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INTRODUCCION 

pEFillICION: 

La Diaplasia Broncopulmonar es una enfemedad crc>,iica, enfiaematosa e -

iatrogJnica del pulmón, que ocurre en p1•ematuros tratados con ventilación mecánf 

ca, siguiendo días o semanas despwfa, daño r2spiratorio y e11 el neonato, princi­

palmente deepuée de un alndrome de Dificultad Reepil'atoria deL prematuro (RDSJ.(1) 

Cltniccunente caraeterizada por taqu.ipnea, dinnea, hípoxemia, 111'.percar-­

bia, pobr•e ganancia de peso y i-m el peor de lon casan oignon de hipertensión 

pulmonar' y cm• pulmonar. 

La Displaaia Br•oncopid.monar> ea conoiderada un p1•oceso de daño pulmonm• 

!I reparación más probab lcmente re lacio nadas a barotr•aiona y a ltan exponiaiones -

de o:tígem a elevada concentraci6r.. Se ha demoat1•ado w1a progl'esión oronológica 

de cambioa desde tas alte1•aciones tlpicas inicialen con daño alveolar di.}'uao en 

el Slndrorm de Dificultad Renpiratoria del Prematuro en etapa e:cudat 1'1,,1, hao ta -

eatadioo de rege,zeración, reparacicfo y fibropro Liferoación. (2). 

Eotan dúitinguidoo 4 eotadioo radiológicos y patológicos de la enferme­

dad, con cambian Jiintopatológicoo que van dende cambios leves ir't'econocibleo del 

estadio J Jiaota lewi.'oneD profimdae en el eatadio IV. E.'n ta faoe tcmpr•a11a hay au­

me11t.o en la PCOfotcncia pulnionar, anociado a w1 atunento en la producción del mo­

(!01 una disminución e11 el tr•anaporte del mismo y w1 baJ'o volWl'IL'll pulmmim• con aJ. 

gú11 grado de oclusión de la vía a¿rea. 

La Dioplaoia Bronaopulmonal' aompr>ende un amplio eapect?•o de carrib1'.ou -­

simultdneoa (agudoo y crónicos) en el put.món, q¡w iniaian aon un estadio exudat_i_ 

vo con reparación temprana y pontm•ionnente ppogresa a un proceoo c1•ónivo fibro­

pi•oliferativo con obtitel'ación de lao viaa aé1•ccw y fihl'ODia pa1•e,1quimat0Da die~ 

minada con a1•eaa alternas· de atelectasia, enfiDema y daño vanou.lar capilar ten­

diente a diaminUÍ1' La alveolización en el puúnón en detJa1•rotlo del 11ecien nacidc; 

es po1• esto oue esta forima arór1ica de enfe1'ft'ledad pidmonar ha nido tambiJn deacri:_ 

ta en rccil)n naaidou p1•ematuroa q11e aobreviven a una en[erimedad de membr>ana hia­

Una. (3), 



El riesgo de desarrollar enfermedad pulmonar crónica aumenta conforme 

disminuye la edad geataciona l y el peso al nacimiento. Factores predisponen tes 

o que tienen mucllo que ver con el deaarroUo de la Displasia Broncopulmonar -­

son la prematurcz, Síndrome de Dificultad Respiratoria del prematuro, sexo ma!!_ 

culino, pT'ediapoaición a herencia familiaI', la raza caucáaica y recienteme>1te 

la demmt1•ición se ha deacr'Íto como el factor de mayal' contl"ibución en la pat~ 

g~neaia de la Displaaia Bi•oncopulrnonar. (4). 

No exioten est1(dios específiaos que nos aporten una incidencia real -­

aqui en México, 11eportando los últimos datos en ta titel"atura wnericana, enCO!!, 

trandoae una incidencia tan baja como un 3% cuando se uti tiza" los estadios .3 

6 4 de N01•tliway como cl'Ílcl•Ío diagnóoticoJ tan atta como un 70% cuando se uti­

ti;:a la defim'.ción de ta enfermedad como aquella enfermedad cl!nica respirato­

t•ia de w1 reción nacido con anomatidad en los gaaes sangutneos o dependencia 

de o:t!geno a los JO diaa de edad. (5), 

Reportada en la Literatura como una enfermedad de caracter muttifacto­

ria l J la e1u1 l puede ocurrir como rea u itado rfe: 

- Deficiencia de surfactante, la cual puede causal1 daño directo al pa-

1•enqui.ma pu lmonm•: 

- t:dema pulmonar, el cúal se pt,ede presentaro por una disminución en -­

lan p1•oteCnau néroicaa totaltJDJ ya sea por tl'atarae de algún gl'ado de 

deont,t:rici6n importante (6 J. 

- Atmrento en el flujo puUnonarJ como lo seria el caso de una Persisten 

cía del Coriducto A1•terioso (PCAJ. 

- Expooición prolongada a ox!;¡enoJ aobre todo a elevadas concentracio­

nes, ya que puede alterar la motil--:dad citiap. 

- Ventilaoi6n MecánicaJ la cual 11a sido direatamente relacionada con -

el inicio o dcoarf'ollo pooterior de Diaplaoia Bronaopul.mortal1, poT' la 

preoió~i positiva de distenci6n, e inadecuado maneJ0

0 y temperatuI'a 

del aiI'e pt•oporcionado POI' el tubo traqueal, y pal' último 

- Inflamación (7). 

Loo cambios patológicos se enauentt•an estadificados en 4: (8). 



ESTADIO I: Co>1 "" período apróxúnado de apa1•ició>1 de 2 a 3 dlas, es en - -

este estadio, donde ea practicamente indistinguible de w1a enfe:: 

medad de membrana hialina. El epitelio bronqi~iolar se encuentra 

intacto, exceptuando por algunos cambian tempranos intepsticia­

lea, 

ESTADIO II:Apa!'eciendo aproximadamente del cua!'to aL déaúno dla, este es un 

período de !'egeneraci6n y p!'oliferación del epitelio b!'onquiaL' 

ulcettación y membrana en bronquiol.oa eatan tambi~n presentes P! 

ro no existe fibrosia. 

ESTADIO III: El cual puede presentarse dentro de los 10 a los 20 días, -­

DE'.endo w1 per!odo de tr>anaición para una enferirncdad crónica. ME._ 

t.aplaaia bronqu.iolm• y fibr>osia intersticial fue.,.6n vistos como 

u.na membl'ana residiml y p1•oliferación ae lu.lari. 

ESTADIO IV: Aparece aproxi.nradamante al mea de vidaJ siendo tm estadio de -

enfermedad Cl'ón1'.ca, loa ha l lazgoo mas importantes son 

bronq1,iotitio obliterativa con fibroaia interoticial­

deL cual el attimo cambio en ocurrir ea La metaplaaia 

eocamoaa bro11quiolar. 

En cuanto a La prenentación cUnica, típicame11te esta enfermedad ocu­

l"re en recil1n nacidos cott peso menor de 21 000 gramos y de menoe de 34 aemanaa 

de edad gestacn'.onal, los cuales 1•equieren ventilación mecd.nica y suplemento de 

oxtgeno para La enfennedad de membranas iiialinaa: conco.11itantcmente oe debe de 

tomar todon lon sianon vita les, examinaci6n cuidadosa pulmonar, cardiovaacu fop 

y abdominal. 

Manifestado en cUfel'entee estudios experimentales, el factor etiológi­

co más importante en et deeart•ollo de la Diaptaaia Broncopulmonal' lo ea et -­
efecto deletéreo de altas concent1•aciones de ox!geno suplementario en loo pul-

monea. 

Dentro de loa cambian que oc1u•re,1 más temprano se menciona una T'P.t11,c-­

ción del 503 de los lec11os capilares pulmonarteo, por reducci&n de tas c1Hulae 

endote tia tea capi Lares, seguido por hipertrofia de las cl1 lulas restantes : -

edema intepsticial y prolifepación de newnocitos tipo II. (9). 

fl pulmón aontiena s1'.stemaa de enzimas antioxidantes papa proteaerae -

de toa J•adiaaleo de oxígeno librea, directamente implicados en et daño pulmo-­

nar: laa enn inraa máa i.mp01•tantes son la Diamutaaa de supeWxido, Cata lasa y --



pel'oxidaaa de Glutatión. E."stoa J>adicalea h'.bren oe producen dw•mtte ta riedu~!--­

cl6n univalente del oxígmzo molecular, tlafíando el p1~lmó11 medim1te la ú1iciación 

a'e l'eaccionea en cadena de pm'O:tidación lipídica, inactivando en~imaa, altel'ml­

do ácidoo 1wcleícoo !I depletando las ciHu.1.as de aun capacidades de i•educc1:ón. 

(10). 

Practiaamcntc en todos loa caoon 1•epo1•tadoa, oe mencionan 4 factores -

potencialmente contl"ibuyente, que son: 

a).- Oxígeno 

b J. - Presió11 Positiva 

e).- Tubo endotraqueal 

d). - Pulmones anormales o Í1unadu.roa. 

Otros factores impiicados en el desarrollo de la Diaplasia Broncopulmo­

na1• lo son una PeJ'aiatencia del Conducto Arterioso y un awnento en la ca1'{Ja de 

l!quidos en los primeros 5 d!ao de vida. (IJJ. 

Se debe aoapec11az• esta patolog!a en rcci~n nacidon pret~rmino con súi­

drome pulmonar ci•ónico aoociado con el uso de ventilaciótt mecdnica y altaa con­

centpaciones de oxígeno inapirado, sobre todo en prematuros con enfer•mcdad de 

memb1•m1a hialina (Síndrome de Dificultad Respii•ato:ria del Prematuro J. (] 2 J. 

Loa estudios de labol"atorio refleJ°an la natura lea a crónica de la enfer: 

medad pu lmonm•. Deteminación de Gaoeu Arte1'ia leu revelan retención de Bioxido 

de Carbono el pi/ ea uowJlmente nonnal, y oeto•pe hipoxemia oi no ne le inicia -­

oxígeno auplementario. E'ntre tao anomialidadea etectrolltican sn encuentrari r~ 

tención de bicarbonato y las aecundaPiao a te1•apia con diu1'éticoD 01iponat1'emia, 

hipokatemia e hipocloPemia), o rest1•icción de líquidoa como lo aon urea y area­

tinina aéricaa elevadas. 

Loo eotudioo radiológicos mueatran cambiou variablea, siendo difícil 

distinguil' entre 11a lla::gos nuevoa y cambios crónicoa. Loa ha l lazgoa radío lógi­

cos más temp1•a110a de esta enfermedad crónica son loo que se deacriben en el eo­

tadio 111 con la prcaencía. de quioteo radiofocentea peqiwíloo, con un patp6r1 ge­

neralizado, pero máa promit!enteo un laa áreas para1ti liare a, esto uaua lme11te ap~ 

1•ece al1•ededor de el 9°. día de inicio de la patolog!a. (13). 

Se deocriben también loa cambioo i•adiotógiaon prog1•eoivoo, dencl'itoa -­

paz• No'l'thway ett au clasificación de eata enfermedad: Et eotadio 1 correoponde-­

ría a 1ma erifermedad de memb'l'atta hialina aevera¡ el estadio JI con utta completa 

opaaificación de campos pulmonares; loa estadios 111 y IV con cambios quíatiaos 
con QIQTtento evetttt~a t de tamaño, enfisema e 11iperinflación. (14 J. 



Oebe centraroe a !a prevención de La prematuridad (15), con lo que dis­

minuiría ci indice de síndrome de dificultad respiratoria de! prematuJ'o, y con­

aecuentemente diaminuíria ta Oioplasía Broncopulmonar al disminuir la necesidad 

de maneja con ventiladores y concentraciones eLeuadan de oxígeno, minimiaando -

!a erposición a ei baJ'otm1411a (16), Se debe además de l'estringir Los Uquidos­

y dar un tratamiento a9renivo al conducto arterioso persistente. 

ütt•aa modalidadea oert.an la tcr-apia antio.ridante con vitamina E,.aunque 

no lia sido demootrado ou beneficio en pacientes que no tienen e! dAficit de es­

ta uitamina, poi• et cont»aT'io su uso indiaariminado uia endovenosa se ha aaoai~ 

do con Entm•ocotitia Nacrozante (17), et uso de Ve:rametasona puede oerefectivo 

en la pr•evención del dcoarro L lo de la Disp laaia Broncopu. lmonar en niño o que re­

quim1an ooporte v1mtilatorio a lao 2 aemanan de edad y que "º tiene cambios ra­

diográficoa, por• otro lado au uno en ta enfe1'7!edad ya establecida es discutido. 

Otf'as medidas non el uso de broncadilatadopes, ventilación con prenión­

poDi.tiva1 Monito11inaaión continua de la oxigenaaión suptementari'a; y por última 

el manejo del edema pu!monar en caso de producirse con restricción de tiquidos 

y con terapia diu1•&t íaa teniendo en cuenta que denttto de las desventajas de e a­

ta terapia se encuentran las alteraciones elactrol{t,icas y la nefPocalcinooís. 

Se debe tambiAn manejal' un adecuado aparte calórico recordando que los 

l'eciA~1 nacidos con Displaaia Broncopulmonar son Pl'ematuroa que necesitan calo­

r!aa adiciona leu secundarias a el esfuerzo respiratorio awnentado. 

Baaadoa en !a patogAnesis, se deben considemr 2 per!odos: Una fase 

tempnma concerniente pvincipalmente a la prevención y el control del soporte -

ventilatorio, y mra faae tard!a despuAa de la Ja. nemana. concerniente a el ma­

nejo de ta enfemiedad pu!monaJ' crónica. 
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a J. - P?•evención de la toxicidad poI' oxígeno: 

La eliminación de I'adiaales librea es de interds pa11tiaulaI' en aonaid~ 

ración con la toxicidad del 02. La vitamina E, wio de los p11incipales antiox:f. 

dantes natura lea ha a ido conside,,ado como el agente protecto11 cont1•a la toxici:_ 

dad del 02 en el neonato, su deficiencia en algunos estudios se asocia con un 

a1011ento en la vulnerabilidad pulmonar (18): no obstante la vitamina E no p110t~ 

ge a! pulmón de! daño por oxigeno no mostrando ningún efecto excepto en !os c~ 

soo de deficiencias, mdn ai,n, grandes dosia pueden tener efectoa tóxicos (19 J, 

Tambi~n ae menciona la administ1•ación de enaúnaa como la superóxido diamutaaa, 

a la cual se le at?•ibuye efecto directo aob1•e la p11otección pulmmia11, no obs-­

tante no l1ay evidencia famacológica de que adminiatrando esta oubatancia se 

pI'oVea ninguna protección pulmonar. (20). 

La Dexametasona, que eatimuLa enzimas antioxidanlea, piwdc ucr emmel­

ta en la protección pulmonar; no obatante no exiate evidencia real de que cata 

mWstancia pueda p1•eveni1• el desarrollo de la Displasia Broncopulmonal' (;!J J. -

Por último la vitamina A, cuya deficiencia ae Jia relacionado con el desm•1•ollo 

de la Diaplaaia B11oncopulmotia11 por loa niveles baJoa encontradoa en niños cwn 

esta patología, tampoco ha oido demostrado haota el momento qiw ou adminiutra­

ción varíe en e! l'wnbo de esta enfermedad 122). 

b).- ltaneJo de !a Enfermedad Pulmonar Crónica: 

Esta fase está basada p11úna1•iamente en la 1•educción de et barotrawna; 

es obvio ahora que el oxígeno so to, Presión cont!nua en vias aé1•eas (CPAP J, o 

aún la ventilación co11 preoión negativa intemite11te, ta cuá t ha sido 11ec11a3ada 

por otrao J•ai::onen, no induce esta enfemedad iatrogénica. 

Estudios colaborativos en Estados Unidos (Coatalos y colabora.doreu) dg_ 

moat1•aron que la incidencia diamúmye significatúJamente llevando a cabo las 

siguientes co11sideracioneG: 

Un inicio temp11ano de Pi•eslón continua en víao a41reas (CPAPJ nasal en -

et tratamiento de La enfennedad de membrana 11iatína; 

Una tolerancia de mayor Presión arterial de C02 IPaC02) haata 60.rrnl/g -

en et cauo de ventilación asistida¡ y 

Ajustes det ventilado,. oiempre reati:!adoa por el mismo médico. (23). 

"E! inicio tempmno de CPAP naaa! reduce !a du1•ac1'.ón clínica de !a enfermedad­

de membrana hialina y au aeveridad". 



Si se requiei1e p11esidn positiva intennitente, la meta es dar ventf:.. 

lación ap»opiada con la más baja presión a la u!a atr•ea como sea posible. Loa 

nuevos mc!tadoo de ventilación mecánica 110 han demootr>ado una evidencia ¡:utente 

en ta reduaaión de la incidencia de Oiaplasia BPoncopuUnonar. 

Par>a p11omover un destete temprano ae han propuesta tas mctil:ranti-­

nas previaa a la cxtubaaión, para reducir el t•ango de ventilación y duraciórt­

de la mioma. Apropiada fiGioterapía y liumidificación son tambiAn recomendadas 

iniaiándotao tan rápido como incrementen las aec11eciones en oi CUl1BO de un -­

S!ndrome de Diffol<Ltad Reopfratoria la fioioterapia puede dar ta oportunidad­

de 1•eduaú1 la clccwión de parámetros del ventilador: un awnento en la Pa02 y­

un deacenao mt la PaC02 deopw1a de majop{a en la ventitaaUm mecánica relpcie._ 

nada con la fisioterapia, debe inducir cambios en ei ventiladorr seleccionando 

pl'ime!'o una reducción de Za Fracción inspirada de o:tlgeno (Fi02). 124) 

Máa recientemente el uao de supfactante artificial o natural ha -­

sido recomendado en el tratamiento de la Enfermedad de Membrana Hialina, este 

tl'atamiento pa~eae reducir significativamente la sevel'idad de la enfermedad y 

reduail' la incidencia de Dísplaaia Broncopulmonal'. (25) 

Por último, dentro del planeamiento de! a!ta, e! o:dgeno puede a -

menudo deacont.ím<al'oe para el atta, exintiendo repopteo(e>i E.U.A. )1 que aonti. 

ttúan la terapia con o.t:!geno domici liariamente, índiaandoae :con medida para -

disminuil• el perlado tle hoopitn.lieación. 

Para reci~>i nueidoo con Oiaplasia 8:,1oncopulmonar depende 

de! grado de disfunción pu !manar y de La preaencia o no de otra enfer_ 

medad asociada, 1•efiroiendooe una euatanaial m011talidad con po'l"centaJ'es que -­

van desde un 2J% hasta un J9%. 126) 

la mayor-ta de laa defwwionee eotán relacionadas con Sepsío, Com-­

plicacióneD Cardiaaaa de enfermedad pulmonar, como Cor Pul.mona le. o I~tfeaciones 

interrecurrentes. 

8riste un mmamto en lao muet•tes poi• Slndrome de HUerte Súbita In­

fanti! en aquellos que padecen de Displaoia Broncopulmonar que en ta 1XJblaC!i4n 

osnara.t 1 r<oporlrfndono on la iitoratura como dfl un U, (2?) 
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OBJf:TIVOS 

1. Dete11JT1inar la incidencia de la Disp lasia B:roncopu lmonal' en el per!odo 

Neonatal y au retaaión con la prematurea y con et S!ndrome de difioul 

tad Respiratoria, 

2. Sentar las bases a un estudio prospectivo sobre Displasia Bl•orwopul­

monar a in iciartse en el ae1•uicio de U C I N (Unidad de Cuidadoa In-­

tenoivoa Neonata lea J. 

3. Correlacionar loa datoa de la lite1•atura Internacional con loo hatlaz 
gon de nuestra casuística. 



HATERIAL Y HETOIJOS 

Se J'evisaron l , 3 2 6 expedientes cilnicoa de inte,.namiento a! hosp:f. 

ta! con diagnósticos de: Prematul'ez, Slndrome de dificultad J'eBpiJ'atoria de!­

Prematuro (membrana hia tina) Insuficiencia Respiratoria y oisp!asia BroncopuJ:. 

monar, que fueron ingresados a La Unidad de Cuidados Intensivon Neonatales -­

(UCINJ, de! llospita! Infantil de M~xico, Dr. "Federico Gómez", durante e! pe­

,.{odo comprendido entre Enero de 1980 hasta Septiembre de 1989. 

Se e:raluyó aquellos que no tuvieran por lo menos una de las caracte-­

l'Ísticao señaladas en el páJ1rafo ante1'ior 1 o aquellos que no tenían eatudios 

gasom~tricoa o aquetloc que ou patología iniciara deapu~s del período rronatal., 

aún habiendo sido prematuros. As! mismo Lactantes mayores, o aún lactantes me­

nores, con Diaplasia Broncopulmonaro, pero oin antecedentes de prematurez, airo 

por otI'ao a lteracioneD. 

AL t~1'111ino de la depuración, nueatl'o universo fu~ de 4 5 casos. 

HETODOLOGIA PARA LA RECOPILACION DE INFORNACION Y DE TABULADO. 

Se e labo116 un fonnato (Cueotionario), con Los datos mds importantes a 

captar según ta Literatura revisada, tomando Loa diagnósticos de ta hoja ofi­

cial de egreao del hospital. Se investigaron entonces varias variables, divi­

diendo ta información global en 8 apai•tadoa: 

Apartado 1.- Vatoa de Identificación, No. de Registroa, No. de Orden, 

Sexo, Procedencia, gdad Materna y No. de Gesta. 

Apartado 2. - Patología materna o ac.Vniniotraaión de medicamentos dura!!_ 

te el embara;;o. 

Apartado .3. - Con relación al parto, vía preoentaaión, lugar de aterción 

antcaedente de rupt1~,.a de membrana, tipo de anestesia, presencia de oufrimie!!._ 

to fetal agudo o trawna obst~trico, hipoxia neonatal valorable con la escala­

de Apgal', se investiga además I'Banimación en caoo de asfixia neonatal. 

Apal'tado 4. - Datos del pr•oduato, Sexo, Edad Gestaaional, Peso al lbcel' 

Peso al Ingrcno y edad a au Ingreso, ademda especifica si el peso ea adecuado 

o eo bajo aegún su edad gestacional. 
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Apartado 5. - Cuadro Ciínico, si existe desde et nacimiento dificultad 

l'espiratoria, la presencia de apneas o respiración periódica u otra a itera -­

ción secundaria a hipoxia como se Pían crisis convulsivas• movimientos anorma­

les, e hipotermias. 

Apa1•tado 6.- Presencia de Soplos 1 si existe murmutlo veaicula1•, diag­

nóstico de PCA sintomático o no y Síndrome de I>isufiaiencia l'eapiratoria del­

Prematuro. 

Apartado 7. - Encontl'amoa los estudios de labo1•ato1'io 1 solo moriitori-­

aando en nueatl'o estudio la biometría Jwmática (tomada de la nota de ing1•eso­

o primel' biometria), y si constan estudios de gabinete para ayuda1• al diagriÓE._ 

tico. 

Apartado 8, - Se va lol"a al paciente desde el punto de viata ventila to­

rio, oi amerito algún tipo de ventilación: Fase I: Campana Cefálica, Fase TI: 

(CPAP) Naaa 1 u Ol'otraquea 1, Fase I II: Ven ti !ación Asistida y/o lfandatot•ia 

Intermitente. lao concentraciónea de 02 y ou euo lución duraritc la eotancia -­

del paciente. Concomitantemente la oxemia al ingreso, en caso de terier que -­

marieJ°ar presiones elevadas, aolo se tomará en cuenta la máxima presión y el -

número de días que pemanece con esta; al igual qu.e ua loración gaaometrica de 

DU C02, 

Se vatora también aquí et uso de p¡:;¡:;p (l'l'esión positiva a1 fina! de -

la Expi1•aciónJ, tomando en cuenta el ualor máo alto referido. 

Loa diagnósticos finaleo ft,eron tomados cxclirniuamente de la hoja -

de egreso oficia! de! expediente y ayudados con e! reporte definitivo de pat'1_ 

logia (en loo caoos en que hubo eotudio anatomopatológicoJ. no utilizando --­

ningún otJ•o diagnóstico expresado en el expediente. 

Loa diagnósticos de cg1•eao serán loo más relacionadoo con la patolo-­

gía de baoe • agrupandose los demás en uno oo lo. 
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No. de ORDEN 

PROCEDfNCIA 

ANIECEDENJ[S NA IERNOS: 

ESQUEHA DE TABULACION DE DATOS 
DISPLASIA BRONCOPULHONAR 

1980 - 1989, 

R[GJSIRO '------j SEXO N L...J F L...J 

COAD: < 18 anos L__J 19-35 alias L___..J > 36 anos (.___J l.R L 
GrSIA '-----l PARA CES!REA L____J !DORIOS L--1 u L 

PAIOlOGIA NAlfRIA: SI L__J lo. REG. 

OIADflfS L___J 

HIA • L___J 

PRE -rCLANPS 1 A L___J 

IVU L___J 
!EDICANflTOS AO!lllSIRAOOS 

JAOAQUJSllO l_i A. H/f.8.f l---1 lhlperruct. Bronquh1l ía.ilhr) 

AlCOIJOLISNO L___J 
OROGAOICCION l___J 
OIRAS L___J 
SI L___J 10 (.___J 10 ESPfCIFICADO L___J 

EN CASO DE SI CUAL? 1.R. j___J 

PARIO: VIA AIUCION: PARIO VAGINAL. CESAREA N.R. L_1 
PR[S[NIACION: CfFAllCO '-----J PElVICO L___J 10 ESPfCIFICADO '-----' 
LUGAR AIUCION: HOSPll!l t_____j COISOLJORIO DOOICILIO N.n. ¡ 

!fOICU t_____j fNPIRICA L___J 
RPN: SI ¡____¡ NO L____J CUANIO IIUPO L.____¡ l.R 
AIESIESIA: BPO L___J GflrHAl L____J NINGUNA l,R, L___J 
S.f.A. : SI L___J NO L___J NJl, L_1 
IRAUNA OBSI,: SI L-1 NO L___j N.R. fSPfCIFIQUE ¡___¡ 
IJIPOXIA IEOIAIAl : APGAk Al NINUIO APGAR 5 OllUIOS 

< \ L_J 10. ESP. ¡___¡ < \ L_J 10 ESPECIFICADO L__J 
5-6 L--1 5-6 L__J 

> 7 L-1 > 7 L___J 
REANINACIOI: SI L.__J 10 L____J l.R. ¡___] 

NEOICANEllOS: SI ¡___¡ 10 L__J ESPECIFIQUE '-------' 

PRODUCIO: SEXO: L__J F L__J EDAO GESIACIOIAl: 28-32 SEN. L_..J 33-36 SEN. L___J 
< 28 SU L-J > 37 SEN. L____J 

PESO IAC. < 1000 grs. L__J; !001-1500 grs. L__J P8EG '-----l PAEG 1___1 
1501-2000 grs. l___J 2001-1500 grs, L.__J > 2,500 gro. N.H 

PESO INGRESO: < 1000 grs. L-Jl 1001-1500 gro. L__Jl 1501-2000 gr1, L___J 
2001-2500 grs ¡___¡: > 2500 grs, ¡____J 

EOAO INGRESO: < 2\ hrs. L_..J: 25..\8 hrs. L_J: \9-72 hrs, L__Jl > 72 hrs. L_J 

CUADRO ClJllCO: 
OIFICUlJAO RESPIRAIORIA: SllVERUN > \ L...J SI L__J ID L__J ID ESP. L__J 

APWEAS: SI L__J 10 [___j 10 ESP. 
RESPIRACION PERIODICA: SI L__J 10 L___J ID [SP, 
CRISIS COIVUlSIVAS: NOV. UORNALrS: ~ 
HIPOIERNIAS: 

EXPLORACIOM F ISICA: FC L-J FR L___J 
SOPLOS: SI L____J 10 L_.._J 10 ESPECIFICADO [___) PCA: SI L__J 10 L__J 

( S.RP ) ESIERIORES: SI L___J 10 1___J 1.R. L_J 
HIPOVEllilACIOI: SI L__J 10 

DERECHA l__J IZQ. l___...J 

IP. 

N~8RANA HIALIIA L..l.__J 
8!UIERAl L.__J 



L!DOHIORIO: hD L__J Hcto \.____j LEUCOCITOS 

G!DllEIE: Rx, IOR!X: SI L___J NO \.___j 

VEITIL!CIOI: SI L___J 10 L___J 

F!SE VUlll!CIOI: FASE 1 F!SE 11 L___J F!SE lil L--J 
F1D2 !LC!IZ!OAS: IDOl L___J 70-90l L___J fi!li L____J 4Di l,__J l.R. L__ 

LLJ L..LJ L..LJ 
P02 llGRESO: < 50 L__J > 50 [__j 1.R L_[ 

PRCSIOI PICO: O L__J 10 L_l 12 L__J 11 L__J 15-10 l,__J > 10 
OURACIOI PRESIOI PICO: Ol!S 

llVELES Pa C01: < 15 LLJ_j > JS L.L.LJ 26-JI LLLJ 1.R LJ 
PHP: SI L_____¡ ID L___J 1.R. L_j 

2 l,__J J L_J 1 l,__J 5 L-1 6 L___J > 6 l__J 

¿ SE OIAGIOSllCO OBPl SI L__J ID L___J 
¿ RECIBID IR!l!NIEllO P!R! llllP: SI l___J 10 L___J 
OCFUICIOI: SI L______J 10 L___J 
¿ SE HIZO ESTUDIO !l!IONOPAIOLDGICOl SI L.___J 10 L__J 
BAROIR!UN!: SI L___J 10 L_i ESPECIFIQUE 
O" 0[ EGRESO: 

EUBORO: 01pto. de Bioestadfstica. 



RESULTADOS 

Se revioal'on 45 e:tpedientes clínicos, con diagnóstico de Displasia -­

Broncopulmonar, en w1 pel"íodo de diez años, analismido antecedentes maternoo, 

cuadro clínico y ma>teJ'o uentilatol'io, encontl'a>1do loa siguientes pesultadoa.· 

et análisis de la frecue110ia segun sexo seífaló un .5J% de maaculinoo­

(24 caaos), contra un 47% de femeninos (21 oasoaJ,· con relación a la edad -­

mate1•na al momento del parto, 9 casos (20%) correspondieron a madr•ea menores­

de 18 añoo, 32 casos (71%) a mad1•ee con edad entre loo 19 y 35 añoo, 2 cnnoo­

(•J.53} a madreo de más de J.S años, y en un 1.53 de loa casos 110 estaba referi_ 

da la edad mater1ia ( cuadpos 1 y 2), 

Del total de madr•eo, 5 caaos (JJ.53) padecían de al9tma enfemiedad -­

previa al embai•a::o o de inicio con el embara::o, que fueron Diabcten 3 cm100 -

!603), llipcrtenuió>i a1•terial. 1 caao (203!, y Cardiopata 1 cauo (201.J. J8 awoo 

(84%) no preaentm•on ninguna patología y noto en 2 casos (4 • .S%) no eatá cnpe­

cificada eota variable. 

Entr1e toa Antecedentes del Parto encontramos JJ caeos (73%) resueltos 

por1 vía vaginal y 12 casos (27~) poi' cesárea; de estos 37 caaoo (82%) ttan'l!l'on 

presentación cefáUaa y 8 caooo (183} su pr•eoentación fu6 pélvfoa.(cuadroo3-4J 

Encontramoo en nuentra revioi6n ooto 4 casos (9%) de oufri.miento fetal 

agudo, en 17 caaoo no Jwbo (38311 y no ne refiere en 24 casan {53~). 

En cuanto a la presencia de Aofixia al nacimiento mwontramoa 8 caooo 

(18%) con Apgar menos o ig1,al a 4, al. minuto de vida, JO caoos con Apgar entrn 

5 y 6 (22%): 5 caaoD con Apgar mayor• o igual a 7 (113), no eopecificándoo<? 

valoración de Apgar1 al ingreno en 22 casos (491.), (cuadro 5} 

El Apaa:• a too 5 minutan .cte compoPt6 de la siguiente marzer•a: Un total 

de 3 pacicritea (4.5%) presentapon Apga:• menor o 1'.91~al a 4: 8 casos (18%) con­

Apgari e,1trie 5 y 6; 11 caaoa (24 • .5'7.J oon valo1•eo de Ap9ar• mayo1• o igt~at a 7, -

"° reffrie>idoa2 valorea de Apgar en 24 casos 1533/. (cuadro 5) 

Dei total de caaoa Con DBP, 11 (24. 53) 1'ecibieron Reanimació,1 al Naci 

mierzto, 2.3 f51"!.J no 1'ecibie1•on y ae denconoce en 11 canoa (24.5'!.J oi lwho re~ 

nimación o no 1 emplemidooe medicamentos aolo en 3 caooo (7"!.), siendo loa máa­

frecitentemente ittilizadoa las noluciorzea intravenosas con 9l1.wosado al J[Jj,, -

el bicarbonato de sodio, eoteroides y atropina ent1'e otpoa, y tas medidas más 



usadas fueron ventilación con Ambú y mascar•illa, maoaje cardiaco externo en -

contadas ocaaiones e intubación orotr•aqueal. (cuadJ"o 6 y G-6 bis) 

En cuanto a La edad gestacional se encontJ"a1>on 3 caoos (?%) de P,.ema­

turos con menos de 28 oemanaa: 22 casos (493) de P,.ematul'os con edad gentacú~­

nal ent1•e 28 y 32 semanas; 16 casos con edad gestacional enti•e 33 y 36 oonams 

(3 7%): y 4 caooo con edad mayor o igual a 3 7 o emanas (93), (cuadro 7) 

Así mismo al analiaa,. el peso al nacimiento enaontramos que 5 aasos -

(JliJ tuuie1'0'1 w1 peso menor o igual a 1000 g1•arnos: 14 casos (313) co11 un ()200 

menop o igual a 1 ,500 gra. lo que munando estos 2 grupoo obtenemoo un total -

de 19 caaos (423) de Recién Nacidos con peao muy bajo al naaimicnto. 

De 1 ,500 g1•a. a 2 1 500 (Jl'B. c>icontramos 20 casos (443); de máo de ---

2,500 grs. enaontramoa J caooa (73): y de aquellos en loo qi~e no se refiere -

el peso al naaimiento e110ont,.amoo 3 cacoa (?%). ( cuadro 8 

Del total de caoos 16 (363) tenían peoo bajo pa1'a la edad gestacional: 

26 (li7%) peso adecuado para edad gestacional y no se i•efel'ia en J casos (73), 

Con rielaaión al cuadro clíniao al ingreso encont1•amoo Dificultad Reo­

pipato1•ia en 42 casos (93%); 3 caaoo sin Difict~Ltad Respú•ato1•ia (73), conco­

mitantemente en 24 pacientes (53%) ne preaentaI'on ApneasJ y en 4?3 no. Crisis 

convuLsivaa en 10 pacientes (223), (cuadro 9) 

A la explor"ación física encontpamoo Soplo aardiaco en J!I paeicmtea -­

(42'!.), y 26 caooa ain Soplo (58'!.J, encontrando PCA en 24 pacientes (53,53) -­

explicando cato por' el Jiallazgo de PCA en eatudio anatomopatológico sin tener 

manifestaciones clínicas, (vuad1•0 JO) 

La Nembroana Hialina fué diagnosticada en 2J casos (.51'!.J. (cuadro11y11bWJ 

AL mismo tiempo JJipoventiLación Pulmonap fi~é encontrada en 30 casos -

(673), de loa c1~áles la fonna bilateral ocupaba un 807. con 24 caoos, la der•e­

cha 7% ªº" 2 caaotJ y la iaquierda con 4 aaDoa 8C apPoxünaba al JJ'!.. 

Se pPacticó padiogpafía de tórax en 44 casos (98%), siendo el eatudio 

de gabinete más empleado en. nueatro estudio. 

Con peapecto al manejo uentiLatol'ÍO 44 pacienteD (983), wnel'Ítaron .,.._ 

cualquiel' tipo de ventilación, 1 paaiente (2%) no neceuit6 ventilación. Para­

au mejo'l" manejo se dividió La ventilación en J faoea, predominando la Faoe !JI 

(intubación orot1•aqueaL) con •JO casos (89%), seguida de la Fase I I (puntaa n!!_ 

sales ó cono) aon 13 casoa (29%), Dentl'o de estos reaultadoa puede no coinci-
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di1 1 et total de casos con el po1•centaje debido a que varias oaasiones encon-­

tramon pacienteo qt<e paDm•on de Fase III a Fase II y viaceveraa, segan su ev~ 

lución clínica durante la enfermedad. (cuadro 12 yG-12 bis} 

otro aspecto muy variable dentro de la ventilación lo fué el manejo -

de la Fracción Inspirada de O;rígeno (Fi02 J, en la cuál su patron cambiante -­

indicaba la neccaidad o no de mayor• o menor concentración de oxígeno por p::zrte 

de1. paciente, por Lo q14e su duración y frecuencia en días tampoco coincidirá­

en porcentaJ'ea, así vemoa que la Fi02 más empleada fué al 10~ en 27 casos -­

(603), de 70 a 901. de Fi02 en 18 casoa (401.J; de 50 a 601. de FiC02 en 28 a:u>:>1 

(623), impoaible au determinación exacta porque en un mismo día se subía .º -­
bajaba la C!oncentraaión de oxígeno en varias ocasiones. 

Con 1•elación a la P!•esión Alveolar de Oxígeno (PaC02} al ingreso, se 

encontró 29 caaoa (653) con PaC02 menor de 50 Utorr, y 14 casos (Ja} con -­

PaC02 mayor de 50 Utorr, no especificándose en 2 casos (4. 53). 

De igual manel1a ta Presión má:ci.ma utilizada (Preaión Pico), al aer -­

una variab te muy cambiante, también dió muchos p1'ob lemas para poder tabu lap ta, 

encontl'ando en nuestro estudio que ta mayoría de toa casos C01'respondió a PY.f!.. 
sión de 15-20 (13 canos}, y la duración en días varió desde 1 día, hasta 80 -

días en un caso. ( cuadpo 13 J 

La PaC02 obtenida en nueatro estudio siguió un patron simil.ar a tas -

anteriorea, predominando loo va torea mayores de 35rrrnllg encontrando 1 O casos -

(2J~) con una duración de w1 día, y 2 casos {1~) con una duración de 54 días. 

La variable mán eotable de todas la constituyó el p¡;¡;p (Presión posi­

tiva al final de la expir>ación}, enco>:trandose que se empleó en 33 caeos (73~) 

en 8 casos (183) no, y no refiriendose en 4 casos (9~), siendo el p¡;¡;p más 

empleado a lo largo de mwatro estudio el de 4, en 14 casos (42~). 

El manejo para esta Patología (DBPJ solo se reali2ó en (44~), esto -­

porque en una gran cantidad de caos, et diagnóstico fu~ poat"'111ortem. 

As! se registr6 una atta mortalidad oon 32 faUeaim,;entos de 46 paoio!!. 

tes, a1"1'0J·ando un porcentaje de 71% de todos los casos de DBP. De estos fati! 

cimientos, ae te reati26 estudio anatomopatológico solo a 11 pacientes (24%), 

quedando un 763 ain 1•eali"arle eate estudio. (cuadro 14 y G-14 bis} 

Se presentó barotl'awna en 10 pacientes (221') siendo to más frecuente­

mente encont1"ado et Neiqnotot•ax (unilateral o bilateral) con un 56%, ta Hemo--
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rf'agia Pulmona1' con un 1.3%. La Atelectaoia Pulmonap y el Ne!qnomediaatino fue­

ron, entre otrao cosas, complicaciones a la e:rtubación. 

De los diagnósticos al egreso, po11 la naturaleza de la población del­

estudio, tos más relacionados fuef'on la Membrana Hialina un S1% de todoa los­

casos: La Inauficiencia Respiratm1ia un 56:;, y otztas patologías, de laa cuá-­

les las más ff'ecuentea fueron PCA, Hemor-r-agia inti•acl'aneana, Choque séptico,­

Sept icemia, Hiper-bi lirrubinemia mu lt if actoria l, Ma lf ormaciónes congénitao, -­

Coagu laci6n intrauaacular diseminada y otras más. 

En cuanto a los diagnósticos asociados a esta enfermedad, no se apar­

tan de loa diagnóaticos enam1trados a lo larao de todo el estudio y que se -­

relacionan con la Prematuridad de toda la poblaaión. 

En lo que se i•efiere a el cuadro clínico 24 pacientes (S3:;) preaenta­

ron apneas 10 (22) cr-iais convulsivas. 6 (1J%) respiración periódica e h1'.po-­

tern1ia 5 caaos (12%1 respectivamente. (cuadro 151 

Finalmente la distribución aegún dificultad reapiratoria fué de 42 c~ 

sos (93%1 que la presentaron y J casos (7%1 no fué preaentada al ingreso, 

(cuadro 16 y G-16 bis) 
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Observamos en este estudio que en un período de 10 años de 222 reai~n 

nacidos prematJ4ros que ingresaron soto se consideró como alto riesgo pal'a ta 

presentación de Diaptaeia Dronoopulmonaro 166 loa cuates fueron manejados con 

alyuna de lau faaen de ventilación, obteniendoae una incidencia de 28% lo que 

esta en relaaión con la literatura (O - 701.J dicha variabilidad es debida a -

tau diferiencías en loa cri.teríoo diagnóstiaoa, población de pacientes y mane­

jo alínico ge>wralmente, 

f::l riesgo de D1'.aplast'.a 8roncopuúrronai• es mayor entre menos sea ta -­

edad gestacional, en nuestl'o cwtudio se presentó et 56~ de loo casos en niños 

menores de J2 aemanas, probablemente este MauLtado este modificado por que 

somos un hospital que no cuenta con giJ'IOco-diatetricia lo que disminuye el por­

centaje de prtematuros me~wi•ea de 28 oemanas que ingresan a nuestro hospital -

como lo demeatra eL que unicamente ei 13:; coi•respondieron a dicha edad del t~ 

ta t de ingi•eoos. 

EL oexo y la edad materna no tuvieron ninguna DÍgnificancia en ente -

estudio. Cxiaten antecedenteo que presentan ciertos (JPU.poe de población que -

oa han reportado como que incrementan la susceptíbiLidad biológica tates como 

la presencia del antígeno JILA-A2, enj'eimedadeo respiratorias reactivas, en -

nuestro entudio no fueron buacadaa intencionadamente aobpe todo el segundo -­

facto'f', lo cual ae.r>á inte1•esante investigar en el estudio prospectivo de es­

ta enfermedad que ya ue tiene programado, aoi como b1laqueda de oenneneo que -

se 11an anoaíado a ella como citomegalouiruo y Ureaplaama. 

1a vía de atención del parto fue predominante vaginal, lo que sugeri-

1'Ía que está relacionada a la DEP máo se ha obae11vado que no existe nirzguna -

diferencia, fo unico qu.e }¡a diDmintddo ea la preoencia de hemorragia intrac~ 

neana. 

Et Apgar que otroo autores han pepol'tado como factor impoPtante para 

la presentación de entá enfermedad no ea valorable en nuestro estudio debido 

a que no fue referoido en máo del .50% de los casos, más ai. tomaramos en cuenta 

al otr>o .S03 pepo11tado parecería no oer significativo ent¡ie los menoi•es y may9._ 
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res de 6 a loa 5 minutos lo eual noo reoulta poco probable, lo mismo aucede 

con el antecedente de i•eanünación, La Insuficiencia Respiratol'ia y Neul'olóai­

ca fueron la sintomatologta más fl'ecuente esto ne espel'aba ya que la prematu­

rea puede acompañarse de itunadu'l'ea en la mayol'Ía de sus O'l'(la,100, entre e lloo 

predominantemente el pulmón y el cerebro observandose fI'ecue,ztemente la pre-­

sencia de disminueión de surfaetante y de hemorragia pl'edominantemente peri­

intraventl'icular lo que 11ace que dependiendo de su gravedad frecuentemente el 

pi•ematuro entrará a el grupo de alto i•iesgo para DBP po1' necesidad de manejo 

vent ilatol'io. En nueato estudio la presencia de Insuficiencia Respi'l'atoria -­

del Premat10•0 (Probable f..)1fermedad de Membrana llialina) y de Pe1•aiatencia de 

Conducto Arteriosos se preaental'Ón en el 50'1. de los casan. :rAtmque ea impm•-­

tante mencional' que de 124 prematuros con (EMll) solo el 18 .• 53 preoentó DBP el 

eo muy parecido a lo reportado en la literatura (20~). 

Como ya oe mencionó el 98% de estos pacientes fu~ necesario manejo -

ventilatorio el cual se considera como uno de los factol1es más importantea -­

para la preaentació,1 de DBP, loa índices de ventilación que máa se han aooci~ 

do es la prealón máxima y la fracción inspíl1ada de o.:rtgeno, el 563 de ea toa -

pacientes neceoitaron presión mayor de 15mmllg. 

La mortalidad fuf1 alta el 71~ la cual p1,ede eota1' influenciada pop v~ 

ríos factol'eo: entre ellos ademáo de la prematu11ea, el tranoporte neonatal el 

cual ea crucial deb1'.do a qi'e la 11ipo.:ria 1 hipotermia e hipoglucemia con la qi~e 

frecuentemente pueden llegar a CU1"Dar eotoo pacientes ne verá agravada oi no­

oe realiza el Transporte adecuado lo cual influi1•á tanto en el conswno de BU!: 

faatante, como alteraciones neurológicas gl'aveo como hemorragia y edema cere­

bral aa! como criaia convulsivao de dificil contz•ol que agravará el pronósti­

co de es too paciente o. 

Lao alteraciónes de la mecánica pul.manar son frecuentemente encontra­

dos en ea tos paeientes, caracterizándose la fase temprana por aumento de la -

reoiotencia pul.manar, con un aiqnento en la p1•oducción de moco y disminución -

en el tranopopte del mismo, as{ como un bajo volwnen pulmonar, esto contribu­

ye a una pobre distribución de gaa inspil'ado. Lo anterio11 se asocia a una di!!._ 

minuci6n de la distensibilidad pulmonal' dinámica que ocaaiona hipo.ria e hipe!: 

carbia, así. como un aumento en el conawno de o:rtgeno, lo que condiciona sobre 

todo antea de los 2 añoa una alta morbiletalidad ya que en casan severos de -

DBP existe Insuficiencia cardiaca e Hipel'tensión pulmona11 , aai como infecció­

nes repetitivao de viao l'espiratorias. Baoados en la fiaiopatogenia de enta -
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enfermedad es neaeoariio realíaar wt Protocola Prospectivo para trata11 de rea­

liaaro un Diagnóstiao y tratcvniento Pt'ecoa, así como un P'Jlograma de Seguimíe!}_ 

to para todo Recién nacido que amerite ventitación p11otongada y/o de manifes­

tac1:onen de esta entidad patológica. 
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1. - La incidencia de Disptasia Broncopulmonar en eL /lospital InfantiL de 

Mtl:rico en el perlado reportado 11980-19891 futl del 283 

2. - La prematureo ea el principal factor agravante para su presentación. 

J, - l:ntre los antecedentes la Vía vaginal predominó como vta de obtención 

el Apgar aunque aolo ae repoY'tó en el 503 no fu~ significativo. 

4. - La a in toma to logia más frecuentemente obse11vada en ea toa pacientes fu~ 

Insuficiencia Respiratoria, (PCAJ y Neurológica. 

fJ.- La utiUr.aci6n de ventilación en cualquiera de auD faaeo estuvo aso­

ciada en el 98~ del total de caaos. 

6. - ¡;¡ 71% de loa pacientea con esta patologfo fallecierón. 

7.- Este estudio nos dió la pauta para realizar un pl"oapcctivo con el o~ 

jetivo de lograr tanto un Diagnóatico precoz como factores asociadoa 

de esta ~zeumopatía crónica ct1ya morbi-letalidad continua oiendo ele­

vada en .nuestro medio. 
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DISTRIBUCION SEGUN SEXO EN qs PACIENTES 
CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO •FEDERICO GOMEZ• 
0980 - 1989) 

SE X O C A S O S % 

MASCULINO 24 53 

FEMENINO 21 q¡ 

T O T A L qs 100 

FlfNTE: EXP. Cl.. INICO 

El..AOOlO: ~PTO, DE BIOESTADÍSTICA, Ct.IAMo 1 
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DISTRIBUCION SEGUN EDAD MATERNA EN 45 PACIENTES CON 
DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO •FEDERICO GOMEz• 
<1980 - 1989) 

EDAD MATERNA C A S O S % 

<18 AÑOS 9 20 

19-35 AÑOS 32 71 

>35 AÑOS 2 4.5 

No REFERIDA 2 4.5 

T O TAL 45 100 

FLENTE: EXP. QINICO, 

ELJllUlO: ÜEPTO, DE BIOESTADÍSTJCA, CuAooo 2 
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DISTRIBUCION SEGUN VIA DE ATENCION DEL PARTO EN 
45 PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN El 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXJCO "FEDERICO GOMEZ" 
0980 - 1989) 

VIA DE ATENCION C A S O S % 

VAGINAL 33 73 

CESAR EA 12 27 

T O T A L 45 100 . 

FlffflE: EXP. QINICO 

ElAfmO: ~PTO, DE BJDESTADÍSTICA, ÜWlRo 3 
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DISTRIBUCION SEGUN PRESENTACION EN 
45 PACIENTES CON DISPLASJA BRONCOPULKONAR 

HOSPITAL INFANTIL DE KEXICO "FEDERICO GOKEz• 
( 1980 - 1989 ) 

PRESENTACION CASOS % 

CEFALICOS 37 82 

PELVICOS 8 18 

T O TAL 45 100 

FUENTE: EXP. CLINICO. 

ELABORO: DEPTO. DE BIOESTADISTICA. CuAmo 4 



DISTRIBUCION SEGUN APGAR AL lRo. Y 5! MINUTOS EN 
45 PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONADR EN EL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ" 
(1980 - 1989) 

APGAR• J! MINUTO 
C A S O S 

<4 8 

5 - 6 10 

>7 5 

No REFERIDOS 22 

T O T A L 45 

FUENTE: EXP. QINICO 

5TO, MINUTO 
% C A S O S % 

18 2 4.5 

22 8 18 

11 11 24.5 

49 24 53 

100 45 100 

•SE ACLfU.A A MAYOR DE 7 Y NO REFER! 
DOS LOS PAC 1 ENTES QUE SALEN DE LAS 
DOS PRIMERAS VALORAClotES, 

ELA!m0: IJEPTO, DE BIOESTADÍSTICA, 

CUADRO 5 
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REANIMACION EN 45 PACIENTES CON 
DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ" 
<1980 - 1989) 

REAN 1 MAC ION C A S O S % 

SI 11 24.5 

NO 23 51 

No REFERIDO 11 24.5 

T O T AL 45 100 

FIINTE: EXP. QINICO 

fl.AlmO: !1:PTO, DE 8IOESTADÍSTICA, ÚJAIJlo 6 
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REANIMACION EN 45 PACIENTES CON 
DISPl_ASIA BRONCOPUl_MONAR EN El_ 

HOSPITAi_ INFANm DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ" 
<1980 - 1989) 

.......... . . . . . . . . . . . ............ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . 

Sii REAllRACIOI 
.... . . .... 

COI REAIUACIO! Mffl 

PACIEITES l 

13 51 

11 11.s 

-- 11 11.s 

10 k[f[RIOO ~ FUENTE: EXP' cu N 1 ca 

fiRAFICO 6 BIS El_ABORO: DEPTO, DE B l OESTAD l ST 1 CA 



DISTRIBUCION SEGUN EDAD GESTACIONAL EN 45 
PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL 
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ" 

0980 - 1989) 

EDAD GESTACIONAL C A S O S % 

< 28 SEMANAS 3 7 

28-32 SEMANAS 22 49 

33-36 SEMANAS 16 35 

> 37 SEMANAS 4 9 

T O T AL 45 100 

FlENTE: EXP. QINICO 

8..ABOOO: !Wm, IE Bfa:srMÍSTIO\, ÜJAmo 7 
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DISTRIBUCION SEGUN PESO AL NACIMIENTO DE 45 
PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL 
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ" 

Cl980 - 1989) 

PESO AL NACIMIENTO C A S O S % 

<1000 KGRS, 5 11 

1001-1500 14 31 

1501-2000 15 33 

2000-2500 5 11 

> 2500 3 7 

No REFERIDOS 3 7 

T O TA I_ 45 100 

FlfNlE: EXP. QINICO 

ELAOO«J: il::PTO, DE BIOESTAD(STICA, ÚWJlO 8 
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DISTRIBUCION SEGUN PESO BAJO O NO EN 
45 PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ" 
( 1980 - 1989 ) 

PE SO C A S O S % 

PESO ADECUADO 
EDAD GESTACIONAL 26 57 

PESO BAJO 
EDAD GESTACIONAL 16 36 

NO REFERIDO 3 7 

TOTAL 45 100 

FUENTE: EXP. CLINICO. 
ELABORO: DEPTO. DE BIOESTA~ISTICA. CUAMO 9 



SOPLO VS PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO CPCAl EN 
45 PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ" 
(1980 - 1989) 

S O P L O P C A 
SINTCJIJ\TICO C A S O S % C A S O S % 

SI 19 42 24 54 

NO 26 58 21 46 

TOTAL 45 100 45 100 

FlENTE: EXP. CLINICO 

EIJ\ID!O: f);pTQ, DE B10ESTADÍSTICA. CuAooo 10 

31 



MEMBRANA HIALINA EN 45 PACIENTES CON 
DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO #FEDERICO GOMEZ" 
(1980 - 1989) 

MEMBRANA HIALINA C A S O S % 

SI 23 51 

NO 22 49 

T O T A L 45 100 

FUENTE: EXP. CLINICO 

fl..AOOlO: ~PTO, DE BIOESTADÍSTICA, CumlO 11 
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PICIEITCS 

lf1lflJM Hlll IM EN 45 PN:IEHTES C!JI 
Dl~..ASIA fl«l(CPIJJmM EH 8-

00SPITft llfNfTll_ IE lf.XICO "FF.IERICO fDEZ" 
( l!Bl - l!m ) 

1J SI ~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~--, 

22 49 

t1wICO li BIS 

Sii REllDkANA llJALl•A • < • 

COI lllERBRUA llJALIU O O 

o o o o o o o o 
o o o o o o 
o o o o o 
o o o o o 
o o o o o 
o o 

FlEHTE: EXP, O.!NICO, 

8..AimO: IIPTO, II BHf.STADISTICA. 



DISTRIBUCION SEGUN VENTILACION EN 45 PACIENTES CON 
DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO •FEDERICO GOMEZ• 
0980 - 1989) 

V E N T 1 L A C 1 O N C A S O S % 

SI 98 

NO 1 2 

T O T A L 1¡5 100 

RENTE: EXP. QINICO 

ELAOOlO: ~PTO, DE BIDESTADÍSTJCA, 
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Dl~TRIBUCION SEGUN VENTll_ACJON EN 45 PACIENTES CON 
DISP1-ASIA BRONCOPUU'IONAR EN El_ 

HOSPITAi_ INFANTii_ DE l'IEXICO "FEDERICO GOPIEZ" 
(1980 - 1989) 

o o o o o o o o o 
o o o o o o o o o o o o o o 

o o o o o o o o o o o o o o o o 
o o o o o o o o o o o o o o o o o o 

o o o o o o o o o o o o o o o o o o o o 

o o o o o o o o o o :'.~~~~~···· o o o o o o o o o o o o o o o o 
o o o o o o o o o o o o o o o o o o 

o o o o o o o o o o o o o ~ o o 
o o o o o o o o o o o o o 

~ J o o o o o o e ~ 

CON VCUILACION O O 

SU VEITILACION 11!1111111 
FUENTE: EXP. Cl_INICO 

PlCICllES t 

11 98 

El_ABORO: OEPTO. DE BIOESTADISTICA 

liRAFrco 12 ers 



DISTRIBUCION SEGUN PRESION MAXIMA USADA EN 45 
PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL 
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO •FEDERICO GOMEz• 

Cl980 - 1989) 

PRESION MAXIMA C A S O S % 

10 2 5 

12 5 11 

14 3 7 

15-20 13 29 

20 12 27 

No REFERIDA 10 21 

T O T A L 45 100 

FUENTE: EXP. QINICO 

fl..A!DlO: n:Pro, DE 81CUTl\DÍSTICA. CUl\JJIO 13 
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OEFUNCION EN 45 PACIENTES CON 
DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ" 
<1980 - 1989) 

D E F U N C 1 O N C A S O S % 

SI 32 71 

NO 13 29 

T O T A L 45 100 

FLENTE: EXP. QINICO 

El.ABIJlO: !l:PTO, DE BtOESTADÍST!CA, CuAmo llJ 
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DEFUNCION EN 45 PACIENTES CON 
D 1SPl_AS1 A BRONCOPUU10NAR EN El_ 

HOSPITAL INFANTii_ DE llEXICO "FEDERICO fi011EZ" 
(1980 - 1989) 

SI OCFUNCION ~:fü 

NO UEfUNCION ~ 
FUENTE : EXP. CU N 1 CO 

PlCIEllES 1 

31 11 

13 79 

f1w1co 14 BIS E1-ABORO: DEPTO. DE B!OESTADISTICA 



CUADRO CLINICO DE 45 PACIENTES CON 
DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ" 
Cl980 - 1989) 

CUADRO CLINICO C A S O S % 

APNEAS 24 53 

RESPIRACION IBHODICA 6 13 

CRISIS CONVllSIVAS 10 22 

HIPOTERMIA 5 12 

T O T AL 45 100 

FUENTE: EXP. CLINICO 

ELABORO: DEPTO, DE BIOESTADÍSTICA. ÚJADRo 15 
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DISTRIBUCION SEGUN DIFICULTAD RESPIRATORIAºEN 45 
PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ" 
<1980 - 1989) 

DIFICULTAD RESPIRATORIA C A S O S % 

SI 42 93 

NO 3 7 

T O T A L 45 100 

FlfNTE: EXP. CLINICO • h.. INGRESO 

El..ABOOO: ÜEPTO, DE BIOESTADÍSTICA, CuAIJRo 16 

3? 



DISTRIBUCION SEGUN DIFICULTAD RESPIRATORIAº EN 45 PACIENTES 
. CON D 1SPl_AS1 A BRONCOPUU10NAR EN EL 

HOSPITAi_ INFANTii_ DE 11EXICO "FEDERICO GOl1EZ" 
(1980 - 1989) 

m 01r1cut1Ao kESPlkAJOklA mm=ffi FUENTE: EXP, Cl_ JNICO 
COI DlflCULIAD kESPJkAJORIA ~ 

PACJEIJES t 

12 93 

ELABORO: DEPTO. DE BIOESTADISTICA 

Qw:1co 16 BIS 
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