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INTRODUCCION

DEFINICION:

La Displasia Broncopulmonar es una enfermedad crdnica, enfisematosa e —~
tatrogénica del pulmdn, que ocurre en prematuros tratados con ventilacién mecdni
ca, sigutendo dias o semanas después, daflo respiratorio y en el neonato, princi-
palmente después de un sindrome de Dificultad Respiratoria del prematuro (RDS).(1)

Clinicamente caracterizada por taquipnea, disnea, hipoxemia, hipercar--
bia, pobre ganancia de peso y en el peor de los casos gignos de hipertensién

pulmonar y cor pulmonar.

La Displasia Broncopulmonar es considerada un proceso de daio pulmonar
¥ reparacién mds probablemente relacionadas a barotrawma y altas exposiciones -
de ozxfgens a elevada concentracibn. Se ha demostrado una progresidn cronolégica
de cambfos desde las alteractiones t{ipieas iniciales con dafio alveolar difuse en
el Stndrome de Dificultad Respiratoria del Prematuro en etapa exudativa, hasta =

estadiog de regeneracidn, reparacidn y fibroproliferacibn. (2).

Estan distinguidos 4 estadios radiolbgicos y patolégicos de la enferme-
dad, con cambios histopatoldgicos que van deode cambios leves irreconocibles del
eatadio I hasta lestones prcofundas en el eatadio IV. En la fase temprvana hay au-
mento en la registencia pulmonar, asoctiado a un aunento en la produccién del mo-
¢o, una disminueidn en ¢l transporte del mismo y wn bajo volumen pulmonar con al

gin grado de oclusidn de la via aérea.

La Displasia Broncopulmonar comprende un amplio espectro de cambios ~--
simultdneos fagudos y crénicos) en el pulmén, que inician con un estadio exudati
vo con reparacidén temprana y posteriormente progresa a un proceso crdénico fibro-
proliferativo con obliteracién de las vias aéreas y fibrosis parenquimatosa dise
minada con areas alternas de atelectasia, enfisema y daho vascular capilar ten-
diente a disminuir la alveolizacién en el pulmbn en desarrollo del recien nacide
28 por esto que esta forma crénica de enfermedad pulmonar ha sido también deseri
ta en recidn nacidos prematuros que pobreviven a una enfermedad de membrana hia-

lina, (3).



INCIDENCIA:

El riesgo de desarrollar enfermedad pulmonar erénica aumenta conforme
disminuye la edad gestacional y el peso al nacimiento, Factores predisponentes
o que tienen mucho que ver con el desarrollo de la Displasia Broncopulmonar --
aon la prematures, Sindrome de Dificultad Respiratoria del prematuro, sexo mas
culino, predisposicidén a herencia familiar, la raza caucdaica y rectentemente
la deanutricién se ha descrito como el factor de mayor contribucién en la pato

génesis de la Displasia Broncopulmonar. (4). .

No existen estudios espectificos que nos aporten una incidencia real --
aqui en México, reportando log iltimos datos en la literatura americana,' encon
trandose una incidencia tan baja como un 3% cuando se utilizan los estadios 3
6 4 de Northway como criterio diagndatico, tan alta como un 70% cuando se uti-
liza la definicién de la enfermedad como aquella enfermedad clinica respirato-
rta de un recién nacido con anormalidad en loas gases sangufneos o dependencia
de vxtgeno a los 30 dias de edad. (5).

FISTOPATOLOGIA:

Reportada en la literatura como una enfermedad de caracter multifacto-
rial, la cual puede ocurrir como resultado de:
- Defieiencia de surfactante, la cual puede causar dado directo al pa-
renquima pulmonar:
- Edema pulmonar, el ctial se puede presentar por una disminucidn en —-
las protefnas aéricas totales, ya sea por tratarse de algin grado de

desnutricibn importante (6).

- Aumento en el flujo pulmonar, como lo seria el caso de una Persisten
cia del Conducto Arterioso (PCA). -

- Exposieidn prolongada a oxfyeno, sobre todo a elevadas concentracio-
neg, ya que puede alterar la motilidad ciliar.

- Ventilacidn Mecdnica, la cual ha sido directamente relacionada con -~
el inieto o desarrollo posterior de Displasia Broncopulmonar, por la
presidn pogitiva de distencidn, e tnadecuado manejo y temperatura ——
del aire proporcionado por el tubo traqueal, y por tltimo

= Inflamacidn (7).

Los cambios patoldégicos se encuentran estadificados en 4: (8).



ESTADIO I: Con un perfodo aprérimado de aparicién de 2 a 3 dias, es en ==
este estadio, donde es practicamente indistinguible de una enfer
medad de membrana hialina., El epitelio bronquiclar se encuentra
intacto, exceptuando por algunos cambioa tempranos intersticia-
les,

ESTADIO II:Apareciendo aproxzimadamente del cuarto al déoimo dia, este es un
periodo de regeneractén y proliferacidn del epitelio bronquial:
ulecevactién y membrana en bronquiolos estan también presentes pe
ro no existe fibrosis.

ESTADIO III: El cual puede presentarse dentro de los 10 a los 20 dfas, ---
slendo un perfodo de transicién para una enfermedad crénica, Me
taplastia bronquiolar y fibrogis intersticial fuerdn vistos como
una membrana restdual y proliferacidn celular.

ESTADIO IV: Aparece aproximadamente al mes de vida, siendo un eatadio de -

enfermedad crénica, los hallazgos mas importantes son —-—-—
bronquiolities obliterativa con fibrosis intersticial-

del cual el iiltimo cambio en ocurrir es la metaplasia
escamosa bronquiolar.

En cuanto a la presentacién clinica, tipicamente esta enfermedad ocu—-
rre en recién nacidos con peso menor de 2,000 gramos y de menos de 34 semanas
de edad gestacional, los cuales requieren ventilacidn mecdnica y suplemento de
oztgeno para la enfermedad de membranas hialinas: concomitantemente se debe de
tomar todoo los signos vitales, eraminacién cuidadosa pulmonar, cardiovascuilar

y abdominal,
ETI0LOGIA:

Manifestado en diferentes estudios experimentales, el factor etfolégi-
co mds importante en el degsarrollo de la Displasia Broncopulmonar lo es el --
efecto deletéreo de altas concentractones de oxtgeno suplementario en los pul-
mones.

Dentro de los cambios que ocurren mds temprano ge menciona una reduc-—
eidn del 50% de los lechos capilares pulmonares, por reduccién de las células
endoteliales capilares, seguido por hipertrofia de las cédlulas restantes ; ~——
edema intersticial y proliferactén de newmocitos tipo II. (9).

£l pulmdn contiene sistemas de enzimas antioxidantes para protegerse -
de loa radicales de oxfgeno libres, directamente implicados en el dafio pulmo—-
nar: las ensimag mép importantes son la Dismutasa de superdxzido, Catalasa y —-
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peroxidasa de Glutatidén. Estos radicales libres se producen durante la reduo
eién wntvalente del oxigeno molecular, dafiando el pulmén mediante la inietactién
de reacciones en cadena de peroxidacidn lipidica, inacttvando ennimas, altevan—
do dctidos nuclefeos y depletando las células de sus capacidades de veduccidn.
(10),

Practicamente en todos los casos reportados, se mencionan 4 factores -
potencialmente contpibuyente, que gon:

a}.~ Oxigeno

b).- Presidn Postitiva

¢).~ Tubo endotraqueal

d). = Pulmones anormales o tnmaduros.

Otros factores implicados en el desarrollo de la Displasia Broncopulmo-
nar lo son wna Persistencia del Conducto Arteriogso y un aunento en la carga de

liquidos en los primeros 5 dfas de vida. (II).
DIAGNOSTICO:

Se debe sospechar esta patologia en rectén nacidos pretérmino con sin-
drome pulmonar erénico asoctade con el wso de ventilacién mecdnica y altas con-
centraciones de oxtgeno inspirado, sobre todo en prematuros con enfermedad de
membrana hialina (Stndrome de Difticultad Respiratoria del Prematuro). (12).

Log estudios de laboratorio reflejan la naturaleza crénica de la enfepr
medad pulmonar. Determinacién de Gases Arteriales revelan retencidn de Bioxido
de Carbono el pH es usuualmente normal, y ocurre hipoxemia ai no se le inicia --
oxtgeno suplementario. Entre las ancrmalidades electrolfticas se encuentran re
tencidn de bicarbonato y las secundarias a terapia con diurdticos (hiponatremia,
hipokalemia ¢ hipocloremial), o restriccidn de liquidos como lo son urea y crea-
tinina séricas elevadas.

Los estudios radioldégicos muestran cambios variables, siendo dificil
distinguir entre hallazgos nuevos y cambios crénicos. Los hallazgos radioldgi-
cos mds temprancs de esta enfermedad crénica son los que gc deseriben en el eo-
tadio III con la presencia de quistes radiolucentes pequeios, con un patrén ge-
neralizado, pero mds prominentes e¢n las dreas parahiliares, esto usualmente apa
rece alrededor de el 9°. dia de inicio de la patologia. (13).

Se describen también los cambios radiolégicos progrestivos, descritos —-
por Northway en su clasificacibn de esta enfermedad: El estadio I corresponde--
ria a una enfermedad de membrana hialina severa; el estadio II con una completa
opacificacién de campos pulmonares; los estadios I1I y IV con cambios quigticos
con aumento eventual de tamafo, enfisema ¢ hiperinflacidn. (14).



HANEJSO:

Debe centrarse a la prevencidn de la prematuridad (15), con lo que dis-
minuiria el tndice de sindrome de dificultad respiratoria del prematuro, y con-
secuentemente disminuiria la Displasia Broncopulmonar al disminuir la necesidad
de manejo con ventiladores y concentraciones elevadas de oztgeno, minimizando =
la exposicidn a el barotrawna (18}, Se debe ademds de restringir los iiquidos-

y dar un tratamiento agresive al conducto arterioso peraistente.

Otras modalidades serfan la terapia antioxidante con vitomina E,.aunque
no ha sido demostrado su beneficio en pacientes que no tienen el déficit de es~
ta vitamina, por el contrario su ugo indigeriminado via endovenosa se ha asocia
do con Enterocolitia Necrozante (17). EL uso de Dexametasona puede ger efectivo
en la prevencidn del desarrollo de la Displasia Broncopulmonar en nifloe que re-
quieran soporte ventilatoric a las 2 gemanas de edad y que no tienc cambios ra=~
diogrdficoa, por otro lado su uso en la enfermedad ya establecida ea discutido.

Otras medidas son el use de broncodilatadores, ventilacién con presitn~
positiva, Monitorizmactén continua de la oxigenacién suplementaria; y por #ltimo
el manejo del edema pulmonar en caso de producirse con restriceién de Liquidos
Y con terapia diurdtica teniendo en cuenta que dentro de las desventajas de es-

ta terapia se encuentran las alteraciones electroliticas y la nefrocaleinosis.

Se debe también manejar un adecuade aporte calérico recordando que los
reetédn nacidos con Displasia Broncopulmonar son prematurcs que necesitan calo-—

rfas adicionales secundarias a el esfuerzo respiratorio aumentado.

Basados en la patogéneésis, se deben considerar 2 perfodos: Una fase
temprana concerniente principalmente a la prevencidn y el control del soporte -
ventilatorio, y una fase tardia despuds de la 3a. semana, concerniente a el ma-

nejo de la enfermedad pulmonar crénica.



al.= Prevencidn de la toxicidad por oxtgeno:

La eliminacidn de radicales libres es de interds particular en conside
ractén con la toxicidad del 02, La vitamina E, wno de los principales antioxi
dantes naturales ha sido considerado como el agente protector contra la toxici
dad del 02 en el neonato, su deficiencia en algunos estudios se asocia con un
awumento en la vulnerabilidad pulmonar (18); no obstante la vitamina E no prote
ge al pulmén del dafio por oxigeno no mostrando ningin efecto excepto en los ea
8os de deficiencias, mds atin, grandes dosis pueden tener efectos téricos (19).
También se menciona la administracién de enzimas como la superézrido dismutasa,
a la cual se le atribuye efecto directo sobre la proteccidn pulmonar, no obs—-
tante no hay evidencia farmmacolégica de que administrando esta substancia se

provea ninguna proteccién pulmonar. (20).

La Dexametasona, que estimula enzimas antioxidanies, puede ger envuel-
ta en la proteccidn pulmonar; no obatante no exiate evidencia real de que esta
subgtancia pueda prevenir el desarrollo de la Displasia Broncopulmonar (21). -
Por tltimo la vitamina A, cuya defictencia se ha prelacionado con el desarrollo
de la Displasia Bronecopulmonar por los niveles bajos encontrados en nifios con
esta patologfa, tampoco ha sido demostrado hasta el momento que su administra-—
etén varie en el rumbo de esta enfermedad (22).

b).~ Manejo de la Enfermedad Pulmonar Crénica:

Esta fase estd basada primariamente en la reduccidn de el barotrauma;
es obvio ahora que el oxigeno solo, Presidn continua en vias aéreas (CPAP), o
atin la ventilacidn con presidn negativa intermitente, la cudl ha gido rechazada
por otras ranones, no induce esta enfermedad tatrogénica.

Estudios colaborativos en Estados Unidos (Costalos y colaboradores) de
moatraron que la incidencia disminuye significativamente llevando a cabo las
sigutentes congideraciones:

Un inicio temprano de Presidn continua en vias aéreas (CPAP) nasal en -
el tratamiento de la enfermedad de membrana hialina;

Una tolerancia de mayor Presidn arterial de €02 (PaC02} hasta Govmilg -

en el caso de ventilacidn asistida; y
Ajustes del ventilador siempre realizados por el mismo médico. (23).

"ELl tnictio temprano de CPAP nasal reduce la duracién clinica de la enfermedad-

de membrana hialina y su severidad".



Si se requiere presién positiva intermitente, la meta es dar venti
lacibn apropiada con la mds baja preeitn a la via adrea como sea posible. Los
nuevos métodos de ventilacidn mecdnica no han demostrado una evidencia patente
en la reduccidn de la incidencia de Displasia Broncopulmonar.

Para promover un destete temprano se ha propuesto las mettlzanti--
nas previae a la extubacién, para reducir el rango de ventilacidn y duracidn-
de la miema. Apropiada fisioterapia y humidificacién son también recomendadas
tnicidndolas tan rdpide como incrementen las secreciones en el curso de un --
Sindrome de Dificultad Reopiratoria la fiototerapia puede dar la oportunidad-
de veducir la eleceidn de pardmetros del ventilador: un atmento en la Pa02 y-
un descenso en la PaC02 despuds de mejoria en la ventilacidn mecdnica relacio
nada con la fisioterapia, debe inducir cambios en el ventilador geleccionando
primevo una reduccidn de la Fraceidn inspirada de oxtgeno (Fi02). (24)

Mds recientemente el ugo de surfactante artificial o natural ha —--
sido recomendado en el tratamiento de la Enfermedad de Membrana Hialina, este
tratamtento parece reducir significativamente la severidad de la enfermedad y
reducir la incidencia de Displasia Broncopulmonar. (25)

Por tltimo, dentro del planecamiento del alta, el oxtgeno puede a -
menudo degcontinuarse para el alta, existiendo reportesfen E.U.A.), que conti
nian la terapia con oxtgeno domiciliariamente, indicandose con medida para -

disminuir el perfodo de hospitalizacidn.
PRONOSTICO:

Para recién nacidos con Displaeia Broncopulmonar depende
del grado de disfuncién pulmonar y de la presencia o no de otra enfer
medad asoctada, refiriendope una sustancial mortalidad con porcentajes que —-
van desde wn 23% hasta un 39%. (26)

La mayorta de lag defunciones eatdn relacionadas con Sepsis, Com—-
plicacidnes Cardiacas de enfermedad pulmonar, como Cor Pulmonale o Infecciones
interrecurrentes.

Exiate un aumento en las muertes por Stndrome de Muerte Sibita In-
fantil en aquellos que padecen de Displasia Broncopulmonar que en la podblacidn
genaral, reportdndone en la literatura como de un 1%, (27}



OBJETIVOS

Determinar la inctdencia de la Displasia Broncopulmonar en el periodo
Neonatal y su relacién con la prematures y con el Stndrome de difioul

tad Respiratoria,

Sentar lag bases a un estudio prospectivo sobre Displasia Broncopul—-
monar a iniciarse en el servicio de U C I N (Unidad de Cuidados In--

tensivos Neonatales).

Correlacionar los datos de la literatura Internacional con los hallaz
gos de nuestra casufstica.



MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 1,326  expedientes clinicos de internamiento al hospi
tal con diagndsticos de: Prematurez, Stndrome de dificultad respiratoria del-
Prematuro (membrana hialina) Insuficiencia Respiratoria y Displasia Bromcopul
monar, que fueron ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales -—
(UCIN), del Hospital Infantil de México, Dr. "Federico Gémez", durante el pe-
riodo comprendido entre Enero de 1980 hasta Septiembre de 1989.

Se excluyé aquellos que no tuvieran por lo menos una de las caracte--
risticae seflaladas en el pdrrafo anterior, o aquellos que no tenian estudios
gasométricos o aquelloc que su patologfa iniciara después del perfodo reonatal,
atin habiendo sido prematuros. Ast mismo lactantes mayores, o aiin lactantes me-
nores, con Displasia Broncopulmonar, pero oin antecedentes de prematures, sbwo

por otras alteractones.

Al témino de la depuracién,nuestro universo fué de 45 casos.

METODOLOGIA PARA LA RECOPILACION DE INFORMACION Y DE TABULADO.

Se elaboré un formato (Cuestionario), con loe datos mds importantes a
captar gegiin la literatura revisada, tomando los diagnésticos de la hoja ofi-
cial de egreso del hospital. Se investigaron entonces varias variables, divi-

diendo la informacién global en 8 apartados:

Apartado 1.~ Datos de Identificacién, Wo. de Registros, No. de Orden,

Sexo, Procedencia, Edad Materna y No. de Cesta.

Apartado 2.- Patologfa materna o administracién de medicamentos duran

te el embarazo.

Apartado 3.- Con relacién al parto, via presentacién, lugar de atercidn
antecedente de ruptura de membrana, tipo de anestesia, presencta de sufrimien
to fetal agudo o trauma obstétrico, hipoxia neonatal valorable con la escala~

de Apgar, se investiga ademds reanimacidén en caso de asfixia neonatal.

Apartado 4.~ Datos del producto, Sexo, Edad Gestacional, Peso al Nacer
Peso al Ingreso y Edad a su Ingreso, ademds especifica si el peso es adecuado

o es bajo segin su edad gestacional.
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Apartado 5.- Cuadro Clinico, ei existe desde el nacimiento dificultad
respiratoria, la presencia de apneas o respiracidn periédica u otra altera --
etdén secundaria a hipoxta como serian crisis convulsivas, movimientos anorma-

les, e hipotermias. .

Apartado 6.~ Presencia de Soplos, ai existe murmullo vesicular, diag-
néstico de PCA sintomdtico o no y Sindrome de Insuficiencia respiratoria del-

Prematuro,

Apartado 7.- Encontramos los eatudios de laboratorio, solo monitori--
zando en nuestro estudio la biometria hemdtica (tomada de la nota de ingreso—
o primer biometria), y i constan estudios de gabinete para ayudar al diagnds

tico.

Apartado 8.- Se valora al pactiente desde el punto de vista ventilato-
rio, ai amerito algin tipo de ventilacidén: Fase I: Campana Cefdlica, Fase I1:
(CPAP) Nasal u Orotraqueal, Fase III: Ventilacidn Asistida y/o Mandatoria --
Intermitente, las concentracidnes de 02 y su evolucidn durante la estancia --
del paciente. Concomitantemente la oxemia al ingreso, en caso de tener que --
manejar presiones elevadag, solo se tomard en cuenta la mdzima presidn y el -
nimero de dias que permanece con esta; al fgual que valoracién gasometrica de
gu €02,

Se valora también aquf el uso de PEEP (Presidn posttiva al final de -

la Expiracidn), tomando en cuenta el valor mds alto referido.

Log diagndésticos finales fueron tomados exclugivamente de la hoja -
de egreso oficial del expediente y ayudados con el reporte definitivo de pato
logia (en los casos en que hubo estudio anatomopatoldgico), no utilizando =—-

ningtin otro diagnéstico expresado en el expediente.

Los diagnésticos de egreso serdn los mds relacionados con la patolo--

gia de base, agrupandose los demds en uno solo.



ESQUEMA DE TABULACION DE DATOS
DISPLASIA BRONCOPULMONAR
1980 - 1889,

No. de ORDEN { REGISTRO .1 Sexo LI 4y F o
PROCEDENCIA
ANTECEDENTES MATERWOS:

EDAD: < 18 afos 19-35 afios ] > 36 aflos | I ONg L

GESTA 4 PARA { | CESAREA | | ABORTOS | IowR

PATOLOGTA MATERNA: st LU Mo, REG.
DIABETES TADAQUISNOD | | Ao HiLBGF 1 (hiperreact. Bronquial fasiliar)
HTA . ] ALCOHOLISNO

PRE -£CLANPSTA DROGADICCION | ] 1 |
vy { OTRAS ]

MEDICAMENTOS ADNINISTRADOS SI 1 LN} | N0 ESPECIFICADO | .

EN CASO DE SI CUAL? j R, l l

PARTO: VIA ATENCION: PARTO VAGINAL .{ §  CESAREA | | KR, l l
PRESENTACION: CEFALICO } PELVICO § N0 ESPECIFICADD
LUGAR ATENCION: HUSPITAL COMSULTORIO DomIcILIO 1 NR.
LH ] j EMPIRICA

RPN SI a0 CUANTO TIENPO | ] &R
ANESTESIA: BPD | GENERAL ¢ ) MINGUWA { § MR | ]
S.F.A. ¢ b . ] LI} | MR.
TRAUNA 0BST.: SI L 1] y R ESPECIFIQUE | 1
RIPOXIA NEONATAL : AFGAK AL MINUTO APGAR 5 RINUTOS
< 4 N0, EsP. <4 W0 ESPECIFICADD ¢ }
5-6 } 5~6
> 17 ] C > )
REANINACION:  SI | | [ i (AN

| S
NEDICANENTOS:  SI [ ESPECIFIQUE

PRODUCTO: SEXO: L] g Fy ) EDAD GESTACIOMAL: 28-32 SENW. | ) 33-36 SEM. i
< 28 SER > 37 SEA.
FESO NAC. < 1000 grs. §i 10011500 grs. | | PBEG | j PAEG | |
1501-2000 grs. 2001-2500 grs. } > 2,500 grs. } MR,
PESO INGRESO: < 1000 grs. | §i 1001-1500 grs. i 1501-2000 grs. |
2001-2500 grs | {s > 2500 grs, { )
EDAD INGRESO: < 24 hrs. | 7 25-48 hrs. | i 49-72 hrs. jo > 12hrsay g

CUADRO CLINICO:
DIFICULTAD RESPIRATORIA: SILVERMAW >4 SI | ] n WO ESP. | i

APNEAS: st Ny i a0 ESP. | j
RESPIRACION PERIODICA: SI | } L] w0 ESP.  }
CRISIS CONVULSIVAS: MOV. ANGRNWALES: - d

HIPOTERNEAS:

EXPLORACION FISICA: 119 FR J N
S0PLOS: S | ) WO W0 ESPECIFICADD | PCA: SI ¢ y NG

ESTERTORES: SI | ; MO | ] MR { 5P )
HIPOVENTILACION: ST .m0 | | MENBRAWA HIALIM | |

DERECHA | joe. L ) BILATERAL }
12




LABORATORIO:  hp Heto | LEUCOCITOS | .
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RESULTADOS

Se revisaron 45 expedientes clinicos, con diagndstico de Displasia -~
Broneopulmonar, en un periodo de diez afios, analisando antecedentes maternos,
cuadro clinico y manejo ventilatorio, encontrando los siguientes resultados:

El andlisic de la frecuencia segun sexo sefald un $§3% de masculinos—
(24 casos), contra un 47% de femeninos (21 casog); con relacidén a la edad -~
materna al momento del parto, 9 casos (20%) correspondieron a madres menoree—
de 18 aflos, 32 casos (71%) a madree con edad entre los 19 y 35 afos, 2 casos-—
(4.5%] a madres de mds de 35 afos, y en un 4,5% de los casos no estaba referi

da la edad materna ( cuadros ) y 2),

Del total de madres, 5 casos (11.5%) padecian de alguna enfermedad --
previa al embarazo o de tnicio con el embarazo, que fueron Diabetes 3 casos =
(60%), Hipertensién arterial 1 caso (20%}, y Cardiopata 1 caso (20%). 38 cusw
(84%) no presentaron ningura patologia y solo en 2 casos (4.5%) no estd espe-

cificada esta variable.

Entre los Antecedentes del Parto encontramos 33 casos (73%) resueltos
por via vaginal y 12 casos (27%) por cesdrea; de estos 37 casos (82%) twicron

pregentacidn cefdlica y 8 cavos (18%) su presentacidn fud pélvica.Cuadros 3-4)

Encontramos en nuestra revisidn solo 4 casos (9%) de sufrimiento fetal

agudo, en 1?7 casos no hubo (38%}, y no ge refiere en 24 casos {53%).

En cuanto a la presencia de Asfixia al nacimiento encontramos 8 casos
(18%} con Apgar menos o tgual a 4, al minute de vida, 10 casos con Apgar entre
5y 6 (22%); 5 casos con Apgar mayor o igual a 7 {11%), no especificindose —-
valoracién de Apgar al ingreso en 22 casos (49%). {cuadro §)

El Apgar a los & minutos se comporté de la siguiente manera: Un total
de 3 pacientes (4.5%) pregentaron Apgar menor o igual a 4: 8 casos (18%) con-
Apgar entre 5 y 6; 11 casos (24.5%) con valores de Apgar mayor o igual a 7, -
no refiriendose valores de Apgar en 24 casos {53%). (cuadro §)

Del total de casos con DBP, 11 (24.5%) recibieron Reanimacién al Nact
miento, 23 (51%) no rectibieron y ge desconoce en 11 casos (24.5%) 8t ludo rea
nimacién o no, empleandose medicamentos solo en 3 casos (7%), eiendo los mde-
frecuentemente utilizados las soluciones intravenosas con glucosado al 10%, -
el bicarbonato de sodio, esteroides y atropina entre otros, y las medidas mds



usadas fueron ventilacidén con Ambi y mascarilla, masaje cardiaco externo en -

contadas ocasiones e intubacidn orotraqueal. (cuadro € y G-8 bis)

En cuanto a la edad gestactonal se encontraron 3 casos (?%) de Prema—
turos con menos de 28 semanas; 22 casos (49%) de Prematuros con edad gestacio
nal entre 28 y 32 semanas; 16 casos con edad gestacional entre 33 y 36 sanwus

(37%): y 4 casos con edad mayor o igual a 37 semanas (9%). (cuadro ?7)

As{ migmo al analizar el peso al nacimiento encontramos que § casos -
(11%) tuvieron un peso menor o igual a 1000 gramos; 14 casos (31%) con un peso
menor o igual a 1,500 gra. lo que swmando estos 2 grupoe obtememos un total -
de 19 casos (42%) de Recién Nacidos con peso muy bajo al nacimiento.

De 1,500 gra. a 2,500 grs. oncontramog 20 casos (44%); de mde de =---
2,500 grs. encontramos 3 casos (7%): y de aquellos en los que no se refiere -

el peso al nacimiento encontramos 3 casos (7%). ( cuadro 8 )

Del total de casos 16 (36%) tenfan peso bajo para la edad gestacional:

26 (§7%) peso adecuado para edad gestacional y no se referia en 3 casos (7%).

Con relacidn al cuadro clinico al ingreso encontramos Diftcultad Res-
piratoria en 42 casos (93%); 3 casos sin Dificultad Respiratoria (7%}, conco-
mitantemente en 24 pacientes (53%) gse presentaron Apneas, y en 47% no. Crisis

convulstivas en 10 pacientes (22%). (cuadro 9)

A la exploracién fisica encontramos Soplo ecardiaco en 19 pacientes --
(42%), y 26 casos sin Soplo (58%}, encontrando PCA en 24 pacientes (53.5%) ==
explicando eato por el hallazgo de PCA en estudio anatomopatolégicc sin tenen

mantfestactones clinicas. (cuadro 10)
La Membrana Hialina fué diagnosticada en 23 casos (51%). feuadro 11y11bis)

Al mismo tiempo Hipoventilacidon Pulmonar fué encontrada en 30 casos -
(67%}, de los cudles la forma bilateral ocupaba un 80% con 24 casos, la dere-

cha 7% con 2 casos y la izquierda con 4 casos se aproximaba al 13%.

Se practicé radiografia de térax en 44 casos (98%), siendo el estudio

de gabinete mds empleado en nueatro estudio,

Con respecto al manejo ventilatorio 44 pacientes (98%), ameritaron --
cualquier tipo de ventilacidn, 1 paciente (2%) no necesitd ventilacidn. Para-
ou mejor manejo se dividié la ventilacidn en 3 faves, predominando la Fase III
(intubacién orotraqueal) con 10 casos (89%), seguida de la Fase II (puntas na
sales ¢ cono) con 13 casos {29%). Dentro de eatos resultados puede no coinci-
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div el total de casos con el porcentaje debido a que varias ocasiones encon--
tramoo pacientes que pasaron de Fase III a Fase II y visceversa, segin su evo
lueidn elinica durante la enfermedad. ( cuadro 12 yG-12 bis)

Otro aspecto muy vartable dentro de la ventilacidn lo fué el manejo -
de la Fraceién Inspirada de Oxigeno (Fi02), en la cudl su patron cambiante --
indicaba la necesidad o no de mayor o menor concentracién de oxigeno por pute
del paciente, por lo que su duracién y frecuencia en dias tampoco coincidird-
en porcentagjes, asi vemos que la Fi02 mds empleada fué al 100% en 27 casos ——
(60%), de 70 a 90% de Fi02 en 18 casos (40%); de 50 a 60% de F{CO2 en 28 casos
(62%), imposible su determinacidn eracta porque en un miemo dia se subia o —=

bajaba la concentracidn de oxigeno en varias ocasiones.

Con prelacidn a la Presidén Alveolar de Oxigeno (PaC02) al ingreso, se
encontrd 29 casos (65%) con PaC02 menor de 50 Utorr, y 14 casos (31%) con =~-
PaC02 mayor de 50 Utorr, no especificdndose en 2 casos (4.5%).

De igual manera la Presién mdxima utilizada (Presibn Pico}, al ger —-
una variable muy cambiante, también didé muchos problemas para poder tabularla,
encontrando en nuestro estudio que la mayoria de los casos correspondid a Pre
aidn de 15-20 (13 casecs), y la duractén en dias varid desde 1 dfa, hasta 80 -

dias en un caso. ( cuadro 13 )

La PaC02 obtenida en nuestro estudio siguid un patron gimilar a las -
anteriores, predominando los valores mayores de 35mmig encontrando 10 casos -
(23%) con una duracidn de un dia, y 2 casos (1%) con una duracién de 54 dfas.

La variable mds estable de todas la congtituyé el PEEP (Presgidn posi-
tiva al final de la expiracidn), encontrandose que se empleé en 33 casos (73%)
en 8 cagos (18%) no, y no refiriendose en 4 casos (9%), stendo el PEEP mds —-
empleado a lo largo de nuestro estudio el de 4, en 14 casos (42%).

El manegjo para esta FPatologfia (DBP) golo ge realizé en (44%), esto -—
porque en una gran cantidad de csos, el diagnéstico fué post-mortem.

Aai se regiatrd una alta mortalidad con 32 fallecimientos de 45 pacien
tes, arrojando un porcentaje de 71% de todos los casos de DBP. De estos falle
etmientos, ge le realizd estudio anatomopatolégico solo a 11 paaientes (24%),
quedando un 76% sin realizarle este estudio. (cuadro 14 y G-14 bis)

Se preasentd barotrawna en 10 pactentes (22%) siendo lo mds frecuente-

mente encontrado el Newnotorax (unilateral o bilateral) con un 56%, la Hemo--
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rragta Pulmonar con un 13%. La Atelectasia Pulmonar y el Newnomediastino fue-

ron, entre otras cosas, complicaciones a la extubacidn.

De los diagndsticos al egreso, por la naturaleza de la poblacién del-
estudio, log mds relacionados fueron la Membrana Hialina un §1% de todos los-
cagos; La Insuficiencia Respiratoria un 56%, y otras patologias, de las cud--
les las mds frecuentes fueron PCA, Hemorragia intracraneana, Choque 8éptico,-
Septicemia, Hiperbilirrubinemia multifactorial, Malformacidnes congénitas, --
Coagulacidn intravaseular diseminada y otras mds. '

En cuanto a los diagnésticos asoctiados a esta enfermedad, no se apar-
tan de los diagndaticos encontrados a lo largo de todo el estudio y que ae ——
relacionan con la Prematuridad de toda la poblacién.

En lo que se refiere a el cuadro clinico 24 pacientes (53%) presenta—
ron apneas 10 (22) erigis convulsivas, 6 (13%) respiracién periddica e hipo--

termia 5 casos (12%) respectivamente. {cuadro 15)

Finalmente la distribucién eegin dificultad respiratoria fué de 42 ca
808 (93%) que la presentaron y 3 casos (7%) no fué presentada al tngreso.
(euadro 16 y G-16 bis)
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ANALISIS

Obsgrvamos en este egtudio que en un periodo de 10 afios de 222 recién
naetdos prematuros que ingresaron solo se considerd como alto riesgo para la
presentacién de Oisplasia Broncopulmonar 166 loe cuales fueron manejados con
alguna de las fases de ventilactidn, obteniendose una incidencia de 28% lo que
esta en relacién con la literatura (0 - 70%) dicha variabilidad es debida a -
las diferencias en los criterios diagndstices, poblacidn de pacientes y mane-

Jo clinico generalmente.

El riesgo de Displasia Broncopulmonar es mayor entre mencs sea la ——-
edad geatacional, en nuestro ecstudio se presenté el 56% de los casos en nifloa
menores de 32 semanas, probablemente este resultado este modificado por que
gomog un hospital que no cuenta con gineco-cbstetricia lo que disminuye el por-
centaje de prematuros menorves de 28 asemanas que ingresan a nuestro hospital =~
como lo demestra el que unicamente el 13% correspondieron a dicha edad del to

tal de ingresos.

El sexo y la edad materna no tuvieron ninguna significancia en este ~
estudio. Extaten antecedentes que presentan ciertos grupoe de poblacibn que ~
se han preportado como que incrementan la susceptibilidad bioldgica tales como

la presencia del antigeno HLA~AZ, enfermedades respiratorias reactivas, en -

dac intencionad: e gobre todo el segundo ~~

nuestro estudio ne fueron b
factor, lo cual serd interesante investigar en el estudio progpeetivo de esg~
ta enfermedad que ya se tiene programado, agi como bisqueda de germenes que ~

ge han asoctiado a ella como citomegalovirus y Ureaplasma.

ia via de atencidn del parto fue predominante vaginail, lo que sugeri-
ria que estd relacionada a la DEP mids se ha observado que no existe ninguna =
diferencia, lo unico que ha disminuido ee la presencia de hemorragia intracra

neana.

EL Apgar que otros autores han repovtado como factor importante para
la preaentacién de estd enfermedad no es valorable en nuestro estudio debido
a que no fue referido en mds del 50% de los casos, mde ei tomaramos en cuenta

al otro 50% reportado pareceria no ser significativo entre los menores y mayo
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reg de 6 a los § minutos lo cual nos resulta poco probable, lo mismo sucede
con el antecedente de reanimacién. La Insuficiencia Respiratoria y Neuroldgi-
ca fueron la sintomatologfa mds frecuente esto se esperaba ya que la prematu—

rez puede pafiarse de inmadurez en la mayoria de sus organos, entre elloa

predominantemente el pulmén y el cerebro observandose frecuentemente la pre~-
sencia de disminucién de surfactante y de hemorragia predominantemente peri~
intraventricular lo que hace que dependiendo de su gravedad frecuentemente el
prematuro entrard a el grupo de alto riesgo para DBP por necesidad de manegjo
ventilatorio, En nuesto estudio la presencia de Insuficiencia Respiratoria --
del Prematuro (Probable Enfermedad de Membrana Hialina) y de Persistenctia de
Conducto Arteriosos se presentarén en el 50% de los cagsoa. *Aunque e8 impopr-——
tante mencionar que de 124 prematuros con (EMH) solo el 18.5% presenté DBP el

es muy parecido a lo reportado en la literatura (20%).

Como ya e menciond el 98% de estos pacientes fué necesario manejo ——
ventilatorio el cual se considera como uno de los factores mds importantes —-
para la presentacién de DBP, los indices de ventilacidn que mds se han asocia
do es la presion mdxima y la fraceién inspirada de oxigenc, el 56% de estos -

pacientes necegitaron presidn mayor de 15mmilg.

La mortalidad fué alta el 71% la cual puede eatar tnfluenciada por va
rios factorea: entre elloa ademds de la prematurez, el transporte neonatal el
cual es eructal debido a que la hipoxia, hipotermia e hipoglucemia con la que
frecuentemente pueden llegar a cursar estos pacientea Be verd agravada st no-
se realiza el Transporte adecuado lo cual influird tanto en el consumo de sur
factante, como alteraciones neuroldégicas graves como hemorragia y edema cere-
bral agf como crisia convulsivas de dificil control que agravard el prondsti-

co de estos pactentes.

Las alteracidnes de la mecdnica pulmonar son frecuentemente encontra=
dos en estos pacientes, caracteriazdndose la fase temprana por awmento de la -
resistencia pulmonar, con un aumento en la produceidn de moco y disminucidn -
en el transporte del mismo, ast como un bajo volumen pulmonar, eato contribu-
ye a una pobre distribucidn de gas inspirado. Lo anterior se asocia a una dig
minueién de la digtensibilidad pulmonar dindmica que ocastona hipoxia e hiper
carbia, asi como un aumento en el consumo de oxigeno, lo que condiciona sobre
todo antea de los 2 afiva una alta morbiletalidad ya que en casos severos de -
DBP existe Insuficiencia cardiaca e Hipertensidn pulmonar, asi como infeccié—

nes repetitivas de vias respiratorias. Basados en la fisiopatogenia de esta -



enfermedad es necesario realizar un Protocolo Prospectivo para tratar de rea-
lizar un Diagnéstico y tratamiento Precoz, asf como un Programa de Seguimien
to para todo Recién nacido que amerite ventilacidn prolongada y/o de manifes-
taciones de esta entidad patoldgica.
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CONCLUSIONES

1.= La ineidencia de Displasia Broncopulmonar en el Hospital Infantil de
México en el pertodo reportado (1980-1989) fué del 28%

2.~ La prematurez es el principal factor agravante para su presentacidn.

3.~ Entre los antecedentes la Via vaginal predominé como via de obtencidn
el Apgar aunque solo 8e reportd en el 50% no fué significativo.

4.~ La sintomatologia mds frecuentemente observada en estos pacientes fué
Inguficiencia Respiratoria, (PCA) y Neuroldégica.

5.~ La utilinacién de ventilactién en enalquiera de sus fases estuvo aso-
ctada en el 98% del total de casos.

6.- EL 71% de loa pacientes con esta patologla fallecierdn.

7.~ Este estudio nos dié la pauta para realizar un prospectivo con el ob
Jetivo de lograr tanto un Diagndstico precoz como factores asociados
de esta newropatia créntea cuya morbi-letalidad continua siendo ele-

vada en nuestro medio.
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DISTRIBUCION SEGUN SEXO EN 45 PACIENTES
CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ"

(1980 - 1989)

SEXO CASOS 4
MASCULINO 24 53
FEMENINO 21 47
TOTAL 45 100
FUENTE: EXP. CLINICO

[LABORD: Deevo. pe BiogstApfsTica, Cuanro 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 CASOS 4
<18 ARos 9 20
19-35 Afios 32 71
>35 Afos 2 4,5

No ReFeriDA 2 4,5
TOTAL o5 100

FUENTE: EXP. CLINICO,

ELABORO: Depto. DE BioeSTADISTICA, Cuapro 2
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DISTRIBUCION SEGUN VIA DE ATENCION DEL PARTO EN

45 PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL

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

VIA DE ATENCION CASOS 4
VAGINAL 33 73
CESAREA 12 27
TOTAL 45 100 °
FUENTE: EXP. CLINICO

F1ABORO: Depto. DE B1oESTADISTICA. Cuaoro 3
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DISTRIBUCION SEGUN PRESENTACION EN
45 PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ®

( 1980 - 1989 )

PRESENTACION CASOS 4
CEFALICOS 37 82
PELVICOS 8 18
TOTAL 45 100
FUENTE: EXP, CLIKICO.

ELABORO: DEPTO, DE BIOESTADISTICA. Cuapro 4



DISTRIBUCION SEGUN APGAR AL 1ro. Y 5% MINUTOS EN
45 PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONADR EN EL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ®
(1980 - 1989)

. 1® MINuTO 5To. MINUTO
APGAR CASOS 2 CASOS 2

<y g 18 2 4.5
5-6 10 22 8 18

>7 5 1 11 24,5
No REFERIDOS 22 49 24 53
TOTAL 45 100 45 100
FUENTE: EXP. CLINICO *SE ACUMULA A MAYOR DE 7 Y NO REFERL

DOS LOS PACIENTES QUE SALEN DE LAS
DOS PRIMERAS VALORACIONES,

ELABORO: Depvo, e BioesTAp{sTica,
Cuanro 5
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REANIMACION EN 45 PACIENTES CON
DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ"
(1980 - 1989)

REANIMACION CASOS 3
SI 11 24,5
NO 23 51

No ReFeriDO 1 24,5

TOTAL 45 100

FUENTE: EXP. CLINICO

ELABORO: Depro, DE BIoESTADISTICA, Cuanro 6
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REANTMACTON EN 45 PACIENTES CON
DISPLASTA BRONCOPULMONAR EN EL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ”
(1980 - 1989)

PACIENTES %
2 s
o2
oW
SIN REAMINACION 370 & o
con reanmacion PR
W0 KEFERLDO m FUENTE: EXP. CLINICO

Grarico 6 BIS FLABORG: DEPTO, DE BIOESTADISTICA



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

(1980 - 1989)

EDAD GESTACIONAL CASOS b4
<28 SEMANAS 3 7
28-32 SEMANAS 22 49
33-36 SEMANAS 16 35

> 37 SEMANAS 4 9
TOTAL 45 100

FUENTE: EXP, CLINICO

ELABORO: Dkrro. rE BicestapfsTica, Cuanro 7
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DISTRIBUCION SEGUN PESO AL NACIMIENTO DE 45
PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ”
(1980 - 1989)

PESO AL NACIMIENTO CASODS 4
<1000 Kors, 5 11
1001-1500 . 14 31
1501-2000 " 15 33
2000-2500 " 5 11
> 2500 " 3 7

No ReFER1DOS 3 7
TOTAL 45 100

FUENTE: -EXP. CLINICO

FLABORO: Deevo, pe BioEsTADISTICA,

Cuapro 8



DISTRIBUCION SEGUN PESO BAJO O NO EN
45 PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ*
( 1980 - 1989 )

PESD CASOS b4

PESO ADECUADD

EDAD GESTACIONAL 26 57
PESO BAJO

EDAD GESTACIONAL 16 36
NO REFERIDO 3 7
TOTAL 45 100

FUENTE: EXP, CLINICO.
ELABCRO: DEPTO, DE BIOESTADISTICA. Cunoro 9
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SOPLO VS PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO (PCA) EN
45 PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ"
(1980 - 1989)

sSoPLO P_C A
SINTOMATICO CASOS 1 CASOS 3
S1 19 42 24 54
NO 26 58 2 46
TOTAL 45 100 45 100

FUENTE: EXP, CLINICO

ELABORO: Depvo, pE BIOESTADISTICA. Cuanro 10
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MEMBRANA HIALINA EN 45 PACIENTES CON
DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ"
(1980 - 1989)

MEMBRANA HIALINA CASOS 1
S1 23 51
NO 22 49
TOTAL 45 100
FUENTE: EXP. CLINICO

ELABORO: Depto, DE BIOESTAD{STICA, Cuanro 11
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MEMBRANA HIALINA EN 45 PACIENTES CON

DISPLASIA BRONCOPU_MONAR EN E1.
HOSPITA. INFANTIL DE MEXICO “FFDERICO GOMEZ”
( 1980 - 1989 )
PACIENTES %
n s
22 49

SIN NENDHANA HIALINA o <

FUENTE: £XP, CLINICO,
CON NEMBRAWA HIALIIA O O
FLABORO: DEPTO, DE BIOESTADISTICA,

Grarico 11 s1s



DISTRIBUCION SEGUN VENTILACION EN 45 PACIENTES CON
DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ®
(1980 - 1989)

VENTILACION CASOS z
St i 98
NO ' 1 2
TOT AL 45 100

FUENTE: EXP, CLINICO

ELARORO: Depvo. pE BIoESTADISTICA. Cuaoro 12
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DISTRIBUCION SEGUN VENTTLACTON EN 45 PACIENTES CON
DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ®
(1980 - 1989)
PACIERIES %
TR T

cooo000OCOC
0000000004
bDOOOVOLOOOVO0OO0O

CON VENTILACION © O

FUENTE: EXP. CLINICO
SIN VENTILACION 3988383

ELABORO: DEPTO, DE BIOESTADISTICA
GraFico 12 Bis



DISTRIBUCION SEGUN PRESION MAXIMA USADA EN 45
PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ®

(1980 - 1989)

PRESION MAXIMA CASOS Z

10 2 5

12 5 1

14 3 7

15-20 13 29

20 12 27

No ReFeripA 10 21

TOTAL 45 100

FUENTE: EXP. QLINICO

ELABORO: Depro. DE BloesTAD(STICA, Cuapro 13
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DEFUNCION EN 45 PACIENTES CON
DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL
HOSPITAL TNFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ®
(1980 - 1989

DEFUNCION CASOS 1
SI 32 71
NO 13 29
TOTAL 45 100
FUENTE: EXP, (LINICO

ELABORO: Depto. DE B1oesTADISTICA, Cuanro 14
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DEFUNCION EN 45 PACIENTES CON
DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN E\.
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO ROMEZ"

(1980 - 1989)
PACIENTES
2 N
oo

S OCFUHCION I

wo veruncion  BRER
FUENTE: EXP,CLINICO

Grarico 14 Bis ELABORO: DEPTO., DE BIOESTADISTICA



CUADRO CLINICO DE 45 PACIENTES CON
DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ*
(1980 - 1989)

CUADRO CLINICO CASOS 3
APNEAS 24 53
RESPIRACION PERIODICA 6 13
CRISIS CONVILSIVAS 10 22
HIPOTERMIA 5 12
TOTAL 45 100

FUENTE: EXP. CLINICO

ELABORO: Depto. DE BioesTADfSTICA. Cuanro 15
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DISTRIBUCION SEGUN DIFICULTAD RESPIRATORIA®EN 45
PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ”
(1980 - 1989)

DIFICULTAD RESPIRATORIA CASOS Z
SI 42 93
NO 3 7

TOTAL 45 100

FUENTE: EXP, CLINICO * AL INGRESO

ELABORO: Depto. pe BIoESTAD(STICA, Cuapro 16
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DISTRIBUCION SEGUN DIFICULTAD RESPIRATORTA® EN 45 PACIENTES
CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR EN EL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO *FEDERICO GOMEZ"
(1980 - 1989)

PACTEATES X
42 93

SIK DIFJCULTAD KESPIRATORIA m FUENTE EXP' CLINICO

CON DIFICULTAD RESPIHATORIA m

ELABORO: DEPTO. DE BIOESTADISTICA
GraF1Co 16 BIS
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