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RESUMEN:  

Introducción: La displasia broncopulmonar (DBP) es una entidad frecuente que se presenta en 

recién nacidos y que altera la alveolarización y el desarrollo de la microvasculatura pulmonar. En 

México existen limitados datos epidemiológicos sobre la displasia broncopulmonar y diversos 

estudios resaltan la importancia que presenta la relación que tiene con la severidad de la displasia. 

Material y método. Con el objeto de determinar cuáles fueron los factores de riesgo perinatales 

asociados al desarrollo de la severidad de displasia broncopulmonar en recién nacidos del servicio 

de Neonatología del Hospital Regional de Alta Especialidad de Ixtapaluca en el periodo 

comprendido de enero 2019 a diciembre 2022, se diseñó un estudio clínico caso control, 

retrospectivo, observacional, analítico y de corte transversal que incluyó todos los recién nacidos 

ingresados en el servicio de la UCIN en el periodo de enero 2019 a diciembre 2022 con diagnóstico 

de DBP. La selección de la muestra se realizó por conveniencia 

Resultados: En el periodo de enero 2019-diciembre 2022 se presentaron 4481 nacimientos, de los 

cuales 887 recién nacidos vivos requirieron hospitalización y de ellos 480 fueron recién nacidos 

pretérminos. Se incluyó en el estudio final a 87 recién nacidos que presentaron DBP con los datos 

completos. La muestra se dividió en dos grupos. Aquellos que presentaron una displasia 

broncopulmonar leve (n=27) y aquellos con displasia broncopulmonar moderada-severa (n=60).  

 

El grupo con displasia broncopulmonar moderada-severa mostró una relación de mujeres-hombres 

de 1:1.4, un 92% de nacimientos vía vaginal, una media de 31.3 ± 2.9 semanas de gestación al 

nacimiento y un peso de 1450 ± 564 gramos. Ninguna de las variables clínicas mostró diferencia 

estadísticamente significativa entre los grupos (p>0.05), por lo cual los grupos fueron comparables. 
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El 47% de los casos con displasia broncopulmonar moderada a severa comparado al 22% de los 

casos con displasia broncopulmonar leve presentaron hipertensión pulmonar (p=0.03). Este 

resultado se encontró congruente con una mayor Presión Sistólica de la Arteria Pulmonar en el 

grupo con displasia moderada a severa (30.6 ± 10 vs 24.6 ± 9 mmHg; p=0.009). 

Entre los factores perinatales, se encontró una mayor proporción de convulsiones neonatales en el 

grupo con displasia broncopulmonar moderada-severa (p=0.02) y la enterocolitis necrotizante se 

encontró con valores limítrofes de diferencia entre ambos grupos, siendo mayor para el grupo con 

displasia moderada-grave (p=0.057). 

Conclusión: Una displasia broncopulmonar moderada-severa se asocia a la presencia de 

hipertensión pulmonar (HAP) con valores de presión sistólica de la arteria pulmonar mayores a 

30mmhg. Además de la HAP, otro factor de riego perinatal asociada con una displasia moderada-

severa fue la presencia de convulsiones neonatales. El estudio sirve como punto de partida para 

nuevos estudios enfocados en estudiar estos factores asociados con la severidad de displasia 

broncopulmonar severa y prevenir al clínico sobre las complicaciones asociadas con la displasia 

moderada-severa que, de no tratarse oportunamente, pueden generar consecuencias irreversibles a 

largo plazo. 

Palabra clave: Displasia Broncopulmonar, factores de riesgo, hipertensión arterial pulmonar. 
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MARCO TEÓRICO 

 

Displasia broncopulmonar. 

La displasia broncopulmonar (DBP) es una enfermedad pulmonar crónica cuyo diagnóstico 

requiere la necesidad de oxígeno suplementario por más de 28 días después del nacimiento (1). 

Los pacientes se pueden clasificar en aquellos menores de 32 semanas de gestación (SDG) con 

evaluación diagnóstica a las 36 SDG corregidas y aquellos mayores de 32 SDG con evaluación a 

los 56 días de edad (2). Es el resultado de un proceso multifactorial de factores prenatales y 

posnatales en el desarrollo normal del árbol respiratorio inferior que puede conducir a una 

enfermedad pulmonar severa. Ocurre en la mitad de los recién nacidos extremadamente 

prematuros (< 28 SDG) que egresan de las unidades de cuidados intensivos neonatales (UCIN) 

(2). 

 

Parto pretérmino y síndrome de distrés respiratorio. 

El parto pretérmino y el desarrollo de síndrome de distrés respiratorio (SDR) son factores de riesgo 

para el desarrollo de DBP (1). De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS) nacen 

15 millones de niños prematuros en el mundo cada año, de los cuales cerca de un millón mueren 

dentro del primer año de vida (4), ocurriendo el 98% de estas muertes en países en vías de 

desarrollo (5). En México, la tasa de partos prematuros en 2010 se estimó en 7.3 por cada 100 

nacimientos vivos (6) y la mortalidad asociada al nacimiento prematuro tardío es de 37.9 por cada 

1000 nacidos vivos (6.7 veces la mortalidad del recién nacido a término) (7). 
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El SDR es el padecimiento respiratorio con mayor mortalidad en la edad neonatal y es 

característico de pacientes pretérmino; se presenta tanto en países desarrollados como en vías de 

desarrollo con una frecuencia del 15 al 50% (8). Factores como el tratamiento y el nivel 

hospitalario de atención pueden influir en la mortalidad (8). Se estima una mortalidad por SDR de 

976.5 por cada 100 mil nacidos vivos en prematuros tempranos, mientras que en prematuros 

tardíos es de 6.6 por 100 mil nacidos vivos (9). El SDR se asocia a patologías como enfermedad 

de membrana hialina, taquipnea transitoria del recién nacido, malformaciones cardiopulmonares, 

infecciones bacterianas, virales (10) y a la DBP (11). 

 

Epidemiología. 

La DBP varía a nivel internacional y de acuerdo con el nivel de atención (12). En Estados Unidos 

de América (EUA) se mostró que la incidencia de DBP es inversamente proporcional al peso al 

nacimiento: es de 52% en neonatos con un peso de 501 a 750 grs, de 34% en neonatos de 751 a 

1000 grs, de 15% en neonatos de 1001 a 1250 grs y de 7% en neonatos nacidos entre 1201 y 1500 

gr (13). En neonatos extremadamente prematuros (< 28 semanas de edad gestacional) la incidencia 

en los varia de 18 a 89% en EUA (14). En México se encontró una frecuencia de DBP del 33.3% 

de los recién nacidos pretérmino en un hospital general público, donde el sexo femenino con un 

promedio de peso al nacer de 1080 gr fue predominante (15). 

 

Factores de riesgo. 

Los principales factores de riesgo son el parto pretérmino y el bajo peso al nacer. El 80% de los 

neonatos de 22 a 24 SDG son diagnosticados con DBP (16,17), comparado con el 20% de los 

neonatos de 28 SDG que desarrollan DBP. Por otro lado, 95% de los neonatos que desarrollan 
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DBP presentan bajo peso al nacimiento (18). otros factores de riesgo incluyen la restricción del 

crecimiento intrauterino, el sexo masculino, la corioamnioitis, raza o etnia y el tabaquismo. El 

componente genético también puede predisponer al desarrollo de la DBP (1). 

 

Fisiopatología 

El desarrollo de DBP incluye diferentes factores prenatales y posnatales que inciden sobre un 

pulmón inmaduro y modifican su desarrollo normal alterando la alveolarización y el desarrollo de 

la microvasculatura pulmonar (19). Los cambios anatómicos dan lugar a un intercambio de gases 

y una mecánica pulmonar alterada. Estudios de imagen, revelan que la DBP presenta una patología 

muy heterogénea que incluye regiones de alveolarización disminuida, enfisema quístico, fibrosis 

y lesión variable de las vías respiratorias. La inflamación y factores que la inducen (ventilación 

presurizada positiva y sepsis postnatal) están clínicamente asociados a la DBP (19). 

La inflamación es el punto de partida que progresa hacia la displasia broncopulmonar. El soporte 

neonatal respiratorio daña el pulmón en desarrollo en la transición de pulmones llenos de líquido 

a llenos de aire para la respiración. Este daño junto con factores inflamatorios asociados a sepsis, 

a colitis necrotizante o a corioamnionitis aumenta la progresión de la displasia. Al mismo tiempo 

la disbiosis microbiológica en el área contribuye a los cambios histológicos vistos en la displasia 

(1). 

 

Diagnóstico y severidad de la DBP. 

El criterio diagnóstico es clínico: infantes menores de 36 SDG corregidas, con el antecedente de 

administración de O2 suplementario para mantener una saturación entre 90–92% por más de 28 

días (1), medido por oximetría de pulso. Algunos datos radiográficos no patognomónicos de la 
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DBP son pérdida en el volumen pulmonar, opacidades retículo-lineales de localización axial, 

atelectasias subpleurales triangulares y patrones de afección intersticial. La tomografía axial 

computarizada (TAC) de tórax es el “gold standard” para detectar anomalías estructurales en 

pacientes con DBP, aunque su uso no está normado en México (2). Los datos de severidad de la 

DBP se presentan en la Tabla 1. Factores de riesgo para desarrollar una BDP moderada o severa 

incluyen el sexo masculino, el tiempo de exposición a ventilación mecánica, restricción de 

crecimiento intrauterino, oligohidramnios, presencia de neumonía al nacimiento, patologías que 

involucren factores inflamatorios, etc (20). 

 

Tabla 1. Clasificación de la Gravedad de la Displasia Broncopulmonar 

Gravedad < de 32 semanas = o > de 32 semanas 

Leve Sin necesidad de O2 a las 36 semanas de 

edad postconcepcional o al egreso de la 

unidad 

Sin necesidad de O2 a los 56 

días de vida o al egreso de la 

unidad 

Moderada Necesidad de O2 menos de 30% a las 36 

semanas de edad postconcepcional o al 

egreso a la unidad 

Necesidad de O2 menos de 

30% a los 56 días de vida o 

al egreso de la unidad 

Grave Necesidad de O2 igual o más del 30% 

y/o ventilación con presión positiva o 

CPAP nasal a las 36 semanas de edad 

postconcepcional o al egreso de la 

unidad. 

Necesidad de O2 igual o más 

del 30% y/o ventilación con 

presión positiva o CPAP 

nasal a los 56 días de vida o 

al egreso de la unidad 

Tomado de: Bancalari et al., 2016.  

 

Otra clasificación propuesta por el Instituto Nacional de la Salud del Niño y Desarrollo Humano 

(NICHD por sus siglas en inglés) clasifican a la displasia en tres grados (grado 1 2 y 3, con un 
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subtipo en el grado 3) (21). Esta clasificación se basa en la presencia de uso de presión positiva, 

flujo de aire por cánula nasal, CPAP o mascarilla de oxígeno. 

 

Tratamiento. 

El objetivo del tratamiento médico está enfocado en disminuir la progresión de la enfermedad 

pulmonar, maximizar la nutrición y reducir el consumo de O2. No obstante gran parte de la 

terapéutica es también parte angular en la patogénesis: oxigenoterapia y ventilación asistida (21, 

22). Intervenciones farmacológicas como los corticoesteroides, diuréticos, y broncodilatadores no 

se utilizan en los pacientes de manera rutinaria, se adapta al escenario clínico particular, 

especialmente en aquellos en que se presenta concomitantemente hipertensión pulmonar (21, 23) 

Intervenciones no farmacológicas como el uso de cafeína, vitamina A, bajos niveles de saturación 

de oxígeno han mostrado buena evidencia y relevancia en el tratamiento de la displasia 

broncopulmonar (1). El caso del palivizumab se ha utilizado con énfasis cuando la DBP se presenta 

en el contexto del virus sincitial respiratorio (24). Una revisión más extensa respecto a los 

abordajes terapéuticos de la DBP esta fuera del objetivo de esta tesis.  

 

Displasia broncopulmonar e hipertensión pulmonar. 

La hipertensión pulmonar (HP) es una comorbilidad asociada a la DBP (Hansman). Las tasas de 

prevalencia conjunta de la HP en la DBP leve, moderada y grave son del 6, 12 y 39% 

respectivamente (25). Es importante destacar que la presencia de HP aumenta la morbilidad y la 

mortalidad a corto y largo plazo en los lactantes con DBP y más en aquellos prematuros extremos 

(26). 
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La fisiopatología de la HP en la DBP es compleja y en general se caracteriza por la disminución 

de la densidad de los vasos sanguíneos pulmonares, la disfunción de las células endoteliales y el 

aumento de la remodelación y la vasorreactividad alterada de las arterias pulmonares de resistencia 

(vasos sanguíneos con un diámetro de <150 μm) (27). La patogénesis de este complejo de 

enfermedades es multifactorial, y los factores patogénicos pueden ser de origen tanto prenatal, 

como perinatal o postnatal; la mayoría de estos factores de riesgo son comunes tanto para la DBP 

como para la DBP con PH (28). 

 

La HP asociada a la DBP (HP-BP) se caracteriza por un remodelado vascular anormal y una 

rarefacción de la vasculatura pulmonar (detención del crecimiento vascular) (28, 29), lo que 

conduce a un aumento de la resistencia vascular pulmonar (RVP) y a una insuficiencia cardíaca 

derecha. Alrededor del 25% de los lactantes con DBP moderada o grave desarrollan HP (30,31,32) 

que afecta al corazón y a los pulmones, aumentando considerablemente la mortalidad (el 47% de 

los lactantes con DBP mueren 2 años después del diagnóstico de HP), lo cual muestra la relevancia 

en pacientes con DBP moderada o grave (33). En comparación con la DBP sin HP, la DBP-HP se 

asocia a un crecimiento somático y un desarrollo neurológico subóptimos (34, 35), así como a 

mayores tasas de traqueotomía, mayor uso de oxígeno suplementario, problemas de alimentación 

e ingresos hospitalarios frecuentes (36). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La displasia broncopulmonar es una entidad clínica frecuente a nivel internacional, sin embargo, 

en México son escasos los datos epidemiológicos que aportan información respecto a las 

características poblacionales de la patología. 

 

En la última década ha aumentado la tasa de supervivencia en recién nacidos prematuros. No 

obstante, las morbilidades pulmonares a largo plazo siguen siendo de preocupación, con un 

reconocimiento creciente de la carga clínica atribuible a los recién nacidos con displasia 

broncopulmonar (DBP). Los factores que contribuyen a una DBP más severa son particularmente 

relevantes, tales como la patología placentaria materna, el crecimiento intrauterino comprometido 

o la asociación con la HAP. 

Este estudio esta orientado a establecer cuales fueron los factores de riesgo en displasia 

broncopulmonar que predominan en pacientes de Neonatología del Hospital de Alta Especialidad 

de Ixtapaluca, con el objeto de prevenir al clínico para optimizar el manejo. Si se detectan estos 

factores de riesgo entonces el clínico podrá dar tratamiento oportuno para prevenir la DPB 

moderada- severa y sus complicaciones a largo plazo.  
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Cuáles son los factores de riesgo perinatales asociados para la severidad de displasia 

broncopulmonar en recién nacidos del Hospital Regional de Alta Especialidad de Ixtapaluca 

durante enero 2019-diciembre 2022? 

 

JUSTIFICACIÓN  

 

La displasia broncopulmonar (DBP) se describió por primera vez a fines de la década de 1960 

como una enfermedad pulmonar crónica asociada con una alta mortalidad que siguió al síndrome 

de dificultad respiratoria aguda en bebés prematuros. Los pacientes con DBP tienen un espectro 

de fenotipos de enfermedades respiratorias. La enfermedad vascular pulmonar y, en su forma más 

grave, la HP asociada a DBP, son fenotipos de enfermedad cada vez más reconocidos para los 

recién nacidos prematuros. Con el tiempo, hemos tenido una comprensión cada vez mayor del 

desarrollo pulmonar y los mecanismos de la lesión pulmonar perinatal. El uso de esteroides 

prenatales, surfactante, el refinamiento de las estrategias de ventilación, la nutrición mejorada y 

otras mejoras en las prácticas de atención neonatal han sido avances significativos en la atención 

de los recién nacidos en edad gestacional extremadamente baja. 

 

Con una mayor supervivencia de estos recién nacidos extremadamente prematuros y una 

incidencia constante de DBP, es importante tener una comprensión detallada de que se presenta en 

su mayoría en los casos moderados y graves, ya que este fenotipo de enfermedad se asocia con 
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una morbilidad y mortalidad significativas, especialmente en los primeros 6 meses de vida, pero 

también con potencial de enfermedad cardiopulmonar en la edad adulta. 

 

El presente trabajo nos permitirá recabar información sobre las características de los pacientes que 

ingresan a la Unidad de Cuidados Intensivos con el diagnóstico tanto de displasia broncopulmonar 

en sus diferentes niveles de severidad y por otro lado con el diagnóstico de hipertensión pulmonar. 

 

Por otro lado, conocer los datos poblacionales de los pacientes con DBP, será importante porque 

aportarán información epidemiológica que nos ayudarán a conocer y describir mejor la población 

que es atendida en el Hospital Regional de Alta Especialidad de Ixtapaluca, por lo que aportarán 

información para crear estrategias de prevención, diagnóstico, tratamiento oportuno y 

rehabilitación con el fin de reconocer los factores etiológicos que se relacionan con el desarrollo 

de la displasia broncopulmonar. 

OBJETIVO GENERAL  

 

• Determinar cuáles fueron los factores de riesgo perinatales asociados en el desarrollo de la 

severidad de displasia broncopulmonar en recién nacidos del servicio de Neonatología del 

Hospital Regional de Alta Especialidad de Ixtapaluca en el periodo comprendido de enero 

2019 a diciembre 2022.   

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

• Evaluar los días promedio de hospitalización y desarrollo de DBP. 

• Determinar por género, peso y edad gestacional la severidad de la DBP. 
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• Identificar las características demográficas de los pacientes con diagnóstico de displasia 

broncopulmonar. 

• Describir los diagnósticos y tratamientos concurrentes en la población de estudio. 

• Proponer medidas preventivas para evitar el desarrollo de DBP 

 

HIPÓTESIS. 

Existe una correlación significativa entre los factores de riesgo perinatales y la severidad de la 

displasia broncopulmonar en neonatos del Hospital Regional de Alta Especialidad de Ixtapaluca.  

 METODOLOGÍA 

 

Diseño del estudio 

El presente trabajo fue un estudio clínico- caso control, retrospectivo, observacional, analítico y 

de corte transversal. 

 

Muestra o población de estudio 

El universo de estudio fue todos los recién nacidos que cumplan con los criterios de selección en 

el periodo de desarrollo del estudio. La selección de la muestra se realizó por conveniencia.  

 

Criterios Inclusión 

• Recién nacidos ingresados en el servicio de la UCIN en el periodo enero 2019-diciembre 

2022 con diagnóstico de DBP. 

Criterios Exclusión  

• Pacientes ingresados a la UCI que no cuenten con el diagnóstico de DBP. 

• Pacientes con expediente clínico incompleto. 
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• Pacientes ingresados a la UCI fuera del periodo enero 2019-diciembre 2022 

 

 

 

Operacionalización de variables 

 

VARIABLE  

DEFINICIÓ

N 

CONCEPTU

AL 

DEFINICIÓN 

OPERACION

AL 

TIPO DE 

VARIAB

LE 

UNIDAD DE 

MEDIDA 

PRUEBA 

ESTADISTI

CA 

VARIABLES INDEPENDIENTES 

Edad 

gestacional 

Duración del 

embarazo 

calculada 

desde el 

primer día de 

la última 

menstruación 

normal hasta 

el nacimiento 

o hasta el 

evento 

gestacional en 

estudio.  

Edad 

gestacional 

expresada en 

semanas o días 

completos 

calculada por 

escala de 

Ballard al 

ingreso. 

Cuantitati

va discreta 

Semanas de 

Gestación 

 

Sexo Conjunto de 

características 

físicas, 

biológicas, 

anatómicas y 

Sexo 

fenotípico, es 

decir por 

características 

sexuales de 

Cualitativa 

nominal 

1. Femenina 

2. Masculino 
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fisiológicas de 

los seres 

humanos, que 

los definen 

como 

masculino o 

femenina 

cada paciente 

registrado en su 

expediente 

clínico 

Peso al 

nacimiento 

Cantidad que 

alberga el 

cuerpo de un 

ser humano al 

nacimiento. 

Cantidad de 

masa expresada 

en gramos que 

pesó el recién 

nacido; dato 

obtenido de su 

expediente 

clínico 

Cuantitati

va 

continua 

Peso en 

gramos 

 

Gravedad de 

la DBP 

Enfermedad 

pulmonar 

crónica que se 

diagnostica 

cuando el 

lactante 

necesita 

oxígeno 

suplementario 

por más de 28 

días 

posteriores al 

nacimiento.  

Grado de 

severidad 

según la 

fracción de O2 

inspirado y las 

semanas al 

nacer  

Cualitativa 

ordinal 

1. Leve-

Moderada 

2. Grave 

3.  

Hipertensión 

pulmonar 

Trastorno 

cardiopulmon

Presión arterial 

pulmonar 

Cualitativa 

nominal 

1. Si 

2. No 
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ar definido 

como el 

aumento de la 

presión 

arterial 

pulmonar > 25 

mmHg 

determinada a 

partir del 

ecocardiografía 

y obtenida del 

expediente 

clínico del 

paciente. 

dicotómic

a 

Complicacio

nes de la DBP 

Agravamiento 

de la 

enfermedad 

con una 

patología 

intercurrente, 

que aparece 

espontáneame

nte con una 

relación 

causal más o 

menos directa 

con el 

diagnóstico. 

Complicacione

s reportadas en 

el expediente 

clínico del 

paciente. 

Cualitativa 

nominal 

Hipertensión 

pulmonar, 

surfactante, 

hemorragia 

interventricul

ar 

Desprendimie

nto prematuro 

de placenta, 

madre 

diabetes 

gestacional, 

madre con 

leucemia 

mieloide, 

madre 

SarsCov2, 

RCIU, 

convulsiones 

neonatales, 

asfixia 

perinatal, 

neumonía, 
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sepsis 

temprana y 

tardía, EHI, 

ECN, RPM, 

síndrome de 

down, 

cardiopatía, 

hemorragia 

pulmonar, 

hernia 

diafragmática 

  

 

VARIABLES DEPENDIENTES  

Grado de 

displasia 

broncopulmo

nar 

  Categoría 

ordinal 

dicotomic

a 

DBP leve 

DPB 

moderada- 

severa 

Prueba chi 

cuadrada o 

test exacto de 

fisher, odds 

ratio 

 

RECOLECCION DE DATOS 

 

Se realizó una revisión de los expedientes clínicos y el expediente clínico electrónico de los 

pacientes que cumplieron con los criterios de selección y se ordenaron en una base de datos de 

Microft Excel®. 

 

ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS 

 

Los resultados se analizaron con un software estadístico SPSS v.21.0. Los datos categóricos se 

expresan como el número y porcentaje en relación a la población en riesgo. Los datos numéricos 
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se expresan como la media ± desviación estándar con rangos de variabilidad mínimo y máximo. 

Para la comparación de los datos categóricos se usó la prueba de Chi 2 y para la comparación de 

numéricos la prueba t de Student. Se considero una P estadísticamente significativa cuando su 

valor era menor a 0.05. Para el análisis de los factores de riesgo también se aplicó la razón de 

verosimilitud con un intervalo de confianza del 95%. 

 

RECURSOS 

  

Se utilizó la base de datos del expediente clínico del Hospital Regional de Alta Especialidad de 

Ixtapaluca. El residente que suscribe y presenta esta tesis fue quien realizó la búsqueda de los datos 

y su análisis. No se requieren otros recursos financieros. 

 

ASPECTOS ÉTICOS Y DE BIOSEGURIDAD 

  

El siguiente estudio considera las siguientes leyes, reglamentos y normas de los Estados Unidos 

Mexicanos: 

1. Ley General de Salud: que desarrolla los principios del derecho a la protección de la salud. 

En este la investigación se encuentra establecido primordialmente en el Título Quinto que 

comprende los artículos 98 a 103. 

2. Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud, título 

segundo de los aspectos éticos de la investigación en seres humanos, capítulo I. 

3. Este estudio está considerado como una investigación sin riesgo, de acuerdo con el 

RLGSMIS art. 17 fracc. I. 

4. Ley federal de protección de datos personales en posesión de los particulares. Nueva Ley 

publicada en el Diario Oficial de la Federación el 5 de julio de 2010. 
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5. Toda la información fue obtenida del expediente clínico electrónico (SaludNess) y en 

general este protocolo cumple con los lineamientos de la NOM-004-SSA3 del expediente 

clínico y la NOM-012-SSA3-2012 que establece los criterios para la ejecución de los 

proyectos de investigación para la salud de los seres humanos.  

6. Por ser un estudio sin riesgo por sus características de diseño (observacional, descriptivo y 

retrospectivo) no requiere consentimiento informado.  

7. Se hizo uso confidencial de la información obtenida de los expedientes clínicos. 

 

INFRAESTRUCTURA 

 

El presente estudio se realizó con infraestructura del Hospital Regional de Alta Especialidad de 

Ixtapaluca, Estado de México. 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 

Actividades 
2021 2023 

Diciembre Enero 

Redacción del protocolo de 

investigación  

X  

Aprobación del protocolo de 

investigación por los 

comités del hospital 

X  

Recolección de datos de los 

expedientes de los pacientes 

X  

Análisis de los datos 

recabados 

X X 
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Presentación de los 

resultados  

 X 

Redacción y presentación de 

la tesis 

X X 

RESULTADOS 

 

En el periodo de enero 2019 a diciembre 2022 se presentaron 4481 nacimientos, de los cuales 887 

recién nacidos vivos requirieron hospitalización y de ellos 480 fueron recién nacidos pretérminos. 

Se incluyó en el estudio final a 87 recién nacidos que presentaron DBP con los datos completos. 

La muestra se dividió en dos grupos. Aquellos que presentaron una displasia broncopulmonar 

pulmonar leve (n=27) y aquellos con displasia pulmonar moderada-severa (n=60).  

 

La tabla 2 muestra el resumen de características sociodemográficas por grupo de severidad de 

displasia broncopulmonar. Se incluyeron 15 femeninas y 12 masculinos en el grupo de displasia 

broncopulmonar pulmonar leve, con un 89% de nacimientos vía vaginal, una media de 32.7 ± 1.8 

semanas de gestación al nacimiento y un peso de 1550 ± 421 gramos. Por otra parte, el grupo con 

displasia broncopulmonar moderada-severa mostró una relación de mujeres-hombres de 1:1.4, un 

92% de nacimientos vía vaginal, una media de 31.3 ± 2.9 semanas de gestación al nacimiento y un 

peso de 1450 ± 564 gramos. Ninguna de las variables mostró diferencia estadísticamente 

significativa entre los grupos (p>0.05), lo cual hace que ambos grupos fueron comparables. 

 

Tabla 2. Características sociodemográficas entre los grupos de severidad de displasia 

broncopulmonar. 
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El análisis bivariado de los factores de riesgo pre y peri natales de los participantes se encuentra 

resumido en la Tabla 3. Incluye los datos descriptores de la hipertensión pulmonar. 

Tabla 3. Factores de riesgo de desarrollo de DBP moderada a severa vs DBP leve

 

 

Se encontró una diferencia estadísticamente significativa entre los grupos para la presencia de 

hipertensión pulmonar. El 47% de los casos con displasia broncopulmonar moderada a severa 

comparado al 22% de los casos con displasia broncopulmonar leve presentaron hipertensión 

n % Media DE Min Max n % Media DE Min Max

Masculino 12 44 35 58

Femenino 15 56 25 42

Cesarea 24 89 55 92

Vaginal 3 11 5 8

32.7 1.8 28 36 31.3 2.9 26 39 NS

1550 421 730 2500 1450 564 540 3820 NS

10 37 16 27 NS

NS

NS

GENERO

VIA PARTO

CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR LEVE  (n = 27) CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR MODERADA A SEVERA (n = 60)
p

VARIABLE

SEMANAS DE GESTACIÓN

PESO AL NACIMIENTO (gr)

PRECLAMPSIA

Con displasia 

broncopulmonar leve 

(n = 27)

Con displasia 

broncopulmonar 

moderada a severa (n 

=60)

VARIABLE n (%) / Media ± DE n (%) / Media ± DE 

HIPERTENSION PULMONAR 6 (22%) 28 (47%) 0.0348 0.32 (0.11 - 0.92)

PSAP (mmHg) 24.6 ± 9 (10 - 38) 30.6 ± 10 (18 - 65) 0.0091

RECIBIERON SURFACTANTE 18 (67%) 44 (73%) NS

HEMORRAGIA INTERVENTRICULAR 10 (38%) 26 (43%) NS

Grado 1 8 (30%) 18 (30%) NS

Grado 2 1 (4%) 5 (8%) NS

Grado 3 1 (4%) 1 (2%) NS

Grado 4 0 (0%) 2 (3%) NS

DESPRENDIMINETO PREMATURO PLACENTA 0 (%) 3 (5%) NS

MADRE DIABETES GESTACINAL 3 (11%) 3 (5%) NS

MADRE LEUCEMIA MIELOIDE 1 (4%) 1 (2%) NS

MADRE CON SARSCOV2 1 (4%) 0 (0%) NS

RCIU 9 (33%) 10 (17%) NS

CONVULSIONES NEONATALES 3 (11%) 22 (37%) 0.0218 0.21 (0.06 - 0.80)

ASFIXIA PERINATAL 1 (4%) 10 (17%) NS

NEUMONIA 3 (11%) 2 (3%) NS

SEPSIS TEMPRANA 17 (63%) 38 (63%) NS

SEPSIS TARDIA 5 (19%) 8 (13%) NS

EHI 0 (0%) 7 (12%) 27

ECN 2 (7%) 13 (22%) 0.0597 0.06 (0.01 - 1.18)

RPM 4 (15%) 8 (13%) NS

SINDROME DOWN 0 (0%) 3 (5%) NS

CARDIOPATIA 2 (7%) 9 (15%) NS

HEMORRAGIA PULMONAR 2 (7%) 7 (12%) NS

HERNIA DIAFRAGMATICA 0 (0%) 1 (2%) NS

p OR (IC 95%)
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pulmonar (p=0.03, Figura 1). De acuerdo con la razón de momios para la prevalencia se encontró 

que cuando la displasia es leve se encuentran 3 niños con hipertensión pulmonar por cada 10 con 

displasia severa (OR=0.32 (0.11-0.92). Este resultado se encontró congruente con una Presión 

Sistólica de la Arteria Pulmonar mayor a 30mmhg en el grupo con displasia moderada a severa 

(p=0.009). 

 

Figura 1. Hipertensión pulmonar en la severidad de displasia broncopulmonar. 

 

 

Entre los factores perinatales, se encontró una mayor proporción de convulsiones neonatales en el 

grupo con displasia broncopulmonar moderada-severa (p=0.02, Figura 2). La razón de momios 

para la prevalencia encontró que cuando la displasia es leve se encuentran 2 niños con convulsiones 

por cada 10 con displasia severa (OR=0.32 (0.11-0.92). 

 

La enterocolitis necrotizante se encontró con valores limítrofes de diferencia entre ambos grupos, 

siendo mayor para el grupo con displasia moderada-grave (p=0.057). 
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No se hallaron diferencias estadísticamente significativas para las otras características clínicas, 

prenatales y perinatales. 

 

Figura 2. Convulsiones en la severidad de displasia broncopulmonar. 

 

 

 

DISCUSIÓN. 

 

Los resultados del estudio muestran una diferencia importante respecto a lo revisado en la literatura 

internacional. Nuestros datos son congruentes con la literatura internacional al mostrar una menor 

proporción de hipertensión pulmonar de los recién nacidos con una displasia broncopulmonar leve 

comparado con aquellos con una displasia moderada-severa (p=0.03). Un metaanálisis previo 

mostró que la displasia broncopulmonar severa presenta 2.7 veces el riesgo de desarrollar 

hipertensión pulmonar (25), lo cual fue similar a nuestros resultados (OR de 0.32 para displasia 

leve) y fue respaldado por una menor presión de la arterial pulmonar en el grupo con displasia leve 
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(p=0.009). Cabe destacar que la prevalencia de hipertensión pulmonar en nuestra muestra fue de 

más del doble referente a lo publicado en la literatura (25). 

 

Por otra parte, un peso bajo al nacer y un mayor tiempo de pretérmino no se encontró asociado a 

mayor presencia o severidad de displasia broncopulmonar (37). La falta de asociación podría 

deberse a que se juntaron los casos de displasia broncopulmonar moderados con los severos; y, se 

ha reportado la displasia broncopulmonar únicamente severa en los niños extremadamente 

prematuros (37). 

 

Por otra parte, la presencia de convulsiones se ha asociado previamente a la displasia 

broncopulmonar (38). Esto fue un mal pronóstico a largo plazo para el neurodesarrollo: un estudio 

a largo plazo mostró que la presencia de displasia broncopulmonar se asocia a peor desempeño 

neuropsicológico a la edad prescolar, no obstante, mencionan que la severidad de la enfermedad 

no es pivote en este desempeño (38). 

 

Por tanto, nuestro estudio advierte el buscar y prevenir complicaciones neurológicas en niños con 

displasia broncopulmonar severa.  

 

Entre nuestras limitantes se encuentra la falta de un grupo control sin displasia broncopulmonar 

para poder realizar adecuadas inferencias causales en los factores estudiados demográficos, 

prenatales y perinatales. Por otra parte, al ser un estudio de tipo retrospectivo transversal, nuestro 

estudio tiene las limitaciones propias de este tipo de estudio como la incapacidad para discernir la 

temporalidad de los fenómenos y permitir generar inferencias. Una limitante más el estudio 
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estadístico bivariado debido a la baja muestra recolectada, lo cual debiera ser refrendado por 

mayores estudios con una población más amplia. 

 

No obstante, lo anterior, podemos decir que el estudio sirve de piedra angular para poder diseñar 

estudios enfocados en diferentes poblaciones bien seleccionadas para advertir la posible causalidad 

de los diferentes factores encontrados para la displasia broncopulmonar. 

 

CONCLUSIONES. 

 

Una displasia broncopulmonar pulmonar severa se asocia a la presencia de hipertensión pulmonar 

con valores de presión sistólica de la arteria pulmonar mayores a 30mmhg. El único factor de 

riesgo a parte de la hipertensión pulmonar asociada con una displasia severa fue la presencia de 

convulsiones neonatales. El estudio sirve como punto de partida para nuevos estudios enfocados 

en estudiar estos factores asociados con la severidad de displasia broncopulmonar severa y dar 

atención al clínico de las complicaciones asociadas con la displasia severa que de no tratarse en 

tiempo pueden generar consecuencias irreversibles a largo plazo. 
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ANEXOS 

 

TABLAS 

 

Tabla 1. Clasificación de la Gravedad de la Displasia Broncopulmonar 

Gravedad < de 32 semanas = o > de 32 semanas 

Leve Sin necesidad de O2 a las 36 semanas de 

edad postconcepcional o al egreso de la 

unidad 

Sin necesidad de O2 a los 56 

días de vida o al egreso de la 

unidad 

Moderada Necesidad de O2 menos de 30% a las 36 

semanas de edad postconcepcional o al 

egreso a la unidad 

Necesidad de O2 menos de 

30% a los 56 días de vida o 

al egreso de la unidad 

Grave Necesidad de O2 igual o más del 30% 

y/o ventilación con presión positiva o 

CPAP nasal a las 36 semanas de edad 

postconcepcional o al egreso de la 

unidad. 

Necesidad de O2 igual o más 

del 30% y/o ventilación con 

presión positiva o CPAP 

nasal a los 56 días de vida o 

al egreso de la unidad 

Tomado de: Bancalari et al., 2016.  
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Tabla 2. Características sociodemográficas entre los grupos de severidad de displasia 

broncopulmonar. 

 

 

Tabla 3. Factores de riesgo de desarrollo de DBP moderada a severa vs DBP leve 

 

n % Media DE Min Max n % Media DE Min Max

Masculino 12 44 35 58

Femenino 15 56 25 42

Cesarea 24 89 55 92

Vaginal 3 11 5 8

32.7 1.8 28 36 31.3 2.9 26 39 NS

1550 421 730 2500 1450 564 540 3820 NS

10 37 16 27 NS

NS

NS

GENERO

VIA PARTO

CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR LEVE  (n = 27) CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR MODERADA A SEVERA (n = 60)
p

VARIABLE

SEMANAS DE GESTACIÓN

PESO AL NACIMIENTO (gr)

PRECLAMPSIA

Con displasia 

broncopulmonar leve 

(n = 27)

Con displasia 

broncopulmonar 

moderada a severa (n 

=60)

VARIABLE n (%) / Media ± DE n (%) / Media ± DE 

HIPERTENSION PULMONAR 6 (22%) 28 (47%) 0.0348 0.32 (0.11 - 0.92)

PSAP (mmHg) 24.6 ± 9 (10 - 38) 30.6 ± 10 (18 - 65) 0.0091

RECIBIERON SURFACTANTE 18 (67%) 44 (73%) NS

HEMORRAGIA INTERVENTRICULAR 10 (38%) 26 (43%) NS

Grado 1 8 (30%) 18 (30%) NS

Grado 2 1 (4%) 5 (8%) NS

Grado 3 1 (4%) 1 (2%) NS

Grado 4 0 (0%) 2 (3%) NS

DESPRENDIMINETO PREMATURO PLACENTA 0 (%) 3 (5%) NS

MADRE DIABETES GESTACINAL 3 (11%) 3 (5%) NS

MADRE LEUCEMIA MIELOIDE 1 (4%) 1 (2%) NS

MADRE CON SARSCOV2 1 (4%) 0 (0%) NS

RCIU 9 (33%) 10 (17%) NS

CONVULSIONES NEONATALES 3 (11%) 22 (37%) 0.0218 0.21 (0.06 - 0.80)

ASFIXIA PERINATAL 1 (4%) 10 (17%) NS

NEUMONIA 3 (11%) 2 (3%) NS

SEPSIS TEMPRANA 17 (63%) 38 (63%) NS

SEPSIS TARDIA 5 (19%) 8 (13%) NS

EHI 0 (0%) 7 (12%) 27

ECN 2 (7%) 13 (22%) 0.0597 0.06 (0.01 - 1.18)

RPM 4 (15%) 8 (13%) NS

SINDROME DOWN 0 (0%) 3 (5%) NS

CARDIOPATIA 2 (7%) 9 (15%) NS

HEMORRAGIA PULMONAR 2 (7%) 7 (12%) NS

HERNIA DIAFRAGMATICA 0 (0%) 1 (2%) NS

p OR (IC 95%)
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FIGURAS 

 

Figura 1. Hipertensión pulmonar en la severidad de displasia broncopulmonar. 
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Figura 2. Convulsiones en la severidad de displasia broncopulmonar. 
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