INCIDENCIA Y SEVERIDAD DEL SINDROME DE DIFICULTAD 

RESPIRATORIA Y DE ENTEROCOLITIS NECROZANTE EN 

PACIENTES PREMATUROS HIJOS DE MADRES TRATADAS 

CON ESTEROIDES ANTEPARTO " 

T E 5 1 s 
QUE PARA OBTENER LA ESPECIALIDAD EN 

PEDIATRIA MEDICA 
PRESENTA: 

D R. JA V 1 E R O R T E G A JO R D A 
ASESOR 

DR. ABEL DELGADO FERNANDEZ 

MEXICO, D. F. 

~LJS CON 
FALLA DE ORlGEN 

1991 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INDICE 

I. - ANTECEDENTES • , •••••••••• , • • • • • • 1 

II.-.MATERIAL Y METODOS •••••••••••• 4 

III. - RESULTADOS ...... , • , ,. • ,. ..... 9 

IV. - DISCUSION ••••••••••• , • , , ••• , , 11 

V.· CONCLUSIONES•••••••••••••••••• 14 

VI. - ANEXOS ••• , ••••••••••••••••••• 15 

VI. - BIBL IOGRAFIA ,. , ..... ,. ; .. ,. ,. 27 



ANTECEDENTES: 

El Síndrome de Dificultad respiratoria y la Enteroc2 
litis Necrozante (SDR y ECN), son las patologías m~s frecuen-­
temente encontradas en el Recién Nacido Pretérmino. (1, 3, 4,-
9, 15, 21). El SDR se describió desde 1959 por Avery y Mead,­
y es el resultado de varios factores fisiopatológicos, como -­
son: deficiencia de sustancias tensoactivas alveolares, desa-­
rrollo estructural del pulm6n en forma incompleta, una pared -
torácica Con alta distensibilidad, y un riego pulmonar aument~ 
do secundario a corto circuito de izquierda a derecha. 

La ECN es una complicación muy frecuente a nivel gas 
trointestinal, y se presenta en reci6n nacidos expuestos a es­
tres perinatal como hipoxia neonatal, y se manifiesta general­
mente por retensi6n gástrica, v6mitos, distensi6n abdoainal, -
regurgitaci6n, evacuaciones sanguinelentas o diarr6icas, e im! 
genes radiológicas características como la neunatosis intesti­
nal y hepitica. (4, 5, 6, 9, 10). 

Tomando en cuenta la frecuencia de estos padecimien­
tos en pacientes reci~n nacidos prematuros. recientemente se -
han reali,ado estudios con inductores de la madurez, como son 
los corticoestcroides, con la finalidad de disminuir la inci-­
dencia y/o la gravedad de estas dos patologías. (13, 14, 19, -
26, 27, 28, 29, 30, 31). 

Smith y colaboradores, han deaostrado que al igual -
que el pulmón, otras partes del cuerpo, en particular aquellas 
derivad3s del intestino anterior -paratiroides, tiroides, est~ 
nago, pancreas, intestino delgado, hígado y pituitaria,- son -
capaces de convertir cortisona a cortisol por vla de una reac­
ción de 11- reducción y por medio de este proceso, favorecer -
la proliferación intestinal. El intestino delgado, fue el se-



gundo en habil~dad para convertir cortisona en cortisol, s61o 
superado por el pulm6n. Estas observaciones parecieran impli­
car que el intestino puede ser afectado de manera similar que 
el pulm6n por la administraci6n de esteroides ex6genos. (13,-
14, 15). 

Es claro que la prevenci6n es la medida m4s efectiva 
para lograr una disminuci6n de la incidencia y severidad de e~ 
tos padecioientos en pacientes prematuros, Sin embargo, exis­
ten muchos casos en que no es posible evitar la evoluci6n del 
trabajo de parto, e incluso es necesario inducirlo o interrum­
pir la gestaci6n por posibles complicaciones para el binomio,­
y es por esto que se han llevado a cabo estudios con la finali 
dad de encontrar la forma de madurar más tempranamente al pro­
ducto por medio de inductores de la maduraci6n, como es el ca­
so de Bauer y cols, quienes demostraron la efectividad de la -
aplicaci6n de Betametasona antenatal para prevenir la ECN, ha­
biendo encontrado una disminuci6n.en la morbimortalidad en es­
tos casos. (16). Otros autores, como Halec E. y cols, encon-­
traron que la aplicaci6n de esteroide prenatal tambi~n ayuda a 
mejorar la evoluci6n y disminuir la frecuencia de ECN, habien­
do encontrado además que es más efectiva la aplicaci6n prena-­
tal del medicamento que la aplicaci6n a pacientes ya nacidos,­
en quienes no se encontr6 diferencia significativa en su evol~ 
ci6n e incidencia (31). 

Por otra parte, Gamsu HR y cols., encontraron una -­
disminuci6n de la incidencia y severidad de1·snR en prematuros 
manejados prcnatalmente con betametasona, comparados con un -­
grupo control manejado con placebo, sin haber detectado efec-­
tos adversos en la madre o el producto por la aplicaci6n de e~ 
ta terapia (21). 
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Ante tal perspectiva, y dado el uso de esteroide co­
mo inductor de la maduraci6n en nuestro hospital, se planteó -
el siguiente problema como base de nuestro estudio: 

¿La betametasona anteparto disminuye la incidencia -
y/o la severidad del SOR y la ECN? 

En el Hospital General Dr. Manuel Gea González, el -
10\ de los nacimientos corresponden a recién nacidos prematu-­
ros, y de éstos, alrededor del S\ van a presentar algún grado 
de enterocolitis necrozante, lo que incrementa la morbimortali 
dad en la sala de neonatologta, por las complicaciones propias 
de dicha patología, y además, alrededor del 30 al 60\ presen-­
tan alteraciones respiratorias compatibles clínica y radiológi 
camente con stndrome de dificultad respiratoria. 

Asi pues, tomando en cuenta la elevada frecuencia de 
prematurez y ECN, así como la también alta frecuencia de SDR -
en nuestro servicio, hizo necesario evaluar los resultados ob­
t enidos con terapia esteroidéa en madres con trabajos de par­
to prematuro, y tratar de esta manera de sentar las bases para 
determinar una conducta uniforme en el manejo de estos casos -
en nuestro medio en cuanto a la aplicación de terapia esteroi­
déa. 

Con los antecedentes mencionados, se busc6 evaluar -
los resultados obtenidos en nuestro hospital con el manejo de 
esteroides en madres con trabajo de parto prematuro y los re-­
sul tados en sus hijos en cuanto a la incidencia de ECN y SDR,­
y tratar de determinar en base a ello una terapéutica uniforme 
en estos casos. 

Para lograr tal fin, se planteó como fundamento ciea 
tífico en nuestro estudio, la siguiente hipótesis: 
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Si la betametasona induce la maduraci6n de los sist~ 
mas respiratorio y digestivo, y ésta se administra a madres -­

con trabajo de parto prematuro, entonces disminuirá la incide~ 
cía y/o formas graves de SDR y ECN. 

Como instrumento de estudio, se disefi6 un trabajo r~ 
trospectivo,ob.servacioñal comparativo y analf:tico, cuyas cara!:, 
terlsticas se especifican en el siguiente· apartado. 

MATERIAL Y METODOS: 

El universo de estudio fueron todos aquellos pacien­
tes prematuros ingresados a la unidad de neonatologla del Hos­
pital Manuel Gea González, en los 6ltimos 33 meses. 

La muestra se form6 por aquellos expedientes de los 
recién nacidos pret~rminos ingresados en el periodo menciona-­
do, que cumplieron con los criterios de selecci6n que se enli~ 
tan más adelante, 

Se formaron dos grupos de pacientes: en el grupo "A" 
se incluyeron todos aquellos pacientes a quienes se administr6 
betametasona anteparto, y el grupo '.'B'.' se integr6 por un grupo 
control con todos aquellos recién nacidos a quienes no se les 
administraron inductores de la maduraci6n. Asimismo, se form~ 
ron dos subgrupos: uno de pacientes vivos y otro de pacientes 
muertos de los grupos "A" y "B". 

Se ingresaron al estudio, todos los recién nacidos -
con edad gestacional de 28 a 36 semanas de gestaci6n, valora-­
das éstas por fecha de 6ltima regla materna o valoraci6n pedi! 
trica con método de Ballard o Capurro. (17), y que además co~ 
taran con expediente cllnico-radiol6gico completo. 

Se excluyeron del estudio, todos aquellos recién na-



cidos que presentaran antecedepte de haberse expuesto a facto­
res que directa o indirectamente propiciaran maduraci6n orgá­
nica, como son: 

a) Antecedente de ruptura prematura de membranas, 
b) aplicaci6n de cateter umbilical,c) datos de corioamnioitis 
materna, d) malformaciones del tubo digestivo, e) policitemia­
del recien nacido, f) preeclampsia materna y g) sufrimiento f~ 
tal cr6nico o cr6nico-agudizado. 

Las variables se determinaron en base a las ca-­
racteristicas del la patología, y se encuentran entre las mas­
importantes las siguientes: 

La edad gestacional, antecedentes de hipoxia -­
neonatal, antecedente de sufrimiento fetal, --­
grado de madurez o inmadurez del recien nacido, 
presencia y severidad de complicaciones metabo­
licas o de otras indoles. 

Otras variables tomadas en cuenta en el presente 
trabajo son la experiencia de los m6dicos trata~ 
tes, la calidad e integridad del espediente clí­
nico, y otros factores de tipo administrativo en 
cuanto al recabo de expedientes en el servicio -
de archivo. 

Finalmente, se tomaron en cuenta tambien la edad 
materna, el estado nutricional de la madre, los -
medios t6cnicos de la unidad hospitalaria, el --­
sexo del paciente, y la calidad de la alimentaci6n 
y ambiente materno anes del parto. 



La información se recabó mediante la revisión de los 
expedientes cllnicos del reci~n nacido y su respectiva madre, 
llenando con d~chos datos las hojas de recolección de los mis­
mos, previamente disefiadas para tal fin. Dichos expedientes -
se solicitaron al servicio de archivo de este Hospital. Asimi~ 
mo, se valoró el expediente radiológico de cada paciente, en -
forma conjunta por el investigador principal y el investigador 
responsable del presente estudio. 

Las unidades que se utilizaron para medir los resul­
tados son del tipo NOMINAL, ya que valoran la presencia o aus~n 
cia de las patologias en estudio y el resultado de la aplica-­
ción de una terap!utica determinada. 

Se valoraron asl, las caracteristicas generales de -
los pacientes, como son: edad gestacional, peso al nacer, hip~ 
xia neonatal (valorada por Apgar), y sexo. 

En cuanto al SDR (Slndrome de Dificultad Respirato:~ 
ria), se incluyeron los siguientes par(metros: 

1.- Datos radiogr(ficos de SDR Leve _Q__• Moderado _1_• o Se­
vero _2_* 

* Graduación numérica de los datos radiológicos de SDR: 

VARIABLE: 

DENSIDAD PULMONAR: 

"VENTILACIO~ PULM.: 

BRONCOGRAMA AEREO: 

o 
Normal 

Alta 

Ausente 

PUNTUAC ION: 
1 

Hipodensa 

Normal 

Moderado 

2 
Densa 

Baja 

Intenso 

~.- Datos cllnicos de deterioro respiratorio, valorados por -­
Silvcrman-Anderson, calificándose como insuficiencia respi 
ratoria leve, moderada o severa, o bien sin insuficiencia 
respiratoria. 
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3.- Requerimientos de FiOZ (Fracci6n Inspirada de OZ) para man­
tener una Presi6n Arterial de OZ adecuada: 

de 40-60\, de 65-80\, de 85-100\ 

4.- Evoluci6n clínica hacia la resoluci6n de la dificultad re~ 
piratoria, con los siguientes parAmetros: 

3-5 días, 5-7 dias,>7 días 

Por otra parte, en cuanto a la ECN, se utiliz6 la 
Clasificaci6n de Bell (Cl1nico-Radiol6gica): 

ESTADIO I: 

a) Antecedentes de STRES 

b) Manifestaciones de ataque al estado general 

c) Manifestaciones gastrointestinales (retenci6n g4strica, 
v6mito, sangre en heces, distensi6n) 

d) Radiol6gicamente distensi6n de asas, ileo leve-moderado 

ESTADIO II: 

a) Los signos de los incisos ~y e del estadio 1 +: 

b) RX con gran distensi6n de asas, íleo moderado-severo, -
edema interasa, asa fija, y neumatosis intestinal y/o -
hep4tica. 

ESTADIO III 

a) Los datos anteriores, •: 

b) RX con datos de neumoperitoneo 

Del subgrupo de pacientes vivos, se analizaron sus -
pato logias asociadas, y del subgrupo de muertos,. se valoraron. 



y compararon estadlsticamente las causas de muerte. 

El análisis de los datos, se llev6 a cabo por medio 
de la prueba de Chi Cuadrada, fijando un valor de significan-­
cia con una P(de O.OS. 

Los recursos requeridos para el estudio, fueron los 
siguientes: 

a) HUMANOS: Se realiz6 por tres Pediatras del Servicio, de -­
los cuales uno fue el investigador principal, uno el inves­
tigador responsable y otro un investigador asociado. 

b) MATERIALES: Los recursos materiales fueron básicamente la 
papelerla adecuada para la recolecci6n de datos, análisis -
e impresi6n de los misaos, y la computadora del hospital p~ 
ra su procesamiento. 

c) FINANCIEROS: El costo fue de aproximadamente 500,000 pesos 
siendo el deseabolso más alto aquEl determinado por los co~ 
tos de impresi6n de los ejemplares del estudio terminado. 

Las actividades referidas se llevaron a cabo en las 
siguientes fechas: 

a) Estructuraci6n del protocolo y revisi6n para su aprobaci6n 
en la primera quincena de diciembre de 1990. 

b) Recopilaci6n de los datos: segunda quincena de diciembre de 
1990 y primera quincena de enero de 1991. 

c) Análisis de los datos recopilados: enero de 1991. (2a. quirr 
cena). 

d) F.structuraci6n del trabajo final: febrero de 1991. 
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Finalmente, se debe mencionar lo siguiente con res-~ 
pecto a las consideraciones éticas del estudio: 

Todos los procedimientos estuvieron de acuerdo con -
lo estipulado en el reglamento de la Ley General de Salud en -
materia de investigaci6n para la salud, título segundo, capít~ 
lo la .• artículo 17, secci6n l; investigaci6n sin riesgo. 

RESULTADOS: 

Se revisaron un total de 373 expedientes clínicos de 
pecientes reci6n nacidos ingresados a la unidad de cuidados irr 
tensivos neonatales (UCIN) de nuestro hospital, comprendiendo 
un periodo de 33 meses, del lo. de enero de 1988 al 31 de oct~ 
bre de 1990. De este total, se ingresaron al estudio 81 pa~"• 
cientes, ya que el resto presentaba uno o varios de los crite­
rios de exclusi6n se~alados previamente. 

Se incluyeron 31 pacientes en el grupo "A" y SO pa-­
cientes en el grupo "B". Las caracterlsticas de todos los re­
ci6n nacidos no presentaron diferencia.s estadlsticamente signi 
ficativas, habi6ndose considerado la edad gestacional, el sexo, 
el peso al nacimiento y el Apgar (ver anexo No. 1). La edad -
materna tampoco mostr6 diferencias significativas. La·severi­
dad de la hipoxia neonatal fue similar en ambos grupos, tanto 
en los vivos como en los muertos (anexos 3 y 4). 

Se encontr6 una mortalidad del 22.S\ en el grupo "A" 
(7 de 31 pac.) y del 32\ para el grupo "B" (16 de SO pac.), "" 
sin diferencia significativa. Las causas de muerte fueron b§­
sicamente el choque mixto y la hemorragia intracraneana en am­
bos grupos (ver anexo No. S). 

Con respecto al Síndrome de Dificultad Respiratoria 
(SOR), se encontraron algunas diferencias significativas inte-
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resantes, como son: la severidad respiratoria valorada por -­
Silveraan-Anderson, fue significativamente m4s severa en los -
pacientes vivos del grupo "B" (5/34, 14\), con respecto a los 
del grupo "A" (0/24, O\), (ver anexo No. 6). Por otra parte,­
los pacientes vivos del grupo "A" requirieron significativamen. 
te menor asistencia mec4nica a la ventilaci6n (1/24, 4.1\), -­
que en el grupo "B" (11/34, 32\), (ver an~xo No. 7), y final-­
mente, los pacientes del grupo manejado con esteroide prenatal, 
presentaron una resoluci6n m4s r4pida que aqu~llos manejados -
sin el medicamente antena tal, (ver anexo No.· 8). 

Todas estas diferencias se encontraron con una 
p (O.OS, y fueron encontradas en el subgrupo de pacientes so-­
brevivientes de ambos grupos, ya que en los subgrupos de pa--­
cientes fallecidos no se encontraron diferencias significati-­
vas, aunque st se observaron diferencias marcadas en estas mi~ 
mas caracteristicas. Como en el caso de la severidad de la di 
ficultad respiratoria, donde presentaron una marcada diferen-­
cia a los valores altos de Silverman-Anderson (ver anexo No. -
9). 

En el anexo No. 10, se muestra la valoraci6n global 
del SDR, en cuanto a sus grados de severidad evaluados tomando 
en cuenta los datos cllnicos, y los datos radiol6gicos, asl e~ 
mo la asistencia ventilatoria. Notamos una menor severidad en 
el grupo "N' con respecto al grupo "B", e incluso no se encon­
tr6 ningún caso de SDR severo en el subgrupo de pacientes vi-­
vos del grupo "A" (ver anexo No. 10). 

Otras variables analizadas para el SDR fueron: la -­
fracción inspirada de 02 requerida para mantener una Pa02 en -
limites normales, y los datos radiológicos de la patologla, 
sin encontrarse diferencias estadísticamente significativas en 
estos parámetros de estudio. 
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Por otra parte, en los datos analizados en Enteroco~ 
litis Necrozante (ECN), no se encontraron diferencias signifi­
cativas en cuanto a la frecuencia de presentaci6n, o en cuanto 
a los estadios I, II, y III de acuerdo a la clasificaci6n di -
Bell para esta patologia, (ver anexo No. 11), habi~ndose enco~ 
trado 8 casos en el grupo "A" (25.8\) de los cuales 4 (50\) C2_ 

rrespondieron a un estadio I y 4 (50\) a estadio JI, sin nin-­
glin caso en estadio I II (O\). En el grupo "B", se encontraron 
12 casos (24\), con 9 estadios I (75\) y 3 estadios II, (25\), 
sin ninglin estadio III. 

Finalmente, las patologlas asociadas en nuestros pa­
cientes son las .. seftaladas en el anexo 12, encontr4ndose en los 
dos grupos predominio de co~plicaciones metab6licas, como la -
acidosis metab61ica, la cual se present6 en un SO\ de los pa-­
cientes del grupo "A" y en 47\ del grupo "B" Otra patologia -
frecuente fue la ictericia neonatal, presente en el 25\ de los 
casos, lo cual puede estar en relaci6n por una parte a la inm~ 
durez-orgánica de estos pacientes, y por otra parte a mlilti--­
ples factores, como la septicemia neonatal, incompativilidad -
sanguínea y otros. 

DISCUSION: 

Gamsu H.R., y cols., (27), encontraron una disainu-­
ci6n importante de la incidencia de SOR en pacientes prematu-­
ros manejados prenatalmente con Betametasona, comparativamente 
con un grupo control aanejado con Placebo. En este trabajo se 
refiere una frecuencia alin menor en aquellos pacientes quienes 
se manejaron de esta forma por lo menos de 24 hs. a 6 dlas an­
te~ de nacer, encontramos una reducida tasa de mortalidad en -
el grupo con esteroide (2/27) comparado con el grupo sin este­
roide (13/32). 
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En nuestro estudio no se encontr6 una disminuci6n en 
la incidencia de SOR entre ambos grupos lo cual está en contra 
de lo referido por Gamsu H.R., sin embargo, esto puede estar -
en relaci6n precisamente al tiempo de administraci6n del este­
roide antes del nacimiento, ya que no logramos determinar el -
tiempo exacto en que se aplic6 a nuestros pacientes debido a -
que en muchos expedientes (maternos y del neonato), no se refi 
ri6 este dato. 

A pesar de lo anterior, si se encontr6 una diferen~~ 
cia significativa en cuanto a la severidad del SOR en nuestro 
estudio, ya que los pacientes manejados con betametasona, pre­
sentaron una evoluci6n aenos rápida en cuanto a tiempo de ins­
talaci6n del síndrome y datos de Silverman-Anderson, asr como 
menor necesidad del uso de ventilaci6n asistida en forma mecá­
nica, y con un tieapo de resoluci6n más rápida del problema. -
Esto concuerda con lo descrito por Ooyle L.W. (28) y cols., -­
quienes encontraron una diferencia significativa (p~ (0.003) -

en cuanto a la presi6n positiva manejada en estos pacientes -­
con inductores de la maduraci6n, quienes requirieron menos so­
porte de este tipo. Además, sus resultados reflejan tambiEn -
un requerimiento menor de oxrgeno por parte de estos pacientes, 
comparativamente con el grupo placebo, lo cual es también con­
cordante con nuestros resultados, en los que observaaos que --· 
los pacientes sin aplicaci6n de esteroide requirieron de un -­
aporte mayor de concentraci6n de oxígeno, tanto en el subgrupo 
de sobrevivientes como en el grupo de defunciones, aGn cuando 
la diferencia no fue estadísticamente significativa. Ooyle -­
tambiEn seftala que no encontraron efectos adversos desde el -­
punto de vista neurol6gico, en el indice de infecciones, etc., 
sin encontrar cambios en la rnorbimortalidad por efectos adver­
sos. 
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En relaci6n a lo anterior, Smolders H, (29), encon-­
tr6 en niños de 10 2 lZ años de edad, cuyas madres fueron man~ 
jadas prenatalmente con betametasona, como inductor de madura­
ci6n fetal, una historia de más padecimientos infecciosos de -
distintas índoles en sus primeros aftas de vida, sin presentar 
otras alteraciones como lo son neuro16gicas, de crecimiento, -
intelectuales, capacidad visual, funci6n pulmonar, etc. 

Asimismo, Schmand B. y cols., (30), no encontraron -
alteraciones psicol6gicas ni de índole intelectual o motor en­
tre estos grupos de pacientes hasta los 10-12 aftos de edad, -­
así como tampoco problemas de aprendizaje. 

Por otra parte, no encontramos diferencias que indi­
quen una menor incidencia o severidad de la enterocolitis, ne­
crozante en nuestros pacientes, en contraposici6n con lo refe­
rido por otros autores, como Malee, E. (31) y cols., quienes -
encontraron menor incidencia de ECN en pacientes manejados pr~ 
natalmente con betametasona, y además comparan estos resulta-­
dos con un tercer grupo de pacientes manejados post-natalmente 
con esteroide, en el cual no encuentran mejorla en la inciden­
cia de ECN con respecto al grupo control, sugiriendo que la -­
utilidad real del manejo es siempre prenatal. 

Una de las razones por las que no encontrallos un re­
sultado similar en cuanto a ECN, es el que esta patología de-­
pende de múltiples factores desencadenantes, (17, 8, 9, 15, 18", 
25), siendo el mis importantemente relacionado el de la hipo-­
xia-isquemia tisular a nivel intestinal, la cual puede ocurrir 
independientemente de la madurez del tejido a este nivel, oca­
sionando alteraciones focales o difusas a lo largo del aparato 
gastrointestinal. Además, no contamos con parámetros precisos 
de medici6n para determinar la madurez tisular a este nivel --
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(16), por lo que consideramos necesario un estudio de tipo -­
prospectivo con control estricto de las variables que inter-­
vienen en la g6nesis de este problema, quizá el más grave en­
cuanto al pron&stico para el recien nacido prematuro. 

Asimismo, se sugiere la realizaci6n de protoco­
los de estudio como el manejado por Morales W.J., (32), y cols 
quienes urilizarun una combinaci6n de betametasona, betameta-­
sona + tirotropina/relastina, y un grupo control, encontrando­
mejor resultado en el grupo manejado con doble inductor. de la­
aaduraci6n, lo cual se valor6 por medio de la determinaci6n de 
el indice Lecitina/Esfingomienlina en el liquido amniotico, la 
evoluci6n clínica, etc, e incluso se reporta una menor incide~ 
cía de displasia broncopulmonar y menores requerimientos de --­
asistencia mecánica a la ventilaci6n en d!as. 

e o N e L u s 1 o N E s 

En base a los resultados obtenidos, se concluye 
que en nuestro medio (Hospital General Dr Manuel Gea Gonzalez) 
la terapia esteroid6a con la finalidad de madurar al producto­
prema turo y as{ preperarlo para la vida extrauterina, ha ten! 
do resultados positivos solamente en cuanto a la severidad del 
Sindroae de Dificultad Respiratoria. Sin embargo, la falta de -
resultados concluyentes en la incidencia de estas patolog¡ias, 
as{ como en los grados de severidad del cuadro de ;nterocolitis 
Necrozante, puede deberse a que no se ha sistematizado adecuad~ 
mente el manejo de este tipo de terapia en las mujeres embara-­
zadas con trabajo de parto prematuro, 

Asimismo, consideramos que la utilizaci6n del 
esteroidc,como inductor de la maduraci6n, deberá realizar~e por 
lo menos 12 a 2~ hrs antes del nacimiento del producto, para -­
lograr resultados positivos y valorables. 
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ANEXOS 



CARACTERISTICAS DE LOS 
PACIENTES: 

GRUPO A GRUPO B P•(.0. OS 

SEXO n• n• 
Hombres 19 61.3 24 48.0 Ns. 
Mujeres 12 38.7 26 52.0 Ns. 

EDAD GEST. 
28·30 s. 7 zz.s 9 18.0 Ns. 
31-33 s. 13 41.9 20 40.0 Ns. 
34-36 s. 11 35.4 Zl 42.0 Ns. 

APGAR AL 
•in. y 5 •in. 

0/3 2 6.4 4 8.0 Ns. 
4/6 11 35.4 20 40.0 Ns. 
t7 18 58.0 26 52.0 Ns. 

PESO: 
1000 grs. l 3.2 l 2.0 Ns. 

1001·1500 1r. 11 35.4 15 30.0 Ns, 
1501-2500 6 111 58.0 34 68.0 Ns. 

ANEXO 1 
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IO 

EDAD MATERNA 

........................................................................... 

10 

t• 
to 

• o.jCi:~~~:;:::i~~&\]¿:;::::i~~~~ 
A 

• • • • lt 

ANEXO 2 

..... 
• 4 

Grafica que presenta las distintas 
edades que presentaban las madres de los pa­
cientes ingresados al estudio. No se encuen­
tra diferencia estadisticaaente significati­
va en ninguno de los grupos de edad. 

16 



.. 
HIPOXIA NEONATAL 

VIVOS 

10 •' ······-········-····································-·············-······· .. ······················· ,. 
10 

• o~~~n'!li±l.t:::~~~i±:Lt; 
1 (4.1\) 
., (29.1\) 
• (66.6\) 

ANEXO 3 

llRUf'O • 
. 1 (2.5\) 

11 (38.2\) 
.. (58.8\) 

Grafica que auestra los grados de 
severidad de la hipoxia neonatal en ambos 
grupos (A y B}, en la que no se encuentran 
diferencias estadisticaaente significativas. 
Subgrupo de pacientes vivos. 
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• ' ,• • • 
"' a 
• 

HIPOXIA NEONATAL 
MUERTOS 

!U:~~~~:;;;;;Jl:::;.,~&.W~~l:Jj¿:~ 

1 (14.2\) 

"' (57.1\) 
• (28.5\) 

ANEXO 4 

.... "°. 
aC18.7\) 
?(43.7\) 
8(37. 5\) 

Grafica que muestra los grados de 
severidad de la hipoxia neonatal en el 
subgrupo de pacientes fallecidos. No se 
encontraron diferencias estadistica•ente 
si11nificativas. 
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CAUSAS DE MUERTE 

GRUPO A GRUPO B 

Hemorragia n• n• 
Intracraneana 2 28.S s 31.2 

Choque •ixto 3 42.8 7 43.7 

Jnsuf. Renal Aa. 1 14.2 1 6.2 

Choque Sl!ptico 1 14.2 3 11.7 

T o t a 1 : 7 100\ 16 100\ 

Tabla que representa las causas de 
•uerte encontradas en a•bos grupos. No­
tese que predo•ina el estado de choque 
en a•bos grupos, seguido de la he•orra­
gia intracraneana. 
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14 

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 
VIVOS 

11 . ··················-···················· .. ···································-· .. ··············-········-··-··· 

10 

• • 
4 

:~~~ll:;::i\W~~:;::z~~l:;:::~ 
GRUPOS aA a (25\) a (20\) O (O\ 18(32') 

--~~-•--.c2_6_•~>--~_•.-.....;c_2_6,_>~~......;;.•_l~1_4_,"'-~-""fl~C~5-4~'>~ 

··* p•C0.05 

Grafica que auestra la diferencia 
estadisticamente significativa en cuanto a los 
datos de dificultad respiratoria ~ntre ambos -
grupos (A y B), en pacientes vivos. 
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ASISTENCIA VENTILATORIA 
VIVOS 

1 
o~~~~C;:j_\\\:~~~~~~~~ 

""V IGUUZAllOR ... 

GRUPOS .A 1 (4. 1\) 10 (32. 2\ 11(32.3\) 
._,__~~-tt~(~3_2_._3~),___~~-·""-~(4_1_._6_\.._~~-1~1_(~S-4_._1\....:.J) 

• p• co. os 

AMV• Asistencia Mecánica a la Ventilaci6n. 

ANEXO 7 

Grafica que muestra la diferencia 
estadísticamente significativa en cuanto al 
tipo de asistencia ventilatoria requerida por 
los pacientes de ambos grupos, en el subgrupo 
de vivos. Notese la iaportante diferencia en 
cuanto al requerimiento de asistencia mecánica 
a la ventilaci6n. 
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1• 
14 

1• 
10 

• .. 

• 
4 

.. 

• .. 
o 

GRUPOS A 

• 

EVOLUCION CLINICA 
VIVOS 

14 (41.1\ 
• (37.5\ 

7(20.5\) 
• (8. 3\) 

• p•C0.05 

ANEXO 8 

• (5.8\) 
O ( O\) 

Grafica que muestra la evoluci6n clínica 
de los pacientes, en cuanto a los días en que se pre­
sentó la resolución del problema de dificultad respi­
ratiria. Notese el valor estadisticamente significativo 
con mejoría mas rapida en el grupo manejado con esteroi­
de prenatal (subgrupo de pacientes vivos.). 
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14 

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 
MUERTOS 

ti ............................................................................................. . 

10 ............................................................................................ 

• 
4 

=~~mwi2:;:~~~~~~~~~~ 
A O (0\) • (28\) a (42\ • (28\) 

GR~POS~·'-'-~~1.;._· (~6~\~)L-~....::.•~C~l~2~\):.L-~-=•:......:..C7~5~\.1....~--!1~(~6~\~) 

ANEXO 9 

Grafica que muestra como tambien en el 
subgrupo de pacientes muertos se encuentran dife­
rencias notables en cuanto al deterioro respirato­
rio, valorado por Silverman-Anderson, con una nota­
ble diferencia sugestiva de que en el grupo.-A (de 
pacientes manejados con esteroide) se presenta me­
nor severidad de los datos de dificultad respirato­

ria. 
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LllVll 

ltDD 

asv 

BH 

TOTAL 

BllVDIDAD DSL SDR 

GRUPO A GllUPO B 

·VIVOS MllJl!llTOll VIVOS MllHTOS 

n• • n• • n• • n• • • 33 o o 13 36 1 6 

3 u 2 29 1 21 2 u 
o o 3 43 3 9 12 75 

13 54 2 29 11 32 1 6 

24 100 1 100 34 100 16 100 

ANEXO 10. 

Tabla en la que se muestran los 
porcenta¡es de presentaci6n de los grados de 
severidad del Sindro•e de Dificultad respira­
toria. 
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ESTADIO I 

ESTADIO II 

ESTADIO III 

SIN E.C.N. 

TOTAL: 

ENTEROCOLITIS NECROZANTE 

GRUPO A GRUPO B 

VIVOS .. NJERTa; <O.OS VIVOS 14JERT05 Co.os 
n• \ n• \ n• \ n• \ 

4 17 o o ns. 6 .18 3 19 ns. 

8 29 ns. 6 6 ns. 

o o o o ns. o o o o ns. 

18 75 71 ns. 26 76 12 75 ns. 

24 100 100 34 100 16 100 

Tabla que muestra la distribuci6n de casos por 
grupos y subgrupos, donde se observa la ausen­
cia de diferencias estadlsticamente significa­
tivas para la enterocolitis nccrozante. 

ANEXO 11 

25 



PATOLOGIA ASOCIADA 
AMBOS GRUPOS 

PACIENTES VIVOS 

GRUPO A GRUPO B 

n• n.s. 

Sepsis 3 lZ.5 5 14.7 
Ictericia 6 zs 9 26.4 
Desequilibrio 
Acido/Base 12 25 16 47.0 
Hipogliceaia 3 12.5 6 17.6 
Hipocalceaia 2 8.3 4 11.7 
Otras 4 16.6 6 17.6 

ANEXO 12 

·Tabla que indica las diferentes patoloalas 
asociadas.en los pacientes vivos de aabos arupos. 
Es notoria la presencia de complicaciones de tipo 
metab6Iico como el desequilibrio acido/base. 
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