Uso de esteroides en la ruptura prematura de membranas pretérmino
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RESUMEN: Se hace un corto recuento sobre la forma como se descubrié ¢l surfactante, el desarrollo morfolégico del pulmén fetal y la
composicién del surfactante. Se pasa luego a enunciar lo que se conoce sobre la accién de los esteroides en la maduracién pulmonar y los

posibles efectos adversos a éstos sobre el feto y el neonato.

Con el objeto de tener elementos de juicio que permitan concluir sobre el efecto benéfico o no de los esteroides sobre la maduracién
pulmonar en pacientes con R.P.M. pretérmino, se hace un resumen de los principales trabajos que se han efectuado en los ltimos afios sobre

este aspecto.
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SUMMARY: This paper starts with a short summary about the discovery of the surfactant, the morphologic development of the fetal
lung and the composition of the surfactant. It explains what is known about the effect of antenatal steroid therapy on the fetal lung and the
possible adverse effects of them. In order to achieve conclusions about the beneficial effects or not of the steroids, a summary of the most

important investigations during the last years in made.
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Breve recuento historico

Los signos y sintomas del sindrome de dificultad
respiratoria (SDR) fueron descritos por primera vez por
Hochein en 1903, quien observé un revestimiento algo-
donoso en los pulmones de dos nifios que murieron poco
después del nacimiento. Esto condujo posteriormente a
la aparicién del término “enfermedad de la membrana
hialina”. En 1929 Von Noergrand comenz6 a hablar de la
tension superficial en la interfase aire-tejido del alvéolo,
y solo hasta 1957 Clements encontr6 que existia una
sustancia que disminuia la tensién superficial en los
extractos salinos del material de lavado pulmonar. Pos-
teriormente se demostré que los componentes activos de
superficie de los alvéolos son atribuibles a las propieda-
des de un complejo lipoproteico llamado surfactante.
Avery y Mead en 1959 fueron los primeros en seiialar que
el sindrome de sufrimiento respiratorio estd causado por
un déficit en la biosintesis del surfactante en el pulmén
del feto y del neonato. En 1961 Klaus y Cols. demostra-
ron que el principal componente activo de superficie del
surfactante era atribuible a una lecitina especifica, la
dipalmitoilfosfatidil colina. Se supo luego que el
surfactante se forma especificamente en los neumocitos
tipo II que recubren el alvéolo.

Desarrollo morfolégico del pulmén fetal

Consta de .tres etapas:
1. Etapa glandular. Va desde la concepcién hasta la
semana 16 de gestacién. Se caracteriza por la presencia
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de una masa laxa de tejido mesenquimatoso rodeando
yemas de células endodérmicas.

2. Etapa canalicular: Se inicia desde la semana 16 y
va hasta la semana 24 de gestacién. El tejido endodérmico
crece y se ramifica para formar bronquiolos primitivos.
Empieza también la vascularizacién del epitelio.

3. Etapa del saco terminal: va desde las 24 semanas
hasta el término. Ocurre mayor divisién de bronquiolos
de los cuales surgen sdculos de pared delgada. A las 26
semanas, el epitelio estd suficientemente especializado
para permitir el intercambio gaseoso habiendo empezado
entonces la potencialidad de viabilidad.

El crecimiento subsiguiente se caracteriza por el desa-
rrollo de los alvéolos como resultado de la diferenciacién
del epitelio respiratorio en células tipo I y tipo II (fig. 1).

Las células tipo I son planas de soporte sin funcién
secretoria conocida.

Las tipo II son mds grandes, redondas y ocupan las
dreas de union entre los alvéolos. Son las encargadas de
producir el surfactante.

La aparicién de cuerpos laminares se ve por primera
vez en estas células a las 26 semanas de gestacion y la
diferenciacién de las células tipo II se completa usual-
mente a las 28 semanas. La maduracién posterior se
acompaia de aumento del nimero de cuerpos de inclu-
sién y disminucién del contenido de glicégeno de las
células tipo II. Estudios con microscopio electrénico han
revelado actividad secretoria tan tempranamente como a
las 26-27 semanas (1).

Surfactante

El surfactante es un término genérico que se refiere a
un grupo de “detergentes” responsables de disminuir la
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Figura 1
EXTENSION DEL SURFACTANTE POR LA SUPERFICIE
ALVEOLAR: REPRODUCCION TRIDIMENSIONAL

El surfactante sintetizado por los neumocitos tipo Il y liberado en la
superficie alveolar se extiende como una pelicula monomolecular
sobre el epitelio alveolar. El surfactante cubre las desigualdades de
nivel entre los neumocitos de tipos I y II. Se observan microvellos
aislados que afloran al espacio alveolar a través de la pelicula de
surfactante.

1 = Neumocito tipo II.

2 = Neumocito tipo L.

3 = Pelicula de surfactante.

4 = Capilares alveolares.

tensién superficial dentro del alvéolo. Estd compuesto
por 90% de lipidos, 10% de proteinas y a 2% con
fosfolipidos de los cuales el 70% corresponde a fosfatidil
colina o lecitina. Los otros fosfolipidos son el
fosfatidilglicerol (10.15%), fosfatidilinositol (5-10%),
la fosfatidil etanolamina, la fosfatidil serina y
esfingomielina -que es en realidad un esfingolipido-.

La primera lecitina que parece en el ser humano es la
o palmitoil, 8 miristoil-fosfatidil colina y posteriormen-
te, a partir de la semana 35, aparece la «, -dipalmitoil-
fosfatidil-colina, un compuesto disaturado que es la
molécula activa de superficie. La saturacién se logra por
medio de la enzima acyltransferasa.

La secreci6n del surfactante empieza a la semana 26 de
gestacién, y hasta la semana 30-32 la esfingomielina es
mayor que la lecitina. En la semana 32 la relacion L/S es
mds o menos de uno y de ahi en adelante la lecitina
empieza a exceder a la esfingomielina acelerandose rapi-
damente entre la semana 34-36. Al mismo tiempo la
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proporcién de lecitina disaturada también estd aumentada
y los fosfolipidos ayudadores (fosfatidilglicerol y fosfatidil
inositol) contribuyen para crear un detergente mas efecti-
vo. Como la efectividad del surfactante depende de una
interaccion compleja de todos los fosfolipidos, la enfer-
medad de la membrana hialina puede presentarse no sélo
a partir de una deficiencia de la produccién, sino también
por un producto cualitativamente defectuoso (1).

La madurez funcional pulmonar fetal se alcanza, en
situaciéon de normalidad, alrededor de la semana 35 de
gestacion, traduciéndose en el liquido amni6tico median-
te un incremento muy marcado de las sustancias
surfactantes. Esto es el reflejo de la puesta en marcha de
la via de la fosfocolina-transferasa a nivel del alvéolo,
sintetizando una mayor cantidad y calidad de lecitina
saturada con dcido palmitico (2).

Usualmente la maduracién pulmonar es considerada
como sinénimo del desarrollo de las células alveolares
tipo II y la sintesis y secrecién de surfactante. Sin
embargo, a esta maduracién bioquimica la acompafian
cambios mayores en' la arquitectura del pulmén. La
ACTH es también importante para la diferenciacién del
pulmén lo que se ha evidenciado cuando se hace
hipofisectomia en experimentos con animales produ-
ciéndose retardo en la maduraciéon pulmonar (3).

Efecto de los esteroides sobre la maduracién pulmonar

Mientras investigaba el mecanismo de los corticoste-
roides en la induccién del trabajo de parto, Liggins
encontrd en la década del sesenta que las ovejas paridas
después de un tratamiento con corticoides a la madre,
tenfan unos pulmones fundamentalmente aptos antes de
lo previsto por la edad gestacional. Esto ponia claramen-
te de manifiesto que la terapia corticoidea podia suponer
una manera de acelerar la madurez pulmonar fetal.

El primer ensayo clinico de esteroides para prevenir
el SDR lo hicieron Liggins y Howie en 1971 (4). A un
grupo de 268 mujeres entre las 24 y 36 semanas de
gestacién con trabajo de parto prematuro o a quienes
habia que terminar el embarazo antes del término se les
daba el azar 12 mg. de betametasona dos veces con 24
horas de diferencia, o un placebo. Encontraron que el
4,3% de las expuestas a betametasona desarrollaron SDR
contra 24% del grupo control.

En los doce afios siguientes se hicieron numerosos
estudios de este tipo, algunos controlados y otros no y la
mayoria estuvieron de acuerdo en que los corticosteroides
administrados a la madre antes del parto prematuro eran
efectivos para reducir la incidencia del SDR en el niio.

El mecanismo exacto por el cual los esteroides redu-
cen la frecuencia del sindrome de dificultad respiratoria
no ha sido aclarado. Hay dos hipétesis propuestas:

1. Los esteroides inducen la produccién aumentada de
las enzimas responsables de la sintesis de lecitina y
parece que las mds importantes son las reacciones de
acylacion que dan origen a las lecitinas saturadas.

La actividad enzimdtica es mdxima a las seis horas de
la inyeccién y desciende a los niveles control aproxima-
damente a las 24 horas. Sin embargo, el tiempo de
latencia necesario para que la cantidad total de lecitina
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alcance unos niveles que permitan una accién adecuada
a nivel de la tensién superficial alveolar es de 48 horas.

2. Los esteroides tienen efecto sobre el coldgeno y la
elastina del pulmén. El aumento de la capacidad pulmonar
que se ve después del tratamiento con esteroides puede
ser entonces debido también a cambios estructurales en
el pulmén, acelerando su desarrollo funcional.

La accién protectora de los esteroides parece ser
transitoria. Liggins y Howie (1974) observaron que la
frecuencia de dificultad respiratoria aumentaba cuando
el nifio nacia mas de siete dias después del tratamiento
con betametasona, en comparacién con otros niifios naci-
dos entre uno y siete dias después de haber completado el
tratamiento. Por otro lado, Brown y Cols. (1979) obser-
varon que en fetos de oveja cateterizados cronicamente,
el incremento del tensoactivo consecutivo a la adminis-
tracién de dexametasona era transitorio, con niveles que
descendian hasta los valores anteriores al tratamiento en
el plazo de ocho a diez dias.

Efectos adversos de los esteroides:

Es necesario puntualizar que todas las acciones sobre
el feto y el recién nacido evidenciadas por los distintos
autores, han sido casi en su totalidad en el animal de
experimentacion. Se ha hablado entonces que debido al
efecto que tienen sobre el tejido conectivo podrian llevar
al envejecimiento placentario, disminucién del creci-
miento del cerebro y pulmén y degeneracién celular de
los islotes pancredticos (1). Conejos y ratas tratadas con
glucocorticoides al final del embarazo tuvieron un nime-
ro grande de fetos muertos (5). Un experimento en el
mono Rhesus en 1978 mostré que el perimetro cefélico,
el peso placentario, el peso del timo y la suprarrenal eran
significativamente menores en los tratados con esteroides
que en el grupo control (6). Otro experimento hecho en
curies encontré que la administracién de dexametasona
disminuia la produccién de DNA en los hemisferios
cerebrales, el cerebelo y la médula ademads de la reduc-
cién enlos pulmones, rifiones, corazén y adrenales fetales.
A los catorce dias después del tratamiento se normaliza-
ba la produccién de DNA pero se desconocen los efectos
a largo plazo que pudieran tener estas alteraciones en la
multiplicacién celular dentro del SNC (6).

No obstante la variedad de secuelas en el feto y
neonato de animales tratados con glucocorticoides, no se
han documentado efectos adversos sobre el desarrollo en
humanos.

Se ha encontrado aumento significativo de la frecuen-
cia de hipoglicemia neonatal en los nifios que recibieron
betametasona in titero pero no hay resultados definitivos
sobre los efectos a largo plazo de los nifios sometidos a
este tratamiento antes de nacer.

El 85 por ciento de los sobrevivientes del trabajo
original de Liggins y Howie fueron evaluados a los cinco
y siete afios para documentar los efectos adversos de la
betametasona antenatal. No encontraron diferencias en
los test de inteligencia, vocabulario, percepcion visual y
madurez social entre los nifios expuestos a esteroides y
los controles. Tampoco hubo diferencias en el desarrollo
del lenguaje, aprendizaje o problemas médicos (7).
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Efecto de la ruptura prematura de membranas (RPM)
sobre la maduracién pulmonar

Desde 1970, miltiples grupos han examinado la rela-
cién entre RPM pretérmino y el SDR encontrando en la
mayoria un efecto beneficioso de un periodo de latencia
prolongado para reducir la frecuencia de éste.

Mediciones de L/S o de fosfatidilglicerol en pacientes
con mds de 24 horas de RPM pretérmino mostraban
relacién L/S madura y aparicién de fosfatidilglicerol a
una edad gestacional mas temprana. Varios grupos hicie-
ron mediciones del cortisol en sangre materna y fetal y en
liquido amniético de pacientes con RPM encontrando
mayor concentracién de éste en las pacientes que tenian
més tiempo de latencia y con niveles mayores de lo
esperado para la edad gestacional.

En un estudio prospectivo Garite y cols. obtuvieron
liquido amni6tico en treinta mujeres con RPM entre 28-
35 semanas y encontraron que la mitad tenian relacién L/
S 3 1,8:1 y ninguno de estos nifios presenté SDR (8).

El estudio prospectivo mds grande que existe usando
medicién de fosfatidilglicerol en el liquido amnidtico
obtenido de vagina es el de Brame y Mac Kenna en 1983
(9). En este trabajo encontraron que el fosfatidilglicerol
estaba presente en el grupo de 32-35 semanas en el 25%
de las pacientes y en el 10% en el de menos de 32 semanas
después de un periodo de latencia de una a doce horas.

Cuando se hacia nueva medicién a los cuatro o cinco
dias, el 27% alcanzaban madurez sin el uso de esteroides
0 betamiméticos.

Todos estos estudios parecen pues indicar que con la
RPM pretérmino ocurre una acelaracién de la aparicion
del surfactante en el liquido amniético antes del tiempo
esperado para la edad gestacional. Inclusive cuando el
andlisis inicial del liquido amnidtico muestra inmadurez,
la maduracién realmente ocurre en una forma acelerada
después de la RPM en el 50% de los pacientes.

El efecto beneficio de la RPM podria deberse a una
conversion mas rdpida de la cortisona inactiva a cortisol
activo por el amnios en presencia de RPM.

Efecto de los esteroides en pacientes con ruptura
prematura pretérmino

Sobra participar que es grande la controversia que
existe en este aspecto. Hay dos interrogantes grandes:

1. ;Cudndo hay ruptura de membranas pretérmino, los
esteroides tienen algin efecto adicional para inducir la
maduracién pulmonar?

2. ;El uso de esteroides cuando hay ruptura de membra-
nas aumenta la frecuencia de infeccién materna o fetal?

Con el objeto de tener algunos elementos de juicio
que permitan obtener conclusiones se hard un resumen de
los principales trabajos que se han hecho en los dltimos
aflos teniendo en cuenta sélo los que se hicieron al azar
y bien controlados.

Nelson y cols. (1985) (10)

Analizaron 68 pacientes con edad gestacional de 28-
34 semanas y los dividieron en tres subgrupos que se
manejaban asi:
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1. Betametasona y parto a las 48 horas del inicio de
esteroides.

2. Placebo y parto a las 48 horas.

3. Placebo y manejo expectante.

Encontraron que el SDR fue de 45, 50 y 33 por ciento
respectivamente. La diferencia no fue significativa entre
el uso y no uso de esteroides, pero llama la atencién que
el grupo de manejo expectante, el cual tuvo un periodo de
latencia mayor, fue el que menor porcentaje de SDR tuvo.

La sepsis neonatal fue mayor significativamente en el
grupo que utilizé esteroides; la fiebre materna antes del
parto fue igual y la infeccién materna postparto no se
evalud.

Lams y cols. (1985) (11)

Estudiaron 73 pacientes entre las 28 y 34 semanas y
las dividieron en dos grupos:

1. Hidrocortisona 500 mg IV cada ocho horas por
cuatro dosis y parto a las 48-72 horas del inicio de éste.

2. Expectante sin esteroides ni tocoliticos y parto
cuando iniciaba trabajo de parto espontdneamente o
habia infeccién o sufrimiento fetal.

El SDR fue de 26,3 y 34,3 por ciento respectivamente
sin significancia estadistica.

La frecuencia de endometritis fue mayor en las pa-
cientes a quienes se les aplicé esteroides pero sélo a las
que se les practicaba cesdrea. No hubo diferencia signi-
ficativa en la frecuencia de infeccién neonatal (10,5 VS
8,6 por ciento).

Garite y cols. (1981) (8)

Evaluaron 160 pacientes entre las 28 y 334 semanas
divididas en dos grupos:

1. Betametasona y parto a las 48 horas.

2. Expectante y parto cuando iniciaba trabajo de
parto espontaneamente, habia infeccién o sufrimiento
fetal. Equipararon por edad materna, edad gestacional,
periodo de latencia y actividad uterina. E1 SDR no tuvo
diferencia significativa (17 VS 21% respectivamente).

Hubo tendencia a disminuir el SDR después de 48
horas de membranas rotas en ambos grupos.

Hubo mas frecuencia de endometritis en las que se usé
esteroides, pero cuando el parto era via vaginal (usaron
profilaxis sélo en el grupo de cesarea).

No hubo diferencia significativa en la infeccién
neonatal aunque los cuatro casos de sepsis fueron del
grupo de esteroides.

Lo trabajos que siguen incluyeron pacientes con tra-
bajo de parto prematuro con y sin RPM, se hara referen-
cia so6lo al grupo con RPM.

Schmidt y cols. (1984) (12)

En 62 pacientes con RPM pretérmino entre las 26 y
32 semanas se evalué el efecto de hidrocortisona,
metilprednisolona y betametasona sobre la maduracién
pulmonar. No se encontré diferencia significativa en la
frecuencia del SDR pero a diferencia de la mayoria de
los trabajos que han evaluado el uso de esteroides en
pacientes con membranas integras, éste no encontré
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diferencia significativa tampoco en el grupo de mem-
branas integras.

La hidrocortisona y la metilprednisolona no modifi-
caron en nada el SDR con respecto al control.

La infeccién materna no aumentd significativamente
en el grupo de RPM vy esteroides. La infeccién neonatal
no se evalué especificamente para RPM.

Grupo colaborativo de terapia esteroidea antenatal
(1981) (13)

Encontré en 74 pacientes con RPM pretérmino que la
dexametasona no disminuia en forma significativa la inci-
dencia del SDR con respecto al grupo placebo: 9,8 VS 12,6.

No discrimin la frecuencia de infeccién en el grupo
de RPM pero en el grupo en general no se encontré mayor
infeccién postparto con el uso de esteroides ni en madres
ni en neonatos.

Taeusch y cols. (1979) (14)

Encontré en 81 pacientes con RPM y edad gestacional
menor de 33 semanas, que la dexametasona no disminuia
en forma significativa el SDR con respecto al placebo
(29% VS 30%). Sin embargo la severidad del SDR era
menor en el grupo que utiliz6 esteroides.

La frecuencia de infeccidn si fue mayor en el grupo de
esteroides tanto en la madre como en el neonato (madre:
27% VS 12%; nifio: 13% VS 6%) cuando las membranas
estuvieron rotas mds de 48 horas.

Schutte y cols. (1980) (15)

Compar6 la frecuencia de SDR en pacientes entre las
26 y 33 semanas manejadas con orciplenalina y
betametasona con pacientes manejadas con orciprenalina
y placebo, tanto con membranas integras como rotas,
pero al evaluar sélo las pacientes con membranas rotas
que tuvieron su parto entre las doce horas y los siete dias
de la aplicacion del esteroide, el nimero fue muy peque-
fio (11 VS 13 pacientes) con 0y 31% de SDR respectiva-
mente, lo cual no permite obtener conclusiones objetivas.
No se menciond la frecuencia de infeccién.

En resumen: de los ocho trabajos que sustentan el no
uso de esteroides en RPM sdlo tres evaluaron exclusiva-
mente las madres con RPM. En los tres hubo una dismi-
nucién leve del SDR con el uso de esteroides aunque no
alcanz¢6 significancia estadistica.

No hubo diferencia significativa en la frecuencia de
infeccién neonatal pero de todas formas se observé un
leve aumento de la frecuencia de infeccién neonatal con
el uso de esteroides.

Sobre la frecuencia de infeccién materna no hubo
claridad pues en uno no se evalud, en otro hubo mais
endometriosis pero s6lo en cesdrea y en otro mas
endometriosis, pero sélo en parto vaginal atribuyéndose
ésta al uso o no de antibidticos profildcticos.

Los otro cinco trabajos de los ocho que sustentan el no
uso de esteroides, tuvieron en cuenta las pacientes con
membranas integras también; por lo tanto al referirse
exclusivamente a las pacientes con membranas rotas,
s6lo dos quedan con un ndmero adecuado de pacientes.



Vol. 47 No.2-1996

En estos dos aunque no es significativa la diferencia, se
observa una leve diminucién del SDR en el grupo de
esteroides. El unico que evalué infeccién encontré au-
mento significativo de la infeccién materna y fetal.

Refirdmonos ahora a los trabajos que si han encontra-
do diferencia significativa en la disminucién del SDR
con el uso de esteroides en la RPM:

Morales y cols. (1986) (16)

Se refiri6 exclusivamente a las pacientes con ruptura
prematura de membranas entre las 28 y 33 semanas
obteniendo 250 pacientes en total. Las dividié en dos
grupos asi: 121 pacientes con dexametasona y 129 pa-
cientes con placebo.

En ambos grupos se hizo manejo expectante después
de terminadas las dosis de maduracién o las 48 horas de
membranas rotas. Si a los siete dias no habian tenido el
parto, se repetia la dosis de esteroides. Se usé tocélisis si
era necesario mientras se completaba el tiempo de
maduracién y se evalu6 fosfatidilglicerol en vagina antes
de iniciar el manejo.

El periodo de latencia de ambos grupos fue mds o
menos similar.

Encontraron que el SDR disminuyé en forma signifi-
cativa con el uso de esteroides (25% vs 51%).

La frecuencia de amnionitis o sepsis neonatal fue
igual y no evaluaron la endometriosis.

Young (1980) (17)

Evalu6 113 pacientes entre las 27 y 33 semanas los
cuales dividié en dos grupos: 51 pacientes con
dexametasona y 62 pacientes con placebo.

El embarazo se terminé en ambos grupos a las 48
horas de la ruptura encontrando que el SDR fue menoren
forma significativa en el grupo en el que se utilizé
esteroides (11% VS 38%).

La infeccién materna o neonatal no aumenté con el
uso de esteroides.

Llamé la atencién que en ambos grupos fue menor el
SDR después de 24 horas de membranas rotas.

Papageorgiou (1979) (18)

Incluy6 tanto pacientes con R.P.M. como membranas
integras entre las 25 y 34 semanas y al evaluarlas solo con
ruptura de membrana obtuvo 36 pacientes. Se dividieron
en dos grupos (betametasona y placebo) y se hizo manejo
expectante posterior a la maduracién pulmonar. Se
encontré que el SDR disminuyé significativamente en el
grupo con esteroides (23,5% VS 58%) ademads de que la
severidad del SDR cuando ocurrid, fue menor en el grupo
con esteroides. No hubo diferencia en la frecuencia de
infeccién intrauterina.

Block (1977) (19)

Dividié 69 pacientes con RPM en tres grupos a los
que manejé con betametasona, metilprednisolona y
placebo encontrando que el SDR fue de 12%, 22% y
19,2%, lo cual no fue significativo. No mencioné la
relacién con infeccidn.
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Morales (1989) (20)

Estudié 165 pacientes con RPM entre las 26 y las 34
semanas, las cuales dividié en cuatro grupos:

1. Grupo control - manejo expectante

2. Betametasona que se repetia a la semana.

3. Manejo expectante mas ampicilina 2 gr cada seis
horas mientras llegaba el resultado del cultivo del liquido
amnidtico hecho al ingreso.

4. Betametasona y ampicilina.

No se usé tocdlisis y se evalud la relacion L/S en
liquido amnidético de vagina o el obtenido por
amniocentesis cuando era posible excluyendo del estu-
dio las que no tenfan L/S evaluada.

Encontré que los dos grupos que se manejaron con
esteroides tuvieron disminucién significativa del SDR
(26% VS 53%), menor tiempo en el ventilador, menor
incidencia de displasia broncopulmonar y menor severi-
dad de hemorragia intra-ventricular. No hubo diferencia
en la infeccidén intraamniGtica o sepsis neonatal.

El uso de ampicilina redujo en forma significativa el
riesgo de sepsis neonatal (5% VS 10%).

La conclusién de este trabajo fue con el uso de
esteroides y ampicilina que se puede mejorar el resultado
perinatal del nifio prematuro con RPM y una L/S inmadura
comprobada sin aumentar la morbilidad del feto o de la
madre.

Kuhn (1982) (21)

Evalu6 216 pacientes que sometié a betametasona o
placebo y manejo expectante posterior en todos. Encon-
tré una disminucién significativa del SDR con el uso de
esteroides (7% VS 25%), la sepsis materna fue igual y la
sepsis fetal no vari6 significativamente (19% VS 13%).

Resumen

Si nos basamos en la significancia estadistica de los
trabajos en forma individual, la mayoria no encuentran
disminucién significativa del SDR. Sin embargo, vimos
que el nimero de pacientes fue escaso en varios de estos
trabajos y que siempre hubo menor frecuencia (asi fuera
no significativa) del SDR en el grupo con esteroides lo
que podria hacer suponer que aumentando el nimero de
pacientes podria obtenerse la significancia estadistica
requerida.

En cuanto al riesgo de infeccion de todos los trabajos
solo tres encontraron mayor frecuencia de infeccién en la
madre antes o después del parto; los demds, o no evalua-
ron este aspecto o no encontraron diferencia importante.
Lo mismo sucedi6 con la infeccién neonatal: sélo dos
mostraron diferencia significativa en el aumento de la
frecuencia de infeccién con el uso de esteroides.

Conclusiones

1. La tendencia es a demostrar que la frecuencia del
SDR si disminuye con el uso de esteroides en los nifnos
prematuros adin con la existencia de membranas rotas.

2. En humanos no se ha demostrado que los esteroides
tengan efectos adversos en el feto o neonato.
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3. El riesgo de infeccién parece no aumentar en forma
significativa ni en la madre ni en el neonato, pero si hay una
tendencia a ser mayor cuando se usan esteroides y hay
membranas rotas.

4. No se conoce a ciencia cierta el efecto a largo plazo en
el nifio o en el adulto sometido al uso de esteroides antenatales.

5. Teniendo en cuenta los dos riesgos, el de SDR y el de
infeccién, podriamos hacernos las siguientes preguntas:

({Qué es menos malo, tener un neonato conectado al
ventilador, o un neonato con manejo antibiético por una
infeccién?

REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

(Es més facil manejar y dejar menos secuelas en una
endometritis, o un bebé con una membrana hialina?

De todas formas hay atin muchas cosas que no se
conocen'y por lo tanto lo ideal seria no utilizar en forma
indiscriminada los esteroides en todas las madres que
rompen membranas entre las 26 y las 34 semanas, sino en
las que tengan valores inmaduros de las pruebas de
maduracién pulmonar o en las que no sea posible efectuar
estas pruebas.
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