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Uso prenatal de dexametasona
para leucomalacia periventricular
en niños prematuros
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RESUMEN
Introducción: la premadurez causa discapacidad
y afecta entre 5 y 8 % de los nacimientos; 5 a
24 % de los niños prematuros tiene riesgo de de-
sarrollar leucomalacia periventricular. El uso de
esteroides es controversial para prevenirla.

Métodos: demostrar si el uso prenatal de dexa-
metasona disminuye el riesgo de leucomalacia
periventricular en 110 niños prematuros con peso
corporal < 1500 g: 55 no recibieron dexametasona
(grupo 1) y 55 sí (grupo 2). Se registró historia clí-
nica, hallazgos y necesidad de oxigenoterapia. A
las cuatro semanas de edad se les realizó ecogra-
fía transfontanelar.

Resultados: en el grupo 1 se detectaron seis ni-
ños con leucomalacia periventricular (10.9 %) y
tres (5.4 %) en el grupo 2 (RR = 0.5, IC 95 % = 0.13-
1.90. Por ecografía, en el grupo 1 se identificaron
16 (29 %) con hemorragia intraventricular y tres
(5.45 %) con hidrocefalia severa; en el grupo 2, 16
(29 %) con hemorragia intraventricular y cuatro
(7.27 %) con hidrocefalia severa. No existieron di-
ferencias significativas entre los grupos.

Conclusiones: aunque no hubo diferencia significa-
tiva entre la incidencia de leucomalacia periventri-
cular y la administración prenatal de esteroides, se
observó protección en el grupo que los recibió.

SUMMARY
Background: prematurity is observed in 5-8 % of de-
liveries, and is frequent cause of handicap. Prema-
ture have 5-24 % risk for developing periventricular
leukomalacia (PLM). The use of antenatal steroids
(AS) is controversial for preventing PLM.

Methods: we studied 110 premature neonates < 1500
g, divided in 2 groups: control (group 1, n = 55), and
group 2 (n = 55) who received antenatal dexam-
ethasone. We registered clinical data, evolution
and use of oxygen or mechanical ventilation. At
one month age a transfontanelar ultrasound was
done looking specific PLM.

Results: in group 1, found 6/55 (10.9 %) with PLM
and 3/55 (5.4 %) in group 2, RR = 0.5, CI 95 %
(0.13-1.90). In group 1: 30/55 (54.54 %) the ultra-
sound was normal; in 16 (29 %) had intraventricular
haemorrhage, and in 3 cases (5.45 %) had severe
hydrocephalus. In group 2: 32/55 (58.18 %) ultra-
sound was normal, 16/55 (29 %) had intraventricu-
lar haemorrhage, 4/55 (7.27 %) had severe
hydrocephalus. We did not find significant difference
between other variables in both groups.

Conclusions: there was no significant difference
in PLM incidence between patients who did or did
not received antenatal dexamethasone.

Introducción

Las mejoras y protocolización de la asistencia obstétri-
ca y neonatal han aumentado la supervivencia de los
niños con premadurez extrema. Estos niños tienen un
riesgo mayor de desarrollar una amplia variedad de
patologías a largo plazo, que incluyen parálisis cere-
bral, retardo mental, desempeño escolar deficiente,
déficit del crecimiento y morbilidad respiratoria au-
mentada.1 Estudios epidemiológicos sitúan a la prema-

durez como causa de discapacidad de origen cerebral;
se observa en uno de cada 1000 nacimientos. Las ano-
malías del desarrollo de origen cerebral se asocian con
síntomas que incluyen alteraciones motoras propias de
la parálisis cerebral (hemiplejía, diplejía, paraplejía),
retraso mental (sobre todo en los niños prematuros
extremos), epilepsia, trastornos del crecimiento, défi-
cit de atención, defectos auditivos y defectos visuales.2
Hay tres grandes categorías de lesiones cerebrales que
pueden distinguirse en el niño prematuro:
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ultimo, en defectos en la migración neuronal y dis-
función secundaria de las neuronas superficiales
de la corteza. Algunos autores consideran que es
el resultado de una isquemia cerebral en una zona
mal vascularizada como la sustancia blanca.2,4,5

Es posible llevar a cabo algunas medidas preven-
tivas dirigidas fundamentalmente a evitar la prema-
durez o a promover la maduración pulmonar en los
niños que inminentemente serán prematuros.1,2,5-9

Desde hace más de tres décadas se han utilizado este-
roides prenatalmente. En 1972, Liggins y Howie3 in-
formaron por primera vez los efectos benéficos del
uso prenatal de los esteroides sobre la maduración
pulmonar y el síndrome de dificultad respiratoria;
actualmente se conoce que su administración está
asociada con disminución de la incidencia de la he-
morragia intraventricular, displasia broncopulmonar
y mortalidad neonatal. Estas investigaciones han
marcado la pauta para realizar nuevos estudios y va-
lorar el uso e indicación de los esteroides para preve-
nir las complicaciones neurológicas. Al respecto se
ha buscado la relación entre el uso de esteroides y la
protección contra las lesiones cerebrales en niños
prematuros, como la leucomalacia periventricular. En
un estudio retrospectivo analítico comparativo, 833
niños con edad gestacional de 24 a 31 semanas fue-
ron clasificados en tres grupos: el primero recibió
dexametasona prenatal, el segundo fue tratado con
betametasona prenatal y el tercero no recibió esteroi-
des; en el análisis de riesgo para el desarrollo de leuco-
malacia se concluyó que la administración prenatal
de betametasona estuvo asociada con menor riesgo.4

En un ensayo con 115 neonatos con edad gesta-
cional de 24 a 34 semanas y con peso de 500 a 1750 g,
se realizó la comparación de grupos con y sin este-
roides prenatales; se registró 56 % de disminución
en la prevalencia de leucomalacia periventricular en
el grupo con exposición prenatal a esteroides.5

Para determinar los avances a corto plazo de la
exposición a dexametasona y betametasona antenata-

1. Lesiones de la sustancia blanca periventricular:
se incluyen entidades neuropatológicas diferen-
tes como la leucomalacia periventricular (quís-
tica o no) que origina frecuentemente dilatación
de ventrículos cerebrales, infartos hemorrágicos
y quistes porencefálicos.

2. Hemorragias no parenquimatosas: agrupan a
las hemorragias subependimarias, intraven-
triculares y subaracnoideas.

3. Infartos cerebrales: corresponden a hemorra-
gias parenquimatosas de localización periven-
tricular secundarias a la disminución del flujo
sanguíneo venoso cerebral o a infarto venoso
secundario.2

Además de los hallazgos ecográficos, en el elec-
troencefalograma es habitual encontrar puntas rolán-
dicas, patognomónicas de estos trastornos en el
periodo neonatal. El infarto hemorrágico es diagnos-
ticado durante la primera semana de vida como una
imagen hiperdensa en la ecografía transfontanelar de
localización periventricular unilateral. La leucomala-
cia periventricular puede hacerse evidente a las dos o
tres semanas de vida, supone necrosis de la sustancia
blanca periventricular que evoluciona hacia imáge-
nes quísticas visibles en la ecografía o hacia la gliosis
reactiva no visible en la ecografía. Al parecer las le-
siones quísticas que pueden observarse por ecografía
se relacionan con peor evolución, pues 59 % de los
recién nacidos que las presentan tienen defectos mo-
tores y cognitivos, en comparación con 3 % de quie-
nes no las muestran.2-4

La leucomalacia se puede considerar el resul-
tado de la influencia de múltiples factores, algu-
nos de los cuales comienzan antes del nacimiento.1
Todos estos factores inciden en una producción
incrementada de agentes oxidantes y radicales li-
bres, en la activación de la microglia, muerte y fa-
gocitosis de las células precursoras, en lesiones
axonales y disfunción de células endoteliales y, por

Cuadro I
Resultados de la ecografía transfontanelar en niños prematuros con peso corporal < 1500 g

Grupo 1 (n = 55) Grupo 2 (n = 55)
n % n % Total p

Leucomalacia periventricular 6 10.90 3 5.40  9 ns
Hemorragia periventricular 16 29.09 16 29.09 32 ns
Hidrocefalia 3 5.45 4 7.27 7 ns
Normal 30 54.54 32 58.18 62 ns

Valor significativo p < 0.05, ns = no significativo, grupo 1 = sin dexametasona, grupo 2  = con dexametasona
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les se analizaron 550 niños vivos con peso ≤ 1750 g
expuestos a esteroides prenatales, valorados por eco-
grafía cerebral para identificar leucomalacia y hemo-
rragia intraventricular; se concluyó que no existían
diferencias, con excepción del número de dosis de
esteroides recibidas.10

En ensayos clínicos donde se comparó la dexa-
metasona con la betametasona se encontró que la úl-
tima disminuía significativamente la mortalidad y que
la dexametasona estuvo asociada con incremento en
el desarrollo de leucomalacia periventricular.11 Aun
cuando los esteroides antenatales son un estándar en
el cuidado de embarazadas con riesgo para partos
prematuros antes de la semanas 32, la elección del
mismo y la dosis no han sido estandarizados.

En ratas albinas suizas se han comparado los
efectos de la betametasona y de la dexametasona
en la maduración pulmonar y hepática y en la ga-
nancia de peso, administrándoles dosis únicas o
dosis repetidas. Se registró que los grupos expues-
tos a esteroides presentaron menor peso hepático,
pulmonar y corporal; en cuanto a las dosis repeti-
das se tuvo mayor mortalidad en el grupo con dexa-
metasona. Por lo anterior se concluyó que a dosis
repetidas de esteroides se tenía un aumento en la
madurez fetal pero a expensas del crecimiento fe-
tal y neonatal.6

Métodos

El objetivo de la presente investigación fue conocer
si el uso prenatal de dexametasona disminuye la inci-
dencia de leucomalacia en neonatos prematuros con
peso corporal < 1500 g. Se realizó un estudio obser-
vacional analítico, prospectivo de dos cohortes, con
y sin exposición a dexametasona prenatal. Se inclu-
yeron recién nacidos prematuros con < 1500 g de peso
corporal nacidos en el Hospital de Gineco-obstetri-
cia 23, en Monterrey, Nuevo León, de quienes se re-
gistró edad de gestación al nacimiento, peso, vía de
nacimiento, calificación Apgar, si la madre recibió
dexametasona prenatal 24 horas previas al nacimien-
to con esquema completo (tres o cuatro dosis con in-
tervalo de 12 horas), aplicación de oxígeno, con o sin
ventilación mecánica. Al cumplir cuatro semanas de
vida extrauterina, un radiólogo pediatra les realizó
ecografía transfontanelar para buscar datos de leuco-
malacia periventricular; utilizó un equipo ESAOTE
Technos SP con transductor microconvexo con fre-
cuencia intermedia de 5 a 7.5 MHz.

El tamaño de la muestra fue obtenido con la
fórmula para estudios de cohorte; alternadamente
se asignó un paciente al grupo estudio y uno al con-

trol. Se incluyeron 110 pacientes que cumplieron con los criterios de inclu-
sión y se les dio seguimiento hasta la realización de la ecografía transfonta-
nelar, 55 no recibieron dexametasona prenatalmente (grupo 1) y 55 recibieron
dexametasona prenatalmente (grupo 2). Se realizó el análisis estadístico con
medidas de proporción como prevalencia, medidas de tendencia central, cál-
culo de riesgo relativo como medida de asociación y χ2.

Resultados

Se evaluaron 110 neonatos prematuros: nueve tuvieron leucomalacia peri-
ventricular, seis en el grupo sin dexametasona y tres en el grupo que sí la
recibió (10.9 % adversus 5.4 %), con RR = 0.5 (IC 95 % = 0.13-1.90). Los
niños del grupo 1 tuvieron un peso corporal promedio de 1114 g y los del
grupo 2 de 1144 g; la edad gestacional fue de 29 semanas en promedio en
ambos grupos. La relación de sexos fue 1.3 adversus 1.2 mujer/hombre para
cada grupo. El Apgar en promedio fue de 7 y 8 a los cinco minutos en ambos
grupos. Respectivamente para los grupos 1 y 2, 42 versus 53 pacientes na-
cieron por cesárea.

A la ecografía transfontanelar, 30 niños (54.54 %) del grupo 1 no mostraron
trastornos, en 16 (29 %) se observó hemorragia intraventricular y en tres (5.45 %),
hidrocefalia severa; en el grupo 2, 32 (58.18 %) sin anormalidades, 16 (29 %)
con hemorragia intraventricular y cuatro (7.27 %) con hidrocefalia severa. No
se identificó diferencia significativa en las variables de estudio entre ambos
grupos (cuadro I). En total 50 pacientes recibieron oxigenoterapia en cualquiera
de sus modalidades en el grupo 1 y 50 en el grupo 2; 41 (74.5 %) recibieron
ventilación mecánica en el grupo 1 y 35 (63.6 %) en el grupo 2 (p no significa-
tiva, χ2 = 1.0 y RR = 0.88).

Discusión

En el Hospital de Gineco-obstetricia 23 de Monterrey aproximadamente 2 %
de los recién nacidos (378 de 1873) tiene un peso corporal menor de 1500 g,
en otras palabras, hay un prematuro por cada 49 nacimientos. En dicho hos-
pital de forma rutinaria se administra dexametasona a embarazadas con alto
riesgo de parto antes de las 34 semanas, para contribuir con la maduración
pulmonar fetal. Si bien la dexametasona no es de primera elección, se debe
tomar en cuenta la protección al sistema nervioso central, la prevención de
riesgos mayores para desarrollar hemorragias intracraneales, hidrocefalia y
leucomalacia periventricular, objetivo de nuestro estudio.

En la literatura existe información sobre el uso de esteroides prenata-
les12-18 y su comparación con grupo placebo o no expuesto. Nosotros encon-
tramos una incidencia de 8.1 % (9/110 casos) de leucomalacia periventricular
en prematuros con peso < 1500 g: 10.9 % en el grupo que no recibió
dexametasona prenatal y 5.4 % para el grupo que sí, con 5 % menor riesgo
en éste; de tal forma se obtuvo un riesgo relativo con efecto protector por el
uso del esteroide.

En otro estudio se indica una prevalencia de leucomalacia periventricular
de 36.2 % en el mismo grupo de edad, sin que se mencione si hubo exposición
a esteroides prenatales.19 En una investigación realizada en dos años a pacien-
tes en esta misma unidad con valoración por ecografía transfontanelar antes
del egreso al domicilio se registró una prevalencia de 6.3 % en niños con peso
corporal < 2000 g y de 13.7 % en niños con < 1500 g.20
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En otros análisis donde se compararon niños con < 1750 g de peso corpo-
ral con y sin administración prenatal de esteroides se encontró disminución de
56 % en el riesgo de presentar leucomalacia periventricular, sin embargo, no
se menciona el tipo de esteroide recibido.4,5

En el presente trabajo no se demostró diferencia significativa en los dos
grupos de estudio en relación con la edad, el peso, la vía de nacimiento, el
Apgar y la necesidad de ventilación mecánica. En publicaciones en las que
se estudian factores de riesgo para leucomalacia periventricular se refieren
resultados no estadísticamente significativos en la vía de nacimiento;21 en
calificación Apgar a los cinco minutos y respecto a la necesidad de ventila-
ción mecánica y oxígeno suplementario, en los grupos que recibieron este-
roides prenatales se observó diferencia significativa en comparación con los
grupos sin esteroides prenatales.4

Si bien la betametasona ofrece más ventajas que la dexametasona para la
prevención de lesiones del sistema nervioso central, no está incluida en el
cuadro básico del sector salud.

Conclusiones

El uso de dexametasona prenatal no disminuye en forma significativa la in-
cidencia de leucomalacia periventricular en prematuros < 1500 g de peso
corporal, pero es un factor protector para los hijos prematuros de las madres
que la recibieron con esquema completo antes del nacimiento.
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