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I.=- O0SJETIVO:

Determinar a través del eximsn del fondo de ojo
1as alteraciones oftalmolégicas que pudiera producir
1a oxigenoterapia en el recién nacido de pretérmino-
¥ de téruino.
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II.- JUSTIFICACION:

El interés que motivé el presente astudio fué el
haber encontrado sn la consulta externa de recién na-
csidos 3 pacientes con fibroplasia retrolental en 1785
recién naoidos pramaturos en los fltimos 1l aflos con-
un porcentaje del 7.16%, lo que nos ingquists para in-
reatigac 14 insidanocla le alteraclones an el fando de
ojo an.nuostros pacientes expuestss a ox{geno por di-
versos motivos, fundamentalmente en los pretérnino y-
un grupo control de recién nacidos de término.



I1I.- INTRODUCCION:

En décadas pasadas la toxicidad por oxfgeno a --
nivel ocular se presentaba con bastante frecuencia ya
que la utilizacién de 1la oxigenoterapia era generali-
zada en los diferentes centros hospitalarios y los pa
rénetros pars valorar las concentraciones de oxfgeno-
afn no se sncontradban establecides (13,19).

En la actualidad ya ss conocen factores que pue-
den favorscer § asociarse con la aparicién de algunas
alteracionss a nivel de 1la retina por uso del oxigeno
y los principsles conocidos sons recién nacidos con-
edad gestacional menor de 35 semanas, bajo peso al na
-elnlonto(nonor de 1,500 gr), si requirieron ventila--
cifn asistida § transfusiones sanguineas, septicemia;
otros factores de menor importancia son los productos
de emdbarazo genelar y las madres con diabetes melli--
tus(2,5.6,16). |

Como se menciona sn 1a literaturs, ésta patologf
a tiene predisposioién por los recién nacidos de pre-
tlrnino‘siondo su presencia bastante rara en los de -
téraino, po§1b1euonto debido al grado de inmadurez y-
sstado nutricional de los pacientes(3,11).

El proplo oxfgeno poses toxicidad pulmonar y re=-

tiniana. La toxicidad por oxfgeno puede iniclarse di
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rectamente osor oxidacidn de los tejidos & indirectamen=
te por autsrregulacién normal porgue disminuye el flujo
sanzufneo cuando la p02 se eleva § la pcO02 disminuye.
Este mecanismo regula la liberacién de oxfgeno a los ==
te jidos pero en presencia de hiperoxia la vasoconstric-
cidn obligada impide la liberacién adecuada de glucosa-
y de otras sustancias nutritivas esenciales en las re«.
giones afectadas. Este efecto estd muy intensificadoe-
en la teiina por la gran vascularizacibn que hay a este
nivel(l,8,9).

IV.=- GENERALIDADES:

La toxicidad del ox{geno euvconocidn desde el afio-
de 1775 siendo Priestly el primero en percatarse de es-
to.

E1 ox{geno fu€ ministrado en nifios cianSticos des.
de 1780 por Ampbell y Toull y el criterio para el moni-
toreo del uso de oxfgeno fué en base a observaciones --

clinicas de clanosis y dificultad respiratoria(18,19).
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Los primeros centros especializados para el cuida-
do del recién nacido prematuro estaban provistos de in-
cubadoras; uno de los primeros centros fué la clinica -
de Taineir de Paris, establecida en 1893 por Madame Hen
ri, en forma conjunts 2on Budin quién entonces era pro-
fesor de Obstetricia en la Universidad de Parfs. LoSee
primeros problemas descritos en los recién nacidos pre-
maturos fueron: dificultad respiratoria, crisis de ape--
neas, cianosis, neumonfas y atelectasias; la patogéne--
sis fué discutida en términos de falta de desarrollo a-
naténico de los pulmones, inmadurez del sistema nervio-
so centrsl, fragilidad de la parrilla costal, pérdidae-
del ox{geno, exceso de CO2, circulacisn débil, disten--
s8i6n abdominal y hemorragia cerebral(13,19).

‘Hasta entonces ninguna de las incubadoras descri--
tas por Hesse en 1922 inclufa un ambiente rico en oxf--
geno por lo que se recomendS el uso de un tanque de ox{
geno colocado al lado de la cama del recién nacido para
ministrar en forma contfnua § intermitente este elemen-
to.con objeto de prevenir § tratar crisis de cianosis--
(20).

En 1923 Bakwin report$ el efecto de la oxigenote--
rapia en recién nacidos con hipoxemia, notando que la =
cianosis ocurrfa en recién nacidos prematuros en asocia
ci8n con hemorragia cerebral, neumonfa § sepsis, pero -

€1 se preocupl en forma particular sobre las crisis de-
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cianosis que se presentaban en forma temprana después w-a
del nacimiento (15,19).

Se describib la efectividad de la ministracién de --
oxfgeno en catéter nasal en la resolucién de problemas de
cianosis mediante el aumento de saturaciédn de oxigeno; en
1942 Wilson y cols. demostraron en un grupo de 33 nifiose=
estudiados con pesos entre 1,300 y 1,984 gr. que bresen--
taban dificultad respiratoria al ser colocados en una at-
m8sfera de oxfgeno de 70-90%, 1a respiracién se torné re-
gular sin observar ningin efecto colateral como resultado
de 1la exposicién a éstos nivéles de oxfgeno. Estas obser
vaciones fueron interpretadas por muchos pediatras como--
una clars indicacién del uso de ox{geno a concentraciones
elevadas como rutina en el tratamiento del prematurs, hu-
biera o né cianosis(19).

Para el final de 1948 1la creencia del valor de ln"tg
rapia con oxfgeno era universal. Se orefa que ¢l recién-
nacido era mfs resistents a altas presiones de oxfgeno --
que ol adulto y ¢l ox{geno se aceptaba como gensralmente-
benéfico para el prematuro. La relacién entre oxfgeno y-
fibroplasia retrolental no se conocfa ni se soapechaba.

La primera alteracién descrita a nivel de retina fué
pudlicada como un reportaje preliminar por Terry en 1942,
El estableciS que las condiciones fueron: persistencia --
de la estructura vascular completa del vitreo fetal § un-

crecimiento exuberante fibropldsico de la tinica vascular
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persistente del lente, explicado por la patologfa m=w=-=
observada. La fibroplasia retrolental no se relaciona
ba con una anormalidad embrioldgica pero si causada ==
por un cambio anormal de los vasos sangufneos de la --
retina (7,9). _

Terry en 1942 concluyé que la enfermedad no se --
presentaba al nacimiento sino se desarrollaba entre el
segundo y cuarto mes después del mismo. Entre las ---
causag se encontradba la exposicifn a la 1luz, la cual =~
fué descartada después de varias investigaclones y se-
encontrd que al ocluir los ojos deapuds del nacimien=~~
to no detenfa el desarrollo de la enfermedad(?.,19).

Despufes del descubrimiento de 1a enfermedad, Te--
rry colectd 117 casos de fibroplasia retrolental sntre
1942 y 1945 en sl Hospital Lyng-~In Boston con ung in--
cidencia del 124 en nifios que pesaban 1,400 gr. § ae--
nos. Owsna y Owens (1949), de 111 prematuros encontra
ron alta incidencla de fibroplasia retrolentsl, el 43~
del total y una incidencia-de 12X en aquellos con peso
menor a 1,400 gr. Por 1949 la incidencia de fibropla-
sia retrolental varif del 0 al 26% (Kinsey y Zacharias
en 1949) y fué estimado como responsable del 30% de cg
_ guera en edad preescolar.. La condicibn empez$ a ser -
reconocida en otras partes del mundo, por 1952 lograee
ron proporciones epidémicas en Estados Unldoes(10,19).
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Ten pronto como aumentd la incidencia de fibroplaes
sia retrolental hubo interés en investigar la historia -
natural de la enfermedad y encontrar la causa. Owens y=-
Owens (1949), describieron la primera anormalidad detec-
table en el eximen oftalmol®gico como una dilatacifn de-
las venas, las cuales son mds pronunciadas, las arterias
son dilatadas y tortuosas, neovascularizacidn, edema de-
retina y hemorraglas (7,19).

Durante 1940 y 1950 muchas causas de fibroplasia -=
vetrolental fueron postuladas y reportadas en la litera-
tura mundlal, muchos de 1os reportes fueron observaclio--
nes clinicas y aparecieron en revistas mfdicas respetaee
bles. Por ejemplo de que la enfermedad ocurrfa en cier-
ta estacién del afio, levantaron la pregunta de que el ==
olima y las variaclones de estaciones pudieran encontrarp
se involucradas en la stiologia (Croass 1950), otros Suee
girieron una infeccidn viral u otra infeccién como causa
de fidbroplasia retrolental, primaria 8 transmitida de 1la
madre 8§ ambas (Bjelkhagen 1952) (6,19).

Otras causas nmfs serlamente discutidas fueron las »
sigulentena:
1.= Exposicidn de la retina inmadura a la luz, basada«s
en el conocimiento de 1la inmadure:z de la retina en re---
cién nacidos prematuros, pero se demostrs que afin con 1la
oclusifn de los ojos se desarrolld fibroplasia retrolen-

tal con ceguera total (Hapner 1940, Cross 1950, Reece ye



Ryan 1952) (19).

2, Deficlencia de vitamina "E".= Owens y Owens en =--
1949 sugirieron que la vitamina "3" y su eficiencia pu-
diera ser la causa primaria, por lo que realizaron un eg
turio controlado con vitamina “E" como profilaxis en pre
maturos; los dates iniciales en la proteccidn y reduc---
cién de la incidencia y severidad de fibroplasia retro--
lental fueron tan convincentes que todos los recién na--
cidos prematuros recibieron vitamina ":Z" por meses, sin-
ambargo en otros centros fallaron para confirmar cualee-
quier efecto fenéfico en la recuccidn 8 incidencia de e«
severidad de fibroplasia retrolental siendo para 1953 =-
gradualmente descontinuada en muchos hospitales(4,8,14),
3.« Vitaminas Hidrosolubles.- Estas fueron correlacio-
nadas con la incidencia de fibroplasia retrolental en el
Hospital de Kynses y Zacharias en 1949. =n 1951 repor--
taron que la remocién de 1los multivitamfnicos no tenfa--
ningin efecto en la incidencia de fibroplasia retrolen--
tal, otros inveatigadores descartaron un papel etiolSgi-
co para el hierro y vitaminas.

L.~ Deficliencia de vitamina "A".= En 1948 Kliffor y --
Weller demostraron que la ministracién de srandes dosis-
de vitamina ™A" en forma hidrosoluble no tenfa ningin ==
efecto protector contra la fibroplasia retrolental (19).

S.= Transfusiones sangufneas como agente etiolSgico.-
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Harrington en 1951 no encontrd fibrorlasia retrolental
en 41 nifies que recibieron transfusiones. En contras-
te con iiallek y Spohn que en 1950 reportaron qué, los=-
13 niflos que estudiaron y que recibieron transfusién--
sanzufnea en forma temprana y repetida desarrollarone=e
fibroplasia retrolental. Sin embargo Cross ¥ Dancese--
en 1951 no encontraron asoclacién alguna. Actualmente
en un estudio realizado por Clark y Gibbs en 1981 en--
contraron aumento en la incldencia de fibroplasia re--
trolental en recién nacidos prematuros a quienes se --
les practicd exangufneotrnnsfﬁsién. sugiriendo que a=w
quizd sea un factor de riesgo en su patogénesis (2,5,-
6,19).
6.~ Implicaciones del oxfgeno con fibroplasia retro--
lental.= Cuando el oxIgeno empez§ a considerarse see=
riamente como causa de fidroplasia retrolental, exise
t18 confusién debido a la evidencia que soportaba esta
teorfa, pues contenfa puntos conflictlivos: primero que
‘15 exposicidn al oxfgeno adicional no influenciaba en=
la etiologfa de la enfermedad y que la carencia de oxf
geno n6 era la causa de la fibroplasia retrolental.a=e
En cuanto a la carencia de ox{zeno se decfa que la hi-
poxia era causa de fidroplasia(l,10,12).

No fué sino hasta 1953 que Ashton y cols. demosS--
traron en un experimento con gnlmales que una gran tepn

si8n de oxfgeno vroduce constriccidn de las arterias--
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de 1a retina lo que en Ultima instancia conduce a ise---
quemia retiniana, los vasos retinianos son sensitivos a-
los efectos téxicos de los niveles altos de oxfgeno, ob-
literandose 1la nueva formacién de vases(12,19).

En 1980 se clasifican las alteraciones de la retina
de acuerdo al grado de cicatrizacién una vez establecida
la fibroplasia retrolental y ila cual es necesaria bara -

el control posterior de los pacientes:

I.-" Pondo pdlido, opacidad retiniana periférica y mio--
pfa.

Il.- Localizaclén fija y distribucién de los vasos del-
polo posterior.

IIX.- Retina fija hasta la periferia temporal,

IV.« Tejidos retrolentales cubrisndo parte de la pupiee
la.

V.= Toda la pupila se encuentra cublierta por unn neReaw

brana retrolental y no es visible la retina (17).

Quinn, Schaffer y Johson en 1982 reportan un siste-
ma de clasificacién pin las fases agudas de la retinopa
t{a del prematuro basado en més de 13,000 exdmenes of---
talmolsgicos en mfs de 3;1000 prematuros entre 1968 a -
1982,

Ellos refieren que la persistencia de vasos reti---
nianos anormales durante el primer aflo de vida es consi-

derado retinonvatfa del prematuro "transicional” a menos-
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que se presenten cambios cicatrizales inequivocos cone-
desarrolls de distorcibn macular, Existen dos formase=
de enfermedad activa: retinopatfa del prematuro como--
una enfermedad leve relativamente comin y otra caracte-
rizada por una progresibn ripida.

La clasificacién de 1a retinopatfa activa es la --
siguiente:

I.- Anormalidades vasculares en la retina, su perife--
ria es gris y avascular. )

Ia.- Grado I con dilatacién vascular y tortuosidad en-
el polo posterior.

I1.- Grado I mfs una 1inea de demarcaciSn 1la cual pue-
de ser segmentaria y varfa de espesor.

Ila.- Grado II con dilatacién y tortuosidad vascular.
111.= Grado II con neovascularizaclén extrarretinal,--
hemorragias § exudados pueden aparecer justo posterior=
a la 1fnea de demarcacién.

I1Ila.- Grado III con dilatacién y tortuosidad defini--
tiva.

IV.« Grado III con un desprendimiento de retina par---
cial, hemorragias en el vitreo y sinequias posteriores,
V.= Desprendimiento total de retina.

Esta clasificacién de las etapas ngudaa.de la rew-
tinopat{s del prematuro proveen un sistema ordenado.y -
dtil paera la localizacién, severidad y extensifén de la-
enfermedad (7).
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V.= MATERIAL Y METODOS:

Se sometieron a este estudio 50 nifios recién naci-
dos, 25 de los cuales fueron de pretérmino y 25 de tér-
mino(grupo control), se valor$ la edad gestacional por-
fecha de (ltima menstruacién y el método de capurro, ==
Todos los nifios recibleron oxigsnoterapia a diferentes-
concentraciones y el tiempo de exposicisn vari$ desde -
un dfa hasta un mes.

El estudio se realizs en el perfodo comprendido =-
del lo. de Abril al 15 de Dicienbdre de 1933 en recién -
nacidos del drea de cuneros y la Unidad de Cuidados Es-
peciales Neonatales del Hospital General "Lic. Adolfoe-
Lépez Mateos del ISSSTE".

En todos los casos se investigaron los sigulentes-
parémetros:

1.,- Edad materna.

2.~ Nimero de gestaciisn.

3.- Edad gestacional.

4.- Sexo.

S.~ Peso al nacimiento.

6.~ Apgar,

7.= Patologfa principal y complicaciones,

B.~ Pracoién inspirada de oxfgeno (F102) y dfas de ex-
posicifbn.
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Se realiz$ en tocos 1lcs nifios medicién de la FiO2-
con oxfmetro marca Ohio y despufs dilatacién de la pu--
pila con gotas oftdlaicals de Epitropina y Fenilefrina-
21 10%; 30 minutos después de aplicadas se realizf exf-
men del fondo de ojo por el Jefe del Servicio de Oftale
mologfa de este Hospital, para buscar lacs sigulentes al
teraciones en el fondo de ojos vasculares, de papila, =
hemorragias y otros. ' :

Este exémen se realizf entre el tercero y 15 dfase
de vida y un control al tercer mes de vida en todos los

pacientes,
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Ndmero de recién nacidos de pretérmino en re

lacidn a 1a edad de sus madres (H.3."Lic. A.L.%." I37S7T8).
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Gréfica 2.~ .amero de recién nacidos de término en re-
lacidn a la edad de sus madres (HeG. "Lice n.LeN."I333TE).
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Los resultados en cuanto al nimero de gesta en -

las madres de los recién nacidos de pretérmino y de =

- t€rmino se exponen eén la tabla 1.

“NOMERO DE GESTA | NUNMERO DE RECIEN ¥4

LN LAS VADRES | QIDOS SRI ISACIDOC DE TEAMINC
G1I 3 5

G I1I 4 3

G III 7 4

¢ Iv 3 6

GV = 1 2

S VLS ks 6 5

Total 25 casos 25 casos

Tabla 1.- Nimero de recién nacidos de pretérmino y -
de término en relacién al nimero de gesta de Sus ma--

dres.
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En cuanto a el tipo de parto mds frecuente tanto
en los recién nacidos de pretérmino y de término se =

sncuentra detallado en 1la tabla 2.

TIPO DE PARTO{ NUMERO DE RECIEN NUMERO DE RECIEN
NACIDO: PRETERMING | MACIDOS DE TERMING

Butéolco - 18 15
Cosarea é é
Dist8oico 1 L

Total : 25 omsos 25 oasos

Tabla 2.~ Ndmero de reclén nacidos de pretéraino y -
de téreino en relacisn al tipo de parto por el cuales
fueron obtenidon.
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La incidencia de la edad gestaclonal de los nifiog
pretéraino se presenta en la grifica 3, siendo la mfs-

alta en 1la Semana 36.

EDAD GESTACIONAL
EN SEMANAS

X t34.8

9-318 s ns.:2 o 98

32-348 36 7.

35-3¢.8 sa V.

1 2 3 4 8 L] 7T 8 $ W0 WM V2 13 t4

NUMERC  DE RECIEN NACIDOS PRETERMINO

Grdfica 3.~ PFrecuencis, incidencia y poroentaje de -
1os recieff nacldos pretérmino estudiados, en relacién-
- oon la .d.d ”l“oiml (H-Gc-ucc AL, " ISSSTB).
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In los nilos de término la mayor incidencia se en

contré enire la semana 37 y 32, mostrandose ademis el-

restoc de las czsos conrol en la gréfica 4.

EDAD GESTACIONAL

€N SEMANAS
X301
28 /. .
0 . as p.sil 043
12 Y
37 . 398
LR T 7 oI s

NUMERO DE RECIEN  NACIDOS DE TERMING

JrAfica 4.- Frecuencia, incidencia y porcentaje de -=
los recién nacidos de término, en relacién con la edad
centacionat (H.C. "Lic. ALL.M." ISS3TE).
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En cumnto al peso de los nifios pretérmino fué el si

guiente:
PESO PRETERMINO PORCENTAJE
Menos de 1,000 gr‘ . 1 &
de 1,000 a menos de 1,500 gr. 3 12
de 1,500 a menoa de 2,000 gr. 15 60
de 2,000 & menos de 2,500 gr. 6 ‘24
~ Total 25 casos 100%

Tabla 3.~ -Peso al nacimiento de los recién nscidos pre-

térnino y su porcentaje corrsspondients.

De los recién nacldos de

téraino se muestra la mis-

ma caracteristica en la tabla 4.

PESO TERMING FORCENTAJE
De 2,500 a menos de 2,999 gr. 13 52
de 3;000 a menos de 3,499 gr. é 2l
de 3,500 a menos de 3,999 gr. ) 16
de 4,000 a menos de 4,999 gr. 1
afs de 5,000 gr. 3

Total 100 £

25 casos

Tabla U, -

téxrmino y au porcentaje correspondiente.

Peso al nacimiento de los reciln nacidos de -
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En cuanto al sexo en ambos grupos predoming eleee
masculinoe y comparativamente en los pretérmino hubo —-

nds de sexo femenino que en los de término (tabla 5).

PRETERMING PORCENTAJE| SEXO TERMINO PORCENTAJE
14 56 masculino 16 64
11 Ly femenino 9 36
25 casos 100% total 25 casos 100%

Tabla 5.- Relacisn en cuanto al 3exo y porcentaje co-

rrespondiente en los nifios pretérmino y de téramino.

1a relacién de 108 recién nacidos estudiados y =
el grupo control con la valoracién de Apgar se aprecia
en la gréfica 5 y 6, junto con el porcentaje correspog
diente, la media y la dagviaoién estandar.



-23 - -

APGAR AL PRIMER -

MINUTO DE VIDA Xt 5.7
os :Yo.88
7- 1w 36 '/
4-8 52"
v-3 12

1 2 3 & 5 8 7 S 9% 10 1% 12 W

NUMERDO DOE RECIEN NACIODOS PRETERMING

Gréfica S.- Calificacién de Apgar al primer ainuto de
vida en los recién nacldos de pretérmino y su porcen--
taje correspondiente ( H.G. "Lic. A.L.M." ISSSTE),
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APGAR AL PRIMER

MINUTO OF VIDA : x: 6
0.5:Yo.84

710 24

a6 627+

0.3 247

1 2 31 4 § 6 7 8 9 10 11 12 13

NUMERC DE RECIEN NACIDOS DE TERMINO

Grffica 6.~ Calificmcifn de Apgar al primer minuto
de vida en recién nacidos de término y su porcenta-
je correspondiente (H.G."lic. A.L.W" ISSSTE).
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las entidades nosolbgicas por' las cuales o5 pa
cientes requirieron oxigenoterapia fueron: 1a hipo-
termia, acompafiada de alteraciones de tipo metabSli-
co y acldo-bass, seguida por la enfermedad de meme~-
brana hialina; el resto lo acuparon las neumonfas, =
la taquipnesa transitorla del recién nacido, broncoag
piracién y un caso de cardiopatfa congénita. En los
nifios de término el mfs alto porcentaje fué ocupado-
vor broncoaspiracién e hipotermia con alteraciones -
wmetabllicas, deapubs las cardiopatfas congénitas y -
un solo caso de taquipnea transitoria del recién na-

cido, lo gque se aprecia con mayor detalle en las ta-
blas 6 y 7. '

ENTIDADES NOSOLOGICAS | NUMERO DE RECIEN PORCE&N'I‘AJE
NACIDOS PRETERMINO
Hipoternia 9 36
Membrana hialina é 24
Neumonfas 3 12
Taquipnea transitoria .3 12
Bronooaspirecifn 3 12
Cardiopatfa congénita 1 4
Total 25 casom . 100%

Tabla 6.~ Entidades nosolégican més frecuentes en -
los recién nacidos pretérmino y su porcsntaje corres
pondiente,
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ENTIDADES NOSOLOGICAZ | NUMERO DE RECLEN PORCENTAJE
NACIDOS DE TERMINO:
Broncoaspiracién 8 32
Hipotermia 8 32
Cardiopatfa congénita 5 20
Nuemonfas 3 12
Taquipena transitoria 1 4

Total 25 casos 100%

Tabla 7.~ Entidades nosolégicas mds frecuentes en «
los recién nacidos de término y su porcentaje correg

pondiente.

La concentracifén de oxigeno (Fi02), a que fuse-
ron sometidos los recién nacidos de pretérmino y dee

término se encuentra expresada en 1la tabla 8,

F102 en ] NUMERO .DE RECIEN NUMERO DE RECIEN

* NACIDOS PRETERKINO NACIDOS DE TERMINO
4o 13 13

50 s 4

6o 3 5

8o 1 1

100 3 3

Total 25 casos 25 cafos

Tadla 8.~ Fraceidn inspirada de oxfgeno que recieee

bieron los dos grupss de recién nacldos estudiades.
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En cuanto al tiempo de exposicién al oxfgeno en --
" los recién nacidos de pretérmino tenemos los siguientes

resultados en la gréflca 7.

DIAS DE EXPOSICION

AL OXIGENO

ww [

X: 6.7

DeS ::4-7
20 . 29
0_"
1.9

|2:450739\0"\!131'&“1’555

NUMERO OE RECIEN NACIDOS PRETERMINO

Gréfica 7.- Tiempo de exposicién al oxfgenc & los re--
- cién nacidos de pretérmino y su porcentaje correspon---
diente (chn "Lic. A.L.M." ISSSTE)- .



En los recién nacidos de término los resultados y=-
porcentaje correspondiente en cuanto al tiempo de expo-

sicibn al oxigeno se encuentran en la grifica 8.

OIAS DE EXPOSICION

AL OXIGENO
20 29 s/ X: 55
0.5 Y51
a4l
10 .19
1_ 9 ss /. ]

1 2 3465 6 7 8 9 101 1213141516 171819202122

NUMERO DE RECIEN NACIDOS DE TERMINO

Gréfica 8.- Tiempo de exposicisn a los recién nacldos-
de término y su porcentaje correspondiente (H.G. "Lic.-
A.L.}." ISSSTE).
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A todos los pacientes se les realiz$ exfmen de ~a-
fondo de ojo previa dilatacién de las pupilas 30 minu--
tos antes del estudio con aplicacién de gotas oftflmi--
cas de clorhidrato de fenilefrina al 10% y gotas de ep}
tropina una gota en cadu. ojo, éste exdmen se realiz$ en
lo8 primeros 3 y 15 dfas de vida y un control.-a los 3 =
meses de edad.

En un solo paciente se encontré atrofia Sptica se-
cundaria a hipoxia severa, de los pacientes pretéraino.
En el resto de los pacientes el estudio fuf negativo §-
sea fondo de o0jo nornnl.‘ ’

VII.= CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES:

En nuestro estudio los p-olontol‘pr‘tdrnino tuvie-

ron factores de riesgo que se atribuyen asociados a re-

1
i
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tinopatfa del prematuro como: peso al nacimiento menor
de 1,500 gr., edad gestacional menor de 36 semanas, en
tidaden nouoldgicau por las que recibieron oxfgeno y =
dfas de exposicisn al mismo.

En los resultados del exdmen de fondo de ojo que<
se realiz$ en los pacientes estudiados en uno solo se=
encontré atrofia Sptica bilateral, atribuysndose a hie-
poxia severa, no encontrando alteraciones qus correse-
pondieran a fidbroplasia retrolental, en el resto de ==
los pacientes estudiados el fondo de ojo fué normal.

Nuestras conclusiones son las siguientes:

Que todo lo anterior es congruents de lo referido ¢ ip
voltlgndo por otros autores, pero consideramos que 6l-
cuidado que se tiene tanto en el £rea de ounercs como-
on la Unidad de Cuidados Espaciales neonatales (UCEN)e
del Hospital "LSpez Mateos”, en cuanto sl mane jo del -
oxfgeno df por resultado menor toxicidad s nuestros --
pacientes.

La oxigenoterapia para los prematurod presints --
ghorl uno de los prodblemas pars equilibrar riesgos los
cusles son comunes en la prdctica médica. A ests res-
pecto e necesario recordar que existen NOrmAS ¥ Pree~
ceptos para la utilizacién del oxfgeno en ol reoién --
nacido y que han sido dictadas por la Academia Ameri--

cana de¢ Pediatria y que nosotros seguinos pars 91 ma--
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ne jo del oxi_geno en la UCEN y son las sigulentes:

1.- La Pa02 no excederf{ a 100 mmHg y se sostendrf en-
tre 60 y 80 mmHg.

2.- Puesde requerirse que la fraccién inspirada de o-=
xfgeno esté a una concentracién elevada para mantener-
la Pa02 en un nivel norml.

3.= Si se requiers del suministro de oxfgeno y no se=
cuenta con la posibilidad de determinar gases sangui--
neos, transferir al paciente a un hospital donde pueda
regularse la Fi02 en base a los gases sanguineos.

4.« Los sitios recomendados para la toma de sangre e-
pars determinar la PO2 son las arterias radial y teme-
poral, siendo también satisfactoria la toma & través--
de un catéter instalado en 1la arteria usbilical.

5.= Los equipos que mezolan 02 con aire ambiente no =
son conflables, deblendo determinarse ls concentraoién
atmosférica de 02 con un analizador de oxfgeno por lo-
menos cada dos horas; debe calibrarse el analizador -
diario a concentraciln ambients y al 100% de oxfgeno.
6. Llas mezclas de oxfgeno y aire pueden ser suminis-
tradas al recifn nacido a través de tubos sndotraquea-
1es, mascarillas, cénulas nasales, cascos & campanas -
de cenoontno}!.&n ¢ incubtadoras; la mezcla deds estar--
himeda ¢ isotéraica.

7.= Lla ocondicién clinica de un neonato que esta reci-
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biendo oxfgeno puede mejorar rapidamente, en tales ===
condiciones la 7102 se reduciri en decrementos no ma--
yores a 10#% progresivamente, guiandose por £) resulta=
do de los gases sanguineos en todo momento.

B.« Hay que hacer conciencia que el oxfgeno es t8xico
para clertos Srganos, en particular para los pulmones-
que pueden verse dafiados aifn siguiendose el criterioe=-
de culdados expuesto.

9.= Todo reclén nacido de menos de 36 semanas de ges-
tacién § menos de 2,000 gr. de peso al nacer, que ha -
sido expuesto a concentraciones de oxfgeno supsriorese
a la atmosférica ambiente, debe ser examinado de los -
ojos al momento de*ser egresado § dado de alta para -~
descartar la retinopatfia del prematuro (fibroplesia --
retrolental) (19). :

En cuanto al punto némero 4, nosotros utilizamos-
frecuentenente 1a arterializacién sanguinea mediante -
calentamiento del talén del nifio para gasometrfas § --
puncién arterial femoral para toma de productos, con-
buenos resultados.

Una seris d¢ avances para solucionar el probloin-
se plantean a continuacién en base a las rooouondaolo-
nes dadas por la Academia Anericans de Pediatria:
1.= Tener equipo pars le monitorizacién contfnua de--
las tensiones arteriales de oxfgeno de 108 recién nae-

cidos qus se encusntran recibiendo oxigsnotsrapia.
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2.- Investigacifn de agenteg farmacolégicos para pre-
venir 1a vasoconstriceién retiniana cuando es necesa--
ria la exposicifn a concentraciones altas de ox{geno,-
por ejemplo la ministracién de vitamina "E" que se mep
ciona como ayuda para prevenirla segin estudios reali-
tados reclentements (8). Tanto en el servicio de Cung
ros como en la Unidad de Cuidados Especiales Neonata--
1es se utiliza en todo recién nacldo prematuro con oxi
genoterapia. .

J.= MNejor atencién prenatal y de las condiciones so--
closconémicas pnri hi--lnuir el fndice de prematuridad
¥y nifios de bajo peso al nacimiento.

4,- Exfmen de fondo de ojo en todo recién. nacido pre-
saturo que estuvo expuesto a oxigenoterapia, dentro de
los primeros 15 dfas de vida, a 108 3 y 6 meses,

En caso de encontrar enfermedad activa se reco--=-
miendan exfmenes oftalmolégicos cada mes para detersi-
nar en un momento dado si la enfermedad es progresiva,
en caso de ser asf pusde considerarse el tratamiento =
por fotoooagulacifn, pero ésta es todavia una forma --
o:p-rlnnntnlldo trataniento. En ocasiones nifios con -
onfermedad activa han tenido regresisn espontanes pre-
sentando un lltg grado de miopfa por 1o que tamdién es
importante en ellos el exfmen oftalmolégioco.
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VIll.- RESUMEN:

En el Hospital General Lic. Adolfo Lépez Mateose
del ISSSTE se realizl este estudio prospectivo en 25.
recién nacidos de pretérmino y 25 de término que recj
bieron oxigenoterapia en el perfodo comprendido del -
lo. de Abril al 15 de Diciembre de 1983, a través del.
exfmen del fondo de ojo para determinar las posibles.
alteraciones secundarias a ésta.

Se registraron los siguientes ﬁtrlmotros on to~-
dos 109 pacientes: edad materna, edad gestaciomal, nd
mero de gesta, tipo de parto, peso al nacimiento, ca-
1lificacién de Apgar al minuto de vida, sexo, entidade
nosolSglca principal) y complicaciones, concentracién-
de oxfgeno y tiempo de exposiocién.

No se encontraron diferencias significativas en-
cuanto a exposicién y concentrecién de oxfgeno en los
dos grupos de pacisntes estudiados. En los recién ng
oldos de pretéraino se encontr$ que tenfan factores--
de riesgo importantes que pueden influir pars la pre-
sencia de retinopatfa del prematuro comos una edad -
geotacional menor de 36 semanas, peso menor de 1,500~
gr., tiempo de exposicisn y concentracién de ox{geno-
usado, patologfa y complicaciones,

En nuestro sstudio el exdmen del fondo de 0j0 -

raportS en un solo paciente atrofia Sptica sscundaria
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a hipoxia y en el resto de 1los pacientes el exfmen --
del fondo de ojo resulté normal. Esto debido proba--
blemente al manejo del oxfgeno en forma adecuadsa y en
base a las recomendacliones dadas por la Academia Ame-
ricana de Pediatrfa en cuanto al uso de oxf{geno en --

recién nacidos.
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