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Resumen (español) 

El objetivo de la investigación fue demostrar los cambios de la función ventricular fetal producida por la administración de 
betametasona en dosis para maduración pulmonar fetal. Se realizó una investigación con un diseño tipo cuasi-experimental 
y una muestra no probabilística intencional de 106 pacientes que acudieron a la Consulta Pe-Natal de Alto Riesgo del 
Hospital Central “Dr. Urquinaona". A las pacientes seleccionadas se les administró betametasona intramuscular (12 mg) por 
dos días consecutivos. Se analizaron función ventricular diastólica y sistólica fetal mediante Doppler pulsado. Las 
mediciones se realizaron en tres ocasiones: (A) antes de la administración de la primera dosis; (B) 24 horas después de la 
segunda inyección; y (c) siete días luego de la administración de la última dosis de betametasona. Se observaron 
modificaciones significativas en los parámetros de la función diastólica ventricular fetal en la segunda medición (p < 0,05). 
Durante la tercera medición se encontró que la mayoría de estos parámetros no mostraban diferencias significativas 
comparados con los valores iniciales (p = ns). Con respecto a la función sistólica fetal, en la segunda medición se observó 
modificaciones significativas de todos los parámetros comparados con la primera (p < 0,05), pero estas modificaciones no 
se encontraron en la mayoría de los parámetros en la tercera medición (p = ns). Se concluye que la administración de 
betametasona para la inducción de la maduración pulmonar fetal produce modificaciones significativas, pero transitorias, 
en la función ventricular cardiaca fetal. 
 

Palabras clave (español) 
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Abstract (english) 

The objective of research was to demonstrate changes of fetal ventricular function produced by betamethasone use in 
dosage for fetal lung maturity. A quasi-experimental type design was done with an intentional non-probabilistic sample of 
106 patients who assisted to High Risk Antenatal Consult at Hospital Central “Dr. Urquinaona". Once patients were selected, 
two intramuscular injections of betamethasone (12 mg) were administered for two consecutive days. Fetal diastolic and 
systolic ventricular functions were analyzed by pulsed Doppler. Measurements were done in three occasions: (A) before 
administration of first dose; (B) 24 hours after second and last injection and (C) seven days later of last dose of 
betamethasone. There were observed significant modifications in fetal diastolic ventricular function in second 
measurement (p < 0.05). During third measurement there were found that most of parameters did not show significant 
differences compared with initial values (p = ns). In relation to fetal systolic function, in there was observed in second 
measurement significant modifications of all parameters compared with the first one (p < 0.05), but these modifications 
there were not found in most of parameters in third measurement (p = ns). It is concluded that betamethasone use for 
induction of fetal lung maturity produced significant, but transient, modifications in fetal ventricular cardiac function. 
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Introducción  

 
 El tratamiento con corticosteroides prenatal 

es una de las medidas mejores documentadas y más 
efectivas en la medicina perinatal (1). El régimen de 
tratamiento recomendado con betametasona consiste 
en dos dosis de 12 mg administrado por vía 
intramuscular con 24 horas de diferencia. Diferentes 
estudios han documentado una mejoría en los recién 
nacidos pretérminos de madres tratadas antes del 
nacimiento con corticosteroides al disminuir la 
incidencia del síndrome de dificultad respiratoria, 
hemorragia intraventricular y retinopatía de la 
prematuridad (2,3). El Instituto Nacional de Salud de 
los Estados Unidos recomienda la administración de 
corticosteroides prenatales en todas las pacientes con 
riesgo de parto pretérmino antes de las 34 semanas de 
gestación (4). Sin embargo, se han descrito algunos 
efectos adversos neurológicos, como disminución de la 
circunferencia cefálica al nacer y retraso del desarrollo 
psicomotor, particularmente en aquellos que han 
recibido múltiples dosis de corticosteroides prenatales 
(5). 

Además, se han reportado algunos efectos 
adversos cardiacos (aumento del grosor del septo 
interventricular y de la pared posterior del ventrículo y 
disminución del llenado del ventrículo izquierdo) del 
tratamiento postnatal. Existe poca información sobre 
estudios prospectivos que investiguen los efectos de la 
administración de corticosteroides prenatales sobre la 
función ventricular en los recién nacidos (6,7) y se 
desconoce los efectos sobre el feto. El objetivo de la 
investigación fue demostrar los cambios de la función 
ventricular fetal producida por la administración de 
betametasona en dosis para maduración pulmonar 
fetal. 

 

Materiales y métodos  

 
 La investigación de este estudio fue 

explicativa, prospectiva y longitudinal con un diseño 
cuasi-experimental y una muestra no probabilística 
intencional de 106 pacientes que acudieron a la 
consulta prenatal de alto riesgo del Hospital Central 
“Dr. Urquinaona". El Comité de Ética del hospital 
aprobó la investigación y se obtuvo el consentimiento 
informado de todas las pacientes.  

 
Selección de pacientes: Se incluyeron 

embarazadas entre 18 y 40 años de edad, con 
embarazos de 24 a 34 semanas de gestación y 
embarazos de alto riesgo que ameritaron la 
administración de betametasona para la inducción de 
la maduración pulmonar fetal. Se excluyeron las 
embarazadas con polihidramnios, hemorragia del 
tercer trimestre, sospecha de restricción del 
crecimiento intrauterino del feto (circunferencia 
cefálica, circunferencia abdominal y longitud del fémur 
menor del percentil 10 de referencia), síndrome de 
HELLP, amenaza de parto pretérmino, alteraciones de 
la frecuencia cardiaca fetal, gestaciones múltiples, 
presencia de infección intrauterina o materna activa, 
enfermedad hipertensiva crónica o gestacional, 
enfermedad cardiaca, hepática, renal o sistémica 
crónica, diabetes mellitus pre o gestacional y hábito 
tabáquico. También se excluyeron a las pacientes con 
fetos diagnosticados con alteraciones fenotípicas 
mayores y/o cualquier tipo de cardiopatía estructural y 
aquellas que recibieron cualquier otro medicamento 
diferente a la vitaminoterapia y aquellas que se 
negaron a participar en la investigación. 

A todas las gestantes seleccionadas por los 
investigadores se les explicó el estudio y luego de su 
consentimiento, se les realizó la historia clínica 
integral, tomando en cuenta la anamnesis (fecha de la 
última regla, paridad, edad gestacional), examen físico 
(peso, talla, índice de masa corporal, frecuencia 
cardiaca, presión arterial y otros hallazgos) y 
evaluación eco cardiográfica fetal. Una vez 
seleccionadas las pacientes se le administraron 
inyecciones intramusculares de betametasona (12 mg) 
por dos días consecutivos. 

Evaluación de la función ventricular 
diastólica y sistólica fetal: Se utilizó un sistema de 
ultrasonido digital ALOKA® SSD-6500 (Tokio, Japón) 
con ecografía de dos dimensiones, Doppler de onda 
pulsado y escáner de imágenes Doppler tisulares. La 
evaluación fue realizada a través de la pared 
abdominal con un transductor de 3,5 – 5,0 MHz. Todas 
las evaluaciones se realizaron en ausencia de 
movimientos respiratorios fetales. Las imágenes se 
obtuvieron por visión sagital del tórax fetal con visión 
de 4 cámaras del corazón fetal, los volúmenes fueron 
colocados en posición lateral a cada uno de los 
elementos valorados. El haz ultrasónico del Doppler se 
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alineara en forma paralela o en un ángulo < 60º de 
cada pared miocárdica.  

Las mediciones de los ventrículos se 
realizaron a través de las válvulas tricúspide, mitral, 
pulmonar y aórtica. Para realizarlas la ventana Doppler 
se redujo a un tamaño mínimo (1 milímetro) y se 
colocó en el centro de cada válvula o cercano a las 
puntas de esta en diástole para poder detectar los 
movimientos de la válvula. Para las mediciones de la 
arteria pulmonar y la aorta el haz de sonido se colocó 
más allá de la válvula. Los “clics” de las válvulas fueron 
evidentes en el flujo Doppler y ayudaron a definir la 
apertura y cierre de las válvulas. El transductor de 
ultrasonido fue colocado para que el sonido fuese tan 
paralelo con la dirección del flujo sanguíneo como 
fuera posible y siempre menos de 30º. Para las 
mediciones de la velocidad los parámetros del equipo 
fueron corregidos por el ángulo de insonación si este 
no estaba verdaderamente paralelo.  

La determinación para evaluar las imágenes 
Doppler tisulares se limitó y coordinó con la figura 
cardiaca fetal completa. Los datos de la válvula mitral y 
tricúspide se establecieron por la repetición de la 
frecuencia de pulso desde 1,5 a 5,0 Khz y una tasa de 
reproducción de 100 a 2000 / segundo de por lo 
menos 3 segundos dependiendo de la frecuencia 
cardiaca fetal. Todos los datos fueron almacenados 
digitalmente para un análisis posterior usando la 
aplicación Pyramid 3.1® (Maryland, EE.UU). Este 
software permite determinar y mostrar en forma 
simultanea las diferentes velocidades y periodos de las 
diferentes localizaciones. 

El llenado ventricular se estimó en ambos 
ventrículos al evaluar el llenado ventricular temprano y 
el llenado ventricular tardío para poder establecer la 
Integral llenado ventricular. La primera fase temprana 
de flujo pasivo se consideró cuando el corazón se 
relaja en diástole y el llenado ventricular tardío 
producto del llenado activo por la contracción de la 
aurícula. La duración de la función diastólica y la 
relación flujo pasivo / contracción auricular en diástole 
fueron medidas desde el momento de cierre a la 
apertura de las válvulas. Los movimientos de las 
válvulas aurículo-ventriculares en el trazado Doppler 
se usaron como marcas para calcular relación flujo 
pasivo / contracción auricular en diástole, tiempo de 
desaceleración del ventrículo en el llenado temprano y 
tiempo de contracción iso-volumétrico. Para evaluar la 
función sistólica ventricular se midieron la Integral 
tiempo velocidad, velocidad del pico de flujo y tiempo 
aceleración-eyección del flujo sistólico de la arteria 
pulmonar y la aorta fetal. 

Análisis estadístico: Los datos se expresaron 
como valores absolutos y relativos, y otros como 
media aritmética +/- desviación estándar y son 
presentados en tablas. Se utilizará la prueba de 
ANOVA con post-test de Dunnet tomando como 
control los valores iniciales. Se consideró p < 0,05 
como nivel de confiabilidad estadística. 

 

Resultados 

 
Se incluyeron 106 pacientes que fueron 

sometidas a inyecciones de betametasona para inducir 
la maduración pulmonar fetal. La edad promedio de 
las pacientes fue de 22,6 +/- 5,1 años y la edad 
gestacional al momento del tratamiento fue de 31,8 
+/- 3,0 semanas. 

En la tabla 1 se muestran los valores de los 
diferentes parámetros de la función ventricular fetal. 
Se observó un aumento significativo en el llenado 
ventricular temprano en ambos ventrículos en la 
segunda medición (2,94 +/-0,30 cm/seg para el 
ventrículo derecho y 2,71 +/- 0,39 cm/seg para el 
ventrículo izquierdo) comparado con los valores 
iniciales (2,21 +/- 0,24 cm/seg para el ventrículo 
derecho y 2,19 +/- 0,32 cm/seg para el ventrículo 
izquierdo; p < 0,01). En la tercera medición también se 
observaron aumentos significativos en los valores 
promedio comparado con los valores iniciales (2,30 +/- 
0,25 cm/seg para el ventrículo derecho y 2,31 +/- 0,32 
cm/seg para el ventrículo izquierdo; p < 0,05). Al 
analizar el llenado ventricular tardío, se observó 
disminución significativa en los valores promedios en 
la segunda medición (3,69 +/- 0,47 cm/seg para el 
ventrículo derecho y 3,23 +/- 0,41 cm/seg para el 
ventrículo izquierdo;) comparado con los valores 
iniciales (3,85 +/- 0,41 cm/seg para el ventrículo 
derecho y 3,03 +/- 0,35 cm/seg para el ventrículo 
izquierdo; p < 0,05). Los valores promedio de la tercera 
medición no presentaron diferencias estadísticamente 
significativas al compararlo con los valores iniciales (p 
= ns). No se encontraron diferencias significativas en la 
segunda y tercera medición de la integral de llenado 
ventricular al compararlo con los valores iniciales (p = 
ns). 

Al analizar relación flujo pasivo / contracción 
auricular en diástole (tabla 1), se encontró un aumento 
relativo en los valores promedio de ambos ventrículos 
en la segunda medición (0,93 +/- 0,10 para el 
ventrículo derecho y 0,75 +/- 0,05 para el ventrículo 
izquierdo) comparado con los valores iniciales (0,66 +/- 
0,07 para el ventrículo derecho y 0,73 +/- 0,05 para el 
ventrículo izquierdo; p < 0,05). En la tercera medición 
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solo se observó aumento significativo de los valores 
promedio de la medición en el ventrículo derecho 
(0,70 +/- 0,08; p < 0,01). Con relación al tiempo de 
desaceleración del ventrículo en el llenado temprano, 
se observó que en la segunda medición solo se 
observó un aumento significativo en los valores del 
ventrículo izquierdo al compararlo con los valores 
iniciales en la segunda medición (105,97 +/- 6,29 mseg 
comparado con 103,42 +/- 7,02 mseg; p < 0,01). No se 
encontraron diferencias significativas en los dos 
ventrículos en la tercera medición comparado con la 
primera medición (p = ns). Con respecto al tiempo de 
relajación iso-volumétrico. Se observó disminución en 
el ventrículo derecho al momento de la segunda 
medición (40,41 +/- 6,87 mseg comparado con 43,39 
+/- 5,37 mseg; p < 0,01) y aumento en el ventrículo 
izquierdo (59,15 +/- 5,51 mseg comparado con 46,82 
+/- 4,80 mseg; p < 0,01). En la tercera medición solo se 
observó el aumento del valor promedio en el 
ventrículo izquierdo (48,72 +/- 4,74 mseg; p < 0,05). 

Al analizar la función sistólica (tabla 2), se 
observó que el integral tiempo velocidad disminución 
significativa en los valores de la arteria pulmonar en la 
segunda medición (7,74 +/- 0,91 cm) y un aumento en 
los valores promedio en la aorta ascendente (7,22 +/- 
1,03 cm) comparado con los valores iniciales (8,70 +/- 
0,90 cm para la arteria pulmonar y 6,51 +/- 0,55 cm 
para la aorta ascendente; p < 0,01). No se observaron 
diferencias significativas en la tercera medición (p = 
ns). En cuanto a la velocidad del pico de flujo se 
observó disminución significativa de los valores 
promedio de la arteria pulmonar (61,76 +/- 5,46 
cm/seg) y la aorta ascendente (49,19 +/- 5,3 cm/seg) 
en la segunda medición comparada con la primera 
medición (71,22 +/- 4,87 cm/seg para la arteria 
pulmonar y 51,20 +/- 5,36 para la aorta ascendente; p 
< 0,05). No se observaron cambios significativos en la 
tercera medición (p = ns). El tiempo aceleración 
eyección fue de 0,23 +/- 0,04 seg para la arteria 
pulmonar y 0,33 +/- 0,07 seg para la aorta ascendente 
en la segunda medición. Ambos valores mostraron ser 

  Tabla 1. Modificaciones de la función diastólica fetal posterior a la administración de betametasona. 
n = 106 Primera medición (antes 

de la primera dosis) 
Segunda medición  (24 horas 
después de la segunda dosis) 

Tercera medición (7 días 
después de la segunda 

dosis) 

Llenado ventricular temprano (cm/seg)   

Ventrículo derecho 2,21 +/- 0,24 2,94 +/- 0,30** 2,30 +/- 0,25* 

Ventrículo izquierdo 2,19 +/- 0,32 2,71 +/- 0,39** 2,31 +/- 0,32* 

Llenado ventricular tardío (cm/seg)   

Ventrículo derecho 3,85 +/- 0,41 3,69 +/- 0,47* 3,83 +/- 0,42 

Ventrículo izquierdo 3,03 +/- 0,35 3,23 +/- 0,41* 3,07 +/- 0,35 

Integral llenado ventricular (cm/seg)   

Ventrículo derecho 6,25 +/- 1,14 6,49 +/- 1,18 6,26 +/- 0,94 

Ventrículo izquierdo 5,53 +/- 0,87 5,78 +/- 0,92 5,59 +/- 1,00 

Relación flujo pasivo / contracción auricular en diástole  

Ventrículo derecho 0,66 +/- 0,07 0,93 +/- 0,10** 0,70 +/- 0,08** 

Ventrículo izquierdo 0,73 +/- 0,05 0,75 +/- 0,05* 0,73 +/- 0,06 

Tiempo de desaceleración del ventrículo en el llenado temprano (mseg)  

Ventrículo derecho 104,40 +/- 6,12 103,26 +/- 7,59 104,74 +/- 6,52 

Ventrículo izquierdo 103,42 +/- 7,02 105,97 +/- 6,29** 103,16 +/- 6,65 

Tiempo de relajación iso-volumétrico (mseg)  

Ventrículo derecho 43,39 +/- 5,37 40,41 +/- 6,87** 43,43 +/- 5,49 

Ventrículo izquierdo 46,82 +/- 4,80 59,15 +/- 5,51** 48,72 +/- 4,74* 

* p < 0,05 comparado con los valores iniciales.  ** p < 0,01 comparado con los valores iniciales. 
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estadísticamente más elevados que los valores 
iniciales (0,17 +/- 0,04 seg para la arteria pulmonar y 
0,30 +/- 0,06 para la aorta ascendente; p < 0,05). En la 
tercera medición solo la arteria pulmonar mostró 
diferencias significativas con los valores iniciales (0,19 
+/- 0,05 seg; p < 0,05). 
 

Discusión  

 
En la presente investigación, se observó que 

durante la segunda medición luego de la 
administración de betametasona, la función 
ventricular, tanto derecha como izquierda, presentó 
modificaciones significativas en los parámetros 
evaluados. Sin embargo, la mayoría de estas 
modificaciones desaparecen luego de 7 días de la 
administración de la última dosis de betametasona. En 
la actualidad no se conocen datos que evalúen en 
forma específica los efectos de los corticosteroides 
sobre los parámetros de función ventricular fetal.  

El miocardio fetal tiene una baja capacidad de 
distensibilidad y el ventrículo derecho es menos 
eficiente que el izquierdo. Durante la vida fetal, ambos 
ventrículos funcionan bombeando sangre a la 
circulación sistémica (8). Aproximadamente 70% del 
aporte sanguíneo altamente oxigenado de ventrículo 
izquierdo se dirige a miocardio y cerebro, mientras 
90% del flujo sanguíneo derecho parcialmente 
oxigenada se dirige a órganos abdominales y 
extremidades inferiores, que luego pasa a la placenta 
para ser oxigenado (9). El retorno venoso tiene un 
patrón diferente, debido a que 70% de la sangre del 
ventrículo izquierdo alcanza el derecho a través de la 
vena cava superior - aurícula derecha y la sangre del 

ventrículo derecho se dirige al foramen oval - 
ventrículo izquierdo, así como a la aurícula derecha - 
ventrículo derecho (8,9). El volumen de precarga del 
ventrículo derecho es producto del retorno venoso de 
la vena cava superior y 60% del flujo de sangre que de 
la vena cava inferior se dirige a la aurícula derecha - 
ventrículo derecho, mientras que el volumen de 
precarga de ventrículo izquierdo lo constituye 40% del 
flujo de sangre que de la vena cava inferior que se 
dirige por el foramen oval al ventrículo izquierdo y en 
un porcentaje mínimo del retorno venoso de las venas 
pulmonares. La presencia de los tres cortocircuitos que 
existen in utero: foramen oval, ductus venoso y ductus 
arterioso, son elementos clave en la circulación fetal 
(8). 

El mecanismo de los efectos de los corticoides 
sobre el corazón y su correlación clínica aún están bajo 
investigación (10). En el feto de oveja, el aumento de 
la presión arterial al final de la gestación normal es 
abolido por la adrenalectomía y restaurado por la 
suplementación de cortisol (11), apoyando el papel 
clave de la secreción de los esteroides endógenos para 
lograr una función circulatoria normal. Los 
corticosteroides facilitan el cierre del ductus venoso al 
inhibir la actividad de la prostaglandina E2 (12). 
También son efectivos en el tratamiento de la 
hipotensión sistémica refractaria en recién nacidos 
pretérminos, tanto solos como en combinación con 
otros agentes cronotropicos o expansores de volumen 
(13).  

Los cambios que produce la betametasona 
observados en esta investigación pueden deberse al 
aumento de la resistencia de los vasos placentarios y 
los cambios en la circulación cerebral que produce 
alteraciones del flujo de la vena umbilical con 

  Tabla 2. Modificaciones de la función diastólica fetal posterior a la administración de betametasona. 
 Primera medición 

(antes de la 
primera dosis) 

Segunda medición 
(24 horas después de 

la segunda dosis) 

Tercera medición 
(7 días después de 
la segunda dosis) 

Integral tiempo velocidad (cm)   

Arteria pulmonar 8,70 +/- 0,90 7,74 +/- 0,91** 8,59 +/- 0,93 

Aorta ascendente 6,51 +/- 0,55 7,22 +/- 1,03** 6,69 +/- 0,84 

Velocidad del pico de flujo (cm/s) 

Arteria pulmonar 71,22 +/- 4,87 61,76 +/- 5,46** 69,81 +/- 5,00 

Aorta ascendente 51,20 +/- 5,36 49,19 +/- 5,3* 50,86 +/- 5,76 

Tiempo aceleración eyección (seg) 

Arteria pulmonar 0,17 +/- 0,04 0,23 +/- 0,04** 0,19 +/- 0,05** 

Aorta ascendente 0,30 +/- 0,06 0,33 +/- 0,07** 0,31 +/- 0,07 

* p < 0,05 comparado con los valores iniciales.  ** p < 0,01 comparado con los valores iniciales. 
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disminución del aporte a los ventrículos, causando 
alteraciones de los parámetros de eyección (14). Los 
cambios en la resistencia de la circulación cerebral 
secundarios al uso de corticosteroides también 
producen alteraciones en la post-carga en el ventrículo 
izquierdo. Los parámetros ecocardiográficos de 
función del ventrículo derecho se afecta de forma más 
marcada que el izquierdo, ya que existe aumento del 
volumen de sangre de la cava inferior que pasa por el 
foramen oval junto a un incremento en la resistencia 
en el ductus arterioso (15). Del volumen de eyección 
del ventrículo derecho, 90% pasa a través del ductus 
arterioso a la aorta descendente, de lo cual la mitad se 
dirige a la circulación umbilical (16). Por lo tanto, la 
post-carga del ventrículo derecho depende en gran 
parte de la resistencia placentaria y esta es alterada 
por el uso de corticosteroides (14,16). 

Otra posible explicación a los hallazgos de la 
presente investigación es la respuesta a la activación 
de los beta-adrenoreceptores cardiacos que se ha 
descrito como un efecto secundario de los 
corticosteroides en estudios experimentales. Los 
corticosteroides reduce la sensibilidad de los 
barorreceptores en ovejas (17), bloquea la respuesta al 
estrés en los niños (18) y, en las ratas, suprime en 
forma permanente la respuesta de las suprarrenales al 
estrés (19). También incrementa la actividad nerviosa 
simpática renal y las concentraciones plasmáticas de 
catecolaminas, por lo que se ha sugerido que estos 
efectos producen un incremento generalizado de la 
excitación simpática (18). Se ha demostrado 
previamente en ratas que los corticosteroides no 
afectan la densidad de los adrenoreceptores pero 
aumentan los elementos de señalización, 
especialmente de la adenilatociclasa (19). La presión 
arterial fetal, un estímulo bien conocido de la 
maduración miocárdica, aumenta posterior a la 
administración de corticosteroides exógenos, 
produciendo más confusión en la interpretación de los 
datos. En estudios en ratas y ovejas, estos inducen un 
aumento en el peso del corazón fetal que ha sido 
interpretado como hipertrofia de los cardiomiocitos 
sin proliferación (20). 

La posibilidad de analizar la función diastólica 
y sistólica suministra nueva evidencia sobre estos 
aspectos y permite la evaluación directa de la función 
miocárdica en fetos normales y con patologías 
cardiacas. La evaluación con imágenes Doppler 
tisulares es menos dependiente de las condiciones de 
carga que los estudios con Doppler convencional y no 
son tan afectados por la frecuencia cardiaca fetal, 
además de permitir mediciones más precisas de la 
función diastólica (21). Dada la orientación 

longitudinal de las fibras musculares del ventrículo 
izquierdo en las capas sub-endocárdicas y 
subepicárdícas (las primeras son las más susceptibles a 
la disminución del flujo de las arterias coronarias) por 
lo que se ha propuesto que este método es sensible 
para identificar anomalías en la función miocárdica 
(22-24) 

Debido a que la administración de 
corticosteroides puede alterar la función cardiaca 
fetal, complicando la interpretación de los parámetros 
ecocardiográficos fetales habitualmente usados en la 
evaluación de fetos sanos, con restricción del 
crecimiento intrauterino u otras complicaciones del 
embarazo en los cuales su uso se está estudiando en la 
actualidad, es importante documentar los cambios que 
ocurre. Aparte de un pequeño estudio con 5 fetos con 
restricción del crecimiento intrauterino y 5 fetos 
controles en los cuales se encontró una mejoría en la 
función cardiaca transitoria después del uso de 
esteroides en el grupo de casos (25), se desconoce si 
existe alguna otra experiencia que evalué los efectos 
de la administración de corticosteroides sobre la 
función ventricular fetal. 

Una de las fortalezas de la investigación fue la 
evaluación de la correlación inter-observador, lo cual 
se logró debido a que todas las evaluaciones fueron 
realizadas por el mismo investigador. Además, la 
evaluación de función ventricular del corazón fetal fue 
limitada por el ángulo del haz de ultrasonido y los 
movimientos fetales. Esta investigación se 
circunscribió a la estimación de las velocidades 
ventriculares en la visión de 4 cámaras, debido a la alta 
confiabilidad y reproductibilidad de los estudios 
ecográficos fetales. 

Los estudios en modelos animales suministran 
información valiosa que apoya el efecto de 
programación de las dosis tempranas o excesivas de 
corticosteroides en el sistema cardiovascular fetal 
(26,27). La activación excesiva del sistema nervioso 
simpático, debido al uso indiscriminado de 
betametasona, puede producir arritmias, fibrilación e 
infartos y el aumento crónico de esta actividad puede 
llevar a insuficiencia cardiaca (28). Mientras que los 
estudios de los efectos del tratamiento prenatal con 
betametasona sobre los factores cardiovasculares se 
han enfocado sobre la presión arterial, cortisol 
plasmático, lípidos y sensibilidad a la insulina (29); sin 
embargo, la respuesta al estrés y la activación del 
sistema nervioso no han sido investigadas. Un punto 
interesante es el mecanismo por el cual la 
administración de betametasona produce 
modificaciones en los índices cardiacos evaluados en 
esta investigación al igual que lo hace en el 
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tratamiento post-natal. Los hallazgos observados en la 
función de los ventrículos en esta investigación son 
intrigantes y debe continuar investigándose. 

Se concluye que los hallazgos de la presente 
investigación demuestran que la administración de 

betametasona para la inducción de la maduración 
pulmonar fetal produce modificaciones significativas, 
pero transitorias, en la función ventricular cardiaca 
fetal. 
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