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ABSTRACT 

 

 

The bronchopulmonary dysplasia an the  principal complicate in the new born preterm, who 

requirement support with conventional ventilation, we considerate an factor predictive that 

determinate the treatment in our population  is  correct. 

  

Materials and Methods:  All  patients in the  NIUC from may  2005 to april   2006  with diagnosis of 

bronchopulmonary dysplasia are included, the diagnostic was established for clinical, radiological 

information and / or bronchial cytology. 

  

Results: In agreement to the income to  NIUC the incidence was 5.61 %, in relation to the weight in 

the minors of 1000grs were 37.5 %, between 1000 and 1500grs  were 32 %, to consider all the 

minors of 1500gr were 33.3 % and in the major ones of 1500grs were 0.8 %. 

 

Conclusions: Our effect is between the reported in the literature,  we conclude that the managing 

started to our patients is the correct, wherever the possibility of mistake to the diagnosis exist 

because  is late, clinical being corroborated with cytology, in addition that there are cytology 

changes  with dependence to supplementary oxygen without coming to them 28 days from life. 

 

Key words: Incidence,  Bronchopulmonar dysplasia, surfactant, citología. 

 

 

 

 

 



RESUMEN 

 

 

La displasia broncopulmonar es una de las principales complicaciones en los recién 

nacidos pretermino que ameritan soporte ventilatorio, nosotros  pretendemos  considerarla como  

un factor predictivo para evaluar si   el manejo integral en  nuestra población es el adecuado. 

  

Material y Métodos: de todos los pacientes ingresados a la UCIN de mayo del 2005 a abril del 

2006, se incluyeron en este estudio a todos aquellos con diagnóstico de displasia broncopulmonar, 

el cual se estableció por datos clínicos, radiológicos y/o citología bronquial. 

  

Resultados: De  acuerdo a los ingresos a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales la 

incidencia fue de 5.61%, en relación al peso en los menores de 1000grs  fue de 37.5%, aquellos 

entre 1000 y 1500grs de 32%, al considerarse todos los menores de 1500gr de 33.3% y en los 

mayores de 1500grs de 0.8%. 

 

Conclusiones: Nuestra incidencia se encuentra dentro de lo reportado en la literatura, por lo que 

consideramos que el manejo dado a nuestros pacientes es el adecuado, sin embargo no 

descartarmos la posibilidad de error al diagnóstico ya que este es tardío, clínico corroborándose 

con citología, por lo que se pasa por alto a aquellos que presentan cambios citológicos con 

dependencia a oxigeno suplementario sin llegar a los 28días de vida. 

 

Palabras claves: Incidencia, Displasia broncopulmonar, surfactante, citología. 

 

 

 

 



 

INTRODUCCIÓN 

 

La displasia broncopulmonar o su sinónimo actual “enfermedad pulmonar crónica” es una 

secuela frecuente en aquellos pacientes que fueron sometidos a ventilación mecánica y oxigeno 

suplementario durante la etapa neonatal, el término fue acuñado por Northway y col en 1967, al 

observar una secuencia de cambios radiológicos (tabla 1) y patológicos en estos pacientes(1); 

Tooley consideró para el diagnóstico la dependencia al oxígeno suplementario a los 28 días de 

vida aunado a los hallazgos radiológicos (2); Bancalari reunió todos estos criterios a los hallazgos 

clínicos (3); Shenan y col consideraron la dependencia de oxígeno suplementario a las 37semanas 

de gestación corregida como factor predictor (4).  

Esta enfermedad  puede considerarse una secuela al  manejo con ventilación mecánica y/o 

oxigeno suplementario; otros factores que influyen son el uso de surfactante al nacimiento, la 

presencia de procesos infecciosos agregados, el estado nutricional del paciente, la estabilidad 

hemodinámica que influyen en la incidencia de  displasia broncopulmonar.   

 

 

Tabla 1. Sistema de puntación radiológica de Northway. (1) 

Grado Hallazgos 

I Infiltrado reticulogranular difuso y broncograma aéreo; entre el 2do y 3er día de vida. 

II Incremento del infiltrado pulmonar, con opacidad homogénea; entre el 4to y 10mo día de 

vida. 

III Imágenes quísticas difusas, alternadas con imágenes densas, del día 10 al 20. 

IV Mayores imágenes quísticas, con sobredistensión, alternadas con líneas fibrosas y 

cardiomegalia, después del mes de edad. 

 

 



 

En 1994, Toce y col. presentaron  un sistema clínico de evaluación que sirve como apoyo 

para estandarizar criterios  y determinar la gravedad de la enfermedad, la cual se recomienda sea 

realizada a los 28 días de vida y a las 36 semanas de gestación postconcepcional, se considera en 

ella la frecuencia respiratoria promedio en el turno matutino, la  valoración de Silverman-Andersen 

al iniciar el turno matutino, al igual que la FiO2, la PaCO2 de la 1ra gasometría capilar o arterial 

después de un periodo de estabilidad y la ganancia ponderal promedio en los últimos 7 días(5) 

(tabla 2). 

 

 

Tabla 2. Evaluación clínica de la displasia broncopulmonar. 

Puntuación 

0 1 2 3 

Variable 

Normal Leve Moderada Severa 

Frecuencia Respiratoria por minuto <40 40-60 61-80 >80 

Silverman-Andersen 0 1-3 4-6 >6 

FiO2 para PaO2 50-70mmHg (l/min) 0.21 0.22-0.30 0.31-0.50 >0.50 

PaCO2 (mmHg) <45 46-55 56-70 >70 

Tasa de crecimiento (gr/d) >25 15-24 5-14 >5 

 

 

Los cambios histológicos propios de la broncodisplasia pulmonar son: disminución de la 

septación alveolar resultando en un alargamiento de los espacios aéreos saculares, lo cual se cree 

representan un daño sobreagregado al desarrollo pulmonar (6), retrasando el desarrollo acinar con 

una anormal alveolización, deposito de elastina y alteraciones en la vascularización (7). 

 

 

 



 

Tabla 3. Clasificación anatomopatológica 

MEAVE & MASURA (cepillado bronquial) 

Clase I Células bronquiales en pares o grupos , inflamación aguda, membranas hialinas, 

detritus. 

Clase II Metaplasia, células de reparación, histiocitos, células de Curschmann. 

Clase III Atipia nuclear definida, células de reparación. 

Clase IV Metaplasia, histiocitosis, no existe ya atipia. 

 

 

Es una lesión de origen multifactorial en pacientes que requieren apoyo ventilatorio, dentro 

de los factores predisponentes se encuentran la hiperoxia, hiperperfusión pulmonar, volutrauma, 

barotrauma, desnutrición, infección pulmonar, cardiopatías congénitas, antecedente de 

coriamnioitis, altos niveles de células quimiotácticas y proinflamatorias, e incremento de radicales 

libres, todo ello contribuyendo a la inflamación y subsecuentemente daño pulmonar (6 y 8). 

En recién nacidos con patología pulmonar restrictiva como ocurre en  la falta de 

surfactante, las fuerzas de tensión superficial son elevadas, la aireación es irregular y los alvéolos 

terminales están  colapsados, siendo necesario una presión inspiratoria elevada, lo cual aunado a 

que en el neonato prematuro las vías aéreas son altamente distensibles y se rompen con facilidad, 

se genera enfisema intersticial y con ello riesgo de displasia broncopulmonar. 

 El surfactante permite una mejor distribución de las presiones y la ventilación alveolar, 

previniendo la sobredistensión (8). En estudios de cinética del surfactante se ha observado una 

vida media menor en aquellos que se encuentran en ventilación mecánica, caracterizado por el 

incremento de su catabolismo; además en recién nacidos prematuros los depósitos de este se 

encuentran disminuidos al nacimiento,  incrementandose con el tratamiento a base de surfactante 

exógeno, manteniéndose constante en las siguientes 2 semanas (6). 

 

 



 

Algunos estudios refieren a  la ventilación de alta frecuencia como la  más efectiva para 

optimizar el volumen pulmonar y mantener el reclutamiento alveolar, lo que reduce la lesión 

pulmonar y por ende la displasia broncopulmonar (8).   

La inflamación del epitelio pulmonar puede ser secundaria  a los radicales libres, el 

barotrauma,  y agentes infecciosos. Entre los agentes  tóxicos están los productos lípidicos de la 

membrana plasmática que son metabolizados a ácido araquidónico y factor activador 

lisoplaquetario; el ácido araquidónico puede ser catalizado por la lipoxigenasa, dando lugar a 

diversas citocinas y leucotrienos, o por la cicloxigenasa a tromboxano, prostaglandinas o 

prostaciclinas, estos  últimos tienen propiedades vasoactivas, los cuales junto con los leucocitos 

activados provocan daño pulmonar que incluye lesión del endotelio capilar con el subsiguiente 

escape de moléculas más grandes como la albúmina. La liberación de la elastasa y la colagenasa 

por los neutrófilos activados destruye las redes de elastina y colágeno, para ello la defensa es la 

presencia del inhibidor α1proteinasa, el cual es inactivado por los radicales libres (9). 

Los radicales libres son moléculas con electrones extra en su anillo exterior, tóxicas a los 

tejidos vivos; el oxígeno acepta con facilidad los electrones libres generados por el metabolismo 

oxidativo intracelular produciendo radicales libres, el balance puede tornarse positivo en 

condiciones de hiperoxia, reperfusión o inflamación, así como disminución de los mecanismos 

antioxidantes, como las enzimas superóxido dismutasa, catalasa y glutatión peroxidasa(8).  Los 

recién nacidos prematuros cuentan con pobres reservas de estas enzimas protectoras, lo cual 

aunado a la acumulación de oxidantes genera el daño en la displasia broncopulmonar (10). 

  Las infecciones pueden reclutar leucocitos favoreciendo el proceso inflamatorio, es 

frecuente que los pacientes con ureaplasma urealyticum desarrollen displasia broncopulmonar (9). 

 

 

 

 

 



Los requerimientos de  calorías necesarias para el crecimiento y desarrollo pueden 

incrementarse en estados de  stress, las enfermedades pulmonares incrementan las necesidades 

calóricas en un 25%, siendo de vital importancia los oligoelementos para la formación de 

sustancias antioxidantes, la reparación de colágena y elastina (9). Por lo que es evidente que el  

adecuado apoyo nutricional a los pacientes será determinante en su evolución.    

La incidencia de displasia broncopulmonar varía de acuerdo a la población estudiada, 

siendo más frecuente en pacientes pretérmino y con peso bajo al nacimiento. Avery en 1987 

reporto una incidencia de 33.6% de los sobrevivientes con peso al nacer entre 700 y 1500gr, de 

62.2% en los de 700 a 1000grs y de 18.8% entre 1001 y 1500grs utilizando el criterio de 

dependencia al oxígeno a los 28días de vida (11). Hank en 1991 encontró una incidencia del 60% 

en neonatos de 500-1000grs  y cerca del 80% en aquellos del mismo grupo de peso que 

requirieron ventilación durante los 3 primeros días de vida (12). Bancalari informó entre 1992 y 

1993 una incidencia del 40% en los sobrevivientes con peso de 500 a 1000grs y 5% en aquellos 

con peso de 1001 a 1500grs, con un 24.4% global (13). 

 El Instituto Nacional de Perinatología (INPer) informó que  entre 1992 y 1993 en neonatos 

con peso menor a 1500grs y que requirieron ventilación mecánica la incidencia  fue de 43.3%, en 

los años de 1995 a 1997 fué de 11.9% en menores de 1500gr y 28% de los menores de 1000gr; en 

otro estudio de  1997 la incidencia  en pacientes que habían presentado enfermedad de membrana 

hialina, que requirieron surfactante y ventilación mecánica fue del  18% de los pacientes incluidos y 

un 25% de los pacientes sobrevivientes con peso menor a 1750grs, (14,15).  

En la unidad de cuidados intensivos neonatales los médicos del programa de cuidados 

médicos permanentes Kaiser en el norte de California realizaron un estudio cuya hipótesis era que 

existía una disminución en la displasia broncopulmonar severa, en base a los pacientes ingresados 

con edad gestacional menor a 33 semanas de gestación entre 1994-2002, encontrando una 

incidencia de displasia broncopulmonar del 12% (16). 

 

 

 



Los datos anteriores nos permiten apreciar un descenso significativo en la incidencia de 

esta complicación pulmonar en las unidades de cuidados intensivos neonatales en los últimos 

años. 

La displasia broncopulmonar es una patología frecuente en las unidades de cuidados 

intensivos neonatales, es considerada una complicación y/o secuela del manejo ventilatorio 

(ventilación mecánica y/o oxígeno suplementario), cuya incidencia podría reflejar la eficacia  del 

manejo integral de nuestros pacientes.  Es por ello que consideramos necesario conocer la 

incidencia de displasia broncopulmonar en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del 

Hospital Regional Lic. Adolfo López Mateos en el periodo de un año, la cual se comparara con la 

reportada en la bibliografía, considerándose que de encontrarse dentro del promedio nacional o 

mundial  significara que el manejo integral de los pacientes que ingresan a dicha unidad habrá sido 

el adecuado, de lo contrario nos permitirá detectar factores de riesgo que influyan para que nuestra 

incidencia sea elevada. 

La presencia de esta enfermedad complica la evolución y el pronóstico en los pacientes, la 

estancia hospitalaria se prolonga y por ende los costos se elevan. Al conocer los factores que 

podemos modificar como el manejo ventilatorio, el apoyo nutricional, entre otros que influyen en el 

desarrollo de displasia broncopulmonar podremos disminuir el tiempo de estancia, la asistencia 

ventilatoria prolongada por complicaciones; además de disminuir costos y mejorar el pronóstico y 

calidad de vida de nuestros pacientes. 

 



MATERIAL Y METODOS 

 

El tipo de población fue abierta, de todos los recién nacidos que ingresaron a la Unidad de 

Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Regional “Lic. Adolfo López Mateos” de mayo del 

2005 a abril del 2006 de estos se incluyeron a aquellos que ameritaron soporte ventilatorio y a los 

cuales se les diagnosticó posteriormente displasia broncopulmonar, el diagnóstico fue clínico, 

radiológico o citológico. No se  requirió grupo control. 

 Se consideraron las variables de sexo, administración de surfactante, peso, edad 

gestacional  a su ingreso y diagnóstico,  días de manejo ventilatorio mecánico  y oxigeno 

suplementario. 

 

Tabla 4. Tipos de variables 

Variable Clasificación Valores de la muestra Escala 

Sexo Femenino/ Masculino - 

Surfactante 

Cualitativas 

Nominales Si/No - 

Peso al Nacer Gramos - 

Peso al Diagnóstico Gramos - 

Edad al Nacer Semanas de gestación - 

Edad al Diagnóstico Semanas de gestación - 

Apoyo ventilatorio 

Cuantitativas 

Continuas 

Días - 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



La información se obtuvo  de manera indirecta de los expedientes clínicos de los pacientes 

con diagnóstico de displasia broncopulmonar y cuyos datos se registraron en una hoja de 

recolección.   

 Se obtuvo el promedio y la desviación estándar  al evaluar el peso, la edad y los días de 

manejo ventilatorio. 

Así mismo se determino la incidencia considerando todos los nacimientos, a la población ingresada 
a la unidad de cuidados intensivos neonatales y  de acuerdo al peso. 
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RESULTADOS 
 
 
 De los 1811 nacimientos en el Hospital Adolfo López Mateos en el periodo de 

mayo del 2005 a  Abril del 2006 ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos 

Neonatales 214 recién nacidos, 89 con peso menor a 2000grs, y  en 12 de ellos se 

estableció  el  diagnóstico de displasia broncopulmonar (Tabla 1).  

 

El diagnóstico de displasia broncopulmonar se realizo en base a la dependencia 

de oxígeno, y/o  citología bronquial, en 8 se tuvo la posibilidad de realizar citología, 6 

positivas y 2 negativas, y 4 únicamente con diagnóstico clínico. (Tabla 2).

 

En cuanto al género 7 fueron mujeres y 5 hombres, las semanas de gestación 

(SGD) variaron de las 27 a 37 SDG, con un promedio de 31.58 SDG (D.S. 2.58). El 

diagnóstico se realizo entre los 7 y 49 días de vida, en promedio de 20.92 (D.S. 12.61), 

correspondiendo a las 31 a 39.5 SDG corregidas, con un promedio 34.41  (D.S  

2.77)(Gráficas 1 y 2).

 

El peso al nacimiento varió de 900 a 1830grs, con 3 pacientes menores a 1000 

grs, 8 de 1000 a 1500gr y 1 de 1500 a 2000grs, con un promedio 1200.42 gr   (D.S. 

281.20), y el peso al momento del  diagnóstico varió  de 780 a 1540grs, con un 

promedio  1165.0gr y (D.S.  219.49). (Gráficas 3 y 4). 

 

Solo 7 pacientes recibieron tratamiento con surfactante exógeno, 5 de la marca 

“curosurf” y  2 con  “survanta” a dosis convencionales. Todos ellos con manejo 

ventilatorio en fase III  de ventilación con un promedio 12.25 días (D.S 9.08), una 

mediana de 9.5, variando  de 4 a 35 días. Continuando con apoyo a base de oxigeno 

suplementario con un promedio de 24.75  (D.S. 21.84), una mediana de 20, variando de 

4 a 85 días. (Gráfica 5).

 

De acuerdo a los recién nacidos vivos en el Hospital Regional “ Lic. Adolfo López 

Mateos” la incidencia 0.66%, al considerarse únicamente los ingresos a la Unidad de 
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Tabla 1. Distribución de los nacimientos de Mayo del 2005 a Abril del 2006. 

Nacimientos UCIN* < 2000gr DBP** 

1811 214 89 12 
*UCIN: Unidad de cuidados intensivos Neonatales 
**DBP: Displasia broncopulmonar 

  
 

 
Tabla 2. Método Diagnóstico en los pacientes con displasia broncopulmonar 

Con citología Sin Citología 

8 

Positivas Negativas 

6 4 

4 

 
                                  

Gráfico 1. Distribución por edad gestacional al nacimiento
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Gráfica 2. Distribución por edad gestacional al diagnóstico
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Gráfica 3. Distribución por peso al nacimiento
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Gráfica 4. Distribución de peso al diagnóstico
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Gráfica 5. Días de manejo en fase III y fase I de ventilación en 

pacientes con diplasia broncopulmonar
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Tabla 3. Ingresos a UCIN, diagnósticos de displasia broncopulmonar e incidencia 
según peso. 

<1000gr 1000-1500gr 1500-2000gr 

UCIN* DBP** Incidencia UCIN* DBP** Incidencia UCIN* DBP** Incidencia 

8 3 37.5 25 8 32 56 1 0.80 
* UCIN: Unidad de cuidados intensivos neonatales. 

**Displasia Broncopulmonar 



 

DISCUSIÓN 
 

 

Este estudio identificó a 12 pacientes con diagnóstico de displasia 

broncopulmonar en la UCIN  de mayo del 2005 a mayo del 2006,  estos se clasificaron 

por peso al ingreso  y en base a ello se determino la incidencia por peso y  en forma 

global.  Nuestra incidencia en los menores de 1000grs  fue de 37.5%,  entre los 1000 y 

1500grs de 32%, al incluir a todos los menores de 1500gr de 33.3% y en los mayores 

de 1500grs de 0.8%, observándose que la incidencia en menores de 1000grs se 

encontró en los límites inferiores, de 1000 a 1500grs por arriba y en general dentro de 

lo reportado, lo cual podría ser reflejo de lo siguiente.   

Ante la pobre disponibilidad de surfactante en ninguno se dio dosis profiláctica 

administrándose solo dosis de rescate en 7 de los 8 pacientes a los que se diagnóstico 

enfermedad de membrana hialina en sus diversos grados, en los 4 restantes se atribuyo 

el síndrome de dificultad respiratoria a taquipnea transitoria del recién nacido. 

En todos los pacientes se cuantifico el número de días en fase III de ventilación 

con los resultados antes mencionados, teniendo  como dificultades para el destete la 

sedación profunda y  el mal manejo  de secreciones,  lo que contribuye a una estancia 

prolongada en fase III de ventilación.  

Así mismo se determino el número de días en fase I de ventilación, en algunos 

de ellos con dependencia prolongada  secundaria a la displasia broncopulmonar ya 

establecida. Pero  en  todos los casos  fue posible  el retiro de apoyo  suplementario de 

oxígeno al egreso.  

 El tratamiento establecido en nuestra unidad se basa en esquema de 

Dexametasona a dosis de 0.5mgkgd con esquema de reducción a 10días, acompañado 

de broncodilatador (aminofilina), antioxidantes ( vitamina ACD y E) , y restricción 

hídrica. De los pacientes ingresados a nuestro estudio, solo 10 recibieron tratamiento 

completo a base de dexametasona, todos con aminofilina y restricción hídrica, al igual 

que inicio con antioxidantes (Vitamina C y E) al iniciarse la vía oral y suspenderse 

nutrición parenteral.  



Fue difícil llevar el seguimiento del manejo nutricio en todos, a todos se le inicio 

nutrición parenteral en la primera semana de vida, suspendiéndose en algunos por 

alteraciones metabólicas, colestasis, etc. En el resto se continuo con incrementos en 

esta hasta la introducción de la vía oral al momento que se disminuían aportes 

parenterales. Así mismo en algunos casos hubo necesidad de  interrupción de la vía 

oral por patologías asociadas a su condiciones clínicas. 

Por norma de la unidad se inicio doble esquema antimicrobiano al considerar a 

estos con riesgo de sepsis por la colocación de catéteres y ventilación mecánica, por lo 

que fue difícil corroborar en ellos sepsis. Solo se reporto un hemocultivo positivo a S. B 

lactamasa positivo.  Tuvimos una citología bronquial  con datos sugestivos de infección 

por herpes simples  con pruebas serológicas  negativas. Ninguno presento neumonía. 
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CONCLUSIONES 
 
 

El uso de surfactante como tratamiento del síndrome de dificultad respiratoria, el 

CPAP y la ventilación de alta frecuencia, el uso de esteroides prenatales, han 

beneficiado la morbilidad y mortalidad en el recién nacido. 

 

La incidencia reportada en nuestro estudio se encuentra dentro de lo reportado 

en la literatura considerando con ello que nuestro manejo integral es adecuado, sin 

dejar a un lado que aún se pueden realizar mejoras en esto. 

 

El promedio de días al diagnóstico (20días),  y la variabilidad de ello de 7 a 

49días refleja que no se sospecha el diagnóstico a temprana edad a pesar de 

conocerse la fisiopatología de este padecimiento, retrasando el manejo y los beneficios 

de un tratamiento oportuno, pasando por alto a aquellos con cambios citológicos, con 

dependencia de oxigeno suplementario sin llegar a los 28 días de vida, por lo anterior 

sugerimos la posibilidad de realizar en estudio prospectivo, transversal, con toma de 

citología bronquial diagnóstica en  determinados días de vida con la finalidad de 

establecer el momento en el cual suceden los cambios citológicos y con ello realizar un 

diagnóstico oportuno, ya que los cambios radiológicos y el diagnóstico clínico es 

tardado. 

 

Así como la realización de un estudio prospectivo y longitudinal  en el cual se 

inicie manejo médico con esteroide en diferentes días de vida y se observen la 

evolución neurológica y respiratoria de estos y observar que grupo evoluciona de mejor 

manera. 

 

 

 

 



 

Nuestra tesis da pie a la realización de nuevos protocolos de estudio en beneficio 

de nuestra población como la detección oportuna de esta complicación o un 

seguimiento de los pacientes a los cuales se les dio manejo médico y sus secuelas 

neurológicas y respiratorias ante el uso de esteroide postnatal. 
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