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BRONCOPULMONAR EN EL RECIEN NACIDO PRETERMrNO DEL 
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RESUMEN 

Introducción : La displas ia broncopulmonar (DSP) es una enfennedad 
pulmonar crónica que se desarrolla en recién nacidos (RN) secundaria a 
múltiples factores de riesgo los cuales no se han estudiado completamente. 

Objetivo: Determinar los fac tores predictores (de riesgo) para la 
producción de DSP en el recién nac ido preténnino de 28 a 36 semanas de edad 
gestacional. 

Material y métodos: En fonna retrospectiva se revisaron los expedientes 
de los RN que habían egresado de Enero del 2002 a Mayo de l 2004 de l Serv icio 
de Neonatología del Hospital General Dr. Gaudcnc io González Garza y de la 
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales de l Hospital de Gineca-Obstetricia, 
ambos del Centro Médico Nacional " La Raza ". y que habían ameritado 
as istencia mecánica a la ventilación (AMV) por 10 menos 24 hrs. Se formaron 
dos grupos, el A que se referi a a los pacientes que desarrollaron DBP, es decir 
los casos y el B los que no presentaron la enfermedad, los controles. El diseño 
fue de casos y controles. 

Se utilizó la estadística descripti va y la inferencial a través de la t de 
Student, chi cuadrada, probabilidad exacta de Fisher y la U de Mann-Whitney. 
Para buscar la asociación de los factores predictores se ut ilizó el OR (razón de 
momios) y el análisis multivariado. Se cons ideró zona de significancia cuando la 
P fue menor de 0.05. 

Resultados: Hubo diferencia significativa del suministro de los líquidos 
intravenosos los días 2, 3, 4 Y 7 de vida extrauterina (VEU), de la fracción 
inspirada de oxígeno en el día 7 de haberse iniciado la AMV, de la pres ión 
inspiratoria pico (PIP) en el día 1, 3 Y 5 de haberse iniciado la AMV entre los 
casos y los controles, con P < 0.05. Después del análisis bivariado se encontró 
significancia en el empleo de la AMV de 7 días o más, reintubaciones dos o 
más, Fi02 de 1 (100%) por 10 menos un día, ciclado de 60 o más por minuto un 
día por lo menos, con doble riesgo de DBP cuando era por 3 o más dias , PIP > 
25 cm de H20 por un día o más, presión arterial de ox ígeno (Pa02) > 70 mm 
Hg por > 4 días, presión arterial de bióxido de carbono (PaC02) de< 40 mm 
Hg por 10 menos 5 días, PaC02 de < 20 mm Hg por lo menos un día, la 
persistencia del conducto arterioso (PCA)sintomático y PCA significativo (que 
influye en la insuficiencia respiratoria), y la neumonía, con P < 0.05 . En el 
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análisis multivariado se encontró significancia con los líquidos al cuarto día de 
vida extrauterina, la PCA sintomático, el número de reintubaciones y la Pa02 > 
70 mm Hg por > 4 días con P < 0.05. 

Conclusiones: Se concluye de que en RN prematuros críticamente 
enfennos, existen una serie de factores de riesgo conocidos pero más 
precisados en este estudio, que deben de evitarse en 10 posible, o por 10 menos 
que no alcancen un ti empo mayor que el debido; ser pennis ivos con la PaC02 y 
máxime cuando estemos frente a un pulmón que puede estar iniciando daño, 
para prevenir as í la enfermedad pulmonar crónica. Cuando dichos pacientes 
estén cerca de la extubación debe de inic iarse de rutina la aminofilina, para 
disminuir así el riesgo de reintubación y de DBP. 
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INTRODUCCION 

La disp lasia broncopulmonar (DSP) es una enfennedad pulmonar crónica que 
se desarrolla en los recién nacidos tratados con oxígeno y venti lación mecánica 
con presión posit iva. La introducción de nuevas modalidades terapéuticas ha 
mejorado significativamente la evolución de muchos prematuros enfennos y de 
neonatos a término, incrementado la sobrevivencia del recién nacido (RN) y 
desarrollo de OSP. Northway, en 1967 documenta la evolución clínica, los 
hallazgos radiográficos y las alteraciones histopatológicas del pulmón en un 
grupo de neonatos que habían recibido oxígeno y soporte ventil atorio para el 
tratamiento del síndrome de dificultad resp iratoria (SOR), denominándola DSP 
(1 ). Ésta definición incluyó criterios radiológicos, anatomopatológicos y 
clínicos, divid iéndose en 4 estadios de desarrollo: estadíos agudos (1 y JI ) en los 
primeros 10 días de vida y estadios Tll y IV que marcaban la transición al 
estadio crónico de la enfennedad; cambios encontrados durante el estadio IV 
son la base de la definición de la DBP. Varios estud ios han de finido a la OSP 
como los requerimientos de oxígeno suplementario a los 28 días de vida (2,3). 
Shennan lo definió como la necesidad de oxígeno ad iciona l a las 36 semanas de 
gestación posconcepción, definiéndose DSP como aquellos pacientes con 
radiografias anormales que a los 28 días necesitan ox igenoterapia para el 
soporte respiratorio y de aquellos que continúan requiriendo aporte 
suplementario de oxígeno a las 36 semanas de edad posconcepción (4). La 
incidencia de DSP depende de la definición util izada y de la poblac ión 
estudiada, reportándose trabajos con reposición de surfactante con mejoría 
signi ficativa de la supervivencia de neonatos de entre 750 y 1 ,500g con SOR. 
aumentando con ello la prevalencia de la OBP (5,6). Su origen es mu[tifactorial 
y depende de la naturaleza de la lesión, los mecanismos de respu'esta o de la 
incapacidad del neonato para responder adecuadamente a la lesión. Nortway 
atribuyó la aparición de [a OSP a la hiperoxia producida en los RN con SOR 
(1). El tratamiento con ventilación con presión positiva parace ser un factor 
importante en el desarrollo de DBP, aunque faclOres como la toxicidad del 
oxígeno, la premalurez, la predisposición genética • la inflamación y la 
administración excesiva de líquidos pueden representar un papel importante. Se 
hab la del barotrauma en la etio logía de la OBP dependiendo de factores como 
estructura del árbol traqueobronquial y efectos de la deficiencia del surfactante, 
siendo en el neonato prematuro estas vías muy distensibles y rompiéndose 
fácilmente demostrado por Ackeman, quedando el gas atrapado en el intersticio 
resultando en enfisema intersticia l pulmonar (EIP). aumen tando hasta 6 veces el 
riesgo relativo de DSP (7 ). Ni lson y col demostraron que peri odos breves de 
tiempo de ventilación con presión pos itiva pueden dañar el epitelio bronquiolar 
del pulmón (8). La severidad de la les ión se correlacionó con la magnitud de la 
presión pico uti lizada. tal y como lo demostraron Davis y col al asociarlo con 
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compromiso de la integridad de las cé lulas pulmonares (9). Algunos estudios han 
podido separar la contribución del barotrauma de la toxicidad por el oxígeno 
(10). Marcadores cHnicos de barotrauma y toxicidad de ox igeno re lacionados a la 
frecuencia de DBP muestran un mayor riesgo cuando la presión inspi ratoria pico 
(PIP) máxima es mayor de 25 cm H20 con concentración de oxígeno al 100% al 
primer día de vida o con incremento en la fracción inspirada de oxigeno (Fi02) 
en la la semana de vida (1 1). Es importante evitar periodos de hiperventilación 
porque la hipocapn ia aumenta el riesgo de DBP, con PaC02 bajo menor de 40 
rrun Hg en las primeras 48 a 96 horas de vida (12, 13, 14). Se ha demostrado un 
incremento en el riesgo de DBP en presencia de SOR jugando la severidad de 
la falla respiratoria ini cial un rol importante en la patogénes is de l daño 
pulmonar crónico, así como una asociación independiente entre PCA. seps is y 
OBP, teniendo las dos primeras un efecto negativo sobre la función pu lmonar 
aumentando el riesgo de daño pulmonar crónico (15,16, 19).Se considera que la 
sepsis es un potente estímulo para la respuesta inflamatoria con reclutamiento 
de Icucocitos, liberac ión de radica les libres de oxígeno y acti vación de la cascada 
de ácido araquidónico, favoreciendo el desarrollo de OBP. Se habla del papel que 
juega el incremento en el volumen de fluidos administrados en la primera 
semana de vida, siendo considerado como factor de riesgo para DBP por 
incremento del riesgo de peA y edema pulmonar, disminuyendo con ello la 
complianza pulmonar ameri tando incremento del soporte ventilatorio, 
aumentando los efectos tóxicos de barotrauma y oxígeno relacionado a la DBr 
( 16, 18). Hay otros factores como infección por U. Urealyticum, nutrición 
inadecuada, factores genéticos de hiperreactividad bronquial , asociados al 
incremento en el riesgo de DSP (20-22). 

Nuestra hipótesis de trabajo fue de que la prematurcz, PIP mayor de 25 
cmH 20, Fi02 del 100% por 3 días, hipocapnia menor de 40 mmHg durante 24 
horas por lo menos, hiperoxemia mayor de 70 mm Hg 24 horas por lo menos , 
SOR, PCA significativo después del4"día de vida, sepsis, sobrehidratación en los 
primeros 4 días de vida, en los RN sometidos a VMA, son factores que pueden 
predecir el desarrollo de OBP. 

El objetivo del estudio fue determinar los factores predictores de la DBP en 
el RN pretérmino del Servicio de Neonatología del Hospital General Dr. 
Gaudencio González Garza y de la UCIN del Hospital de Gineco- Obstetricia 
No.3 , ambos del Centro Médico Nacional "La Raza". 
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MATERI AL Y METODOS 
Se revisaron en forma retrospectiva los expedientes de pacientes, que 
cumplieron con los criterios de selección. El grupo A (casos) estuvo conformado 
por 40 pacientes yel B (controles) por el mismo número de pacientes, durante e l 
periodo comprendido de Enero del 2002 a Mayo del 2004 del Servicio de 
Neonatología del Hospital General Gaudencio González Garza y de la UCIN 
del Hospital de Gineco- Obstetricia No.3, ambos del Centro Médico Nacional 
"La Raza". 

Se definió como casos aquellos que cumplieron con los criterios de 
inclusión y exclusión y que desarrollaron OSP y controles a aquellos pac ientes 
que cumplieron con los criterios de inclusión mencionados y que presentaron 
otras patologías como neumonía por cualquier agente etiológico, SOR, 
Insuficiencia cardiaca congestiva secundaria a problemas pulmonares 
mencionados, PCA, barotmuma. EIP , pero que no desarrollaron OBP. 

Por cada caso hubo un control. 
CRITERIOS DE INCLUSION. 
1.- Pacientes con edad mayor de 28 días de vida extrauterina, 
2.- Sexo masculino O femenino. 
3.- Prematuros con antecedentes dc haber nacido entre las 28 y 36 semanas de 
gestación, sometidos a ventilación mecánica en algún momento de su vida por 
24 horas como mínimo e ingresados en el primer día de vida extrauterina en los 
servicios citados. 
4.- Pacientes en los cuales se corroboró o se hi zo el diagnóstico de DBP en los 
servicios citados durante el periodo mencionado. 
CRITERIOS DE EXCLUSION. 
1.- Pacientes con malfonnaciones congénitas mayores asoc iadas (del sistema 
nervioso central, cardiovascularcs, gastrointestinales, y/o resp iratorias) 
2.- Expedientes incompletos. 

Metodología : 
Por el médico de base y el residente de 4to año de pediatría medica se 
obtuvieron los expedientes de los RN que estuvieron hospitalizados en el 
Servicio de Neonatología del Hospital General Dr. Gaudencio González Garza y 
de la UCIN del Hospital de Gineco-Obstetricia No. 3, ambos del Centro Médico 
Nacional "La Raza", de Enero de 2002 a Mayo del 2004 y que cumplieron con 
los criterios de inclusión , De manera intencionada se buscaron los datos que 
aparecen en la hoja de recolecc ión de datos (ver cuadro 1 ). Se incluyeron en 
forma subsecuente a todos los RN que cumplieron con los cri terios de selección 
durante el tiempo establecido. 

Se consideraron las siguientes definiciones de las variables estudiadas: 
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l.-Displasia Sroncopulmonar (DSP). 
Proceso inflamatorio pulmonar difuso en el prematuro secundario al uso de 

VMA con cambios radiológicos caracterizados por densidades intersticia les 
difusas acompañado o no de burbujas, con microatelectasias y necesidades de 
oxígeno por arriba del 21 % (0.21) hasta despues de 28 días de vida (25, 26). 

Las variables que se consideraron predictoras para la producción de DSP 
en el RN de pretennino f~¡eron: 
l.- Prematurez cons iderado así al indiv iduo entre la semana 28 y 36 de edad 

gestacional que será valorado por el metodo de Capurro (23). 
2.-Presión inspiratoria pico (P IP). Cons iderada como la máxima pres ión 
generada durante la fase inspiratoria para introducir la mezcla de gases en los 
pulmones en la ventilac ión asistida con presión posItiva intermitente y principal 
detenninante del volumen corriente a entregar. 
3.-Fracción Inspirada de Oxígeno (Fi02). Es la cantidad de oxígeno 
sumi ni strada para la sobrevivcncia. 
4.- Hipocapnia.- Es la cantidad de PaC02 menor a la normal medida en sangre 
arterial, considerándose así para fines de este estudio a una PaC02 menor de 40 
mmHg. 
5.- Hiperoxemia .. - Cantidades de oxigeno mayores a las nonnales medidas 
en sangre arterial, con valores de Pa02 mayor de 70 mmHg. 
6.- Sobrehidratación.- Cantidad excesiva de líquidos administrados de acuerdo 
a la edad gestacional y peso. Se refleja en un incremento del peso neto en los 
primeros 4 días de vida de más de IOgr/día. 
7.- Sepsis.- Es el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica desencadenado 
como reacción ante una infección con presencia de datos clínicos y dos o más de 
laboratorio (Ieucopenia o leucocitosis , trombocitopenia, índice bandatneutró[¡los 
mayor de 0.2, con cultivo positivo o negativo). 
8.- Persistencia del conducto arterioso (peA) significativo. Es la presencia del 
6° arco aórtico por falta del cierre o reapertura del mismo después del 4° día de 
vida que de acuerdo a la clasificación de Yeh (24) un valor de 3 o más o 
ecocardiograma que reporte conducto arterioso con repercusión hemodinámica 
(relación Al: Aorta mayor de 1.36), más datos clínicos (hiperdinamia, pulsos 
amplios, sop lo cardiaco sistólico o continuo). 
9.- Síndrome de dificultad respiratoria (SDR).· Se definió así a la insuficiencia 
respiratoria asociada a RN prematuros por deficiencia de surfactante y colapso 
alveo lar secundario, con datos de dificultad respiratoria con cambios 
radiológicos como infiltrado reticulogranular difuso bilateral acompañado o no 
de broncograma aéreo o disminución de la luminosidad pulmonar bilateral. 
10.- Enfisema intersticial Pulmonar (EIP).Se refirió a la mptura alveolar con 
paso del aire del intersticio a las vainas broncovasculares. Se observó 
radiográficamente la presencia de imágenes serpenginosas del centro a la 
periferia con burbujas pequeñas. 
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11 .- Neumonía.- Se definió así a la infección de l parénquima pulmonar con la 
presencia de datos clínicos de illfección y datos de dificultad respiratoria 
apoyados en la presencia de hallazgos radiológicos de enfemledad intersticial o 
difusa alveo lar. 
12.- Insufic ienc ia cardiaca.- Se definió así a la incapacidad de proporc ionar 
suficiente aporte de sangre para satisfacer las necesidades del organismo, 
siempre que el retomo venoso sea adecuado, produciendo signos y síntomas de 
insuficiencia del hemicardio derecho, izqu ierdo o ambos, con la presencia de 
signos clínicos como taquipnea, taquicardia, dificultad respiratoria, signos de 
congestión venosa sistémica (hepatomegalia), con datos radiológ icos de 
cardiomegalia, congestión venosa pulmonar y/o edema pulmonar. 
13.- Barotrauma. Se usó ese término para definir la lesión pulmonar que se 
produce como consecuencia de la ventilación mecánica con presión positi\·a. 
Engloba una serie de entidades clínicas que son complicaciones del barotrauma, 
como neumotórax (aire en el espacio pleural), neumomediastino (aire en el 
mediastino), neumopericardio (aire en pericardio) y EIP. apoyadas en dalos 
clínicos y radiográficos. 

El anális is estadístico se hizo a través de la estad ística descriptiva usando 
medidas de tendencia central y de dispers ión y la inferencial a través de t de 
Student para muestras independientes y cuando la población no tenía una 
distribución normal la U de Mann - Whitney. Para los factores predictores de 
la DSP se usó la razón de momios (OR) y el análisis muhi variado. Se usó el 
SPSS versió n 11.5 para el análisis de los datos obtenidos. 
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CUADRO I 

HOJA DE RECOLECClON DE DATOS DE LOS PACIENTES QUE SE INCLUYAN EN EL ESTUDIO,"FACTORES 
PREDICTORES PARA LA PRODUCCION DE DSP EN EL RN PRETERMINO DEL SERVICIO DE NEONATOLOGIA 
DEL HOSPITAL GENERAL DR. GAUOENCIO GONZALE2 GARZA DEL CENTRO MEDICO u.. RAZA" . 
NOMBRE.. ... . .. ...... EOAD GEST AC!ONAL. ...... sem SEXO .. . 
PESO AL NAC ... ..... ... .. ..... gr APGAR 1I5m;n . . .... 0X INGRESO ... . 

.. ..... . EDAD [NICIO DE VMA. ..DURACION VMA .. d 
NUMERO DE RElNTUBACIONES .... . 
COMPLICACIONES ASOCIADAS A u.. VMA; SI .. NO ... CUALES .. 
PARAMETROS VENTILATORIOS 
PIP(cm H20) fi02 (~.) CICLADO 
10 d Min ..•.. Mu .... p'om. .. Min .. . M"~ .P"m' . Min .. Mu .. . h"", 
2" d Min ... Max . ... Prom.. Min, .. M"~ . Prom . 
l ' d Min .. ,M3', .. !'rom .. 

" , 
S' d 
6' , 
r , 

Mio 
Min .. 
Min . 
Min, 

,Mu .. .P,om .. 
. Mu. ../'Tom. __ . 
. Mu . .. 1',,,,,, . 

.. Max ... P,om 
S' d Min , .. Max ... Ptom 
9' d Mm ... Ma, ... Prom., 
lO" d Mio ... Mu ... !'rom .. 
11' d Min .. . Ma . ... P'om 

Min .... M •• . 1',,,,,, .... 
Min ... Ma. • Prom .•.. 
Min .. . Ma. Prom, . 
Min .. . Ma~ .I'rom . 
Min, . M •. ' . 1" Oln . 
Min ... M •.• . I'rom . 
Min ,. M •• 1',,,10 .. 
Min, . ~h .• Prom 
M,n .. . M •.• . Prom . 

12' d Min ... Ma • . ,.P,om. Mm ... M •.• . 1"0111 . 
13'd M,n ... Ma~ .. . Prom... Min ... M.~ I'rom . 
14' d Min ... ,Max, ... Prom ,. Min .... M3~ ... P,om,. 
MEDICIONES DE GASES EN SANGRE ARTERIAL 
P302(m", Hg) paC02(mm Hg) 
" d Min .... Mu ... Prom.. Min .... M •• . " Prom. ,. , Min .. .Mu ... P"'m .. Min ...MaL ,p,om .. 
J' , Min. .. Mu .. . Ptom., Min . .. 11.1", ,P",m .. 

" 
, Min ... Ma. . ,.Prom., Min ... MaA ,. Prom . 

S' , Min ... M • • , ,.Prom .. Min .. ~Iu . ,,~ 

6' , Min ... Ma • . .. Prom .. Min .. Mu .. Prom 
J ' , Min .. . Mu .. ,horn ... Min . .. Ma. Prom .. 
r , Min , . . Mu .. ,hom .. Min ... M3' P,om 
~ , M," , . . Max . . ,Prom .. Min ... M3' . P,om .. 
,~, Min , .. Max .. ,Prom .. Min ... M •• . I'rom 
11 ' d Min ... Max ... Prom .. Min., .M3' .. P'om ... 
12' d Min . .. Max ... Prom Min ,. ,M •.• , .P,om . 
13' d Min .. ,Max ., ./'Tom, Min , "M •• ".Ptom, . 
14' d Mi" . .. . Mu .... P,om. . Min ... Mu .. Ptom ... 
MEDICAMENTOS UTILIZADOS la SEMAl'IA VIDA 

Min ... Max ... Prom, . 
Mi" . .. Mu 
M," , .. M .. 
Mm . .. Max 
Mi" ... Ma. 
~ tin ...M •• 
M,n ... Max 
Mm . .. Ml>I 

... Prom .. 

. .. Prom. , 

. .. hom,. 

. .. Prom,. 

... P,om .. 

.. . P,om .. 

.. Prom ... 
Min .. . Ma>< . . ,P,om .. 
M,n .. . Mox .. ,Prom .. 
~Ion 

~hn 

Min 

.. ,Mn 
, . . Mu 
. .Mu 

... Prom .. 

., .f'tom .. 

.. . P,om 

DIURETICO: SI. ... NO .... TIPO ... DOSIS . TIEMPO" ... ,. EDAD INICIO .. 
AMINOf!LINA: SI...,NO .... ooSIS.... . ... T!EMPO ........ , .... EDAO INICIO, . 
ESTEROlDE: SI .... NO .. ,.TIPO .. " ......... ,ooSIS , ... TtEMPO ... , ... EDAD INICIO,. 
APORTE HlDRICO Y CALORICO 
Dias Liq/ Kg Idia(ml) Peso • dia(~ ) O,feronc,a en ... 5O (g) 

'" "' ,', ,', 
S' , 
6" r , 
PRESENCIA DE CONDICIONES CLrNICAS ASOCIADAS 
SEPS1S: SI .. __ .NO .... Dia de pm:.ntaciOn ... . 
PCA SINTOMATICA, SL .... NO. , .. Oi~ d. p,esm,,,ión .. __ . PCA SIGNIFICA T1V A: SI .... t'0 .... Oia d. p'Ol;."t.CW~ .. SOR: 
SI... .. NO .. 
EIP: SL. .. NO .... Di. d. prc-s.-n!1lc,(on .. . 0!n5 patoLogi •• (cualos) ,. 
MUERTE, SI.. NO, ... CAUSA . Oia de m\ICne .. ,. 



RESULTADOS 
De los 40 pacientes del grupo A (casos) 26 eran masculinos (65 %) Y 14 
femeninos (35 %) yen el grupo B (controles). 19 masculinos (47.5%) y 2\ 
femeninos (52.5 %), sin diferenc ia estadística entre ellos (p= 0.17). Ver figura 1 
y 2. 

La edad gestacional, el peso al nacimiento y Apgar no mostraron 
diferencias significativas. Ver cuadro 2. 

En relación a la Fi02 durante los primeros días entre los casos y controles 
se encontró que hubo diferencia significativa sólo en el día 7 a favor de los 
casos. En el resto del tiempo no hubo diferencia significativa. Ver cuadro 3. 

Con respecto a la PIP se encontró durante los primeros días que hubo 
diferencia en el primero, con tendencia a diferencia en el segundo y diferencia 
significativa en el tercer día de VEU todo a favor de los casos . En el resto del 
tiempo no hubo significancia estadística. Ver cuadro 4. 

En relación al ci clado durante los primeros días entre los casos y controles 
no se encontró diferencia significativa. Del día 8 al 14 tampoco existió 
diferencia signi ficat iva (p> 0.05).Ver cuadro 5. 

En relación a la Pa02 en los primeros días se vio que no hubo diferencia 
significati va. En los primeros 7 días, lo mismo sucedió del día 8 al 14. Ver 
cuadro 6. 

Con respecto a la PaC02 en los primeros día s tampoco .se encontró 
diferencia significativa hasta los 14 días con p> 0.05. Ver cuadro 7. 

No se contempló la presión media de vías aéreas por no aparecer anotadas 
en la mayoría de los expedientes. 

Los factores mencionados anteriormente y otros, cuando se estudiaron a 
través del OR se pudo apreciar que hubo significancia , en el tiempo de estancia 
con AMV, reintubaciones dos o más, Fi02 de 1 (100%) por lo menos un día, 
ciclado de 60 o más por minuto un día por lo menos, aumentando el riesgo al 
doble con 3 o más días, PIP de > 25 cm H20 por lo menos un dia, Pa02 mayor a 
70 mm de Hg por más de 4 días, PaC02 menor a 40 mm de Hg por lo menos 5 
días, PCA sintomático, y cuando era significativo también, y neumonía . En 
relación a los medicamentos utilizados en ambos grupos se vio que los 
diuréticos alcanzaron diferencia significat iva a favor de los casos y con los 
esteroides hubo tendencia a la significancia pero sin lograrse a favor de los 
controles (p=O.08). La aminofilina se usó en forma significativa en los contro les. 
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comportándose como un factor protector (p= 0.028, IC al 95% de 0.089-0 .89) . 
Lo anterior se logró después de que se bajaron o subieron los puntos de corte en 
diferentes variables . Los demás parámetros ventilatorios no mostraron 
significancia. Ver cuadro 8. 

En el análisis multivariado se encontró que mostró significancia Jos 
líquidos promedio al cuarto día de VEU, Ja PCA sintomática, el número de 
reintubaciones y la Pa02 mayor a 70 mmHg por más de 4 días, datos similares 
al análisis bivariado. Ver cuadro 9. 

La edad de inicio de la AMV en el grupo A fue de 1.2 ±0.61 y en el B de 
1.32 ±0.94, con una T de 0.55 y una p 0.57 (NS). 
El tiempo total de ventilación en el grupo A fue de 27 .6 ± 16. 7 y en el B fue de 
4.8± 2.9 con p < 0.05, con diferencia estadísticamente significativa. 
Los diagnósticos de ingreso se pueden aprecian en el cuadro 1 O. 

Las complicaciones presentadas además de DBP se pueden apreciar en el 
cuadro 11 . 

El surfactante pulmonar se usó en RN prematuros extremos en forma 
profiláctica, en el servicio de la UCIN del HGO No. 3. 

No hubo mortalidad en ninguno de los 2 grupos. 
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Cuadro 2 
ALGUNAS CARACTERISTICAS DE LA POBLACION ESTUDIADA EN 
AMBOS GRUPOS 
Características Grupo A (n=40) Grupo B (n=40) p 
estudiadas 

Edad gestacional 
(semanas) 

Promedio +/- DE 30 +/- 2.1 30.3 +/- 2.2 0.47(NS) 
Variación 28 - 36 28 - 35 
Moda 28 28 

Peso al 
nacimiento (g) 
Promedio +/- DE 1,326 +/- 470 1,434 +/- 463 0.3 (NS) 
Variación 775 - 2,800 700 - 2,675 
Moda 1,000 1,000 

Apgar a los 5 
mm 
Variación 2 - 9 6 - 9 
Moda 7 8 
Mediana 7 8 0.28 (NS)* 

De: Desviación estándar NS: no significativo * U de Mann-Whitney 



Cuadro 3 
COMPARACION DE LA FRACCION INSPIRADA DE OXIGENO 
(porcentaje) ENTRE LOS GRUPOS A (casos) Y B (controles) . Primeros 7 días 
Momento de Grupo A (n=40) Grupo B (n= 40) p 
aplicación 

ler día 
Promedio +/-DE 85 +/- 19.48 80.76 +/- 19 0.36 (NS) 
Variación 25 - 100 40 - 100 
Moda 100 100 

2do día n = 37 n = 34 
Promedio +/-DE 73 .7 +/- 24.15 68.6 +/- 21 .2 0.34 (NS) 
Variación 30 - 100 32 - 100 
Moda 100 75 

3er día n = 38 n = 28 
Promedio+/- DE 71.37 +/- 24.5 66.7+/-21 0.4 (NS) 
Variación 30 - 100 30 - 100 
Moda 100 50 

4to día n = 39 n = 23 
Promedio +/-DE 68.7 +/-21 63.5 +/- 18 .5 0.3 (NS) 
Variación 35 - 100 35 - 100 
Moda 100 55 

Sto día n = 37 n = 16 
Promedio+/- DE 65 .9+!- 20.7 54.5 +/- 17.2 0.53 (NS) 
Variación 35 - 100 35 - 80 
Moda 100 35 

6to día n =35 n =13 
Promedio+/- DE 62.5 +/- 19. 6 56.6 +/- 17.9 0.32 (NS) 
Variación 35 - 100 30 - 90 
Moda 40 40 

7mo día n = 33 n = 11 
Promedio +/-DE 61.4 +/- 21.3 46.7+/-19 0.04 
Variación 30 - 100 13 - 85 
Moda 45 37 

DE: desviación estándar NS: no significativo. Fracción inspirada de oxígeno 
de 100 %= l. 



Cuadro 4 
COMPARACION DE LA PRESION INSPIRATORIA PICO (cm de agua) 
ENTRE LOS GRUPOS A (casos) Y B (controles). PRIMEROS 7 DIAS 
Momento de Grupo A(n =40) Grupo B(n =40) p 
aplicación 

ler día 
Promedio +/-DE 21.2 +/- 6.3 18 +/- 4.8 0.025 
Variación 13 - 40 8 - 33 
Moda 18 20 

2do día n = 37 n = 34 
Promedio+/- DE 20. 8 +/- 8.2 17 .3 +/- 6.4 0.057 (NS) 
Variación 10-47 11 - 41 
Moda 14 12 

3er día n = 38 n = 28 
Promedio +/-DE 30.3 +/- 8 15.7 +/- 5.9 0.012 
Variación 9 - 42 8- 35 
Moda 14 12 

4to día n = 39 n = 23 
Promedio+/- DE 18 +/- 6.6 15 .2 +/- 6.9 0.12 (NS) 
Variación 10-41 7 - 33 
Moda 12 9 

Sto día n = 37 n = 16 
Promedio+/- DE 17.8 +/- 7.6 14.5 +/- 4.9 O.ll(NS) 
Variación 10 - 40 9 - 25 
Moda 14 9 

6to día n = 35 n = 13 
Promedio+/- DE 17.5 +/-7.1 13 .7 +/- 3.6 0.073 (NS) 
Variación 9- 38 8 - 21 
Moda 12 14 

7mo día n = 33 n = 11 
Promedio+/-DE 16.8 +/- 6.8 13 +/- 3.3 0.08 (NS) 
Variación 10- 34 9 - 20 
Moda 13 10 

DE: desviación estándar NS: no s1gmficat1vo 



Cuadro 5 
COMPARACION DEL CICLADO (CICLOS POR MINUTO) ENTRE LOS 
GRUPOS A (casos) Y B (controles). PRIMEROS 7 DIAS 
Momento de Grupo A (n=40) Grupo B (n= 40) p 
aplicación 

ler día 
Promedio+/- DE 57 .2 +/- 15 .3 52.8 +/- 14.9 0.23 (NS) 
Variación 24 - 82 11 - 80 
Moda 60 50 

2do día n = 37 n = 34 
Promedio+/- DE 51.6+/-2 1.1 42 .7+/-13 
Variación 17-110 20- 75 
Moda 60 40 

3er día n = 38 n = 28 
Promedio+/- DE 47.8 +/- 17.8 43 +/-/ 15.7 0.22 (NS) 
Variación 8- 80 20 - 77 
Moda 50 45 

4to día n = 39 n = 23 
Promedio+/- DE 47 +/- 20 39.3 +/- 18.8 0.27 (NS) 
Variación 12 - 110 12- 90 
Moda 20 30 

Sto día n = 37 n = 16 
Promedio+/- DE 43 +/- 18 .9 37.3 +/- 19.6 O. 34 (NS) 
Variación 8- 85 10 - 76 
Moda 35 25 

6to día n = 35 n = 13 
Promedio+/- DE 39.4+/-18.4 37 .6 +/- 17 .9 0.76 (NS) 
Variación 10 - 82 10- 80 
Moda 30 30 

7mo día +/-DE n = 33 n = 11 
Promedio 37.4 +/- 19.3 33 .9 +/- 16 0.58 (NS) 
Variación 8 - 91 18 - 64 
Moda 25 26 
DE: desviación estándar NS : no significativo 



Cuadro 6 
COMPARACION DEL OXIGENO ARTERIAL ENTRE LOS GRUPOS A 
(casos) Y B (controles). PRIMEROS 7 DIAS 
Pa02 mmHg Grupo A (n=40) Grupo B (n=40) p 

ler día 
Promedio+/- DE 86 +/- 51 91 +/- 46 0.67 (NS) 
Variación 19 - 269 24 - 199 
Moda 44 50 

2do día n = 37 n = 34 
Promedio+/- DE 83.41 +/- 36 84.4+/- 32 0.9 (NS) 
Variación 40 - 213 41 - 185 
Moda 56 71 

3er día n = 38 n = 28 
Promedio+/- DE 79.5 +/ 24 80.6 +/- 22.2 0.84 (NS) 
Variación 46 - 140 48 - 135 
Moda 102 64 

4to día n = 39 n = 23 
Promedio+/- DE 84.3+/- 19.4 77.7+/- 16.5 0.16 (NS) 
Variación 58- 132 50-11 o 
Moda 66 80 

Sto día n = 37 n = 16 
Promedio+/- DE 88.4 +/- 22 84.9 +/- 25 0 .58 (NS) 
Variación 48-138 48 - 127 
Moda 82 48 

6to día n = 35 n = 13 
Promedio+/- DE 87 +/- 23.4 81.35 +/- 34 0.47 (NS) 
Variación 56- 146 41 - 173 
Moda 66 45 

7mo día n = 33 n = 11 
Promedio +/-DE 85 +/- 25 .3 75.6 +/- 28 0.26 (NS) 
Variación 44 - 157 42 - 125 
Moda 77 57 

DE: desviación estándar NS : no significativo 



Cuadro 7 
COMPARACION DEL BIOXIDO DE CARBONO ARTERIAL ENTRE LOS 
GRUPOS A (casos) Y B (controles). PRIMEROS 7 DIAS 
PaC02 nunHg Grupo A (n=40) Grupo B (n=40) p 

1 er día 
Promedio+/- DE 32 +/- 8.4 28.5 +/- 9 0.1 (NS) 
Variación 18-58 14-53 
Moda 29 21 

2do día n = 37 n = 34 
Promedio+/- DE 30.2 +/- 7.8 31.6 +/- 8 0.44 (NS) 
Variación 14 - 51 17 - 55 
Moda 33 35 

3er día n = 38 n = 28 
Promedio+/- DE 37 .5 +/- 10.3 37 +/- 11 0.81 (NS) 
Variación 19 - 68 16-78 
Moda 28 35 

4to día n = 39 n = 23 
Promedio+/- DE 38.5 +/- 13.7 36.6 +/- 8.8 0.52 (NS) 
Variación 15 - 88 17 - 57 
Moda 32 33 

Sto día n = 37 n = 16 
Promedio+/- DE 41.6 +/- 15.2 38 +/- 9.3 0.34(NS) 
Variación 18 - 86 18- 64 
Moda 35 38 

6to día n = 35 n = 13 
Promedio+/- DE 43 +/- 15 39 +/- 11 0.30 (NS) 
Variación 23 - 90 23-67 
Moda 39 40 

7mo día n = 33 n = 11 
Promedio+/-DE 39 .5 +/- 11.4 37 +/- 11.3 0.5 (NS) 
Variación 23 - 69 20-63 
Moda 28 35 
DE: desviación estándar NS : no significativo 



Cuadro 8 
FACTORES DE RIESGO PREDICTORES PARA LA PRODUCCION DE 
DBP, ESTUDIADOS EN AMBOS GRUPOS, A (casos) y B (controles) . 
Factor Grupo A Grupo B OR IC 95% p 

estudiado (n=40) (n=40) 
Peso de 1,000 
go menos 14 10 1.62 0.61- 4.2 0.33(NS) 
Edad 
gestacional 25 25 1 0.4 - 2.5 l (NS) 
30 sem o 

menos 
Apgar 6 o 

1 menos 8 6 1.4 0.44- 4.5 0.55(NS) 
AMV 7 días o ' 

más 38 12 44 .3 9.2 -214 0.01 
Reincubacion 
es dos o más 22 2 23.2 4.9-109.7 0.001 
Fi02 de 1 
(100%) por lo 23 13 2.8 1.13-7 0.03 
menos 1 día 
Ciclado 60 o 
más por mm 26 15 3.09 1.24- 7.7 0.015 
un día por lo 
menos 
Ciclado de 60 
o más por rnin 
tres o más días 20 5 7 2.3 - 21.5 < 0.001 
PIP > 25 cm 
H20 igual o 
mayor a 1 día 18 9 2.8 1.07-7.42 0.03 
Pa02 > 70 

1 mmHg por> 

1 4 días 37 11 32.5 8.3-127 .5 0.001 
PaC02 < 40 

1 mm Hg por lo 
menos 5 días 35 12 16.33 5.14-51.8 0.001 

PaC02 de 20 
mm Hg o 
menos por lo 
menos 1 día 27 21 1.88 0.76-4 .65 0.17(NS) 



SOR 33 38 0.24 0.05-1.45 0.15(NS) 
0.051 

Sepsis 38 31 5.51 0.99-24.2 (NS) 
PCA 
sintomático 22 5 8.55 2.49-31 .8 < 0.0001 

PCA 
significativo 16 2 12.66 2.43-48.2 < 0.005 

Neumonía 16 5 4.66 1.35 - 17 O.O 11 
EIP 4 o NC NC 0.057 

(NS) 
Líquidos 
mayor a 180 
ml/Kg/d 24 
hrs por lo 
menos uno de 
los primeros 7 10 4 3 0.85- 10.5 0.7(NS) 
días de VEU 
Aminofilina 1 
dosis por lo 23 33 0.28 0.089 - 0.028 * 
menos 0.89 
Esteroides 
inhalados o 16 8 2.6 0.88·8 .2 0.08 (NS) 
IV, 24 hrs por 
lo menos 
Diuréticos IV 
por lo menos 2.35 -
24 hrs 29 11 6.95 21.15 0.0001 

OR: razón de momios, IC: intervalo de confianza, sem: semanas, AMV: 
asistencia mecánica a la ventilación, Fi02: fracción inspirada de oxígeno, PIP: 
presión inspiratoria pico, Pa02: presión arterial de oxígeno, PaC02: presión 
arterial de bióxido de carbono, PCA: persistencia del conducto arterioso, EIP: 
enfisema intersticial pulmonar, SDR: síndrome de dificultad respiratoria, NC: no 
calculable, IV: intravenoso, VEU: vida extrauterina, NS : no significativo. * 
Factor protector. 



Cuadro 9 
FACTORES DE RIESGO ESTUDIADOS POR EL ANALISIS 
MULTIVARIADO * (METODO DE WALD) 

Factor de riesgo OR Intervalo de r 
estudiado confianza a 

95% 
Líquidos 
promedio al 4to 1.09 1.004 - 1.2 0.1407 
día de VEU 
PCA sintomático 12.03 1.56 - 92.5 0.1832 
Número de 
reintubaciones 3.58 1.5 - 8.5 0.2394 

Pa02 > 70 mm 32.58 4.24- 249.81 0.2886 
Hg por más de 
4 días 

( 0.8519) 

p 

0.04 

0.01 

0.003 

0.008 

* Regresión logística múltiple, OR: razón de momios, r = valor global de la 
regresión logística múltiple, VEU: vida extrauterina 



Cuadro 10 
DIAGNOSTICOS MOTIVO DE INGRESO AL SER VICIO DE 
NEONA TO LOGIA Y UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 
NEONATALES DEL HOSPITAL DE GINECO-OBSTETRICIA NUM 3 DEL 
CENTRO MEDICO NACIONAL "LA RAZA". AMBOS GRUPOS. 

Diagnóstico Grupo A (n= 40) Grupo B (n= 40) Valor de P 
SOR 24 24 0.87 (NS) 
Neumonía 8 9 0.87 (NS) 
Asfixia perinatal 

5 3 0.87 (NS) 
Fetopatía 

toxérnica 3 4 0.87 (NS) 
SOR: síndrome de dificultad respiratoria NS : no significativo 



Cuadro 11 
OTRAS COMPLICACIONES DE LA ASISTENCIA MECANICA 
YENTILATORIA DIFERENTES A DISPLASIA BRONCOPULMONAR. 
AMBOS GRUPOS. 

Diagnóstico Grupo A(n = 40) Grupo B(n = 40) Valor de P 
Atelectasia 11 5 0.16 (NS) 
Neumotórax 10 2 0.03 
Ninguna 19 33 0.002 * 

NS: no significativo, * IC al 95% (0 .06- 0.59, OR 0.19) comportándose como 
un factor protector. 
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DISCUSION, 

Desde que los avances de la tecnología se han hecho ostensib les a través de la 
nueva era de venti ladores, diferen tes modalidades ventilatorias, la práctica del 
uso del surfactante exógeno para variadas patologías pulmonares y el uso de 
nuevas drogas han mejorado la supervivencia en el RN de pretérmino 
críticamente enfermo, aumentando así la aparición de la OBP, entre otras 
complicac iones crónicas. 

A partir de que Northway describió esta patología en 1967 ( 1) se han 
mencionado una serie de fac tores considerados como de riesgo de acuerdo a los 
diferentes autores, para la presentación de DSP como son la prematurez, 
toxicidad por 02 durante el apoyo ventilatorio, la PIP elevada. la cantidad 
excesiva de líquidos, la hipocapnia, la sepsis, infecciones por U. urealyticum, 
etc., y pato logías pulmonares asociadas tales como SOR y EIP principalmente. 
( 1,5, 6,7,8,9. 12-16.18,19). 

En este estudio retrospectivo, observac ional. longitudinal , y comparativo, 
de casos y controles ( anidados en una cohorte) en donde buscamos los factores 
de riesgo o predictores de OSP, tiene más valor el no haber encontrado 
diferencia significativa entre los casos y los controles con respecto a las 
características generales como serían edad gestaclOnal, peso al nacimiento y 
Apgar, lo cual da mayor relevanc ia al estudio por la similitud existente entre 
ambos grupos; pero si encontramos significancia al estudiarse los factores de 
riesgo mencionados por otros autores tales como, ciclado de 6q o más por 
minuto a lcanzando también diferencia estadísticamente significativa cuando era 
por tres días o más. Sabemos que ciclados elevados conducen con frecuenci a a 
hipocapnia lo que se ha asociado a cambios en el flujo sanguíneo cerebral y a 
un riesgo mayor de hemorragia intraventricular. lcucomalacia periventricular, 
parálisis cerebral y a la misma OSP (27), a pesar de que con esta condición se 
favorece el uso de PIP menos elevadas evitando así el barotrauma. Algunos 
autores encontraron que niveles de PaC02 menores a 40 mm Hg pueden 
favorecer OSP (13 ), similar a lo que se vio en este estudio. 

Encontramos también como factor prediclor de DSP una PI P de 25 cm o 
más tal como lo menciona Palta y col (1 1), lo cual es entendible ya que la PIP es 
el pico máximo de presión que recibe el pulmón durante cada ciclo respiratorio 
y una PIP alta aumenta el riesgo de barotrauma como se encontró en este estudio 
también (28). En este estudio no se buscó la asociación entre el neurodcsarrollo 
y OBP por no ser el diseño para ello. Yeo y col encontraron retraso en el 
neurodesarrollo en pacientes con OBP (15). 
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Después de buscar diferentes puntos de cone a todos los posibles factores 
de ri esgo con valores altos y bajos de los distintos parámetros estudiados, hasta 
encontrar significancia, se pudo apreciar que los líquidos entre el 2do y 4to día 
de VEU la alcanzaron, algo similar a lo encontrado por Van Maner y col (18) en 
donde concluyen que la sobrecarga de líquidos (cristaloides y coloides) durante 
los primeros 4 días de VEU pueden jugar un papel importante en la patogenia de 
la DBP, entre otros. Es conocido que la sobrecarga de líquidos puede 
incrementar el riesgo de OBP y aparición subsecuente de edema pulmonar, lo 
que bace que disminuya la complianza pulmonar causado por el edema 
instersticial y con ello una mayor neces idad de soporte ventilatorio, 
favoreciendo el barotrauma y los efectos tóxicos del oxígeno que están muy 
ligados a la producción de DSP (18). En nuestros pacientes esa diferencia 
significativa no se reflejó en el peso, al no encontrarse diferencia estadística en 
la ganancia de los mismos con respecto a los controles. Por otro lado se ha visto 
que los niños con DBP tienen con frecuencia una anonnalidad en la regulación 
de la vasopresina al encontrarse en ellos una elevación de la honnona con 
retención subsecuente de líquidos (29); ese aspecto no se investigó en nuestro 
estud io. Así mismo nosotros encontramos una asociación significativa entre la 
peA y la DSP como la han encontrado otros autores (19,30), misma que se 
presentó cuando la peA estaba influyendo en la insufic iencia respiratoria (peA 
significativa). En el estudio de Van Marter y col mencionado antes también la 
peA se asoció a OSP (18). Probablemente al aumentar el liquido intersticial 
pulmonar se favorezca la enfennedad. 

También hubo significancia en la Fi02 hasta el 7mo día, a favor de los 
controles no habiendo ninguna diferencia en los días restantes, esta signifieancia 
también se alcanzó en el análisis bivariado y multivariado lo que va acorde a 
otros autores (1, 11). 

Sabemos que el oxigeno en unión a otros factores como la asistencia 
mecánica a la vent ilación (volutrauma, barotrauma, intubación e infección 
postnatal, solos o en conjunto pueden produci r daño pulmonar (31). El oxigeno 
postnatal estimula la producc ión de radi cales libres de oxigeno liberando así 
una serie de fac tores quimiotáxicos para atraer polimorfonucleares al pulmón. 
Esto causa liberación de mediadores proinflamatorios y enzimas proteoliticas 
(31). Además es conocido que los RN prematuros tienen bajos niveles de 
enzimas antioxidantes (cata lasa, superóxido dismutasa y glutation) (31-33), 
agravándose así el daño pulmonar. Nosotros encontramos daño probablemente 
por 02 a partir del cuarto día en el análisis bivariado y multivariado y 10 de 
nuestros casos presentaron neumotórax en algún momento de su evolución. 
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Las reintubaciones también alcanzaron significancia como lo reportan 
otros autores (3 1, 34), es conocido que el edema subglótico se puede presentar 
después de pennanecer el tubo orotraqueal por unos días y quc este se 
incrementa con las reintubaciones subsecuentes favoreciéndose falla en la 
extubación y regreso al apoyo ventilatorio con nesgo de daño pulmonar y DBP. 
También en nuestro estudio alcanzó significancia como factor predictor de DSP 
la AMV durante 7 días o más lo cual es lógico ya que los mecanismos de daño 
mencionados están actuando por mayor tiempo (27), además sabemos que la 
AMV no es inocua se asocia a una serie de complicaciones tales como 
neumotórax, EIP , neumonía, además de DSP entre otras (27, 34). Es entendible 
que el grupo A haya pennanecido por más tiempo con AMV por el hecho de 
estar cursando con una enfemledad pulmonar crónica como es la OSP. 

Ex isten patologías que se han asociado a DSP tales como sepsis, SOR y 
EIP (7, 16, 19) sin embargo en nuestro estudio aunque hubo tendencia a ser 
significativo no se alcanzó probablemente por el tamaño de la muestra, no 
obstante hay que tomar en cuenta que ex isten situaciones que se asoc ian a DBP 
sin que el SOR o el EIP se encuentren presentes (19, 31). 

La aminofi lina se presentó como agente protector, esto es cntendible ya 
que se ha demostrado que la xantina favorece menos fall a en la extubación sin 
la necesidad subsecuente de apoyo venti latorio (35). 

De otro lado los diuréticos se vieron significativamente asociados a los RN 
que presentaron DBP, esto es comprensible ya que en ese grupo de pacientes 
habitualmente requieren ese tipo de medicamentos (36). 

En relación al sexo nosotros no encontramos diferencia estadísti ca como 
otros autores que vieron que el sexo masculino era más frecuente en los 
pacientes que desarrollaron DSP (17), probablemente porque ese hallazgo pudo 
haber sido fortuito. 

Es conocido que el aporte nutricional es fundamental para la evoluc ión 
fmal y pronóstico funcional de la DBP (36), sin embargo éste dato no se 
encontró en fonna regular en los expedientes por lo que no pudo tomarse en 
cuenta. 

En general se puede deci r que los resultados del estudio apoyan casi en su 
totalidad nuestra hipótesis de trabajo . 

Este estudio nos muestra que ex isten diferentes variables que deberán de 
tomarse en cuenta para ev itar la producción de daño pulmonar crónico. Es 
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conveniente manejar el menor tiempo posible los parámetros ventilatorios tales 
como ciclado, Fi02 no mayor de 70 mm de Hg, ser pennisivos en la PaC02 
procurando mantener niveles por arriba de 40 mm de Hg, tratamiento oportuno 
del conducto arterioso, evitar hasta donde sea posible el barotruma, y emplear 
las xantinas rutinariamente como parte del manejo integral en todo RN 
prematuro bajo AMV en vías de ex tubación. 
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