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I.- 09JE'fIV01 

Detel'llinar a travls del. •x•"-•n del f'ondo de ojo 

las alteraciones of'talaol&glcae que pudiera producir 

la oxigenoterapia en •l reciln nacido de pretf ri1ino

'I 4• tlralno. 
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II.- JUSTIFICACIONt 

El interls que motiv6 91 presente estudio ru& el 

haber enoontl"ado en la oonsulta externa de rsolln na

oidos ) paolentes oon rlbroplasia retrolental en 1?85 

reolln naoldos prt111&turos en los dltimos 11 aftos oon

un porcentaJe del 0.16~. lo que nos 1nquiet6 !lfl~~ in

•resti¡t-\<' l'"\ in,Ji~,,nol~ .le alhr'\Ol<:>n~s an el :r.1r111o d• 

ojo en•nuestros :;iaoien·t!s t'IX¡ruest.,s a oxigeno por di

versos motivos, tundanaentallllente en los pretlrmlno y

un srupo control de reoiln nacidos de tll'ldno. 
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III.- INTRODUCCIONt 

En d•oadas pasadas la toxicidad por ox!geno a -

nivel ocular se presentaba oon bastante 1'recuencia ya 

que la utllizaol6n de 1a oxigenoterapia era generali

zada en los diferentes centros hospitalarios y los ~ 

ri .. troa para valorar la• concentraciones de oxlgeno

adn no ae encontraban ••tablecidos (1),19). 

En la actualidad ya se conocen factores que pue

den favorecer 6 aeoclarae con la aparlci6n de algunas 

alteraclonea a nivel de la retina por uso del oxigeno 

y loa principales conocido• aont reclln naoidoa con

edad 19ataclonal .. nor de )6 se11anas, bajo peao al nA 

cilliento(menor de 1,500 _gr), si requirieron Yllntila-

oi5n asiatida & tranatusionea aangulneaa, aepticelllat 

otro• factores de .. nor i•portancia son lo• productos 

de eabarazo ge .. lar y 1aa madres oon diabetea 111111-

tua ( 2, 5, 6, 16). 

Coao se menciona en la literatura, lata patolocl 

a tiene prediapoaioi&i por loa reolln nacidos de pre

tlraino siendo su pre1encla bastante rara en loa de -

tlrmino, posiblemente debido al grado de in111adurez y

eatado nutrlcional de los pacientes(),11). 

El propio oxigeno posee toxicidad pulaonar y re

tiniana. La toxicidad por oxigeno puede iniciarse d! 
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rectamente ~or oxidaci6n de lQs tejidos 6 indirectamen

te por autQrregulaci6n normal porque disminuye el flujo 

sangu!neo cuando la p02 se eleva 6 la pc02 disminuye, 

Este mecanismo regula la liberaci6n de oxígeno a los -

tejidos pero en presencia de hiperoxia la vasoconstric

c16n obligada impide la liberaci6n adecuada de glucosa

Y de otras sustancias nutritivas esenciales en las re-

giones afectadas. Este erecto est' muy intensificado-

en la retina por la gran vascularizaci6n que hay a este 

nivel(l,8,9). 

IV.• CENERALIOADES1 

La toxicidad del oxígeno es conocida desde el afto

de 1775 siendo Priestly el primero en percatarse de es-

to. 

El oxigeno fu& miniatrado en ninos cian6ticos des

de 17íl0 por Ampbell y Toull y el criterio para el moni

toreo del uso de oxigeno fu&.en base a observRciones -

clinicas de cianosiA y dificultad respiratoria(l8,l9). 
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Los primeros centros especializados para el cuida

do del recifn nacido prematuro estaban provistos de in

cubadoras 1 uno de los primeros centros fu~ la clinica -

de Taineir de Par!s, establecida en 189J por Madame Hen 

ri, en forma conjunti; .1on !ludin quiln entonces era pro

fesor de Obstetricia en la Universidad de Par!s. Los-

primeros problemas descritos en los reciln nacidos pre

maturos fueron• dificultad respiratoria, crisis de ap-

neas, cianosis, neumonías y atelectasias1 la patogfne-

sis tuf discutida en tfrminos de falta de desarrollo a

nat611ico de los pulmones, inmadurez del sistema nervio

so central, fragilidad de la parrilla costal, pfrdida-

del oxigeno, exceso de C02, circulacicSn dfbll, disten-

si6n abdominal y hemorragia cerebral(l),19). 

Ha•t• entonces ninguna de las incubadoras descri-

tas por Hesse en 1922 incluía un ambiente rico en ox!-

geno por lo que se reco .. ndcS el uso de un tanque de ox1 

geno colocado al lado de la cana del recifn nacido para 

ministrar en forma continua 6 interaitente este elemen

to. con obJ~to de prevenir 6 tratar crisis de cianosis-

(20). 

En 1923 Bakwin report6 el efecto de la ox1genote-

rapia en recifn nacidos con hipoxe11ia, notando que la -

cianoais ocurría en recifn nacidos prematuros en asoci~ 

ci6n con hemorragia cerebral, neumonía 6 sepsis, pero -

fl se preocupe$ en forma particular sobre las crisis de-
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ciano3is que se presentaban en forma temprana despuf s --

del nacimiento (15,19). 

Se describi6 la efectividad de la ministraci6n de 

ox!geno en catfter nasal en la resoluc16n de problemas de 

cianosis mediante el aumento de saturaci6n de ox!geno1 en 

1942 Wilson y cols. demostraron en un grupo de )) niftos-

estudiados con pesos entre 1,)00 y 1,984 gr. que presen-

taban diticultad respiratoria al ser colocados en una at

m6stera de oxigeno de 70-90~, la respiraci6n se torn6 re

gular sin observar nl.nPn etecto colateral como resultado 

de la exposici6n a latos niv•les de ox!geno. Estas obse~ 

vaciones tueron interpretadas por muchos pediatras coao

una clara indicaci6n del uso de ox!geno a concentraciones 

elevadas como rutina en e1 trata111ento del preut11ro, hu

biera o n5 cianoaia(19). 

Para el tinal de 1948 la creencia del valor de 1a ·t!. 

rapia con odgeno era universal. Se orela que el reciln

nacido era mi!:s resistente a altas presiones de oxigeno -

que el adulto J el ox!geno se aceptaba como genera111111nte

benltico para •1 prematuro. La relac16n entre oxigeno y

tibrop1aaia retrolental no se conocla ni se 11011pechaba. 

La primera alteraoi6n descrita a nivel de retina ful 

publicada como un reportaje preliminar por Terry en 1942. 

El e11tableci6 ~ue laa condiciones fueron• persistencia -

rte la estructura vascular completa del vitreo tetal 6 un

crecimiento exuberante fibrop14sico de la túnica vascular 
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persistente del lente. explicado por la patoloe!a ---

observada. La fibroplasia retrolental no se relacion~ 

ba con una anormalidad embriol6gica pero si causada 

por un cambio anormal de los vasos sanguíneos de la 

retina (7,9). 

Terry en 1942 concluy6 que la enfermedad no se 

presentaba al nacimiento sino se desarrollaba entre el 

segundo y cuarto mee despuls del mismo. Entre las --

causas se encontraba la exposic16n a la luz, la cual -

tul descartada despula de varias investigaciones y se

encontr6 que al ocluir los ojos despuls del nacimien-· 

to no detenta el desarrollo de la ent'el'llledad(?,19). 

DesP11ls del descubrimiento de la enter111t1dad, Te-

rry colect6 11? caeos de fibroplasia retrolental entre 

1942 y 1945 en el Hospital Lyng•ln Boston con una in-

cidencia del 12" en niRos que pesaban 1.400 gr. 6 me-

nos. OWena y owene U949). de 111 pre ... turos encont~ 

ron alta incidencia d• tibroplasia retrolental, el 4%

del total y una incidencia·de 12~ en aquellos con peso 

menor a 1,400 gr. Por 1949 la incidencia de tlbropla

sia retrol•ntal var16 del o al 26~ (Klnsey y iacharias 

"en 1949) y tul estimado como responsable del JO,-¡; de e~ 

guera en edad preescolar. . La condici6n empez6 a ser -

reconocida en otras partea del 111Wtdo, por 1952 logra-

ron proporciones epidliaicaa en Estados Unldos(l0.19). 
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Tan pronto como aument6 la incidencia de fibropla-· 

sia retrolental hubo interfs en investigar la historia -

natural de la en!'ermedad y encontrar la causa. OWens y

OWens (1949), describieron la primera anormalidad detec

table en el ex~men oftalrnol~gioo como una-dilataci6n de

las venas, las cuales son mis pron1U1ciadas, las arterias 

son dilatadas y tortuosas, naovascularizaci6n, edema de

retina y hemorragias (7,19), 

Durante 1940 y 1950 muchas causas de fibroplasia -

retrolental fueron postuladas y reportadas en la litera

tura mundial, muchos de los reportes fueron observacio-

ne• cllnlcas y aparecieron en revistas m•dicas respeta-

bles. Por ejemplo de que la enfermedad ocurr!a en cier

ta estaci6n del afto, levantaron la pregunta de que el -· 

clima y las variaciones de estaciones pudieran encontra~ 

se involucradas en la etiolog!a (Cross 1950), otros SU•• 

girieron una intecc16n viral u otra in~ecci6n como causa 

de tibroplasie retrolental, prinsaria 6 tranamitida de la 

madre 6 ambas (Bjelkhagen 1952) (6,19). 

Otras causas mis seriamente discutidas fueron las • 

oigulente111 

l,• Expos1ci6n de la retina inmadura a la luz, basada-· 

en el conocimiento de la inllllldurez de la retina en r•-·· 

ciln nacidos prematuros, P41ro 11e demostr6 que adn con la 

oclu11i6n de los ojos se desarroll6 flbroplasia retrolen

~nl con ca6uera total (Hapner 1949, Gross 1950, Ree~e y. 
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ilyanl952) (19). 

2. - Deficiencia de vitamina "E", - Owens y owens en 

1949 sugirieron que la vitamina "'.::" y su ceficiencia pu

diera ser la causa primaria, por lo que realizaron un e.!!. 

turio controlado·con vitamina "E" como profilaxis en pr.!!, 

ma turos 1 ·los datos iniciales en la protecci6n y reduc--

ci6n de la incidencia y severidad de fibro?lasia retro-

lental fueron tan convincentes que todos los reciln na-

cidos prematuros recibieron vitamina "E" por meses, sin

embargo en otros centros tallaron para confirmar cual-·· 

quier etecto tenltico en la recucci6n 6 incidencia de 

severidad de tibroplasia retrolental siendo para 195) 

gradualmente descontinuada en muchos hospitales(4,8,14), 

3,. Vitaminas Hidrosolubles.- Estas tueron correlacio

nadas con la incidencia de fibroplasia retrolental en el 

Hospital de Kynsea y Zacharias en 1949· :::n 1951 repor-

taron que la remoci6n de los multivitam!nicos no ten!a-

ningdn efecto en la incidencia de fibroplasia retrolen-

tal, otros investigadores descartaron un papel etiol6gi

co para el hierro y vitaminas. 

4.- Deficiencia de vitamina "A".- En 1948 Kliftor y -

Weller demostraron que la ministraci6n de srandes dosi~

de vitamina •A" en torrna hidroeoluble no ten!a ningdn -

etecto protector contra la fibroplasia retrolental (19). 

s.- TransfuRiones sangu!neas como agente etiol6gico.-
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Harrin€ton en 1951 no encontr6 fibroplasia retrolental 

en 41 niños que recibieron transfugiones. En contras

te con ;.:allelt y i:pohn que en 1950 reportaron qu~, los

lJ niños que estudiaron y que recibieron transfusi6n-

san~u!nea en forma temprana y repetida desarrollaron-

fibroplasia retrolental. Sin embargo Cross y Dances-

en 1951 no encontraron asociaci6n alguna. Actualmente 

en un estudio realizado por Clark y Gibbs en 1981 en-

centraron aumento en'ln incidencia de fibroplasia re-

trolental en reciln nacidos prematuros a quienes se -

les practic6 exangu!neotronsfusi6n, sugiriendo que --

quiz' saa un factor de riesgo •n su patoglneais (2,5,-

6,19). 

6.- Implicaciones del oxigeno con tibroplasia ratro-

l•ntal.- Cuando el oxigeno empez6 a considerarse sa-

riamente como causa de tibroplaaia retrolental, exis-

ti6 contusi6n debido a la evidencia que soportaba esta 

teorla, pues contenla puntos contlictivos1 primero que 

la exposici6n al oxigeno adicional no influenciaba an

la etiologla de la enfermedad y que la carencia de ox! 

geno no era la causa de la tibroplasia retrolantal.--

En cuanto a la carencia de oxtgeno se decta que la hi

poxia era causa de tibroplasia(l,10,12). 

No ful sino hasta 195) que Ashton y cola. demos-

traron en un experimento con aniniales que une gran ten 

si.5n ele ox!eeno produce constricci6n de las arterias--
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de la retina lo que en última instancia conduce a is---

quemla retiniana, los vasos retinianos son sensitivos a

los efectos t6xicos de los niveles altos de oxígeno, ob

li terandose la nueva formaci6n de vasos(12,19). 

En 1980 se clasifican las alteraciones de la retina 

de acuerdo al grado de cicatrizaci6n una vez establecida 

la tibroplasia retrolental y la cual es necesaria para -

el control posterior de los pacientes1 

I.- · Pondo p11lido, opacidad retiniana peritlrica y mio-

pra. 

II.- Localizaci6n tija y distribuci6n de los vasos del

polo posterior. 

III.- Retina ti3a hasta la periferia temporal. 

IV.- Tejidos retrolentales cubriendo parte de la pupi--

la. 

v.- Toda la pupila se encuentra cubierta por una me•--

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

Qulnn, Schatter y Johson en 1982 ~portan un siste-

1111. de clasiticaci6n para las tases agudas de la retinoP!!. 

tra del pre11aturo basado en 111(9 de 1),000 ex,aenes ot--

talaol6gicos en -'s de ),400 prematuros entre 1968 a ---

1982. 

Ellos refieren que la persistencia de vasos reti--

nlanoa anor .. lea durente el primer affo de vida es consi

derado retinopatía del prelllftturo •transicional" ~ menos-
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que se ~resenten cambios cicatrizales inequívocos con•

desarroll? de distorci6n macular. Existen dos for•mas-

de enfermedad activa1 retinopat!a del prematuro como-

una enfermedad leve relativamente común y otra caracte

rizada por una progresi6n rápida. 

La clasificaci6n de la retinopat!a activa es la -

siguiente 1 

1.- Anormalidades vasculares en la retina, su perite-

ria es gris y avascular. 

la.- Grado I con dilataci6n vascular y tortuosidad en

el polo posterior. 

II.- Grado 1 mis una l!nea de demarcaci6n la cual pue

de ser segmentarla y var!a de espesor. 

IIa.- Grado 11 con dilataci6n y tortuosidad vascular. 

111.- Grado 11 con neovascularizaci6n extrarretinal,-

hemorragias 6 exudados pueden aparecer justo posterior

ª la l!nea de demarcaci6n. 

Ilta.- Grado III con dilataci6n y tortuosidad defini-

tlva. 

IV.- Grado III con un desprendimiento de retina pe.r--

cial, hemorragias en el vitreo y sinequias posteriores. 

v.- Desprendimiento total de retina. 

Esta clasificaci6n de las etapas agudas de la re-

tinopat!a del prematuro proveen un sistema ordenado-Y -

dtil pera la localizaci6n, ·severidad y extensi6n de la

enfermedad (?), 
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V.- MATERIAL Y METODOS1 

Se sometieron a este estudio 50 niHos reci4n naci

dos, 25 de los cuales fueron de pretfrm.ino y 25 de tfr

mlno(grupo control), se valor6 la edad gestacional por

techa de 41tima menstruaci6n y el mftodo de capurro. -

Todos los nifto• recibieron oxigenoterapla a diterentes

concentracionea y el tle•po de expoaici&n vari6 desde -

Wl dla hasta un 119s, 

El estudio se realls6 en el periodo comprendido -

del lo. de Abril al 15 de Diciembre de 1983 en recifn -

nacidos del •rea de CWleros y la Unidad de Cuidados Es

peciales fteonatalea del Hospital General •Lic. Adolto-

L6pez Mateo• del ISSSTE·. 

in todos lo• caso• ae 1n•••tisaron loa slgulentes

pametro•• 

1.- Edad ... tema. 

2.- Kmro de geataolan. 

).- Edad pstacional. 

4.- sexo. 

s.- Peso al nacimiento. 

6.- Apgar. 

1.- Patologfa principal y co•pllcaolones, 

~.- Pracoi6n inspirada de oxlpno (Pi02) y dlas de ex

poaic16n. 



Se real1z6 en tocos le~ niftos medic\6n de la Fi02-

eon ox!metro marea Chio y despul~ d11atac16n de la pu-

pila con gotas oft,l.nicals de Epi tropina y ?enilefrina

a l 10%; ;o minutos de3?Uls de aplicadas se realiz6 ex4-

men del fondo de ojo por el Jefe del Servicio de Oftal

molog!a de este Hospital, para buscar las siguientes a1 
teraciones en el fondo de ojo1 vasculares, de papila, -

nemorragias y otros. 

Este ex,men se realiz6 entre el tercero y 15 d!as

de vida y un control al tercer mes de vida en todos los 

-pacientes. 
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:!~~=a ~~~ =e 19 a~oE y l~ má~i~a ~e 3d ~~~s, ~~~t~an~ose 

c'ln ma: ':l!" :!e~alle e::.tos resu1~tadC"is en la ~r~!"ica l .. 

NUMERO DE RfCIEN 

NACIDOS Pl!ETERMINO 

10 

11 

8 , 
ti 

5 

3 
2 

f 

EDAD MATERNA 

i(: 22.12 

o.s:.: 3.3 

Gr,fica 1.- Ndmero de reci~n naci~~R r.e nret~~~ino en r~ 

laci6n a 13 P~ad de nus madres (H.~."Lic. A.L.~.· 13~~7~). 
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~n l's ~Gc:é~ ~a~i~~: :e :ér=ino, la eiaC ~s:e~na 

=!~i~a !~é ie :7 s~~s y la =~Yi=a ~e 3¿, !a=~i'n vic-

too ~~tos r~s~l~2~oe =~s de~a!l·~~os e~ la ~~~~ica 2. 

NUMERO DE RECIEN 

NACIDOS DE TERMINO 

1D x: 26,28 
9 

o.s: ~ 3.19 

6 

4 

3 

2 

17 - 19 2D- 22 23-25 26-28 29_31 32 _34 35 _37 

EDAD MATERNA 

Gráfica 2.- .. limero .ie reci6n necidos de tt'!rmino e~ re

lacidn a la edad de sus m~drea (H.G, "Lic. ~.t.K.~IJlSTB). 



Los resultados en cuanto al nWllero de gesta en -

las madres de los reci~n nacidos de pret~rmino y de -

tlrmino se exponen en la tabla l. 

G I J 5 

G II 4 J 

Q III 7 4 

Q IV J 6 

G V 1 2 

.Ce 6 

Total 25 CBllOll 25 caeos 

Tabla l.- Nlhiero de reclln nacidos de pretlnalno y -

de tlrmlno en relaci6n al ndmero de gesta de aus ma-

dre11. 
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En cuanto a el tipo de parto m(e trecuente tanto 

en loe reciln nacidos de pretlr111ino y de tll'llino se -

encuentra detallado en la tabla 2. 

TIPO DE PAR'fO IUMERO DE llBCll1' 1'UllBRO D! R!ClB1' 
NACtDOS P!IETERMl1'0 lfACll.>OS DE 'l'EAllTMn 

lut&oloo 18 15 

'ce•area 6 6 

Di•t&oloo 1 4 

Total 2,5 OaHe 2.S oa•o• 

'fabla z.- 1'Gaero de reo11n naoldo• de pretlralno 1 -

4• tfra1no en relao14n al tlPo de parto por •l. oua1-· 

f\leron obtenido•. 
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La incidencia de la edad gestacional de los niftO!, 

pretll'llino se presenta en la gril~ica ), siendo la mits

alta en la semana )6. 

lDAD GESTACIONAl 

lN SEMANAS 

X : 34. 4 

• '1, l D. s.:: 0.91 

38 ~. 1 

3•-1•·• ... ______ ,_e_·_~. _____________ ... I 

' J .. 1 • 7 • • 10 11 12 13 , .. 

NUMEllO OE llECllN NACIDOS l'RETEllMINO 

a~rioa ,.. Jl'recuencia, lncldenola ~ poro•nt•J• de -

lo• reole4 nacidos pretll'lllno estudiado•, •n relaoi5n

oon la •dad ... taolonal (H.G.•Llo. A•L·•·· ISSSTB). 
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3n loP. nUos ~e t~r:iino la :!l:ly.,r incidenc:!.a Ee e.!! 

c~ntr6 en:re la se:iana 37 y 39, mo~trandose además el
re~to ~e l~s cas,s con~rol en la eráfica 4. 

EDAD GESTACIONAL 

EN SEMANAS 

28 % 

37 - 399 
72 Y. 

4 

;¡: 39,1 

D• s::. 0,43 

NUMERO DE llECIEN NACIDOS DE TERMINO 

~ráfica 4.- ?recuencia, incidencia J porcentaje de -
loa reci~n nacidos de t~rmino, en relaci6n con la edad 
eentactonal (H.G. "Lic. A~L.M," ISS~E). 
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En cuanto al peso de los niftos pretlrmino ful el s! 

guiente1 

PESO PílETERMINO PORCENTAJE 

Menos de 1,000 gr • l 4 

de 1,000 a menos de i.soo gr. ) 12 

de i,500 a menoa de 2,000 gr. 1S 60 

de 2,000 a .. noa de 2,soo gr. 6 24 

Total 25 casos 100~ 

Tabla J. - . Peso al nacimiento de loa recifn nacidos pre

tfr11ino y •u porcentaje correspondiente. 

De loa reciln nacidos de tll'llino ae muestra la mis

.. caraoteriatica en la tabla 4. 

PESO TBRllilf O PORCEN1'.AJE 

De 2,500 a .. no• de 2,999 gr. 1) 52 
de ),ooo a .. nos de J.499 gr. 6 24 

4• ),500 a .. nos d• 3,999 P'• 4 16 

de 4,000 a .. no• de 4,999 gr. 1 4 

... 11. 5,000 gr. l 4 

Total 25 casos 100 ~ 

Tabla 4.- Peso al naclld•nto de los reclln nacidos de -

tlrmino y au porcentaje correspondiente, 
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En cuanto al sexo en ambos grupos predomin6 el-~ 

masculino y comparativamente en los pretlrmino hubo ~ 

mls de sexo femenino que en los de tlrmino (tabla 5). 

PRETERMINC PORCENTAJE SEXO TERMINO PORCENTAJE 

14 56 masculino 16 64 

11 44 te menino 9 J6 

25 CHOS 100- total 25 casos lOO;C 

Tabla 5,. Relac16n en cuanto al sexo y porcentaje co

l:'reapondiente en los nlftoa pretlrmlno y de tlralno. 

La relaci6n de lo• reclln nacidos estudiados y -

el grupo control con la valoraoUn de Appr se aprecia 

en la g~tioa S y 6, junto con el porcentaje corre•PQll 

diente, la 111edla y la desviaoi6n estandar. 



APGAR AL PRIMER . 

MINUTO OE 'vlOA 

1 - 10 

4 - 11 

u - 3 
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38 ·1. 

52 ·1. 

12 ·1. 1 
~ ~ • ti 11 

X • 5.1 

D S ,: 0.88 

1 

1 

• • 'º 11 12 ,, 

NUMERO DE RECIEN NACIDOS PRETERMINO 

Grftlca S·- Calltlcacl&l de Apgar al prl .. r lllnuto de 

vlda •n loe reclln nacldoe de predralno y e11 porcen-

taje oorreepondlent• ( H.G. •Lle. A.L.•.• ISSSfB). 
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APGAR M PRIMER 

MINUTO OE VIOA 
i: 5 

o. s-:. "!o.&4 

7_10 24 '/, l 
·- 6 

52 '/, 1 
º- 3 

24'/, l 
• 6 • 9 10 11 12 13 

NUMERO DE RECIEN NACIDOS OE TERMINO 

cr«tica 6.- Calificaoi6n de Apear al pr1 .. r lllinuto 

de vida en reclln nacidos de tlrmino y su porcenta

Je correspondiente (H.o.•¡ic. A.L.M• ISSSTB). 
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Las entidades nosol6gicas por. las cuales los ~ 

cientes requirieron oxigenoterapia fueron• la hipo

termia, acompe.f'iada de alteraciones de tipo metab61i

oo y acido-base, seguida por la enfermedad de mem·-

brana hialinat el resto lo ocuparon las neumonías, -

la taquipnea transitoria del reciln nacido, broncoa~ 

piraci6n y un caso ·de cardiopat!a conglnita. En los 

ni~os de tlrllino el 1114s alto porcentaje tu• ocupado

por broncoasplracl6n e hipotermia con alteraciones -

.. tab61icas, despu•• las oardlopat!as conglnitas y -

un solo caso de taqulpnea transitoria del reclln na

cido, lo que ae aprecia oon llll)'or detalle en lae ta

blas 6 y ?· 

Elf?IDADES NOSOLOGICAS NUMERO DE RECIBN PORCENTAJE 
RACIDOS PRE'l'BRMIRO 

Hipoter1111a 9 36 

Meabrana hialina 6 24 

ICewaonlas ' 12 

Taquipnea transitoria ' 12 

Bronooaaplrac16n ' 12 

Cardlopatla conglnlta 1 4 

Total 2.S caa09 100:' 

Tabla 6.- Entidades noaol6g1caa mis frecuentes en -

los reclfn nacidos pretfraino y au porcentaje corre~ 

pondlente, 
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ENTIDADES NOSOLOGICAS NU)IEiW DE RECIEN PORCENTAJE 

NACIDOS DE TERMINO 

Broncoaspiraci6n ll 32 

Hipotermia ll 32 

Cardiopada congfnita s 20 

Nuemon!as 3 12 

Taquipena transitoria 1 4 

Total 25 casos 100;' 

Tabla 7.- Entidades nosol6gicas mis frecuentes en • 

los reciln nacidos de tfrmino y au porcentaje corre!!, 

pondiente• 

La concentraci6n de oxígeno (Pi02), a que 1'ue-

ron ao111etido• los recifn nacidos de pretlr111ino y de

tlrmino se encuentra expresada en la tabla 8. 

Fi02 en NU~!EilO .DE RECIEN NUMERO llE RECIEN 
~ NACIDOS PRETER!f.INO NACIDOS DE TERMINO 

40 13 13 

so 5 4 

60 3 s 
BO 1 1 

100 3 3 

Total 25 casos 25 casos 

Tabla 8.- Fracci6n inspirada de oxigeno que reci--

bieron los dos grup~s de recifn nacidos estudiados. 
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En cuanto al tiempo de exposici6n al ox!geno en -

los reci&n nacidos de pret~rmino tenemos los siguientes 

resultados en la grltica 7, 

DIAS DE EKPDSICIDN 

AL OKIGENO 

40_ •• 

'º - 19 

' -. 

;¡ ~ 6, 7 

o.s :~,.7 

719101111311& 

NUMERO DE RECEN NACIDOS PRETERMINO 

Gr,tica 7,. Tiempo de expoaici6n al ox!geno a loa r••• 

cl~n nacidos de prat•rmino y su porcentaje oorraapon••• 

diente (K.o. •Lic. A.L ••• • ISSSTE). 
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En los reciln nacidos de tlrmino los resultados y

porcentaje correspondiente en cuanto al tiempo de expo

sici6n al oxigeno se encuentran en la gr4rica 8, 

DIAS DE EXPDSICION 

AL OXIGENO 

20 - 29 

10 - 19 

1 - 9 

8 z 

4"/. 

Hi'· 

j( : s.s 

o.s :!u 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 

NUMERO DE RECIEN NACIDOS DE TERMINO 

Grilrica B.- Tiempo de exposici6n a los reciln nacidos

de tlrmino y su porcentaje correspondiente (H.G. "~ic.

A.L.M,• ISSSTE). 



-29-

A todos los pacientes •• lea realiz5 eximen de --

tondo de ojo previa dilataci6n de las pupilas JO minu-

tos antes del estudio con ap1icaci5n de gotas ott4lmi-

cae de clorhidrato de tenllerrina a1 l°" y gotas de ep.1 

tropina una gota en cada oJo, lste ex«men se realiz5 en 

1o• prill8roe 3 y lS d!as de vida y un control-a los 3 -

118BH de edad. 

En un solo paciente se enoontr6 atrofia 5ptica se

cundaria a hipoxia severa, de lo• paciente• pretlrmino. 

En •1 reato de 1oa paciente• el estUdio tul negativo 5-

aea tondo de oJo nor11a1. 

En nuestro eetudio loa paoientee pretfraino tuvie

ron tactorea de riesgo que se atribuyen asociado• a re-
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tinopat!a del prematuro como• peso al nacimiento menor 

de l,500 gr., edad gestacional menor de J6 semanas, en 

tidadea nosol6gicas por las que recibieron ox!geno y -

d!as de exposici6n al misMo. 

En los resultados del ex4men de fondo de ojo que~ 

1e rea1iz6 en los pacientes estudiados en ID'lO solo se

encontr6 atrofia 6ptica bilateral, atribuyendose a hi

poxia •e•era, no encontrando alteraciones que corre1-

pondieran a tibroplasia ratro1enta1, en •1 resto de --

1c1 paciente• e1tudiadcs el tondo d• ojo tul normal. 

Kue•tra• conclueion•• •on lae •lgul•nt••• 

Que todo lo anterior •• congruente d1 lo referido e 1n 
ve1tigado por otro• autores, pero coft8idera11a• ·que el

ouldado que 1e tiene tanto en el 'rea de oi.a1ro1 coao

en la Unldad de Cuidados Especia1e• neonatal•• (UCEK)· 

del Koepital •L6pes Mateoe•, •n Ol&llllto al .ane3o del -

oxtgeno d' por reeultado aenor toxicidad a nueetro1 -

paoiant••· 

La oxlg1noterapla para 101 pre .. turo1 pre•enta -

ahora uno de lo• probl•aa• para equilibrar ri••10• lo• 

cuele• •on ooaunes en la priotica mfdlca. A ••te res

pecto •• n1oeearlo recordar que exl•t•n nor..a y pre-

cepto1 para 1• uti111aoi6n del oxigeno en •l reo1fn -

nacido y que han •ido dictada• por la Aoademla Alleri-

eana de P1dlatr!a y que nosotro1 ••1ui~o• para •1 ma--
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nejo .del ox!geno en la UCEN y son las siguientes1 

1.- La Pa02 no exceder4 a 100 mmlig y se sostendr4 en

tre 60 y 80 lllllllfg, 

2.- Puede requerirse que la tracci4n inspirada de o-

x!geno estl a una ccncentraoicSn elevada para mantener

la Pa02 en un nivel nor11a1. 

J,• Si se requiere del •1111inlstro de ox!,eno y no ••

cuenta con la posibilidad de detel'llinar gases sansuf-

neos, tr&n11terir al paciente a un hospital donde pueda 

re¡ularse la Pi02 en base a lo• gases sangufneos. 

4.- Lo• sitio8 recClllendados para la to• de sansre 

para determinar la P02 son la• arteria• radial y tea

pora1, siendo taabiln satistaotoria la to• a travls-

de un catlter instalado en la artsria umbilical. 

5 •• Los equipos que •salan 02 con aire aabiente no • 

son oontiab1••, debiendo detel'llinarse la ooncentraoi4n 

ataosrlrioa de 02 oon un analizador de oxigeno por lo• 

unos cada dos horas1 debe oallbrarH el analisador -- . 

diario a concentraoi&n aabiente y al 10°" de o•f••no. 

6.- La• M&cla• de oxf11no y aire pueden ser suaini•• 

trada8 al reoiln nacido a travls de tubos endotraquea-

1es, aascari11as, cinul•• na81le8, 018co8 6 oaapanas -

de concentraoi4n e inoub1doras1 la 11e&cla debe estar-· 

h&.eda e i8otlraica. 

7,. La oondicicSn cl!nioa d• un neonato que ••ta reci-
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biendo ox!geno puede mejorar rapidamente, en tales -~ 

condiciones la Fi02 se reducirá en decrementos no ma-

yores a 10% progresivamente, guiandose por ~1 resulta

do de los gases sangu!neos en todo momento, 

8.- Hay que hacer conciencia que el ox!geno es t6xico 

para ciertos 6rganos, en particular para los pulmones

que pueden verse daftados a4n slguiendose el criterio-

de cuidados expuesto. 

9.- Todo reci•n nacido de menos de 36 semanas de ges

taci6n 6 menos de 2,000 gr. de peso al nacer, que ha -

sido expuesto a concentraoiones de ox!geno superiores

ª la atmost•r1ca ambiente, debe ser examinado de los -

ojos al momento de~ser egre•ado 6 dado de a1ta para 

descartar la retinos-tla del pre ... turo (tibroplaa1a 

retrolental) (19), 

En cuanto al punto n4mero 4, no•otro• uti1i1aao•

fre ouentemente la arteriali1aci6n •anguln•a .. dlante -

calentamiento del ta16n del nifto para gasometrla• 6 -
punci6n arterial temoi-al para tOllll de productos, con~ 

buenos re•ultados. 

Una •erle de avances para •oluolonar •1 problema

se plantean a continuaoi6n en baee a la• recomendacio

nes dada• por la Acadeala Americana de Pediatrla1 

l.- Tener equipo para la aanitori1aoi6n continua de~ 

las tensiones arteriales de oxf1eno de los recl•n na-

cidos que se encuentran recibiendo oxig1not1rapia. 



-:n-

2.- Investigac15n de agentes farmacol6gicos para pre

venir la vasoconatr1cc16n retiniana cuando es necesa~ 

ria la expos1c16n a concentrac~one• altas de oxlgeno,

por ejemplo la m1n1atrac16n de v1talllna •B• que ae me11 

clona como a)'Uda para prevenirla aegln estudios reali

sadoa rec1ente .. nte (8), Tanto en •l ••rvicio de Cun,!. 

ros como en la Unidad de CUidados Bspecial•s Naonata-

les H utillsa en todo reciln nacido pre•tW'O con ox1 

pnoterapia. 

J.- .. Jor atenci6n prenatal 7 de la8 condloion•• so-

oioeoon6aica• para di•lllnulr •l Indio• 4• pre ... turidad 

'11 nlftoa de bajo peso al nacimiento. 

4,-· Bx4men de fondo de ojo en todo reoiln.nacido pre

.. turo que e•tuvo·expueato a oxigenoterapla, dentro de 

loa Pl'l•roa 15 dlaa de vida, a lo• J '11 6 ...... 

Bn ca10 de encontrar enteraedad activa se reco--

ld•ndan edmenH oftalaol4gloo• cada •• para deteral

nar en un •o•nto dado ai la enfermedad es progresiva, 

en ca10 4• ••r aal puede considerara• •l trataaiento -

por totoooagulaci6n, pero lata •• todavla una toraa -

expariMntal 4• tratamiento. Bn ooadonH niftaa oon -

énteraedad activa han tenido regreai6n e1pontanea pre

Hntando un alto p-ado 4• ldopla por lo que taablln •• 

laportant•·•n •llOll •l exfmen ottalaol6gloo. 



-J4-

VIII,- RESUMEN• 

En el Hospital General Lic. Adolfo L6~z lilateos

del ISSSTE se realiz6 este estudio prospectivo en 25-
reciln nacidos de pretlrlllino y 25 de tlrm1no que recj, 

bieron oxi11noterapla en el periodo comprendido del -

lo, de Abril al 15 de Dloleabre de 198J, a travls del 

ex .... n del tondo de ojo para deterntinar lae posibl••

al terao1onee eeoundarlee a lata. 

Se re11etraron loe ei¡ulent•• P.~iaetros en to-

do• loe peoient••• edad .. terna, edad gestac1onal, nj 

.. ro d• 1••ta, tipo d• parto, peso al naoiaiento, oa-

11t1oaoi6n de Apgar al llllnuto de vida, eexo, •ntldad

noeo181ioa principal y oo•plloaolones, ooncentrao16n

d• oxf11no y tiempo de expoelol6n, 

No •• enoontraron diferencia• e1cnlt1oatlvae en

ouanto a expoeloi6n y oonoentraol6n de ox!¡eno en los 

do• 1rupoe de peoiente• estudiados. En los reciln na 

o1doe de pretlralno •• enoontr6 que tenfan tactore•-

de ri••so importante• que pueden influir para la pre

••nola de retinopatfa del prematuro oomo1 una edad -

¡estacional .. nor de 36 ••manas, peso menor de 1,500-

gr,, tleapo de expoelol6n y oonoentrac16n de ox!~eno

ueado, petolo1!a y oomplloaoiones. 

En nueetro e•tudlo el eximen del tondo de ojo -

roport6 en un solo paciente atrofia 6pt1oa seoundar1a 
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a hipoxia y en el resto de los pacientes el eximen -

del tondo de ojo result6 nol'lllll. Esto debido proba-

blemente al manejo del oxígeno en torma adecuada y en 

base a las recOll8ndaciones dadas por la Academia Ame

ricana de Pediatr!a en cuanto al uso de oxígeno en -

reciln nacidos. 
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