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INTRODUC G T ON-

I.a rctinnplhh dnl prunl:urn =¢ dlﬂ.n- como una retinopatia

nn una prlaon fage nunlm ¥ -

vnculu- prol.lhntlvn pcrl!irlc

. unn lqundl £

prnducldl por un l‘.rntorno da oxigena-

T eddn dn 1: ral:inl :lnn-durl

I.l !- L} ntinima L) d lrrolll un una primara staps vasocons-

tricuu y vnmhllt.-utiv ' y una umdl. vuoprollfnrat.tvn.

urlpcién ll- la " fibroplasia rstrolental " corres-

pcndn s '.l'.rry en 19&2 ( " !xhrm prmturlty and ﬂhroplutic ovargrovth
of plnill:nnt valcular shaath behind aach crystallina lens,I. Preliminary

. rli;ort." ); paro i\utl 1950-19%2 no sa coneiderd al"axceso de oxigeno " ad-
.ni.rlll:rldo a los pramaturcs sn las incubadoras como csuss dal procesa , rw-
comandéndose a partir des entonces un astricto control de la oxigenoterapia
'co!lo nedida preventiva de la fibroplasia retrolental. El resultado fus una
clara disminucién del porcentaje da nifios afactados, paro tambidn se puso
de magi{fiesto qua una conducts altamente restrictiva en oxigene pedria au-
mantar la wortalidad ¥ sl porcentaje de sscuslas posnatales , ya qus en los
promaturos con sindrome da insuficlencia respiratoria son necesarias altas -
concentracionss de oxigane,

Por otra parts, hay otros factores ademis del oxigano, particular-.
mente el grado da jnmadyrer vascular que {nfluysn an la aparicién da las la-
siones ratinianas. Elle condiciona que eén todos los centros de terspia inten-
siva peonatal, s pasar del control riguraso de la omigsnoterapia, sipan spara-

ciends casaos ds retinopatia del prssaturc mds o menos gravas, ys que sl avance



. de ll p-dhtt!a puml:. qul -nbrnvivm niﬁal cada ves uas l.nnlrlurol.
’ 31 In-tltuto N;ctnml d- P.dhttil no :I.!u a st la ucnpcl.ﬂn
a uta -ituaclan pnt lo qu.- sl utuuo se ided con la nnnl.idnd de de~
t-mlnu h fn::u-nc.l- ten que |- puunt- la ratinopatis del premsturo
=n ll urvlcto du Nannltologia de nuestro instituto. Hacer notar la na-

cesidad de

tablecer una Clinica da Ratinopat{a dsl Pramaturo para la -
dateccidn , unu!ml..-nto. y tratamiento de nusyes casos, Sentar las hases
pan. deterninar la - conducta terapdutica sdecusda en base sl sstadio, leo=
calizacidn y axtensién da la retinopatia, y dar una mayor difusién al
conociniento de la retincpatia del prematurc para la sensibilizacién de’
todos aquellos méddicos que manejan raclén nacidos.

Los resultadoes y conclusiones sa raportan esparando qua el
astudio continue y se puadan realizar cortas poststiorss con mayor aig-

nificancia astadistica.
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. La oftalwiscopia as una técnica da Il‘plnl‘.lclﬁn basada en'la
1lusinacién dal fondo de ojo del paciants ¥ la obsarvacién ds la tona’ 1luminada -
a través de un sistems Sptico. Esta técnica tuvo sus comienzos an 1850, con .. la”
invencién por Halaholtz del primer oftalmoscopio, que cunsistis simplessnts mn -
tres lidminas de vidrioc paralalas, que, situadas an éngulo con nlp.'ctu a'ls M-
naa visual dul ojo observado y obsarvador, hacian la funcidn de aspsjo oftlapos~
¢éplco ¥y con ayuda de uns fuanta luainosa psrmitiasn cbservar el drsa del fondo
da ojo {luminada, T )
Ese primitive sistens de liminas de vidrioc paralelss se pac-
fecciond utilizando un espejo plano con un erificio central paca ls observa--
cién 'y, postsricresente, un espejo céncave, ipualmenta parforado an el cantro =
+ que parmitia obtener una imagen pis luminosa. - . )

Posteriorss modificacionas, como sistemas da 11uﬂlnlcldn pro-
pia incluidos =n el sparste y otros dispositivos, han penitldo nunr a 1n: -
oftalmoscépios actuslments usados,

FUNDAMENTO OPTICO DE LOS DISTINTOS
TIPOS DE OFTALMOSCOFPIO ..

lLos oftalmscscoplos constan, wn esquesa, de un sistems da utnlmc'ldn ¥ un lll-
tema da chsarvacidn.

Oftalmoscopios diractos. Estin basados ori el p;'-hitivo :
sistema de Helsholte, por al que wl ojo dal sujeto smétrope proyictl.l..u\l imagen
de su ratina, darecha y virtual, en el infinito, qua as recogida 'por ul ojo dal’
cbservador sin acomodar.
Como sistoma da fluminacién ss pueda emplear un vidrio planc "V" ¥ una fuanta-
luminosa "L". La luz se reflejard en el vidrio y penetrard en el ojo del zujato
wgw, (Fig. 1.1.)
Coma se trata ds lluminar un drea del fondo de ©jo, serd pracisc no formar la 1-.
magen del filasento de la léepara scbre la rstina, ya que entonces tendriamcs up
dnice punto {luainado. La técnica ampleada consiste an formar un circulo da difu-
sidn sobre la retina ds] sujsto., En la{figura 1.1)sl circulc de difusién es el HN.
El sistema de cbservacisén ss sl sigulente:; al obaservador pueds var la =
tona iluminada de 1a retina del sujeto mirando & travéxs de la limina de vidrio -
planc o sspejo, spantallando la fuente luminosa pars evitar deslumbramjento.
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Fag. 1.1.

Sistema de tluainacidn en 1a oftalmoscopia directa. La luz procedente da la
fuenta luminosa L sa r.flljl‘ln sl vidrio ¥, panatrandc an el ojo del piciante 8.

’Itlll-dll sujsto
Lircule de difusidn
Pupila del sujeto

Fig. 1.2

’ Djo‘ sujeto

S{atens da observacidn sn 1a oftalnoscopla directs.

Patra que toda la pupila dsl observador "O" Fig(l.3)quade llana da lur
sard precisc qua la imagen O°dada por ml ojo 4al sgujsto queda cubiarta por coa-
pleto poar sl circulo de difusisén AB del har que forma L™jpars que aste ss cum--
pla o2 praciso que la fuante luaitioss L se sncusntre mids cavca dal ojo del sujato
que #l ojo dal observador.

En realidad sa trats de obmsrvar la retina dsl sujeto con los aumntos
propios da su ojo, como si fuese una lupa;por tanto si es smédrropa formard su i-
magen en sl infinito, virtual y darecha.



quul da observacidn en la oftalmoscopia directa, !l :irculn HH
corrasponde sl campo total . El cl‘.tculo PQ cerrupond- al cupo madio,

Fara la detersinscién del caspo de ubur\ruwn. hly que duﬁnlr el campp
total y medio. B o . .
Campo total. o d. 1a nt.!.na dn " _3‘" do 1 _quo_ yor 1o menos un' ra-
yo llega a sntmavan la puplla de " O % estard definido -!uurg‘ (1.9 por al corts
de 1s retins de * S * con w1 cono formado al unir 18 pupila de " S ¥ con la iosgen
de 1a pupils de " O “dada por ¥ § ". ( B4 la figural.3) sl clrculo de diadatro MN)

Campo medio. Suwutl la wpih da " 0 * reducids a mu c-nt:o "Ccrel
caps madio sobxe la figura(l,3 )eerd al ci.ﬂ:uln du didmatro - PQ. .

El valor dal campo medio de cbservacién ‘1o podrms hallar cllcu‘lmdo al
diinatro de} circulo t da difusién correspondienta s C°(PQ).

e = d—
D

Siendo @

A =  diisetro de la pupila del sujeto { 5)

D == potancia del ojo del sujsto (8 )

X - invarsa ds la distancia del planc pr!n:lpll. dal ojo del sujato a ¥ c ",
cantroc da la pupila dal obsatrvador.

Supuesta una distancia ds cbsarvaclén da 3 cans,

K owm) == 30 dt.
0,03

Supaste D= 60 dt,

a1 aAa
2z

Pricticamante podepcs decir que la soms observable serd un circulo da didmetro
mitsd del ds la pupila del sojeto, pers lo w con unos os qua tasbidn
podencs calcular basdndonos «n gua ¢] ojo dal aujeto actud como lups ¥ al aurento
a3 justamants:




Aumento=_D_ - s dacir y 15 :

R En . ondh:!.nn-l \!nrhn los cmpo- estudiados, ya q\.lc al
] uyor qul ll llujcro dnl uplju aquﬂll no ju-gl .

Fig. l.4.

) ottll-u-lcoi:'ia é_unctn éo!f sspejo provisto da uriflcio. captral.

f
-
- 1]

_ ! Esquens._de we eftalmeecoplo directo con
Fig.-.l.5. 1 sistena da ilumingeién propia y disco de Recoss.
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Tanjando an cusnta qus =a trata de un sspejo con el aluminade ds frents
al ojo dal sujats, ningin rayo da luz penutra u al 0jo du aquél, pasando entra
A ¥ Bslusgo tampoce sntra Ay I.'.i-l||nnl de Ay B. D& aquf se deduce que para -
no ver una tons central c_lcu'rl savd piu":hd qua A°se forme detris de la retina,
¥y guir ésto dapends dul didmatro del agujerc del aspajo { debe sar igual o -
wenot de 2 wo de dldsetro).(Figs.1.3 y 1.4)

. Hemox supusstd an todo el raronaniante que tante el ojo del sujeto come
sl dul abzervader evan esdtvopes. Cusndo no sea asi, podsmes 1lleogar & la oisma -
sitvacidn intarponiando entre los dos ojos una lante qus corrija ls suma de las
amatropias da ambos. Por ello, los oftalmoscopios dirsctos actuslas tisnen un dis-
co reavdlver con un juego ds pequeflas lentas (ntarcanbiables =n el trayscte de ob-
servacién ¥ sujate-observador ", ( Disco de Recoss.)

Adamis dal disco de Recoss permite hacar observacionas sn cuslquisr zona
dal ojo & incluso apreciar desnivelas, ya que un cambio de lente da 1.00 dt equi-
vals aproximadapanta a 1/3 da wilimatro de profundidad. Ls figura ),STepressnts

Cun oftalmoscopic directo sn esquesa.

' Ofcalmomcopioco Indilirecto.Psmite obsarvar un mayor campo, .
dul fondo da oio dal sujeto con un menor aumento.
Consiste agte método mn obasrvar ds 1a retins del sujeto, no 1a fmigen en
wl Infinite sino formar uns imsgen de aquélls mediants 1a lents ( I -lants oftsl-
© mascdplcn) que coincidird con su planc focal Yl( fig.1.6) Esta surd la imagen vista
por uwl obsarvador que deberd acomodar. El campo observado sara RP, Veamos como sa-
calcula:

Para la mixima utilizacién del campo, sl Tayo procedents de R qua pasa
por el borde da la lenta debari panstrar mn sl ojo del chsarvador, Esta condicién
implica qua C y C*saan conjugsdos con respacto a 1a lente { I) y por tanto la pupila
dal sujsto y del obssrvador.

Fig. 1.6. D
Fundapento Gpt.iéo ‘

nqp].l tndiracta, ~



Llamemaon "d" al didnetro de 1 hnu oﬂ,ahoudp.l.ca. :
) 4% dimtro dal campo ?R astd ugudo can el inguln d- nu:mu:

Por otro lado \ L




da dend. ul- DI' 13, I]O dt ( v;lor e .h I-nn o!tllmlcapl.ca).
Supuasta unm lante 'y flc dunn.ro JD -y b- 60 ou de (pntlm:il d-x oja)
{ II) nos dl pan al. cnpo obnrvldos

_a _—_ dutmch pupllr-ujno-hnn o
P Y |.nlrl].n|ntn lizitada por las distancias ebnrv-dor-lenu:’
l.ﬂt--lujlto. lsn di-tmcu no pusde ser superior a la del braro del ob-
i nwndar. B ) . :
_Du .s Hjo. 1a pn:-nch del ojo dul sujetoi por tantao, vemos que al au-
santar ol didmatro de 1a lente " 4" ausents =l campo de obsarvacidn.
. Sen varios loa condicionantas que limitan las varfacionss an 1a se-
. laccidn da la lents oftalmoscdpica, ademiés de las sefialadas. 51 sumentanmos
1a pet-i\cil { mayor de 13,00 dt) la imagen astard mis distorsicnada por e-
facto da las abarracionas de la lonts azi como disminuird la distancia -
sntre el objato y observador. Si sumentamos el didmetro, aunentard sl aspe-
s0r an el cantro con similaras resultados,
Con al fin da solucionar estos problemas se disefian lentas oftalmoscépicas
coryagidas, consistentes an un sistema de varias lentes qus parmitan la ob-
tencién de imigsnas sin distarsiopar o bien se utilizan lantes simples as-
féricas, para eliainar 1a abarracidn esférica.

Bjemplos do astas realisacionas son sl doblate oftalmoscédpico asférico
da Rodenstock y las lsntes asféricas oftalmoscdplcas AD o Nikon de potenciss
14,20 y 28 dioptiias, que son las win'utilizadas,

Ss dabe tener sn cusnta que siempra deba ucilirarsa la lente oftalmos- c
cdples con 1a cara convexs haclis ol ocbaarvador para qua los sfactos de 1a
distorsidn sean minimos.

Con al fin da podar gbasyvar el campo posibla de la retina del sujsto,

»s preciso iluminarlo, coss qua sa hace con un_espajo céncavo provisto de um
pequalls sgujero central, Como el espajo ss coloce muy cerca de C°(Fig 1.6. )
la loagan del sgujero se forma pricticaments sobre la pupila dal sujste C.
Para la psrfecta jiluminacién e preciso que 1la imsgen del agujero sea mucho
ods pequafia qua la pupila del aujeto ( AB )j por dsta razdn se precisa di-
latar la pupila,



' Supuesto l'dll arden da cult.ro veces al. valur da n. podnmn disponer da
agujeros de A mmn ya que "al de .'Ia hupn ‘serd de 1 mm. .
* El tamaho minimo dal sspajo fun:ldn dcl tamﬁo de 1a pupils del sujeto.

R-ln 16n focal del’ np.jn cancnvo con la imagen -n ia
: n!tn!.-oscopll I.nv-rudlo .

% R T Lagte oftslmoscépica
P . O T pacisnte
= ¢
Expajo

= —— -
= -~ ) et

. Iragen ds fondo Paclante
e dn ojo Lants oftslmoscopica

Esquema de oftalscacoplo binocular indirecto.
Fig. l1.8. Ln parte superior corresponde al sistesa de ilusinacién
¥ la parte infarior al de obssrvaciém.



La imsgen de la fuants L'dads por sl espejc astard llt.unda da; manara
que la parcha de rayom cubra 1a zona en chsarvacidn.

De 1la figura as deduce qua para qua la iluminacién cubrs toda la xona
du posible observacidn la distancia del up-jn & 1. m;un de 11 fuant. daba
set, como miximo, igusl a AL"

AB + 2

EL lun-ntn da 11 1-.;.:\ obl tvada con’ al sétedo” indirecto d‘f:qufur; S
de 3 a 5 X, lo;dn 11 pot-ncl.l dl 1s hntl utﬂ.lladl ) :
La fi'urn 1. s.nprulnt-. nn nqum. un uﬂ:ahmlr.opin blnnculu Lndiuctn.

la parte tupnrior es ol sistema do uunimuldn ¥ la in!_'griar ol de uhun‘n:idn. .

OFTAIMOSCOPTA DIRECTA E ITNVERTILIDA
Sa dascribié el fundamento dptico da Jos dos tipos bédsicos da oftalmoscépios:
loa da imagsn directa ¥ los da imagen Invertids o Indiracta. En eata seccién

se analirarin las particularidades de cada técnica aplicads a la clinica.

Oftalmoscopia diractat podria realizarss con la ayuda de
un aspsjo agujerado en al cantro ¥ una fuente de iluminacidn, siguiendo la pri-
mitiva técnica de Helsholtz, pero actuslesnta se realiza con los oftalmoscoples
manualss que disponen de un sistesa de iluainacidn propla {eléctricos, con bateria
recargable o plll-l.s). y qus, & través da un espajo o prisma, iluminen ul fondo de -
ojo dal paciente, permitiendo, la obsarvacién del irea iluminada a través ds un o~
rificio situpdo encims dal sistema de {lumi{nacidn.

Dllwnt-n de un disce de Reccoss, con lentas esféricas positivas ( marcadas
sn ndmere nagros) y pagativas { marcadas ap nimaros rojos) para enfocar las dis-
tintas astructuras oculares y para coopansar las posibles ametropfas, La prominencia



o deptesidén de lag lesiones cbssrvadas puedm mdi:li con :.hciﬁn nl p!ino re=- -
tiniano por la diferancia de dioptrias necessrias para anfocar m’bo: planos.

Cada dioptria aquivale a lmm. Para los duni.vnhl as Ilttl tlmblin utilizar el
dispositivo de rendija luminosa en 1u;u “da iren’ circular. I..a um!ijl npuaca'_ )
deformada si no sa proyscta sobre un nismo plmn. ARy ' N

Los oftalmogcopios de ln.llan rn:ta ‘son de ma.najo muv simpla y psmi.ten ob-
sarvar un drea da fondo de ofo de u.nns 10 15 uadnl con un lumm:o d- 15 vecu
sproximadamente.Es decic un drea pequnﬁl cun L3
de estos oftalmoscoplos as al reducido cmpos

umcnto. 81 luyor inconvcntanta
acion ¥y la 1mpo:ibi11dad

de ver la perifaeria del fondo de ojo Otros inccnvanlantes son 1- dificultad pa=
ra compensar los ponlblu dafac.t.o R

- rnfracclén y de tranlplrench da los me-
dios, los mevimientos del. ojo obur\udo.

l ‘visitn menccular de la i{magen y el-
pracisar una distmeiu muy corta “entra’ obsqtvadoz y paclanta,

No obstante, dada 1a su:p‘lf.cldad y facilidad de maneijo de estos oftalmos-
copios, que permiten observar la zona central del fondo de ojo ( paplla y drea-
macular) con detalle, consideramos que es latdcnica mis aconsejable para ¢l md-
dico no cftalmlologo. Entre los actuales, unos de los més utilizados son los de
lur halégena, tipo Heine o Walch-Allyn{ Figura 1.9. ).

Filig.1.9.

OFTALMOSCOPIQO DIRECTO



- XY, -

oftalmoscopia inveartida o :!.nd:l.racu:li

E de aprendizaje phs diffcil y raguisrx ot prictlt:l, por 1o qul gcnn‘ll-'
otnte #Slo. la practica al oftalmdloge. ; ;

Fusda utilizacse el clisico espejo ndncl\ra de Blnd. plrfnrldo en su cnnr.tb
y un foca de 1§ o 2P om, que con ayuds de una fusnte l\mtnnsq situad.l Junto & la-
‘cabezs del paciente y una lante positive de 13 o 15 diaptﬂu p-mul 1s obsarvacidn
invartida dal fepdo de'ojo, El obsarvadeor dabe situscse & unos 60 ens . det pu:icnn. )

suletando 1a lents delante del ale ohurvldo a unos by’ 8 r.n con 1. mnn .poyada -n
su frenta.

ESQUEMA DE AMSLER-DUBRGIS ..

Loy circulos raprasantan de dentvo hacis ufusra; al ecuador,ora serrata y
extrenidad posterior de los procesos cillares. Robew aste gréfics an posis
cién fnvartida ( & srriba ) sa dibujen 1as Jesjones tal comc sa van ¥ Al
girarla 140° ( & atajo ) qmdnn tal cual estds en =l fondo de afa.
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Actualments ss han impusstp por sus notablas ventajas los oftalmoscopios bi-
noculares frontales ( Schepans) que disp da mistema de flusinscidn propia
¥ qua con aywda de una lants positiva da 14,20 o 38 dioptrias, parmitan la cb-
sarvacién binocular, satarecscdpica & invertids ds una amplia sdra del fondo
de ofu, con una gran nitidez. La u'ynr ventajs de aste tipo de oftalmoscopis -
as pracisaments al gran campo de obsarvacidén, qua as dal ordan da A0 grados,
aunque sl sumento es sélo da 3 a 5 veces aprotimadsments. El podar dioptrice da
1a lante ut{lizada as dirsctamants proporcional al campo de cbssrvacién obteni-
do & inversc a la amplificacidn, Permiten sl axamen de zonas peariféricas del fon-
" do de ojo, incluso con madics poco tranaparantes. Otras vantajas son la facili-
dad pars compensar los movimientos del ojo y las posibles ametropias, asi como -
podar afectuar la sxploracién a mayor distancia dal pacients que ean la oftalmos-
copia dirscta.
Su mayor inconvenients es la dificultad de aprendizaje,el hachs de propor-
clonar una imagen invertids,poco amplificada, y precisar midrissis impactants.

En el cusdro siguients se establace un estudio comparativo sntre la oftal-

moscopia diracta e invertids. "
QFTALMOSCOPIA DIRECTA | OFPALNOSCOPLA JNOIRBCTA |
canro’ 10° 7 35 - 55%
. AUMENTO 15 VECEs | J a 5 VECKS
APRENDIZAJE FACIL DIFICIL
THAGEN XSTERBOICOPICA ) ' 81
EXAMEN PERIFERIA FONDO NO ) §

Cuadro 1.1.

Entre los modelos de oftalmoscopio binotular frontal de imagen invertids los
‘miy difundidas son el Eeeler Fizon { Figura 1.12. ).

in modelo de oftalooscopio de imagan invertids muy interssante y reccasndabls
wa ol American Optical “1305 ", manual y monocular, demanajo similar & los dw imagen
Tecta. Proporciona un gran campo da observacidn y, dado qua dispona da un sistema-
de ractificacién de la imagan, dsta aparsco como directa al cbaervador Pig



Fig _1.11

‘OFTALMOSCOPIO BINOCULAR FRONTAL DE IMAGEN INVERTIDA

Fig.1.1=2

OFTALMOSCOPIO MANUAL MONOCULAR,INDIRECTC,DE IMAGEN INVERTIDA
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Fara i!\.f,-.rprltlr lax imigenas oftalmoscépican ez praciso conocer las
astructuras anatémicas e histolégicas fundsventalss da la coroides y la retina,
que son, sn definitiva, las que lo fotwan,

. La ratins as una sstructurs nervioas, complais,que tanto embrioldgi-
- ca como estructuralmante es una prolongacién del carsbro y tapiza el interior-
de {s ‘pacad del globo ocular. Clisicamente ss describen en slla 10 capss,pero-
redloente son tras los estratos calularss fundamentales qua de afusta a dantro

aons

I. Estrato de fotorrscaptores ( conos y bastones ).
II. Estrato de células bipolares.
III. Estrato de cdlulas ganglionares.

En los fotorreceptorss, la lu: se ttansforma en impulsoc nerviomo q&u
llega a las células bipolares y de ellas a las ganglionares, cuyos axones for-
man el nervio dptico, quiasma ¥ cintillas dpticas, terminands sn el cusrpo ga-
niculado externo. Aqui sinaptan con una queva feurona Cuyos axones llagan hasta
la corteza oceipital.

Tal come hemos maenclonado, 1a estructura de la retina es mis compleja
¥y consta da 10 capas, que de fuera a dentro sont
1. EBpltelic piamentaric
2. Conos y Bastonas .

3. Limitante axterns .

4. Nuclear sxtarna.

5, Plexiforme oxtarna.

5. Huclear interna o de células bipolares.
7. Plaxiforms intarna

8. Células ganglionaras.

9. Fibras nerviosas,
10, Limitante interna.

El epitelio pigmentaric, caps mis exturna wn contacte con los capilares
coroidecs, estd formado por una sola capa de cdlulas cuboldeas de seccidn polt-
#onal, firmemente adhoridas entre si, qua cohitienen pigmentos de oelanina y 1li-
pofuachina, Su misidn «e, ademis de absnrﬁur 1a luz, participar sn #1 matabolis-
wo da led fotorreceptores ( conom y bastonss) ¥ en los processs clcstrirales.De
hecho, la coriocapilar, sl epitelio pigmentario y los fotorreceptorss constitu-
yen una unidad funcional.
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Raprusantacidn esquemdtica dm las 10 capas retinisnas., 1) Epitelio pigmentario;
2) conos y bastonea; 3) Limitante externa; 4) nuclear axternsa; 5)plaxiforme ax-
terna; 6) nuclesr interna; 7) plexiforme Interna; B) c4lulas gangiSonares ; 9)
fibras narviosas; 10} limitante interna. Los estratos principales, reflalados con
I, II , IiI , correspondsn respectivamente al de fotorreceptores ( I ) , células
bipolstes { II } y ganglionaves { III } . .

La gagunda capa de la retina sstd formada por los conos y los bastones
que son las porcionas axterpas de los fotorreceptoras. Estén en intima conexidn
con al spitelic pigmentaris sunque son fdciloenta separsbles de 41, ¥4 que em--
briclégicamanta provisnen de distintas hojas. LOs conos son los Tesponsables da
la visidn diurna, cromética. Puncionan #dlo con sltas intensidades luminosas y-
propercionan la mixims agudeta visual.5u nimerc por unidad de suparficis aumen-
ta hacia la retina central y disminuys hacia la retina perifdérica, donde predo-
minan los bastones, capaces de funcionar con sscasa {luminacién, por lo que son
los rasponsables de la visidn nocturna.

La mambrans limitants sxtearns no es una verdaders membrans sino que estd
formada por prolongacicones de células de Muller de sostén intrarretinianc.
Separa las porcicnes externas de los fotorrecsptorss ds sus cusrpos calulares,

Ls cuarts capa corrasponde a los cusrpos calulares de los fotorrecep-
tores, conds Y bastonas,

Las capas plexiforses, tanto la externs como la intsrma, son las zonas
an gque sa realizan las sinapeis nerviosas. En la extarns, entre leos folorracep-
toras y las células bipolares y, en la intarna, antre las células bipolaras y -
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La caps nuchlr intlm contisns los cuarpos de las células bipolltCI
as{ como’ los culrj:nl calularss de otras nauronas de asoclacién. .

" Las células bipolarss sinaptan con las células ganglionares, cuyos axo~
nas, que forman 1a novena capa retiniana, se rednen en la paplla psra dar lugar
al parvio éptico, llpgands hasta sl cuarpo geniculado sxtarno donde ll.myt.nn con
. la lltulmll naurona de 1a via dptica,

. Ls limitante interns es la caps racinians més interna e&n contacto con

al vitrso. . .

) ) : La sstructura histolégica de la ratina no es uniforme y var{s segin -

. las rn;ion-n dal fondo da ©jo. En cealidad, la descripcidn anterior correspen=
darias a la porcidn wadia de la retina, pero tanto la zona central como la pari-

-_ _f-lricl f‘.hnen unam caractaristicas histolégicas sspecificas,

RE'I‘IN’A 'CENTRAL
. Desds sl punto de vista histoldgico, la porcidn central de ia retina
se divide & su vez e=n teas zonas concéntricas que son la mécula, la fdvea ¥y la
. fov-all, Ex suy . laportants tenar an cusnta que los conceptos histolégicos de sn-
_t-:'n zonas Ao colncidan con al concepto clinico oftalmoscdpico, por lo que al =«
dascribirlos bajo el punto de vista histelégice nes raferiresos a sy equivalante
cl!nlnn.
La llcuh o "lru centralis” tiens un didpatro de unosm 5.5 vm y astd si-

tusda en el lade tempotal de la paplla entte las arcadaz vasculates superiorves

e infarfores. En 1a micula, 1a retine tlene mix deuna caps de cédlulam ganglionras
y pradominan los fotorreceptores conos., Clinicamente, se susle referir & ella co-
so pojo postarior. La fdvea as la parte central de la miculaj su borde Inicia un =
declive gque causa al reflajo anular & la oftalmoscopia. Su diimetro ez de 1.5 mm.
Clinicaments susle referiree & alla como miculs. La foveols us el fondo de Ia fé-
ven, Su diimstro ss de 0.33 y ostd comprandida en la zona de fdves avascular ~
que 58 nutrs de la coriocapilar. Sélo existen sn ella fotorracaptorss conos.Cli-
nicanents susls refarirse a slla como fdveas.

PERIFERIA RETINIANA

La ors serrata as una orla dentads gua sefiala la terainacidn pe-
riférica de la retina sensorial. Bstd situada & 8.5 por detrids del limbo ms-
clerocorneal y a 6 mm delants dal scuador, qua as ls mixims circunfarencia Iimagi-
naria del globo ccular paralela al limbo y qua su utilira como una de las zonas
de raferancia an la descripcién de la localizacién da las astructuras dal fondo-
de ojo.



Fig. 2.2

Esquems du la seccidn antarcposterior del >
globe geular, Se obgerva la situacidn de la VORTILOSAS
ara serrats ontre el limbo y el acuador.

Filig. 2.3

Aspucto de la ora sarrata

En 1a proximidad de la ora sarrata, las capss retinisnas se desestruc-
turan fusiondndose, por lo que la vetina estd adelgszada, tomando un color o~
palascentw;las células son escasas y stréficas, apareciendo, cavidades quisticas.

A nival ds 1a ora serrata, Is retina sensorial desaparece continuindoss
hacia delante por una sola caps da apitelio pigmentaric muy oscuro, que constitul-
rd la pars plana dal cuerpo ¢iliar. El desarrollo de 1a ors serrats es incompleto
an ¢) nacisianto, spatecisndo una discrata lines plegada, situsda cerca del borde



ils

de las crestas cilires. Durants lcs primercs aflos da la vida, la ora ssrrsta pe

ansancha sl despegaras esta lines, tonado wis amplitud an al drea temporal que

en 1a nasal, done formard dientes y bahias mis marcadas.

Concepto. Histoldgico

Conceapto Clinico

MiéaAculm: regién circular central
da 5-6 ma en la qua hay mis da una capa

" do células ganglionares y las fibras de
1a plaxiforse sxterna { fibras Henls }
adquieran trayscto oblicuo. Hay gran
pradominico da fotorreceptores concl qua
sa acentia hacia el cantro,

Folo posmterior: rsién
cantral de 5-6 = delimitsda por las
arcadas vasculsres suparior & infarior
Corresponds & 15° del campo visyal,

FSveaa: regidén del centro de la
midcula, con un didmetro de 1.5 s (1
DP }, on la que sa inicis uns ligers

doptesidén. Hay una zomna ligstaeants
menor y conprendida en la févea, deno-
minada mdcyla 1itea por existir an alla
plgmantos amarillos.

Méculiasr ragidn situads en sl
polo posterior delimitada por un brille
4 su alradedor dabido a la dapresidn.
Cotrasponde a 5° del campo visusl,

Fovaola: deprssjén central da
la févea de 0.5 mm donde no sxiste vas-
cularizacisn central retiniana.

En 1a zona més central ( 0.35 mm ) sdlo
hay fotorrecsptores conos, {altando los
bastones. Tanpoco axistan células bipo-
lares ni ganglionarss.

P&vams

. Carace de vasos retinianos que .

. zona cantral de la =d-
cula guo destacs a la oftalmcscopis con
un raflsjo peculisc por su hundimiento..
acaban
a su alrededor y corresponds a 1* - §*
del campo visusi.™ ’

Cuadre 2.1.

La pars plana sstd, por tanto, limitada por la parte postsricr de los proce~

wox ciliares y la anterior de la ora sercats. _Ll base dal vitreo es una de

1lzs

astructuras n‘.l"i.npo:tlnt-ul de la perifecia del ful;ldo de ojo, ya que & la largo
e .

de su borde postsrior ocurren con frecusncia ruptura® tetinianas y sn caso

traumatismo, pusde prodycirse Arrancanientp. La base del vitreo ctupa una banda

circunferencinal de unidn vitreo-ratiniana de 3-4 sn de hurs sproximad 12

S extiends 1.5 mm por delante de la ora serrata ¥y posterior a ells varis antre 2
mm an al drea temporal y ) em en el drea nasal. «n asta rona axiste ung condensa-

eidn deo las fibras dal vitreo.



PAPILA

La papila as la regidn donde convargen las fibras nervipsas amielinicas
que provienen de las células ganglionares. Adends de las fibras nervicsas estd
constituida por tajido consctivo glial. Su vascularizacidn depende de los vasos
ciliares en su parte mis profunds y de los capllares catinisnocs en su suparficie.
Qcupa sl canal corcidac hasts la limina eribosa escleral donde comianza sl netvio
éprico. Tlane un difmetro aproximado da 1.5 mm. Su cara antarior Muestra una sx-
cavacidn {isiolégica y astd en ralacidn con al vitrao. La excavacién fisioldglcs
sparece genaralmanta desplazada hacis al lads temporal del disco ¥ su didmetre ho
scbrapasa 1a mitad da 1a papila. Su cara posterjor asté en contacte con la limi-
na cribosa. Estd atravesada por la artetia y vena central de la retina. Las fibras
papilaras se disponen ordenadamente en haces: en la parte temporal se situdn las
fibras qua provienen de la ratina tamporal superior e infarlor respactivaments; en
la parte nassl de la papila se situdn las fibras que provienan de ls retina nasal.

VASCULARIZACTION RETINIANA:
La ratina se nutra a teavés de dos sistemas:
— Coriocapilar les capilares coroldecs nutrean ls parte mds axtarna de 1s vetine
. 8l nauroapitelio, inclulda la porcidn extarna de los fotorreceptaras.
~Yazxos retinianos: proceden des la arteris central de la retina qus se divide por
dicotomian sucesivas y sus ranas circulan por la capa de fibras napviosas y de
células ganglionarss, Se trata de una circulacién tsrminal, sin colaterales y anss-
tomonfs. Las venas siguen aproximadamente sl trayscto da las arterias. Low cspila-
cas forman dos redes, la superficial o interns, situada a nivel ds las fibras nar-
vioass y células ganglionares, y la profunda o externa, situada entrs la nuclear-
interna y 1A plexiforms anterns. Las arterias retinianas tienan inervacidén simpd-
tica ¥ parasimpdtica.
La ratina no posea vasos linfitices.
COROIDES

La coroides o tinica vascular estd situads entre la esclerdtica y la rati-
na, & la qua ga adhiars {ntimamente mediante la mambrans de Bruch. Sus principales
caractaristicas histolégicas son una gran riquara an células pigmantadss, asf co-
mo abundancia de fibrocitos y mastocitos que juagan un papsl fundamental en las
raaccionos inflamatorias y el estar provista de numerssoa narvios y vasos que nu-
tren las capss axternas de la retina.

Clisicamenta se describen sn la coroides tres capas, qua de afusra a dantro
sont la da los grandes vasos, la da los medianos y la cericcapliar, an centacto con



la retins. Estos capllaras son muy gruasos ¥, s difarsncia da los vetinisnos,
scn fanastrados, ) .
El aporte ssnguineo a la coroides se realiza por las arturias ciliares -
cortas posterioras ¥ por las cilisras largaz tamporal y medial. Las zonas pl‘l".'
féricas raciban vascularizacién mediante srtarias recurrentss desl circulri ltﬁl‘_"
rial dal iris. .
Los vasos vanosos da drenaje s canslisan hacia las dilatacionss ampuli-
foruas situadas retroscuatorislments, gensrslmente una a cads cusdrants, que -
constituyan las venas vorticosas. ' )
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'ronmo bn"-oao mei’..' :

A-p-::-.tn oftnlmaacdpico d.- :I.n pnp:l.:l.n,

roji:o n.ll o mencs unlfur-s

centro ‘gnomdtrico, 1- p.pu-.'d- dmuh pn-t n lol vnol r-tlnllnus qua divi--

diéndoss sucesivaments la ﬂlr.urr.ﬂ.

La papils lpnuco al sximen’ oft;lMlndpicu coma un disco da color blance
roudn. lllcrmnn oval, “de aja’ uynr v.rticll.ghndu sus limiten wis difu-
sos an el h;lu nassl. Su diisstrc es ds -1.5 ﬂl lﬂtoxﬂnd&unto. Gansralmenta
astd situsda an el misme planc r-tlnlmor. \ﬁu centro aparace miz o menos ax-
cavado segdn la alturs de Is divisién de los vasos centralas de la tetins y
1a cantidad de tejido da soatén. 81‘ lado n_u._ﬂ. susla ser mis welavado ques al
tamporal ¥ ls wxcavacidn cantral ea mis ph!dl qus el rasts de la paplla.

En los'casos dm gran excavacién _f;l:ioll.’lglc-. .‘l‘ pnll!ﬂ.l dbservar la liémina -

cribosa da la asclardtica.

Los vasos centrales de la ratina apa con “a 01 virtic- {49 1a excava~

ciédn y sa distribuyesn por sl fr.mdo de oja.

La papila no ssth aituads en al c-nr.re gloﬂtrlcn d-l fondn dn oju linn

a unos 2.5 g hacia dentro ¥ a 1.5 s pnr dlbljo. pu‘n_tnlulti ptlctico utie

lizarlo como punto de refarencia para 11 uf:-lm-r.-npu n cu-nto a'la iocali-

zacldén y tansflo aproximado de lll lasionss, utilizande come Vaedldn sl didmetro

pupilar o DP, squivalente & 1. 5 o, El hachu d- unr usta-raforencia como me-

dida, ¥ no dirsctanente a!ll.—tren viene cendl:iomdn a qun. dlbldo al aumento

dal tamafio da la {magen que prnpo:clunln los dil:lnl‘.m oft-lmlcdplos sagin sem



de imagen recta o invertida Y al tipo ds lent.e utiu:adn en uatns dltimc:. .

es muy diffnu calcular el tamﬂo 3

y 1 de 1u 'Iasiunas [ n mil!matros, en -

cambio es muy f.ieil la cnmpataci.dn con e.l DP' st para d cribir, as. leuio-

nes dal fondn dn ojo a util

ella .lol vamu y'cnn un reflnjn caractaristico denominade foveal, que eatd --

'producido p_or_ .1: c]qpt_.'auiﬁn da la limitante intarpa. Rodeando a la fdvea astd
la mlﬁula.__dénde los vasos retinianos acaban radialmente y son terminales como

en la .parif!ria .

Fig. 3.1
Fondo de ojo normal



ch‘il la perifaria, la retina va adquicviendo un tono mis ‘;?illnlq hasta llegay
a una lines pigmencada festonasda, qua ma la ora -crutl.,:!." ;1:11“&. ‘co—ﬂ la
pars plana, cscura, qua llega hasta los procescs Eilil"l.'.ll;‘ La oftalmogcopia de
1a ors sartata prucisa depresidén sscleral, . - l

Desda el punto da vists Uftl].mlndpl.ﬁﬂ s’..cnnq-l_atrn come zona posterior la
aitunda por datrds de ls aalida da las vanas voruéanl;.i-l zona antarior es la
comprendida entra la salida de l.li venas V.Ott‘“:l.l-lll.y 1n patta po'ltarlnr da los
porcados ciliares, B ta zona & su vn n dlvidl an tlgidn ecuatorial y ngidn da
hs procasos cll.l.lnl. Esta zona & “au \nl .= dlvld- ll‘l :-gidn uc\u:n!ul ¥y nll.én R
da la ora sarrata; donde se ashnn h bu. del*vitren,

Los vasos tetinianos, plrr.hndn d- ll plplll . d:l.lponln radialoants ¥ s ra-

nﬂ'lnn par dtcntwlu .ucutvn a lo huu dal fondo da ojo. D- 1a plplll |m-tl!-

nante plrl:a cultrn tml u:oruln !undu-nuhu 1a nlul -upurlor, mnl lnf.rtor

N I:upuul lupcriur y tnmonl :I.nf-r:lnr; qul se van ramificsndo al llnjlru de Clll-

l.u dltlmu ruiﬂucionu u:uhlu hach Ll pori!’uia Yy llndndnr dl 1.1 fdvn.

Con’ I't'lcuune.h . nblntvl an -1 'bordl tasporal de la papila una’ lrtutil qul ae di-
. tige a 1a utlnn y qu- no as tans da la central sins qua prncodc dal c!tculn dn -

Zinn: us la -rtlrll cilicr-:lniml. " . )

Lll v-nu ti.mm uns cnlonnidn mis oscura, con menor r-ﬂnjn do l\l pand ¥ son

uil grunn qul las arterias ( relacidn calibre artnh-vcm 2!3). Ei;uan lp:o:iu--

- damante a]l mismo trayectc y confluyen an la paplla, formando la vena _cln_tul gh_l.l

ratina.

FONDO PE OJ0 EN EL RECIEN NACIDO A
 TERMING Y PREMATURO ’

El fondo do ojo en @] oomento del nacimiento timne unss caractatisticas dil;
tintas a las que se obyervardn en adades postariorss,’ )
En 8l recidn nacido, y mis adn an al recidn nacido prltimlnn.: la p_;i:iln_ apa~ -

rece més pilids y con un tono grisdceo, que recuards a la cnn.l‘zn,_' d-bl-dn a la falta



de-mislinizgscitn de lam Tibras del nervio dptice, l]l.ll.nﬂ acabs hnm unas
semanas despuds dal nacimiento, Por otrm pn'ru.". por el dificit de ramifi-

cacidn de los capilares de la cab_lﬁ d-l__nirviq Sptico, la coleracidén hlen-

co~rosada de 1a paplla normal no l-'_radqul- w hasta los dos 0 tras mesas, &

mis tards en los nifias prematuros. ..
En 8l racidén nacido al Inl mn\lllr ci- . un -pccto poco uniforme ¥

no sxists reflejo foveolar.

Las ratina del pramaturo lparn:u I.ndl -n. nll pnu. y con los vasos

mencs dasarrollados, ya gue el dulnono d. lo- vun- cmtralu comienza

al cuarto mes dal desarrolle ubrimrio

: ml-tindon hacia al octava mas
en la zona nasal ¥ &l novenc en la sona tu.pwl o

La hipovasculavizacidn es, yor ln tmto. my unlﬂnn an al sactor
temparal da la pasrifaria ratiniana, dondl lul vnm. wmuy finos se hacan di-
ficiloente visibles & la oftalposcopia. Anl wiswo los malanocitos uveales
qus daben npigrar desds el tube n-urll.- ain no han 1lagado par complsto a
su lugsr definitivo,

La pariferia vatinians no vascularizada tisne un aspscto grisiceo que
contrasta con sl polo postsrior y vascularizsdo ~sunque pl'l.ldo- ¥ la tran-
sicidn wntrs smbas ronas es difusa y prograsiva.

El fonda de ojo del nifis presanta mayor cantidad de reflajos, corres-
pondientes a la pambrana limitante intecna, :'III,' mayor tortuosidad vasculsr
¥ ol calibre vencso sstd mis aumentado con relacién al arterial gus an el
adulto,

El aspacto del fondo de oje sn el nific no as sinllar al del adilto joven -

hasca los dos afios de adad.
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DEFINICION e
La r-tinoplt{l d-l pr-lturo [4 we } s uns ratinopatia vasoprolifsrativa

qua l!’ocu lobrn todo u 1nn pn-turol. lunqu- no exclusjvamente, Se prossnta

H l9 I.ln- f-n gud- ‘an h cual sa interrusps la vasculogdnasis -~

.noml ¥ = oblurv.l una r pu.l\:n t.r.i.nl.m n una lagién. 2. Una prolifsracién

'tndi- n c:éﬂicn= kN mhnmn hacta -1 vn:gco. durante la cual se prassntan --
’ dnlprmdlli.nto; ucclnulu da nt!tu. actopia ¥y cicatrizacidn de la micula -
asd m;no pérdida de la ‘visidn, Mis dcl 90X da los cascs de RP aguda se resuslvan
. -llpnn:in-l—nt.c. curando con‘nin'hu cicatrizacién ¥ poca o ninguna pdrdida de la

visidn, Manos del 10% da los cjos afectados sufran clcatvizacién 1-po:tant-..‘

ANTECEDENTES

La primara descripcidn-da.la " Fibroplasis Retrolental ™ corresponds & Terry,,
en 1942 ( " Extreme prematurity and fibroplastic ovargrowth of parsistant vsscular
shaath bahind each crystalline lens. I,Praliminary Report " )., Durante al decenio
qua s1guid al reports inicial de Terry, la conciancia de las comunidades pedidtrica
y oftalmolégica se vié literalmants sacudida por una epldemis de cagusra sntrs losx
nifios prasaturos, Silverman,, calculd dque en al decenioc de 1943 a 1953, siete oil -
nifios et Estados Unidos y diez mil aen todo el mundn se hablan quedado eisgos.
A partir da ahi se desaté una bisqueda dasorganizads sobre las pomiblas causag --
{ que iban desde 1a intangidad de 1a lug, hasts 1s falta de vitsminas ¥y hierro ),
ain embargo no se logré nada. )
Fué en 1951 cuando sl Dr, Campball , 4 un padistrs de Helbourns, Aumtralis fud al

primero en safialar como agente stiolégico da la retinopatia del presaaturc al --

ogigeno, al parar la fr 1a de aparieidn da RP en trasm cunerows, con di-

farencias sn la facilidad de scceso al oxigeno sn cads uno de allos, observando
qua habia diferanciss en la incidancia de la retinopatia. El estudic de Patr-
slaborade poco tismpo despuds apoys sesta concluaién. Poco tisepo daspuds me ~
organied un estudic prospective alsatorio sobrs la tarapla con oxigsno. Ss vié

qua la incidencia ds RP ara inversamsmta proporcicnal al paso al nacer. Sa as-
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tablecid que la hu:! dancia de fibroplasia ratrolental ( como ae llamaba & la enfar-
medad an su fase final )} era da 23 X pars pramaturos mantenidos ducants 28 diss an
un ambiante con oxigens & mis de 50 X. Y del 7X an lactantes & las que me les dio
ox!seno. aélo en casc clinicaments necesaria y an concantraclones por debajo a-l -
50%, Finalments, sux resultados parecian indicar que no habia difaranciss viden-
te_l m la mortalidad y morbilidad entre los dos grupos. Parecia no haber relacidn
entre las concentraciones de oxigeno inspirsdo ¥ la RP. En este estudio fundamental
no s astableacld un nivel "zegura™ de oxigeno inspirade, pero la conclusidn ho se=--
basd en una prusba formal: a los lactantes no se las asignaren concentraciones as-
‘pocificas de oxigeno ( 30X, 40X, 50X, actc.}., Poco después de su publicacidn se sla-
bord un solo eatudio aleatorio, basado en un hospital., Este sstudio { qua adolecia
da varias fallas da disafio, segin ss vi§ afios despuda) sugeris que si 4l oxigenc s=
usaba an concentracicnes inspiradas dal 40X c mencs , la incidencia de RP cicatciral
era de ¢oro. Los trabajos subsecuantes promcvian ests punto de vista optimista, aun~
que Kinmey, decia que no habia niveles seguros y que al oxigeno deberia administrarse
un lam cencentracicnas mis bajas al mencor tieapo posible. Emargiendoc de wse decenijo
y de la epidemfa, paracia ssguroc el conocimisnto médico, La RP se relacionaba cau-
salmeite con al peso al nacer ¥ 1a exponicidn al oxigeno. 51 ésta zo mantenia daba-
Jjo del 40X, 1a enfermedad dusaparacfa ¥ asi parscia sucedsr.

Lamantablamente, el libro ss cerrd demasiado pronto antas de darse cuenta

del significado completo dal estudio- precursor ; el sstudio prospactivo aleatorio
de principlo de los cincuenta. Prento tendrian qua snfrentarse las consscuencias
da esta abandono prematuro del método clantifico, Aunque las atapas terminalas -
graves de la RP estuviercn lejcs de desaparecer al rastringirss el oxigeno inspirade
a 40X o manos, fusron sustituidas por dafic carsbral y muarte entre los pramaturos,
A oediados de los aflos 60, los estudios publicados da Avery y Oppcnhcl.llg‘lullr:luron
qua la {ncidencia de anbos sa alevd an proporeidn inversa a la calda da los casos de
RP. Croas calculd que por cada caso prevenido de ceguara per RP, 16 lactantas sucie-

ron an Estado Unidos. A la mitad da los afios 60 sa empesd a usar de modo mis racional



y libarail el oxigeno an .I.'Js cuneros de ptmtu:os. La RP reaplrecié. _‘

La tacnologh maderna l:uvo una participacién :un]: )rtante en usl:l tclpa-
ric:lén. ya qua uno da 105 benaflc:lus uull ‘notables e 1nmed1atos fue el desarrollo de
ucalentas listmnaa da sustén vi:al. como tesultado de muchas lineas da investiga-
cidn a parr.lr da-la I:a_t:nqlogia espacial ¥ la fiaiolc!gia y cirugia cardiovascular ¥y _'
pul.n‘mnar.; Ct.:u'nr ln mf.l.'l.f.lia_l.:uz‘iza.cidrll, estos sistamas de soporte podrian aplicarse a -
los _pr_l:matﬁ.x‘os'mds pequafios cuyas vidas ya se salvaban, .

Na n_but.a.nt.a.-,aon los mismos lactantes que tienen el mayor riesgo de prasentar RP.
Esta .fua la otra razén de que reapareciara la RP. Aunque se dnscunbc.e la inciden-
cla real de la enfermedad en la actualidad, Phelpsaha sugerido un aumento tanta re-
lativo como absoluto de la misma. Los datcs de estudios reciantes parecerian indicar
que eate cdlculo s demagiado alto,

VASCULOGENESIS NORMAL:

La RP es una anfermedad prnlifa:;ltivn da 15: vasos sanguinacos recién for-
mados, per lo que as fimportante revisar sfavmhtc 15- teorias a;odemas acarca de
la formacién de vasos sanguinecs en la ratinl. Slg\ln ia teorla de Ashton,.al ma-
sénquima, que es el -precursor vascular, surga del disco 6pt1co a las 16 semanas
de Gestacidn y erece a travis da la :uparfici- retinia.na en fom de onda), llegando
al extremo de la retina, la ora lerrncn._d_ul _lado nasal, hacia las 36 semanas de
embararo, En funcién de la mayor distlnci!. ' no‘..l‘lng; a ia ora temporal hasta las
40 semanas, lo qua probablmm;nta' e*pliqu; la’ prepondecancia de la enfarmadad en
la retina temporal. El pracursor'v;snula; m;dnquim. creca an la capa de fibras
nerviosas Jde la retina..En .‘:u borr:l‘.: de salids hay una delicada red de capilares.
s{milar a una malla de alambre rudaadur por una malla capilar . Esta secuancia
» del mesénquima a la malla capllar s 1;3. n‘lttBl‘iﬂB ¥ a las venas maduras, as la
tesis fundamental de la teoria de Ashton y la distingum de las de Michaelson y Cogan,
quienas sugiersan que los capilaras surgen cumo brotes o papilas de las artariaa y -
vanas maduras. Los hallezgos clinicos y patoldgicox de la RF parecerian indicar que

Ashton tiene razdn, pero dgbe subrayarse que éste es un tema que permanece abierto



a la invutlsaciﬁn.

VASCULOGENESIS ANORMAL =
Lesidn vucullr ¥. reSpuasta
Plra lxplicar las absarvaciones oftnlmscépicls. Plynn L colaboradoras
postuluron la uiguiente secuanciaa ] ; ) )
A A) Una lalidn :I.nfltgida por agnntes dm’itnos ‘no idantificndus dutruye el endo-
. ttll:lo vtlcula: en su parta mis vulner:abla, es dacir, en dunde acaba de difaran-

" elarse el msénqnim para fomr una rad l:lpil“ P

. B) Dou taj 1dos. al msénqnim . lu arteriu y venas madur -sobrévivé'n y éa

unen através de los pncu: conductos vasculares rmnentu.ll.a lupervivencia du N

astos t;alidns constituye ].n reapuuta o raaccidn vnscullr 1: ngrasidn. forman

unn estructurl qua sustituye el lecho capila: destruldo: ul cortocircuito ar-'
teriovenasa en el melénquima.

C)El cortocircuito arteriovencso en al mesénquima. Esta peculiar estructura -
vascular, ﬁue no ;e va en otva retinopatia, forma una linea dea demarcacidn de-
f:l.n!.d; eptre la vetina vascular y avascular. Estd compuesta de un nido de cé-
lulas endotaeliales masenquimatosas primitivas y en maduracidn, slimentadas por
nrtsrlax.l y venas maduras. No sa encuanttan capilares en la regldn del corto-
circuito. Es esta estructuras la lesldn patognoménica de la RP aguda. Tiena -
algunas caractaristicas: primeto, posee un localizacidn y una extensidn en la
ratina; cuanto mis posteriot su localizacidn y mayor la circunfurencia de la
vagculatura en desarvollo afectada, mis severo sard el pronostico para el ojo.
Segundo, hay un periodo sdsil despuds de la lesién en al que cesa todo al de-
sarrollo vascular del ojo. Esto puede durar de diams a mesas, durante los cualas
hay pocos ¢cambics en les datos oftalmoscdpicos. Los te:1 idos que forman el cor-

to circuito empimzan & engrosarse y la astrucf.ura que nriginnliuente era gris-blanca
.cambi..l de rosa a salmdn y luugn a rojo. durante oste pariodn. cuandu 29 raanuda ia
actividad vasculogénica de 11 tetina, sa decide 11 .'ulrtc dal ojo. 31 las cé&lulas -

.- dentto del cortocircuito se dividen y diferencian en un endetelio capilar normal
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s forman tubos sndotaliales pt!.n!tlvnl ra 1- ﬂuorm;icguﬂl s n. -n vez de’

unz estructuca ;ruua alp luz qun rnvilh cl corta:lr:ﬂi:o. un barrll -wllr -

"an captlln" de elpn-ul que con -1 t.hmpn ct!cll’l

cin 1- ut n ] lUllcullr y

ficia da la retipa y el cuarpo cﬂ.hr hntl ll ut:\udnr dll. cl‘llulinn

Es asta fslta de diferenciaciin y la pmuf.rlcldn du:ru:uvl de lll cllulu y su

invasidn de espiacics y tejidos a los qus no pert-n-cnn -1 -vtntn prlnnip-l an al.
procesc da prolifarscién de vembranas qua dan nri;m - un d-lpnnd!.-lantn trleclo-
nal, Ests proceso puade sar lento s inesorable n unrln L] —nn. o como lo r!u'crl-
ben los japonases como una enfarmedad "prucipitldn". se comprime pltl ocurcit sn
cusstidn de dias o ssmanas, En cualquiera de los casos, lol l’llllltldcl aon 1dénticos
tun dasprendimisnto de ratina traccional pareial o total,con la pérdida de visisn -
concomitanta.

Los factores que regulan =l proceasc se desconocen en gran parts. Lo qua as
clinicamente evidents, como se safiald, as que cuanto més posterior sea 1; anferme=
dad mayor la porcién de vasculatura sn dasarrollo afectada, peor serd al pronostico
pars al cfo. Krsteeg, v colaboradores han sugeride qua aunonta el érea de suparficis
de la unién de la brecha antrs las células mesenquimatosas expuastas al amblente ~
hiparéxico, Este incresento y supuastamente ls actividad qus represants, tisnen uns
injerencia importante en la géneais de neovascularizacién, segin ests taoria. La i-
dentificacidn de las suparficies electrodensas como uniones da brachs no as algo a--
ceptado por todos, Yy adomde, la hipdtesis, en su forma actual, no explica la traccidn
¥ los aspectos proliferativos de ests enfarmedad, que parecen ser sul componentas
nis devastadoras, : A

FPara vapumir, la vasculogénesis normal presanta una watriz gemetal en la



que puadcn culocnrln lucho- d- 10! a\'lntul dl 1- lnoml. La vuculo;in-l!.l normal
mpieu a las 16 samanas da n.uluruo y nll:ln:l la ou uﬂ-lu hm:il l.u 40 zemanan,

El proceso con fcm dc undl s disuinl du ll plpill Gpl:l.l:l. un la qul el mesdnquima

tituva l.l lecho cnpilu- dc-truido.nilpu‘ d- chn.o p.rlndu. currul divhidn ¥y d!flrcn-

ciacidn culular una ver nls an uu lltmctuﬂ, ya lll. ln fnm unml haltq 1a ngn--
sidn ( + 90% ) © anormalsents hasta la prouhnniﬂn de ujhio fuu-l de 1a rltinn. des-

prandinfento de ésta y pirdida de Ia funcién visual ( mencs dal 10X de los casos RP ).
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CLASITFICACION

En 1952 Resse, Xing ¥ w- . d-spuﬁ dc un d nib de confusién

y ublgﬂnd-d. clasificaron a 1a nuava luhmd&d dl ﬁn-n qul fu;u .l.Cl.ptldl

imadiatamants por psdiatras ¥ of talmdlogos '. ya qut dllcr!bian con datllll lan
obsarvacionas hachas con sl ott-lmlcopio dlucto. dnlco lnlt.ru-nt.o disponible
para obasrvar al fonds de ofc sn ess dpocs. v .

Hllos la dividisron en cinco estadios lct.ival'y'ulnéé grados do lnldn. cicatrizal
Los sstadios de lasidn cieatrizal todavia se utilizan sn la actuslidad. Al res«-
tringir =1 oxfgeno con la consecuants dil.-i.rmcidn da la RP como spidemia, upa ---
Clasificacién adicional paresia ilégica » imprictics, ya qus la Roese,Ovens y --
King incluia tedas las necesidades da una dascripcién da la enfermedad.

Cuando la RF resurgid en los deceanios de 1960 y 1970, los mdédicos posaisn ~
majores instrumantas para chsarvar y dascribir lo qua veian. Destaca sntre éstos
ol oftalmoscopio indirecta binocular y la flucangiografias, téenica mencilla y -~
prictica, para observar in vivo la anatomia vascular de la ratina con los telidos
retinianox y coruideos sustraidos de la imagen de mcdo aficas, Posteriorments --
Plt.r..hi:n obsarvaciones importantes scbre sl papal dal oxigenc en un modalo da -
ratinopatia an gatos; sn al cual .los niveles excasivos de oxigeno causaban va-
soconstriccidn grava da los vasos ratinianos, Esto agragd una fase mis pracor a-
la clasificacién de la retinopatia, Patr Ilamd la atancidn acarca de ls utilidad
préctica da asta vascconstriccidén temprana , por lo qua sugirid que los oftalfo-
logos podrian usar la vasoconatriccidn como guia ¢linica de hiperoxia, 3in am--
bargo resultd imprdctica. Esto estimuld una saris de descubrimientos que daja-
ron md® claro =1 cuadro clinico, sin embargo surgleron varias clasificacionss -
més qua no se mpartaron mucho de la Hease,King y Owens. Lo mis importanta fud
que ninguna de estas clasificacionas espacificaban dos caracteristicas obssr-
vablas criticamante {mportantas de la enfermedad: 1. la locallzacién en la retina

2. la axtaneidn da la vasculaturs en dasacrolle afactada.
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ETA'.I?A III - Crntta con prnlihrlcldn ﬁbrovl cul-r lﬂt T r.in!

desds 1. suparficie de la crasta, el n_udo -ut.rlutl.nlnno aaunnda principnl-

unt. a través de 1a mambrana 1in£tlr|tu inta:nn dn 1a tltlnl hll:ia ll |,ll vltrco.
da tegresc sobre ls superficis da la retipa vucuhruldl y. an atnpu ;unnd“
pueda verss que prolifera hacia adelante sobra la supscficie de la rotina avas-
" cular, cuerpo ciliar y scuyador del cristalino. )

ETAPA LTV . Desprendimientc aubtotsl de vetina: las fuareas de traccidén

desarrolladas & partir del tejido prolifarante hicia el gal vitreo o sobra las



las luplrﬂ.r.'l.el r-tinhm-. dm nzigm a un dasprandimiento da tatina de tipo

tnccinnll. Estu 54 lubdtvldl lﬂ 3 T

[ De.prand:l.m:l.ont:o mubtotal de r-t:l.na
ain :!.nn:l.u.:l.én ‘_d ':L.- fdv--a

L. Da-prahdimiant‘.n uubt:ot:-l. dn r-t:l.ﬂ-.
con inclusion dm i1 fSvaa

ESQUEMA 5.1.

ZONAS DE AFECTACION RETINIANA: FONDO DE OJO CON EL SIST.DIA
DE DIVISION POR ZONAS: WUEVA CLASIFICACION.

ESQUEMA S.2.

FREMATURC CON RETINOPATIA BILATERAL, EN ZONA II. DE -
CINCO HORAS (maridisnos). RETINA TEHPORAL EN AMBOS 0JO3.



GRADOG . I.. r.qu.n"_uu de tesido’e
GRADO II.

loc-lizldo.

al la pnpu- 6ptlr.-l.

'GRADO I.V. R leidu rntruleutnl cubrl-mlu plrt.n dl 1- pupila,

GRA.DO ‘V. : leido rctrehnul ubr' Ande tndn -1 lru pupilar.

En los aatadios elc-trﬁ-hl‘u ohservln con frlcucncl- alteracionss pigmenta-
cias puritiricu dll fnm!o da oJo. _lonu p-quul’in da di-pﬂ‘udn plgmantaris o gran-
del pllul ntrdﬂcu llnlllr-l - lll clutrigo: de gorinrr-tinitll congénlitas, ado-
nas d- lag alteraciones vasculares.

El procasc as g-n-rnlﬂnn bilateral y lMtricu. lunqul. an ccasiones, pusdan ob-

" servarse satadios muy difersntes an cada ojc_v.
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RETINOPATIA DEL FREMATURO,FASE AGUDA

Plisgus

Linea

Yamas
vasculares

Ratina
avascular’ Retina
R avascular Fig.
* 1]
Linwa de demarcscidn,Retinopatia PFliegue de domarcacidn

Grado I Rretinopatia Grado II

Pliagus

. "
Fig. 5.3.
Pliegus de demaccaclén y Pliegue de damarcacidn con mayor
rolifaracidn extraratinipas tejido fibrovascular extraretinianc
tinopatia Grado II] Retinopatis Grado IIL

Ratinas
desprendida
Fig. S.5.

Dasprendimpianta.da retina parcial
Retinopatia Grado IV,




Fig. 5.6 FONDO DE 0J0 DE NIfO EXPREMATURO SIN SECUEL.AS1

Fig. 5.7. 5EOBSERVA UNA PALIDEZ GENERALIZADA Y AREA MACULAR

BIEN DIFERENCIADA 1



Fig.5.8. RETINOPATIA DEL PREMATURD: GRADO I CICATRIZAL.
TORTUOSIDAD VASCULAR RESIDUAL SIN LESION TISULAR,

Fig.- 5.9. RETINOPATIA DEL PREMATURO: GRADO Il CICATRIZAL
AREAS PERIFERICAS CON ALTERACION PI(H'ﬂ"lN'l'.M!IA2



Fig. 5S5.10. RETINOPATIA DEL PREMATURO: GRADQ II CICATRIZAL
POLO POSTERIOR DEL MISMO PACIENTE DE LA FIGURA
5.9.TORSION DE LOS VAS0S5 DESDE LA SALIDA DE LA
PAFILA, DIRIGIENDOSE HACTA LA ZONA PERIFERICA
TEHPORAL.Z

FAg. 5S11. RETINOPATIA DEL PREMATURO: GRADO II CICATRIZAL.
TORSION DE LDS VASOS A LA SALIDA DE LA PAPILA.l



Fig.5.12. RETINOPATIA DEL PREMATURO: GRADO III CICATRIZAL
SE OBSERVA GRAN PLIEGUE FIBROVASCULAR DE PAPILA
A P‘!-LHII-‘ERI.&.1

Fig.5.13. PLIEGUE FIBROVASCULAR DEL MISMO 0JO DESDE OTRO
ANGULO, ,



Fig.5.14 . RETINOPATIA GRADO IV, CICATRIZA[..Z

Fdidg.515. RETINOPTIA GRADO IV, C:ICA'I‘RIZA[..2
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INSTI‘I’UTO NACIONAL r.m: 'rznnm:u\

RETINOPATIA DEL ‘.PREMATURD
EKAMEN OFTALHOLOGICO

F:Lc:h- biogrdfin-

Nnmbrl "'

Naon-t clegi./Dfu-lmo logia

Prnduntu Nnico-l .:ml-:-z uunu.aj
Vlm.ihciﬂn Hl:in.l:l SI:NO: s

) " Hospftal
Edad Gastacicnal

P-rlinun:! dn_Cnnductn Arteriosa: SI ~NO T - Indowstacina - SI

i 5in marca = norcal

Exposicién & 0, SI . NO
" Transfusidn Sangre . I NO

NO

T Apgar, ate Satog

 Exantnador,

R

8 2o
a : Harque con una X H
LOCALIZAR DE ACUERDG A HORAS DE], RELOJ

1= Lines de damarcacién 11

2w Plisgus o alavacién oH

T hemacn

J= 2 + proliferacién extraratiniana

opooo OO0

llT'I i

Ty

4w 3 4 desprandinmiento da ratina

9= Ho as pudo obtener la informacién

HARQUE EL MAXIMO ESTADIQ EN CADA HORA DEL RELO.Y

51 s antadio 3: l=1ligaro,2encderado,d*severc
S5{ ma ustadio 4: 1wsxudativo,l=traccional,de=combinado

+ __OTROS RALLAZCOS

A Dilatacidn/tortuosidad de vasos postericras
B Dilatacién de los vasos dal iris

C Pupila rigida

D Vitreo opaco

I Hemorragias

F Alteracionas pigmontarias

oo

oaoaan
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BETINOPATIA CICATRIZAL E, 1953
Marqua con une X
’ =
1. Paquufia masa de tajido opaco en 1a periferia »ln desprendimisnto [

II. Gzan »ass de teilido opacod #n la parifecris con desprandimianto lecalizade [
III.Gran masa de tejido cpsco sn la pariferia con banda de traccidn al diaco [J
IV, Tejido retrolantal cubriando parte da la pupila ) =
¥, Tejlde retrolental cubciendo toda al dren pupilar

COMENTARIOS:

FIRMA
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INCIDENCTIA

En un intento por fijar los limites de las dimensionas d.. 'c :; p;;obl--
aa, Ph-lﬁ“rnwllé la incidencis actual en sl mundo u:cldmtll;. Lol d‘l;l‘)l‘ lm ll-
casos, disparaos ¥y en su mayer parts consisten en v;ll.oru anecddticos da inci-
dencia obtenidos de diferantes ceantros. De cualquisr manera, la l.ut.or.l puda cuando
manon fijar algunos liaites ragonables para loque ln.cifr-- podrian "ur an Estades
Unidos. El sumento anual de Casos nusves en etapa 4B o peor de la RP, varia deade -
una cifra baja da 397 Yasts una alta de lB!; Estos lliltll. como gm notard son del
ordan de magnitud qua los obtenidos en ratrospectiva lpor Suv-nno‘un sl dacanto
de 1943 a 1951, En efecto, hay cifran que lIas ponen an duda. Xaling,sl prassntar dos
decenios ds axparimncia con enfarmedades graves an la Univarsidad da Washingtem, tuvo
una incidencia de 1.2 X debajo del valor mis bajo de Pholps. Las cifras de HchmIek‘
mobre sl ninery de niflos clagos registrados en la Canadian Soclety for Blindness no

han logrado Jemostrar una slevacién significativa sobra las dicadas de 1960-1970. His

raci &, John ¥ Quing, informaron da clfras sobre la reduccién de la incidan-

cia y gravedad da la RF en grandas cuneros necnatales, lo qua da pis a un optimisma

cont reservas, Ademds al trabajo de Treu 7 colaboradores en Suira mpoya sata conclusidn.
Persista al hacho de que se desconoce el mimero- de niflos copn defectos visuales

¥ cegusra ocasionados hoy en dia por la enfersedsd, sal como la fsaita dm datos eplde-

miolégicos bdsicos sobre las diversas cifras de incidencia en éreas gecgrificas y

niveles socicecondmicos igual qua an los afics 40 y 50.

En otras dreas de atancién neonatal ha habldo una revelucién dasde entonces; no -

cbstants, ssto no ha beneficiado msyormante a 1la RFP.



RECIEN NACIDO V‘ULNE.‘RABLE:I (S : .
. En contrasts con 10| d-conlnl dl‘ 19‘0 y 1950. culndu lu- hcnntu- .

mis saNOR sXpuastos a un nhhnr.o rlcn -n o:.l;-nn pat-ehn n' lnl -h
suceptibles,en la unidad de cutdndnn lnt.nll.von ncmtlhl do 1- utuu- .
dad los productos nés unhmol cen el unar puu al nacer son lnl -ll su- '
captibles de padecer la RP. El paso & nacer abruma liuululatc todn_lu
demds vatriables de vissgo de 1z anfarmedad. En efecto an la mayoris d.l los
astudics sobra factores ds !hlg(;s azocisdes con .1l AP, as nluuﬂn as-
tratificar scbre esta variasble al considerar otras posibles. La rllac'um '
shtra sl paso sl nacer ¥ la enfermeded grave an stapss terwinales, aungus .
sugastiva, no asti bien establecida. Lamentablements, en ningin caso ea -
posible hacer alge respecto s esta variable d-olr“}u hasta qua se par-
feccionan los wmitodos pars prolongar los -bun:c_:l pramaturcs, sn especial
con productos ds sy bajo paso, gsto em, como Jo safals H:Gui-l.:k‘."un pro-
blans tanto médico como socloacondmice,

AGENTE LESIVO

Investigacién clinica
En funcidn de su asoclacidn pracoe con la sparicién da RF en los-

sahos 40 ¥ Sl‘.:.' ¥ por ol hacho de qua todas las varlables tarspduticas an el
ambients dal pramaturc es la sis panstrants y delas mis ficiles ds smanipu-
lar por al médico, sl oxigeno encabsza la lista da agantas sospachosos da- |
ocasionar la agrasidn inicial qus da origen s 1la RP. Al final de los afios-
60 ¥ en lox 70 huba una recidiva de la RP, por lo que as llavd a cebo un -
astudlo coptrolado an cincg centros a partir de 1969, tratando de definir-
wajer la participacidn del pxfgsnc. Se enapled ol mastrao intermitante de

tansidn de oxigeno arterial (Pa0D2)ise estudiaron 1373 lactantes hasta 1972
Se snalizaron los datos y los regultados sa publicaron sn 1977, No obstante
los datos fuston tan decepcionantes psra la comunidad pedidtrica, como pa-
ra la oftalmolégica, Como ya za sabim, el peso sl nscer resultd mar sl pre-

dictor mis poderosc de la RP. Tamblén parecis sstar implicads ls durscidn -



del tratamiento con oxigeno, mis qua su cnncmtrlnldn. Nn [ 1] .lt.lblui.é una .
ralacién clara entre ninguna PaO2 ¥ la RP. En un grupu d. b-bdl con. pu:n L
nor de 1250 grms al nacer, hubo una rollcldn lu.uti.un -atn al m‘m.ro dc -
valores de Pa02 por arriba da 150 =m By y 1a RF.EL no hlhl‘ podidu (hflnh' -.
uns relmcién cusptitaciva antre sl oxigenc y 1- RP Iu llwula l Sllv-t-ln -
a cusstionar el " dogma dal oxigeno v . De hc:ho. “ha lldo chro durlnn ‘al-
gin tiempo qua el ox{geno ¥ al pasc sl nacimiento no son, en lblolut.a. los-
inicos pardsstros que dsterminan ls aparicidn de la RP. Se ha -inl’nrmdo que
la sntidsd se presanta sin la administracidn de oxigeno sn lactantas a ter-
mino, anencéfsles qua mueran al nacer y an lactantes con cacdiopatia ciland-
tica, A la inversa, la hiparoxigsnacién sostenida sn lactantes preamaturos =~
pusda no dar origen a la RF, No obstante, paraisten problemas en definir .-
para  ls mayoris de los lactantss premituros Ia relaciém entre oxiganc y -
RP. En el dltimo dacenio, ss ha contado: con sl monitor transcutdneoc de ox{-
gena, gua parmits la yigflancia casi contigus de sanges cnpu-ar artetiallza-
dn, calentads, a travis de la piel. Recientements forbar ¥y colaboraderes le
han agregado capacidadss da microprocesador, que parmiten comparar los valo-
res tranacutineos da PO2 (tcPO2} en forms de hiatogramas horarios. Un sstudie
prospactivo aleatorio, esplaando ests tecmologia en una poblacién de lactan-
tes presaturcs con riasgo slavade ( psso al nacer penor © igusl & 1300 grms),
compars la wigilancia constants da la tcPO2 contra la vigilancis intersitante
astindar en cuanto a sus afectos sobra la incidencis da RP. No se encontraron
sfactos positivos de la vigilancia constants, axcepto an sl sstrato da mayor
peso al nacear { 1100 & 1300 gJ}, en los cuales as probable que la RP sea Ia
nis lave ¥y menos frocuente. Bn un informe anexo, sste miswo grupo encontrd
cotralacionss significativas entra las horas de los valores de tcPO2 an ax-
ceso de 60 mm Hg para 1a semana uno y las scmanas dos a cuatro ¥ tanto la -
insidencis como la gravedsd da la RP, 4 1a ves qua se controlaben variables
predictivas importsntes, comc al peso al nacer, la calificscidn da Apgar a -



lon cinco nlnutn. y al tuupo ‘de upoucidn ll ua(gmn. La relacién entn
1a vnrhbl- oxl;-no, _n:az y ill' no fu‘ E.lm y sxplicd mencs del 11X da la

varianzien la varubh ﬂnll 1. RP. No oh-tlnl:a. el astudio tapresanta un

p:-u-r wo ¢r| h d-ﬂn.lc dn d- clt.l nhcién svasiva, Sugiers varias sstra-

tqiu ‘pa l ll contr ) dul oxfltnn qu- podﬂan pnd-l:l.r formas da disuinuic

la -:pnllcldn a rlllgcl plt‘l ll I!' un los lactantes mis vulnarables ¥y que ~

podr!m probau- .n IlVUCI n.mtll- !ntoncu, clfnicamente, el problags dal

oxignnn y ‘0 t-l-nlén con h RP sa ha resuslto spenas an parta y sigua entrs

. nnlnr.roli

Inv-ltilnl:idn “licll
Aunque se ha aprendido mucho acbre los mecanismos snzimidticos por los

que S« maneja el oxigeno en sus diferentss formas, xigue evadidndoses la mspeci~
ficacién exacta del mecanisso de lasidn. A nival bioquimico el oxigano aparace
como una espada de dos filosi por un lado vital para la existencia del orjanis-
mo y por otro capar de destruir con insidi{a las cédlulas. En el centro de esta -
aparante paradoja hay una serie de reaccionss quimicas por medio da las cualas
0l oxfgeno se conviarta an varios radicales libras transitorios, sustanciss muy
reactivas qua contienen mlactrones alterados, Estas sustancias, entre sllas oxi-
genc aislado, ol radical anién superdxido { 02~ ), el radical hidroxilo (OH =) -
y o] perdxido de hidrdgeno ( H202), al parecer son causas de daflos irreveraiblas
a los biopdptidoa como las protéinas de sncimes y lipoprotdinas de mambrans. Los
citocromos,catalasas, peroxidasas y en particular el superéxide dizsutasa son la
*1inea frontal” de los sistsaas snzimiticos activos en el control de metos diver-
#sos gstados dal ougnnul.. Cualqulara de sllas o todas, puedsh sar daficientes,en
particular aszociadas a otras enzimss glucoliticas y respiratorias, en animsles -
exparimantales sujetos a hipavoxia. La rolacidn entte la retina deficienta de an-~
ximas an el ojo del lactante pramaturc y las cantidedas de oxigenc disuelto y -
ligado & hemcglobitia qua circulan en 10s vasos du maduracién zeciente ws, wa prin-

cipio, fdcil da obsarvar comn sl sscanismo potsncial ds dafio por oxiganc. Falta
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wucha - investigacién bdsica sn ¢l anizal ds ny-ri-nucien. an 01 llbontnrio
blbqui.ll:n ¥ en humsnios, para tenesr la ccrtczl de qua dste ox ll mcmlm da’

dafic qua ocurrae en al ‘ojo dl lactants.

En resumen, aunqus el oxigeno t:‘.-nl una largs tndicidn t:nno wsl

-dl la RF, satd claro qus no es ni nacesaric ni mflchn:- pltl prcduclr 1. B

mf-mdad Ne obstanta, parsista sl probless d- deﬂnig —jur 1a ;-.1.;;5.. 2

nivel clfnico entre axpoaicién, duracidn y concmtnclonu dl xlllno. y 1a

RP. La sscuanciz de sventos que ccurren s nlval b!u-ml u_l.lr .qu:lzl s» dea-

cubra tambidn al mismo tiexpo,

HIFPERCARBIA E HIPOCARBIA: . . .
Revizonas retrospactivas de dos {nstitucionss de los lohrwivl-nt‘u -

da 1a RP nos muestran: 1) Niveles miximos da PCOZ mayorss antre los niflos -

BP sevarap, 2) Mayor tiempo da sxposicién a PCO2 mayores de 50 torr, en los

nifios con RP clcatrizsl. J)}La asociacién antta RF y PCOZ mayor de 50 torr en

wuchas ocasiones coincid{a con nivelas de PO2 mayores de 100 torr. Bauer y

Widzmayer determinaron entonces qus los niveles sltos de PCOZ ora el factor

que predecfa el desarrello de uns RP. Ellos sugerian qua la hipercarbia im-

pide lavasoconstriccién cerabral sn respussta a la hiparcxia cowso secsnisao

protactor, y entonces la | quadaria sxp a al dafio por una sangrs hipsr-
m:l;ln-d-‘

Wolbaraht y colm, postularon la teoria de qua la hiperoxia era la raspon-
sable da la alteracién en al transporto de CO2Z da la retina hacia otras dreas.
Y esto sa debia a la vasconstriccidn arteciolar con la resultante hipoparfuridn
retiniana y la interfarsncia en la unién deal COZ con la HB cuando dsta en la -
clrculacién vencsa presonca una saturacidén da cerca dal 100X. Por estes dom -
raronas al CO2 se acumula an loa vasos retinianos, llevandoncs a una vasodila-
tacién tetiniana, que precade a la vasoprolifmracidn do la RP.

Flwnr-pulmté los datos de un estudio realitado an perros mostrando
que cuando 1a hipesroxis y la hiparcacrbia coinciden, ol afecto hiperciérbico es

el quo prademina en la circulacién retiniana, llevindonos esto a una vasodilatacidn



y fu;l.' capilar. Estus resultados son similares a los de Spaltar y cols parc
difisren de lo reportado por Alhtnn'y Cols ¥ Pltzuutlll:mdo el modalo ds 1oa
lltl;lc Fl.ﬁﬂlt planted que la hipearcarbia nos llava a un inc;mnm an 1ls presién
r.rlnlﬁ..lr.n.l da los \..ruou de la retina, y como consscuancia causs hamorragias ca-
pillr.l. q,ua ‘nes 1lava a la proliferacidn snormal de vascs an la retina psriférica.
. Be d- notar qua sl sagundo estudio coopsrstive dc ls RP no wostré los

) mésms-rtlultldnl. ¥ no hubo una asociacidén sntra los nivelss altos da PCO2 con
l_l"RP- l.l confusién se provocs cuando Shohat y cols mugirioron ls  situacidn in-
vu‘u-‘l'.' prasencis de hipocarbias por debajo ds 25 y alkalosis da mds 7.55. En au
u.:ﬁd!.o klul :;cl'u: nifios qus tuvieron esta asociacién presantaron retincpatias gra-
de IT 'y IIT. Ellos sugieren Gua la vasoconstriceldén de los vawos cerabrales nos

" 1lava ‘a una diszinucidn dal flujo sanguineo retinianc y a la isquenia, y quo pus-

) dq,'mr 1a causa de la RP. Sin exbargo en la actualidad no hay nada concluyents.

VITAMINA E 1=
A ssta vitanina , descrits por primera ver en 1a nutricidn humana por Evans

¥ Bls.hnp en 1921 ¥ clasificada quinicasenta por Bishop an 1936, sa la atribuyd en
1949 un ofacto protector prometedor contra la RP an un gurpo de lactantes prematuros
m:on un .pun al nacer ds 1350 gras o menos, aAdainlstcads & Tesdn de 50 ags cads

por via 1.:nl. on cuanta empssara la alimentscidn bucal. Sin smbargo Kinsay y Ghllhnl.a
no lograron confirvmar asts relacidn y al interds por la vitsmina, conocide antioxi-
dante se desvanscié al obtenerss pruebss abrumadoras de qua la limftacidén ds la ex-
ponicidén al oxigeno era un medio sficaz de pravenir la RP. El interds por la vita-
nina renacid cun los estudios eiy humanos da Johnson ¥ coll. ¥ on sl madelo con ga-
tos da Phalpl y Ro:anblun‘. Siguleron en ripida sucesisén varias prusbas con lsctan~
tes similares en ganaral, ( menorsz © con un peso 1550 grms y qua requerian de -
oxigeno suplementario) sdministrando vitamina B por variss vias y con difaruntes
esquanas. La variable final de la RP, se clasificéd bajo divarsos sistemas, Aunqus
lan ctimstras fusron de tamaflo marginal en ttes ds los cuatfo estudios se notd cler-

ta mejori{a mis en el grado que en la incidencia de la enfermedad . Como sefiald
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Phalpyan au sxcalmmts ravislén 4sl teas del tratanients con Vitamina €, las

sanipulaciones estadisticas necesarias pars llisger hasts asts afirmacién fueron
formidatles &) efacto no es miy firoa y dabs considerarse con cuidado las veco-
aundaciones raspacto sl traniente con vitanina ¥,porqua podris taner ctocto, [ L1
ctmdsrios impartasntes a ios nivales de dosificecién sspleados en alpunas ds sstos
s3tudios. Kl inforwe de Johnson,, sobre la asoclscion astsdistica de niveles sanguinacs
slgvados da Vitamina X cireulants y entarccolitis necrotlizante ¥ sapals, ¥ de Phelps y
Bussnbavm sohre hesorragis Intravestricular y hemorragias ratiplansa en lactantes con
peso  infetior & 1 ki, incluso con niveles manguineos normales, son casas gus daben~
tomarse sn cusnta. La slterscidn de s respuesta inecene v ia depresisn de 1a actividad
bactatricetiticn de los laucocitos, anbes complicaciooms comocidas dal tratasiwato immoc-
derado con vitamina E en adultos, bjen pusden tansr graves consscusncias para los pre-
saturos qua reaciben dowis masivas du vitumina, Adesis Ios premsturos pequelion pusden -
ser wursptiblas de tsner complicacionas ton sl tratamiento ain oo desscritas an las =
adultos. 2l informe recimnte del Institute of Madicine = este respacto parace definitivo,
Entonces | qus benaficio tisoe al tostamisnto con vitsmins E en la BP 7. En w-
facto, no ha logrado sostenar los strilutos qua priseorc fe le sdjudicaran. Cusiguisr efec-
ta qus tanga weck menar, y adn asl sa requerird un gran sstudio multicénteice pars de-
mastrarlo. Nioguno de sus defensorss gqua prescriben una pronts adsigistracisn { Justo-
daspudn del nacimiento) para qua ses aficas, ha sxplicade por qué, si asi as, safecta -
24l ia gravedady no 1s tncidencisa de 1s enfermedsd. En la actualidad pecacsria gue la
prudencia dicta no sdministrar mis vitsmina E qua la nacessris pars santenee niveles -

séricos antre 1.2 y 1.D mcgu/dl, 1o que we considers un estado de suficlancis.

INDOMETACINA =@

Esta sgente antiinflapstario e exteroideo, siwilar & 18 aspiring, se usa
0 1x actuslidad sn #l tratasleato de 1s pazaistencia del conducto artariesc, Tisna
muchos afectoa similayes = Jos ds ls aspirine sobre el sistoms prastaciclina-tromboxanc,
Siguiendo 1z traysctoris de !'luv-n'. Sun y cols. efsctusron up snalisis retrospective
de srpadientes qua parsci{a confirmar 15 tasis da qua 1a R¥Y grave se ascciebe & 1a
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indomatacina smpleada an sl tratasisnto de la persistencia dal ‘comducto‘srtegiso,
* Parsiste la interrogants acerca de la influencia da sste sedicamsnto y otro simi-
1.u""-n 1a stiologis ds la RP, hasta que cads uno da estos medicamsntos se prus-
ba en un estudio alsatorio prospactivo, doble clsgo, contra un placebo. 58lv en-
t-nnc'u la cosunidad neonatal sstard sn possaién da informacidn suficiente para
valorar contra sus bensficics los rissgos potencislas dal firmace en cuestién, por
lo qua tespucta & 1a RP. Bl astudio conjunto publicado reclentesunts sobre la indo-
pataszina no cos suficlante por lo que conclearns a la incidencia de la RP. Primeroc el
saguiniento da paclentes dasde sl punto de vista oftalmolégico ganera preocupaciones
acerca de qua pudisran haber pasado inadvartidos paclantes con formas leves o modaradas
de la enfermedad. Sagundo, la meneor 1.;:1&-:-:1. da l1a RP en al grupo tratado con indo-
natacina no sa predije sntes de qua empefara &l sstudie. El resultads sncontrado pusds
sinplemente ilustrar 1a falscis de la enumeracién de circunstancias favorables { s de-
uir.. =i sa buscan suficlentes asociacionss da variablas indapandisntas, las loyws ds la
_ probabilidad garsntirarén qus algunas se sncontrarén ).
EXANGUINEOTRANSFUSIONES ¥ TRANSFUSIONES:

La hemoglobina facal tisne gran avides por al oxigeno; la del adulto as mis
débil. De aqui la desviatidn a la {tguierda de la curva de disociacién da la hemoglo-
bina fatal. La trm;lu-idn de sangre que cootisne hemoglobina dal adulto, tanto pars
tratar las anemiss de la prematures comc psra restituir el volumen sanguineo vetira-
do para valorsciones da laboratorio, puadn dar origen a la reposicidn del volumen san-
guineo dal pramaturo enfermc varias vecss duranta su astsancia. Esto urlg(l;d 1a suga-
rencia de que la anemis ¢ la transfusién de sangre con hemcglobina dal adulte podria
agravar sl riesgo de la RP, La hipitesis as atrectiva: el oxigeno ddbilments ligado
2 la molécula da hemoglobina del adulto ss liberarim mis ficllments an la vecindad
dal andotelic capilar nsoformado ( para hacar dafic allf ), que sl oxigeno ligsdo con
nis fuerza & la hemoglobina fetal. Sin embarge, hasta shora loe astudios no hanlogrado
denostrar ssto, #n particular los controlados an cuanto a otras varisbles qua podrian
confundir la de oxigenc-hamoglobins del adulto. Parscisra que un estudio definido da las
relacidt deberia incluir medicionas slsctroforéticas de hamaglobina sesisdss da las
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t cantidadas comparativas entra la hemcglobina del adulto y fetal en la pebiaétdn infan~ .

T e con viasgo, para establecar si exists alguna relacidn nulntitll‘.hll ntr- 1a variable

‘putativa de crlesge, la hemoglobina del adulto, y sl d.‘l_il‘\llél,‘:ll RP a - l‘dlﬂ‘l_rdl_l.l

relacién de la RF con el oxigeno y el peso al nacey, ' -
SEPSIS = : PR )

La sapticenis se ha correlacionado cen 1a prosancia de RP por alg:unnl lnves-
tigadores parc no por otros. Gunn“y cols encontraron una correlacién bastante signifi-
cativa por lo qua sllos sugisren la posibilidsd de un afecto sndotdxico an al tejido ~

ratipiane, Sln eabagge ssto todavia se tiena gue astudiar wis.

ACIDOSIS LACTICA =

Alguros investigadores sugisren la presancia de un hcﬁr vasoproliferative
que probablaments desancadens los cambios vasculares en la RP. Este factor se hs pen-
sado sa produce como resultado de la hipoxia retiniana, y podria ser potancislmente -
ol dcido léctico, un producte normal del metsholismo anaarchbio. Esta proposicidn ha
sido investigada por Imre y cols utilizando inyeclones intrsvitreas de 0,1X da dcido
lictico en gatos. Las inyaccionss se repstian cada dos o tres dias por un pericdo de
2 semanas, la vascularizacidn intravitrsa se prasenté en el 50 X de los ojos (B/16).
I re postuls qus un sustrato para la sintesis de glucégeno bajo condicionam da anasro-
bionis, vl dcido ldctieo pueda ayudsr sl crecgimiento de vaso nuevos en las sireas hipd-

2icas de la l!l‘-iﬂl"

PERSISTENCIA DE CONDUCTO ARTERIOSO 3
Dentro de las miltiples causas da la retinopatia del prematuro se ha men-<

cionado también & 1a persisiencia dal conducto arterioso, sin embargo -|;| algunes otros
trabajos no se ha podido demostrar esta correlacidn.

8in embargo sa pueds afirmar qua todos aqusllos babés qua desarrollan un corto-eircuite
da derscha a lequistda stravés del conducto artaricss, van a sar ads suceptibles de de-
sarroliar hipoxemias no detsctdas an la circulacidén preductal, cuando ss toman Jas muess-
tras de gases artariales de la arteria umbilical ( postductal “. La mercla se produci-
ris despuds del tronco braquiocefdlico dereche y antes de la cardtida hqut.rd.l.‘pot 1o

qua las zonas correspondientes & cardStida y subclavia izquierda podrfan tensr una PO2
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mis baja. Pnr sxta misna ruén. #n los uno: da duct\u pcmabll, 1. nt:lnl dnl oJo

darache racibiria uyor concmt:lcidn du 02 qua la del ojc u.qn!.-rdo. pud!.endo - :- :

pravocar du‘unn:n grados de hudn on -nbo- ojo

HE!“IORRAGIA INTRAVENTRICULAR £

Dontro da las nlocilc!nnll :on ll RP sncontrado 1, huotrngl.l im:rl' .

vantricuhr. En una revisién de todel 10- nmol !:cm un"puu mnor dn ISOO |m na- ’_

:l.dul antre 1976 y 1978 ¥ qua Iobnvlvll:m cu.mlu -nul uﬂ Il-l l’roellnoy y cnll

encontraron que la hmorngl.l intnvmtﬂ:uht fui ll \iﬂl.ca cnndlcién qul ll uo-

c!lhl en fnm.l cnnlhntl als RP. Dabldo a qun lu citcuhci.onl: cernhrll y rntlnim
ulpondnn linlllmnto a 1n- cubiu cn ll hoz. Pll.‘.ol ¥y prnién l!t'rlll.p:nbﬂﬂmtl
las dn- :ondiclmu pnld-n ser cauudu pnr -1 wismo ur.anino- !lynn ¥ l:nll indican en

su espcrilnnil qu. la cc-hlnlclﬁn da Mpoxl.l, choque , ¥ hmrr-.h intzlvmr_rlcunlr -

jucaln un papql Lﬂportmn ‘an sl desarrollo de 1a RP.

APNEAS -

“_ - la tlllciﬂlllﬂt!l la RP y 1la apnes recurrents del prematuro n-hun ha sida =

m:iunldl par .lgun invnu;udons. Y parsca qu- #8 mis evidents cu-ndn la - -pnu s

n los |uf=1-nr.mnt v-u para raqueriy asitencia con sabd. LA RP no sa p\ud' prc- o

: vanir cn nl’.o: cuus , nl mantsniends 1la concantracién da ox{genc qua sa va nd-inu-
-trlr con ul lmhﬂ a ll nllu concantracidn que nific ragqueria en una condicién estable. .

"I.ol -puodlol lwal d| apnes no se han asocisdo al desarrollo de la RP, ¥ en otros in-

" cm.;“ 1 pnn nvorl no ha mostrado ralaclén, Cabe destacar qus los epimodios de -

Apnu qun |nn r.uistuntu al tratamfento son hallazgos comunes en nifios con hamorragla

- Intra ntrieuhr-

‘GOMPLICAGIONES DEL. EMBARAZO:

©- %57, Ocaslonalments me ha raportado en la literatura la prasencis de RP an nifios
;:nn lﬂt‘c,‘dlnt.l da complicacionas durante al embararo.

I:IEI .proposicldn ‘seria aplicabla & los casos de RP encontrados en recidn nacldos musr-
tes y. 1;18 encopntrados en recidn nacidos a edsdes muy tempranss. Johnson ¥ co“ﬂ shcontts-

-ron una RP bilateral en un nifio de 37 semanas de edad gestacional, con un peso de 2,160
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y custro dias de vida, La .Illd.tl habia tanido presclampsia ¥y el nifio estaba da-
primida por una circular de cordén. Sa adainht:ﬁ oxigano por sélo cinco minutos
en la xala da nxpuksldn. Joh;nlnn .lpuculé qus prnblbll—nta se desarrollo la RP
. dlbido - flctanl I.ntuutarlnan. Otros han documentads RP an ncun nlcidus ouar-
tos ll. nnunto dcl mc!.nllntn. ¥ an nifios que murisron 2 6 3 dias dnpuil ded’ na...l- .
sianto, HeGormick ¥ calnulun deascrito canbjos de RP prosentas al nacimianto an ‘1'2
.I'llﬂﬂl con un le-o menor de 2500grms. Los 12 tenfan dilataciénas y tortuosidadus en
los vamos ratinianos qua veolvieton a la normalidad a los smis dias de vida, dos de
astos nifios posteriormants desarrollsron una REP sevacs.Debido a qus un exdoen oftal-
salégico cuidadoss ne s= llava a cebd a esa sdad, quizd wuchos de esom casocs no sa
detactean hasts qua prograsan a formas mis sevaras.
En 1977 s« raalizd otra investigacién por Johnson ¥y coh’.‘ pata determinar
la asociacién de Rp ¥ complicacicnes del smbararo. Se revisaron las historias de 83
nifics con un paso al nacimiento menor da 1750 grms, nacidos durants ass afio, y s8 -
dividiaron en dos grupos, los qus tuviaron cowplicacionas durante sl ambaraze y lguellnl
qua no las tuvisron. Lss complicacionas fueron aquallas en lex qua sa axpone al fato a
una hipoxemia trénica como retardo #n el crecimiento, presclampsis soderads a savera ,
diabstes matarns sevara, anamis savers, sangrados sn sl ssgundo o tarcer trimastre,
madres fumadoras, rupturs presatura de peabranss de més de saig dias y amnioltia. Y ellos
sncontraron caahios de RP en 11/22 ( 50X ) ds los nifios con complicacionss hipdxicas an-
tenatales y 11/51 ( 22X } en lom gue no tuvieren estos antecedentes, Bl hellazgo en co-

min en estos cases fud la hipexia retinisnm intrauterina.

EFECTO DE LA LUZ EN LA 'I'Oz RETINIANA

tos efectos fia.louglcol da la luz y el oxinnq an la vetina lon de considara~-
ble interds ya qua jusgsn un papsl sn al desarrollo de 1a RF. Reclentenents Glass y cnllﬁ
reportaron que la luz briliante cnniri'!my. al desarrollo ’d- in RP. Bnt; trabajo muostra
qua la luz eleva la teneién de oxfiganc & nivel ratiniano en los consjos, por lo qua en-
tonces la iluminacidn no es un facter independisnte en sl 'dln'unullo d- 1.| RP, lino que
inclusive aleva la concentracién de oxigeno an ratina., Steffanson -1d16 la t-nnidn de
oxigeno an la superficis interns da la retina msdiante alsctrodos intvaccularss polaro-
grafioss. '
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y sncontré que la tengién d.n Qxigmo ratinians en 18 luz btilllnt.- ara da 21 +- 9 .
m Hg ( media +-Ds;n-6) ¥ 1a tnnsi.én de Dl!gll‘lnl cafa an 1a ohlcurl;h& a6+ 2 -
metg( u‘dh +-3 DS, nwd), MOl.OZ). Caleuls también «i consume da oxigeno re-
tiniano en la lur y fud de 2.4 mls 02 /100g/min .n-h lur y de 2.8 mls 02/100g/

nin an la at idad. Probabl # el mayor consume de oxigens en la obscuridad

®s al responsable qua en la lux la tansién de oxigeno retiniana se mayor qua en

la obscuridad . 51 los consjos repiraban oxigenc al 100X la tensién de oxigsno - )
retiniana 4 glavaba 4190 +-72 sm Hg _( media += D5, n=4) en la lue,

El oxigeno es un flctor. da risago blen establecido para sl desarcolleo da la RP ¥

1a luz brlllnnt-t tal como la qua axsiste en las terapias intensivas nscnatalas pua-

de incrementar el riesgo de desarrollar 1a RP debido a qus dicha luz aieva.la ten~
siin de oxigenv en retina. Parver y cols. han demostrado qua la alavacién de la temp-
aratura a nival de asclsra deabido a un lncru-ﬁl:o dal flujo sanguinec & nivel coroi-
dec sa deba & la axposicidn de luk brillante siwlhombrs ¥ los snizmales, Por lo que
ai incresents de flujo sanguineo coroideo puede sar el causants ds la solavacidn de la

tunsién de oxigeno wn retina ante la exposicién de lus brillante.

SUPEROXIDO DISMUTASA:

Una de las dafensas mis efectivas a nivel anzimitico contrs las lesicnes causadas por
la hipsroxia, as la supardxide diswutasa que cataliza la reduccidn dsl anién superdxido
& peroxido de hidréganc. Estudios de Bougle y call-ln gatos rscisn nacides moatraron
que la exposicidén a una Fi02 del 80X por tres diss puads reducir a un 50X los nivales
da Superéxido dismutasa 2nival retinianc. Esto es contrarioc a lo qua ss ha ancontrado
en otro tipo da tajidow. Por lo qus el tratamlsnto con superdxido dismutass pudiers -
ayudar & prevernir al desarrollo ds ls RP.

MONITOR TRANSCUTANEO DE O, 1
Antes qu 1978, tocos los ustudios qua intentaban correlacionar los nivelss de

PO2 con el desarrrollo dea la RP eran cricicados por lo intarmitentas de las medicionss
PO2 ¥ la toms da wusstras postductslas.los chlculos de la durscidn de la hipoxemia y
del la hipsroxia arsan basados presupemiendc la estsbllidad del POZ sntrs una toma ¥ otra.
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La introduccién del monitor transcutinec de oxigens &n los Gltimos afios de la década
de los 708 ofrecid la opartunidad de una medicién continua no invasiva de los ni-
velss da oxfgena, sl sonsor se podria splicar “c.u—nn sobrse ia mitad du;.c!u ¥
supsrior dal térax, para detsctar al flujo de sangrs praductal. Ss ssperaba qua ms-
ta técnica permitiris eliminar los paricdos da hiperoxia con al consecuants desarro-
11o de 1a RP,

Ls sxpariancis sin embarge sefiala qus la Rp no sa pueds preveniy por ls moni-
toritacién continua dae oxigstio en forms rutinaria, Muchos. investigadorss han documentado
1a parsistencis ds casos de Rp & pesar d.. la monitorlzacién continua. Yamanouchi fud sl
qua encontrs uns menor incidencia da RP { 7% mancs ) antys 55 bebds que tuvieron uns mo-
nitorizacién continua cuando menos por tres horas al dfa. El grupo s comparar ful un gru-
O de 45 babés con toms de muestras ds gases arteriales an forma Intermitents la inciden-
cim fué (12746 ) sl 26X, Ninguno de low paclentss en ambos Rrupos prasentd estadios =mds
avanzados del grado I.

Sniderman y cols an su Tevisido da todos lom nifics con un peso senor de 1550 grms.
nacidos de 1975 e 1980, no ancontraron casbio em la i:.:idencis ds la RP dursnts los dlti-
moa dos afios del sstudio ruandd ya estaban utilizando los monitores transcutiénocos da oxi-
geno. Como quiera qua #sa, sllos notaron uns tendencis a ls dimlnu:iouv an la severidad
de la EP. LA RF estadic III y IV ge presentd sm e] 4.4% de nifios nacidos entre 1976 y -
1977, pere #dlo an el 1.6 da aquellos qua naciaron de 1979 a 1980,

Bancalari , Flyan ¥ cols en 1987 en Miam{ estudiaron un totsl de 296 nifios con
un peso sl pacimiento de menos de 1300 grms fuoron asignades aleatoresssnte & monito-
vicacidn continua de oxigene, o bien wmonitorizscién TC intermitante. Los nifios qus se
sometiaron a monitorizacisSn continua de oxigeno transcutineo, estuvisron monitorizades
hasts que dejaron de requerir suplwmantos de oxigano. Y los otros nifios solo tuviaron el
monitor transcutinso da oxigeno en la fase mis aguda del padecimiento. Kl manajo de los
dos grupos en otros aspectos fud iddntico. Da los 148 nifios on soniterizacisén continua,
101 sobraviviarcn; de los 143 con monitorizacién an fasa aguds 113 sobreviviarcn, Bl -
promadio da 1om pasos al nacer y las sadadas gestscionales en sabos grupcs fuaron muy #i-
ailuges. La durscifn 48 la ventilaciés mecénica ¥ administracién ds oxigeno tsmbidn.
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an sl grupo d- -ani.to:iu:léu nn 1- fu uwit A'—Mdn qua &l wo se increman-

taba por n‘ribl 4o 1000 ok .1 ti.-l.lo dl dn‘ lm‘.l.hr 1a §iP, ausantaba sn sl grupo

da mnitcrlu:l&n u\ 1- !’m uwh nlunnpula .n fu. clcatrizal se encontrd en

:u.lr.':n n‘lﬂon d-l l.r\spn d. sohitorizeacién cunt.inua. y an 3 del grupo con momitorizacidn

0 t'ue lgudl Sltu ruultldnl mhnn que 1ls sonitorizecidn continua de oxigenc trans-
' c\lr.il'llo r-duc- 1a 1neldmch de retinopstia dal prematuroc sn nifics con pasos mayorss ds

1000 gm. peto no en los nifios més pequafios mn qus este complicacidn ocurre con mayor

fracuencia y wayor gravedad.

DISMINUCION GRADUAL DE LA FIO 1

Phelps y llulmblun“-n 1987 estudiaron a 31 gatos recien nacidos y les
sdministraron una F102 de 80% por 65 hrs iniciando al tarcer dis da vids y les
provecaren uns retinopatia paderada. Postsriormenta a la mitsd de los gatos los
dejsron avoluclonar en uns concantracién de ox{geno de aire ambiente, ¥ a la -

otra mitad la dejmron svolucionar disminuydndoles progresiv te la racida

da oxigeno en el transcursv de custro somanas, cosndo lisgaton & la conceptracion

dol alre amblontm, ¥ encontraron que los gatos qua svolucicnsron su retinopatia a

una copcentrscisn de oxfganc de alre ashionta tuvieron une retincpatis mis ssvera

qua lor que evolucionaron con una dissinucién progresiva en la FiO2. Estos dstos
sostienun 1las hipotesis que las condicjicnes de oxiganscién durante al proceso ds re-
cuparacisn de una leaién vascular sguds provocsda por al ox{geno tiensn un efecto mig-

nifjcativo en al proceso de cicatrizacién y por lo- tanto de saveridad de ls RP.

FACTOR ANGIOGENICO:

El concepto ds que la hipoxia tisular es un estimulo para la sngiogenesis no
es puevo, ¥ un gradisnts hipdxico ea necssario pars la angiopénasis sn la cicatriracién
de haridas. Taylor y collhan 1988 en Inglaterra sncontraron la svidencia de que a -
nivel retiniano ocurre una situacidn similar, y provocaron hipoxia tstinians en animales

sncontrando yns sisvealén dal factor angloginico espacifico. Esto no da una sgplicacide
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para 1a revascularizacisn de la retina qua oturce &n loa ntu-.ﬁetu.l mldoa"-'.l.i-:-'.
jetos a dosis vasoobliterativas da oxigeno.Como qu.l.n qua saa gscs u\!uhl dl ‘
sarrollaban ‘vasos praratinianos. Taylor cols. sncontraron qua .1 flctor lnllollnlcn .
aspacifico se origins an las ireas retinisnas hipéxicas o nvucuhu- an ul caso 'da .
l; t-tincpltia ¥ que psotariormants hay difusisén de este factor hlc!l Vltl‘lo;.P.l u.' B

que la regulacién y astimulo para la formacién de nuavos vasos esta bajo ll inﬂumcll

de factores ocpusntos, ¥ qua en los animales esta controlade para mtlnor m‘.veh d- .50

mcg: colagena degradada/h/mg protainas. La pressncia un factor lntimlloginlco an al
vitreo an otras especies estd bilun establecido, Los nivales en al vitrao dal flcl:or angio-
génico espacifico es menor que an la ratina, ss crea dabido a qua el factor él-an;di'.:
ficultad para atravesar ls wmeobrans limitsnte Intarna de la nt.iua. s:ﬁ nbl_r;u c;u'lndu =l
factor s& aleva en la retina como raspuasts a la hipoxia, esto crea un grldltntl de di-
fusidn & incrementa las concentraciones da factor angiogénico en el vltr.u v-ru:lnndu lnl
efectos del factor antianglogénico, permitiendo la vascularizacién extra-retiniana,

La sscuancia de circulacidn retiniana disminuf{da, hipoxia tisular, libsracidn del lflr.'to:"
angicgénice a partiz de las zonas avasculsres de la retina, difusién hacia vtt.uu y la
subsiguisnte anglogénesis prerstiniana, no s# una situacidén confinada & la fnduccidn as-
tifical en los gatos, sino qus parsca ser releavante tamhién an la ratinopstis que se de-
sarrolla en el hombre.

La prasencia de un fattor snglogénico en al vitreo ya ss ha observade an los pacientas
diabdticos con retinopatfa y an otras condicionss no disbéticas ssociadas con angicgdnesia
pracatiniana, ¥ sus otigenes en Ja retina mal perfundida corralacionsn con los hallaegos

anglogrdficos.

RETINOPATIA NO HIPEROXICA?:

Humerosos cazos han sido reportados describiende nifios qua no han recibide
terapis con oxigeno ¥y han desarrollads RP. Inicislmants estos reportes no llamaron mucho
la atancién, y fusron considarados como sospechosos. El diagndstico an alguncos canps as
podia poner en duda. Psro hasta ahora sa ha raportado mis de 165 casos da RF no ralaciona-
dos con la hiperoxjs, en la literatura mundfal y la valider de esta observacién no pusde

saguir sisndo cusstionsda. Estos reportes sugisran fusrtesents los factores de riasgo



ademis del oxigenc pars sl dasarrollo da la RP.

RECIEN NACIDO DE TERMINO: AR

Sesents y cuatro de satos casos ds RP no hlpcrutcl - hll'l nportldo on nmol

de término sin otras snomalias 21 necey La mayorfa de ol.lu no nclbl.rcn ex:‘.nno. -

adlo des nifios recibilaron oxigenc, uno fud por lllunol ul.nutos utu par 1 hnrl y

madis. Estos casos ponsn an duda sl dogma d. qu. .h RP‘ una'

retins del prematurc a la hiparoxia. Sa ha lu.ntldu_qu qul.z.l llll.ll'lﬂl nlﬁcl d. tim!nu .

nacan con un tekrazo en wl desarrollo 'do“il'in‘;;:uluut retiniana,.y qus cmdi:ionn un

procasc similat al qua sa lleva & cabo sn niﬂnl prmturu

PREMATUROS NUNCA EXP‘UESTOS A 02
La sfirmacidn de qus el oxigsnoc es 1.| ﬂn!.l:l c.lu-a dn 1a RP ha lidc pu--tn an

dudas por ‘la aparcidn da casos de RP antre nl.l'iou pmnuul. de’ lujo pcso al nacer que
nunca recibleron ox{geno. Se ha reportado 95 de mstos casos ¥ la "wd., 10n de paso -
bajc al nacer. Se invocado qua astos nifios tianen una rnpﬁﬁu .“lslrldl » los Inerm-
nantos norpales e&n la mz artarial y an la saturacidn de aa{g'cno_ qua ocurri al momento
del nacimiento. o

Esta hipitesis pueds sar factible ya qua en cnndiclonu. norrales estos nlﬂo-I
tendrian 4ok ¢ tres mwaes oia de maduraiidn fatal antes de ssr expusstos a tanslonss

de oxigenc que aunque normalas, para sllos no lo sarfan tanto.

CARDIOPATIAS CONGENLTAS CILANOGENAS::
Otro argumento en contra de la wtiologia hiperéxica de la RP es la pressncia
de RP sn dos nifios con cardicpatia congénita clanética, Kalina y col&rcpﬂr:lron un
niflo da 940 grms con sambrana hialina, tetralogia de Fallot y que su PO2 mixima Fud
de 109 torr { madicidn por la arteria umbilical). El nifio postariormente fallacid y
ss spcontrd an 1a autopsis una atresis pulmonar incompatible con cualquier situscisdn
de hiperoxia. El ssgundo caso fud vaporatado mn un nifio ¢on un peso de 1700 gyms con
uns cardiopatia ciandtica complaja y fud reportado por Naiman y cols. Ests nifio tuvo
una monitorisacién culdadosa de POZ cuyos valores oscilaron sntre 35 y 91 torr, y salo
dos medicionss mxcadieron los valoras de B0 torr. A su musrte s lss 5 semsnas se ancontrd

un retinopatia bilateral.



ANENCEFALTIA:S )
Se practicsrcn estudios de nacropsia a nifios anencefdlicos y en 11 casos

#s encontraren asociados a RE. Diez de estos nifios naclaron suartos o muriaten an

las primaras horas de vida, axcluyéndoss con esto causas postnatales ds los canmbios
oculares. Addiwon y cnhi han postulade que los requerimisntos da oxfgeno en 1as t-.-
tinas anencefdlicas son msnores qua en las normales, dabido & la ausencia de célulans
ganglionres y de fibras nerviosas, Si lcs nivelas normales son sxcesivos, plri Ul ne-
cesidades, vasoconstriccidn local pusda ocurrir, llevindonos a una hlpo:_h ﬁtinling
Lo anterior aunado a ia degradacidn de productos de las células ganglionarss .y lam -
fibras nervicsas, nos 1lava a la liberacién de mediadores quimicos que l:tiﬂlin'll.-
vagoprolifaracién. Otra hipotasis es qua la hipoxia ratiniana resulta da vascularidad

snotmal qua Abastece 8l cerabro nalformado.

HIPOXIA«
Al mismo tiempo qua el oxigeno ha sido implicado en la aticlegis de la RP, otras

avidencias sugiersn qus la falta de oxigenc, puads ser Ia causa.EFsto sz ss ha bamado
parcialmente wn las cbeervacionas tempranas con vasodilatacién retiniana y tortuosidad
da los vasos en raspuasts a la hipoxia, qua raviertsn al poner la nific nuavemeants sn un
smbiants con oxfgenc,

La ssociacién satre RP & hipoxia fud descrita par Cohen y cola qus encotraron
al 45% de 43 nifiea con RP, tenfan otras anormslidades neurcldgicas; 14X tenian una his-
toria de anoxia sn el pariocdo neonatal {nmadiato. Brucknar raportd un nifio de 1930 gros
cop grado IV de RF, com el antacedente ds qua su madre tuvo una anemis severa da Jg/dk
durants al smbararo. Como savidancia de hipoxia intrauterins al nific presentaba 300-400
globulos rojos nucleados/100 leucos an frotis de sangra periférica, con una hemoglobina
de 21 g/dl1 al nacimiento. No sa le sdministré ninguna terapia con ox{geno. Y sa sugirié
que la anoxia intrautarina habfa sidec la responsable da los cambjlos retinfanos.

El papel & nival local de la hipoxia para producic ia RP ha sido fuertamante
lu.ﬂl;ldo por Ashton y Henkind. Ellos ancontraron qua cuando las artariolag retinianas

' da los gatos eran embolizads con microasferas, la prolifarscidn vascular igusl a ls
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s .ln nbuwndl an h hlpu-nxll. ceon prollf-tncién vneulur an v:‘.tnn enrn da h

pcrifaril dl Il rntlm. Eatos hllhz]ul Iugiuun qu- 10 Vlloobli.tlﬂeién eon sl =

cnnucumu dlmlnucun -1 flujo san[u!nnc ratlntwu y 1- hlpexh loul. l\n:orl*

los flctnnl uuulntu da Il vuoprollflrlclﬁn en 1a BP,

.~ L. Hlponil lu llde sujlu & una nuava atmcién. . por nucho- utudlol mmml
Isobr- la RP. R-vilmdu al curso da 50 nifios qus desarrollaron RP, xltmn , coll-
encontraron una diferencia no significativa en la duucldn total de la tacapia con
ox{geno, ‘ad an li tiempo de nxpa-icldn i_hs difsrentes eqnc-ntn:ionc- dl‘ oxigeno,
'cumdn- I-I comparan los estadios III y IVcon los I y II de la enfersadad. Sin sm-
bargo encontracren que aquellos niflos que du-mllnﬁ una enfarmedad mis savera pru-
sentaban’ mayor nimarc de horas con niveles arteriales da POZ mencres de 50 torr y
niveles capilares menorss de 35 torr. Rasultados mimilares reportd Shobat y cols
en ﬁlﬂon con un paso menor da 1250 grms. Flynn ¥ col-“-n un astudio sobre la uti-
11dad de datactar caabios retinfancs tempranos de vasoconstriccidn, sncontraron
‘conatriceidn artatrial ratinfana, sn mayor nioero sn nifios muy graves & hipdxicos -
¥ an aenor nimerc an nifios bien oxigenados e Riperdxicos. Estos datos y obeerva-
clonas clinicas fuaron apoyados por los estudios sxparisentalas de FPhelps y Rosan-
baumy, En sus sstudios los gatos sxpuestos al BOX de oxiganc por 85 boras dasarre-
llaron cambjos vasculsras reatinjancs mis severcs, si los dejaban evelucionar an -
ambientus hipéxicos al 13X de oxigeno, qua &4 loz dajaban evolucionar sn sl aire
ambienta. Ellos concluyaron qus las isquemia era un factor importants en el dlu.rrn
llo de las formas sgveras ¥y avanzadss de la RP. ‘

Otros {nvastigadoraa no sncontriron tesultados simllaras. Jolmson astablecis
que la mayor parte de la evidencia indica qua: " Es la apoxias ratiniana y no 1a hiper~
oxia, la qua causs la neovascularizacién de ia RFj solo 1s vasooblitsracidn pre-prali-
farativa as causads por la hiperoxia" ,

Ls hipoxia de hecho, puede sar sl estimule fisoldgico para sl desarrollo de

los vasos retinfanos in utsro, Se ha postulado que aproxinadanants s los 4 mases de

gestacidn, cuando las demandas utlhdllcl; de la retina tan important te, un

astado de ralativa hipoxia ocurrs, qua nSum astimila ol cracimjisnto da puavom vasos,
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EXPLORAGION OFTALMOLOGIGA z

Eltol uputu- cr:’.tinoa h.n runihidc blltlntl lnnnol lt-ncién dn la q\m metecoan

eoncluycs qul 1a -dnd 6pthu para la dctaccldn da

lmnu do udad. Flyhn, sn su astudio de

mana 32 ¥y M d. du:l poltcnnc-pclonll.an un estudio previc de unos 801 lunnl:u. nl -

grupu dc runl nntd qu- los babés se exploraban an promedio 13 dias antes da su egresc.

En estes punto, lox lactantes sin RP tenfan 28 dias de sdad y los qua padecian !!P tenian

5 (p manot 0.001). Recisntementes, Brown ¥ t:nll|.‘ han sugarido como guia el p!lo‘d. #600
grms 21 nacer, o de mencs para sxplorar a los prematuros sn busca da RP, en ver del pa-

20 sstindar de 2000 gras, segin el andlisis de su proplo material del t!..ogn'ﬁiu pnndé._

La énica excepcidn a esta linesmiento fuaron los pacluntes qQue recibian iu. de.. su'd(-i'-

da ' terepia suplemsntaria con oxigenc. Claramants, sigus falundu unl dlﬂnicsdn en

lo qua respacta a qua noonatos deban exsminscse, cuando y con qua frccu.ncl.r “Tanto la.

naopatolegia como I oftalmolegia deban darse a 1a tarea ai-llph. p-ro vit 1. ‘da pru--

porcionar lineamientos seguros y sensiblas para sxplorar estos plchntuu Bl prwturo

. as daspués da sohrevivir los rigores de enfermedades qua ponan en pc.‘unro 1. vida, um

criaturs adaptable paro frigll. La axploracidn oftalmolégica .hc!:uadal ccm .‘1 oftalaos-
copio indirscto , al blefarostdto infantil y gotas aidridticas, nqnlutﬁy. un ﬁt:if_ -
paca ol neonate. Coan parts dal protocolo de investigacidn, de 19_51 I l_98.4 rl..‘rnﬁ,‘hl:.u'
axploracionss repetidas en unos 256 lactantes prematurcs { con un paso al nacar manor de
1300 grms), Estas exploraciones empagaron & las 32 semsnas de wdad peltcnnéopcloml' y 58
tepitieron cada dos semanas, da parmitirlo sl estado del paciants, ﬁ-tl &u sgrmsc. S
obtuvo una dilatacién pupilar adecuada con una gota da ciclopentolato al 0.5 % ¥y ﬁu de
fanilefrina a1 2,5 X, adniniatradas 30 minutoa antes del exXamsn,la snfsrmara mantenia
los ojos abiartos 10 segundos despuss de instilar las gotas, para alojarlss en sl sacoe
sonjuntival ¥ la oclufa los puntos lacrimalss. Luego ls secaba sl sxcesc de la cars des-
puds de carrar los pdrpados. Cada Jactants explorado se fijdé a un aparasto de vigilancia

pulsg=sudio portitil y se mantuve an una cuna térmica despuds de la sxploracidn, Un



- 61 -

grupo da lactantes (10 ) ae £136 a un monitor de TG durant- 1- oxplorlcun 1 no se

noté hipar o hipexia durante la oftalmoscopia c!lct.uadl llllVl y rdyidmnt-. !n

proyectose sfectuarcn més de | 000 exploracionas. sin cmliu:innol p-u nl ;lnetﬁt‘._

P

con la simpla obssrvacidn de estas p ionas. D Y

axploracién sa realice una & dos memsnas lnt'l. dtl

tants nuy anfermo o con peso al nacer u:tnndmntl bnju e anucldultcs da ml’er-dld y

tarapia parinatal prolongada, la tlrplorlcidn debl hlcll' Y lﬂtﬂl_. puru ldln mundo na da-

ponds ya de lom sistenas da mostdn vital .

Pnn al ftllnoldgu. la 1nt-rro¢lnu cla-
ve an ssta axploracidn es -.I. n-r..ulu da h vnlculntun &n d--ln‘ollo. 81 la vascula-
rizacién ha avanrsde bastante ods alld dal acuador del ojo en diuccidn temporal ( sona
II an la nomenclatura ICRP ), es decir si la ora fuede Verse sn =l campo dal lents {ndi-
recto junto con los extremos da los vasas, y si no sa ven anormalidades an las puntas de
Jos vaszos an dessrcolls, el l;ctmto ne tiens riesgo asancial de desarccllar RP ¥ o as
nucesacio varlo de nuevo, 51 la vascularizacidn estd en el acuadozr, justo en dl o poco =
mis alld { zona linitrofa II-III)}, pero sin que se vean anormalidadas an las puntas da
los vases, sunque el rimsgoe pueds ser bajo © nulo, seré prudente una exploracidn en cua~
tro o seis demanas, para asegurarsa que la vascularizacidn sea complata. Si dsta no ha -
progresado hasta este punto, al lactanta debe explorarse luego bisemanalmente. Si por
otro 1ado, ze descubre RP, hay qua valorar con cuidado su extensidn y lecalizacién. 81

1a anfermadad en la rotina es antarior al acuador { on la fopa II de la nomanclatura ICRP) -
nunca hay mAs enfermedad y el desenlaco de regresidén as caso universal,en al experiencia
del Dr. Flynn{ datos mis temibles serisn dilatacidn y tortuosiced de venas y arterias

en sl polo posterior ). 54 la snfarmedad ocups parte © toda la regién temporal rona 11,



v estin 1nd!codn axploraciones cada dos o tres semanas. Blen puodl apnru:.r .nfer-
wadad adicional sn sstow lactantas y ocurrir algo da tncl:lbrl an lll -ltmctutll dal
polo’ postarior. En al caso de enfermedad entre la micula y nl .l:uldnl.' ( lcnn h‘lt.lml
I1, sona sxterna I ) y da afeccién sis posterior cuyl ut.mlén lu unifor-l J.u 1" - _'

horas, as 1l'ld1lplnllbl| un seguiniento estrecho a lnt-rvllnl nu llynr-s tlo I.I.l'll semans

Bfnlmldgic-. par las :oupliclnlunn‘l d;rl‘l RP;’I’II_I‘. sidn, cnn.c -lo': -ﬁllln Kushner ’

¥ cols.

REGRESION: T .
Como lo sefiald Hynn“ los - datos inbn te i.lportlnt.d dssenlace son ascasos

Empiszan a surgir tanto su ducrlpch’m cllnlcl tono una dascripcién complata de su -
espactro. Los datos cuantitativos scbre la duracidn d- la enfernadad desds el inicic
hasta 1a regresién completa { en una sarie pequafis ) sugaririan gue cuande se diagnostica

4

al problems por lo menocs a las ocho s 0 nuave P del nacimiento, dura hasta las

25 0 26 ssmanas, cuando el proceso oftalmoscépicasents es completo.Obviamante se nece-

sitan mis datcs pertinentes pars una investigacién exhaustiva de la RP.

TRATAMIENTO»
En los dltimox afos, en el trataniento de lap anfarmadades del ojo adulto wse

han aplicado adslantos tecnolégicos sin precedentss. El tratmianto de la retinopatia
disbética con coagulacién de lur y liser y da lss afecciones vitreas con instrumntacién
perfaccionada para permitir la sxtraccidn de sangre, membranas y tejido del gel wvitrao,
ha dade origen a la natural y l4gica espsranza de axtendar estas sodalidades al prema-
turc, Han aparecido articulos gus informan dal uso ds la fotocoagulacidn, lésar y crio-
tarapis y procedimisntos de depresidén agclaral. Loz lactantes an atapa 5, dllpl‘lrldil‘enll.‘
total de retina, ssencialoente clegoes, que se dejaron sin trataaiento, sa ha tratado qui-

rirgicazantes ampleando las mis mscdernas tdcnica vitreorstinianass.



Estadio 3: s .

) Crio.cuphcién retinsana t!‘l‘ﬂl’llellrll.' schra la retina svascular en_
360* de cirmftnnéh o asctorial segin al clll;. Evitindoss la iu'al-ifot.l—
¢i6n vascular anormal y por lo tanto la fass cicstrital de la rstinoaptia.

En 1988 sa disron los resultados preliminarss dal astudio multicéntrico de
Criotarapis en Ia retinopatia del prematuro sn Estsdos Unidos, Sa incluye-
ron =n al astudic aqualles ojos que presentaban cince o wha horas de axten-
sidn en estadio tres an tona 1 & 2 con grade plus de enfearmedad, Se consi-
deré una mals avolucién en aquellos ojos que pressntaron desprendimiento de
ratina posterior, plisgues retiniancs qua involucraron la méculs, o bien la
prasancis de tejido fibroso retrolantal despuis ds tres masas. Hasts 1a
facha 172 nifios sa han spaminado despuds de tres masas de habersa uhc:i.c.aru-
do an forma aleatoria. Y se ancontrd qua sélo al 21.B I de los nifiocs gue se
sopatisron & crioterspis tuvieron uns mala svolucidn, comparado con =l 43X de
los nifics qus no se soostiaron a criotarapla. Estos resultados apoyan la mfi-
cacia dllll crictarapia para reducir aproxisadsxente & ls mitad la mala svolu-
¢tién da los nifics con una Retinopatia dsl prematurc grado III, con una exten-

wién da cinco horas o mis an zona 1 ¢ 2 con grado plus da la snfermedad.

Estadio 43

Criocoagulacién retinfiana con bloqueo saclaral, an ronas de dasprendimiento
de retina, Bart, Frisdsan y Ballard, presentan una sstadiastica san donda hay ra-
peganiunto de la retina en estadio & del 100X de 'sus casos, con una consarvacidén
da la agudeasa visusl gua varia dal 20/40 al 20/800 o cusnta de dedos; con un tism-
po de duracidn de 1 a 6 afios postarior a la cirugia. .
Estadio Sz

¥itractomia cerrads por via de la pars plana o pars plicata; se sstablace
como una opcién aleatoria en los casos con vasoproliferacidn y mambranas vicreo-
ratiniana-lenticular. Machemar opard a 15 pacientes con rapegamiento total de

Tetina en 7 camos y parcial en uno con una prasarvacidn da agudeca de 20/200 0



TRATAMIENTd DE IMA RETINOPATIA DEY. PREMATURO

ALGORITMO '

Etapa T ¥ TIT e EVOLUCTON A +
. r——' Estndio IV
TEAT, b
ORALFARABNEIRAL 30-100 MG/EG/DIA CRIOCIRUGIA RETINIANA COM
POR 15 A 30 DIAS. BLOGQUED mcmlm. .
v
v SOLUCION PARCIAL O TOTAL DB L& -
VIGILANCIA CADA HES VIGILANCIA CADA MES RETINOPATIA DEL PREMATURQ
REGRESION DE LA RETINOFATIA ——» EVOLUCION A 1
Estacdio IIXTT
J VIGTIANCIA CADA HES PUR 1 ARO,
VIGILANCIA cADA AROD CRIOCOAGULACION RETINIANA DESPURS CADA 3 MESES POR 5 AROS,
HASTA LOS 20 A 10 AROS DR EDAD TRANSESCLERAL . POSTERIORMENTE CADA & NESES POR
¢ 10 AR0OS, POR LA POSIBILIDAD DEL
SOLUCION DE LA RETINOPATIA DESPRENDIMIENTO DE RETINA EVOLUTIVO
¥ Y E1, GLAUCOHA NEOVASCULAR,
SECUELAS; GLAUCOMA,ESTRABISMO, VIGILANCIA CADA HES POR 1 AROy
CATARATA ,HIOPIA,AMBLIOPIA. DRYPUES CADA & MESES HASTA LOS

10 AROS DE EDAD. POR LA POSIBILIDAD
DE DESPRENDIMIENTO DE RETINA EVOLUTIVO
»PLIEGUES, GLAUCOMA NEOVASCULAR.

EVOL.JCION As
Estadio WV ————p VITRECTONIA CERRADA POR VIA —> SOLUCION PARCIAL DX LA RETINOFATIA
PARS PLANA O PLICATA.

NO SOLUCION
Cm‘ﬁ“ VIGILANCIA CADA MPS POR TRES ARos

POR LA POSIBILIDAD DEL, DESPRINDIMIENTO
'13“{'“:'-“"'“"“ DE HETINA EVOLUTIVO, DARG CORNEAL Y
VISUAL, GLAUCOMA NEOVASCULAR,

FIGURA 1.8.
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1. Dutarminar la frecusncia con qgua =Sa
Prasanta la Retinopatia dal Prematuro an .
-l Sarvicioco dae Necnatologia dal Instituto
Nacional da Padiatzisa. -

Z2- Hacer notar la naeacesidad da astablacar
wuna Clinica de Ratinopatia del Prematuro
arn sl Instituto Naclonal da Padiatria,psm-— -
ra la detaccidn dae nusvos cRSOoSs . =2u segul—
miento » tratamiento.

" 3-Definir al racidn nacido de alto ry»Lasgo
para sl desarrcollce da I1a misma. A gqua adad
sw daeabe raalisar la primara asxploracidsn 3
con qua fracueancia sa debae llavar a cabo al
sosguimianto de astos nifio=m. -

4 .Smntar las basas para datarminar la <con-
ductsa tarapdutica an basae al sstadio, axte—
sidn y localirzacidn doe la ratinopatia.

5. Dar una mayvor difusidn y amplimcidn -l
conoccimianto de la Retinopatia dael Preamaturo
para sansibillirzar a todos agquallos méddicoms
que manejan racldn nacidos.
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CRITERIOS DE INCLUSION

1. Todos agquallos nifilos mencoras da 32
mamanas <da edad gestaclonal o con un
Pesc manor o Lgual a 2000 grm=s , qguea
llagaron al hospital daentro des ey
primarms 24 horas de vicda.

2.Todos agquellos nifios con una adad
gestacional da 32 a 36 ScmaAnas, qua -’
al nacimiaento racibilaeron oxigeno por
misa da mals horams.



CRITERIOS DE EXCLUSION;

l. Todos agquallos niffosa que A paeasar da
‘eumplir los critarios da inclusidn Fallae-
claron antas de las primeras cuatro meama—
nas de vida.

2. Todos arquaellos nifios cueae daesarrollaran
una Retinopatis dal Prematuro grado IIT S
estadios mids avanzados, seria sacado dal-
astudic para criotarapisa o cirugia, paro-
mea contabililirzaria para resultados.



MATERIAL, EQU ITPO ¥

P E'R s o'N'A L

. Oftnlmoneopio binoculnr fronc;l
Schnpan- 4 Koealar Fison -1 que’ di-pon-n

1
C
da una fuonta de:lus.  propia.

1 2% al-tc y anil-frin-
5% :_.'<2 5z)

7. Gasdmatro .-

8, Unidad dae Tarapia Intansiva Nacnatal .

9. Capilaras heparinizados .

10. Deprasor asclaral. -

1l. Hoja 'da reagiasatro de la sxploracilidn
oftalmoscSpica.

12." Cinta méatrica

13. Servicio da Radiciogia ( aparato
Proxrtdtil .

l4. Enfarmara Neoonatal
15, Oftalmdlogo Padidtra

1l6. NeonatdsSlogao



M E T OQODOL O G TIA

_‘ L .
Sa axploraren 25 nifos prematurcs qus llsnsron los ctitnriu- de )

lncl\uidn La primaca exploracién se llavd a cabo a' las 4 ‘seman

y postoriormto sa volvia a uvhn- al nific cada semana niuntn

ara hospitalizado, Despuds caca nes durants loa dos p:&u:al aﬁon da :la :

vida, ; )
La sxplotracién de los nifios sa realizé cuando la condtciéln ;10 allos
era astable ¥ ya ho depandian de sistenas de soetédn vital, por 1;: quas al -
riesgo d¢ hacerls era ralativaments paqualo.
Sa colocaba al nific an una cuna térmica, s8 conectaba s un monitor da apneas,
Y postariorments ss envelvia en uns paquefia sibana o en su defacto se la su-
jetaban los mismbros supariores. Después la anfurmera nscnatal ls instilaba
una gota da ciclopantolato al 0,5% y una de fanilefrins al 2.5X en cada ojo
30 minutos antes ds la exploracién. Al inatilar 1as gotsas, la snfermers la
mantania los parpados ssparados por 30 segundos despuds de la aplicacién de
las gotas y la ocluia los puntos lactimales para alojar las gotas =n el -
=aco conjuntival. En ocasionas alguncs nifias no dilataban bisn con aste es-
quana y requerian dos o mis instilaciones de ciclopentolato para lograrlo.
Una ver-dilatado-al oftlaméloge psdistra, axamind-a 1os nifica con.el
oftalmoscopio -bingcular f#ental con sistema da iluminacidén propio, y con ayu-
da una lante positive que podis tenar de 14 a 28 dicptrfaas, observands en =--
forma binocular , estereoscdpica e invertida una amplia drsa dal fondo de
ojo. Durante 1a axploracidn sisupra se¢ ancottaba presente Un naonatdlege por
si alguna complitacién surgia. Daspuids da 1a sxploracién se obssrvaba cada -
horm el parimatro abdominal y los signos vitalas, ¥a que tanto al ciclopento-

lato come la fenilefrina tienen afectos colstarales, como la distensiSn abdominal,
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hlp-tnnsién lrr.ll':lll. t.lquicu'dll zuhtcund-z.!hhr-. qun an ni.n;dn caso

e p:- Intlro'n. '

l.n !nm llntoru 1u -d-inl-:rd dnd- -u in;I

so & I;Dl p;ﬂl;ﬂtll
dcm:rn dcl ' ltudio.lnu ulklld!- d. vl\:ulm B quc . 1- dé-u reconendads -

para. 1a pnmci&n_y 4 sai.nuciﬁn m did d. u t-tinoplr.h d-l pramatuto.

Na mcnnr.tlndnu L] nin;ﬂn e o lfnctul culntoral-l. X

: Pusnriamntn_ . lhnnbu :I.n hojl 6- tql-tro de explorscién oftaluos-

.cdp.l.cl. l’lrn la ccntahilltlcidm Y lnllilll da los datos se la asignd al nifio al

zndn nls lvu\zldo da tot_innpn:ll qua slcanzé sntes de la ragresién, ¥ se utili-
s paﬁ astos fines la Clasificacién Internacional de ls Retinopatia del Prematu-
ro publicada en 1GB4,

Sa spalizaron, nisero de casos de retipnopatis an los pacientes sstudiados
sdiagnésticos asocciados con la ratinopstia cosparéndolos con los del grupo da ni-
fios sin retinopatis. Se analixé y compard entrs los dos grupos al nimero da horas
qua sstuvieron sxpusstos & una rmz anitze o1 80-100 X , sai comb of nimaro de dias
qua racibiaron oxigenotsrapis entre &0 - B0 X, Se snalizé ¥ coopyré entre los dos
grupes tamblén el nimero de nifios que en algin momento de su evolucidn prasantaron
una POz manor da 50 y mayor de 80 torr , una PCO, menor ds 30 ¥ mayor da &0, asl

“como un PH mencr de 7.35 o unc mayor de 7.45. 5e graficaron en forma individual
los \rnioron wedics diarios ds FH, Pﬂz. PCO,, en  nifics con retinopatia y an nifios
sin retinopati{a comparando después ambas grificas en busca da difersncles o ds
algin factor pracipitanta. Se detarmind s qus edad gestacional corrsgida y edad
en dias se datectd por primera ver 1ls retinopatis dsl prematurc., 5e dstarminé
cuantos nifios con ratinopstia recibieron Vitamina E comparéndolos con los nifios
que 10 la desaczellaron ¥ se vid af hube al gin sfscto colateral en los que 1a
recibleron, Poateriorments sa discutiesron y analiparun los resultados axpresin-

doles grificammnte, sacindose las conclusiones.
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Durants =l paricdo l:nupnnd!:do antre sl 1* ﬂ'l marzo de 1945 al 28
l’tbt-ro‘ da 198.9.' = nmlmrcm 25 niflos pru-r.urol.. antra 32 y. 36 lmhla de
sdad gestacicnal al nacdimiento, que 1lanaron los cr.ltulol da 1nc1ul£dn para
01 uwdio con la metodologia ya descrita, Se uncnntrd qua de astos 25 nifios
S du ellos desarrollaron tatinocpatia lguc_ia del pr_uul:uru on alguna de sus -

' .!'nuu.'_‘l'rn da sllos desarrcllaron una retinopatia grado I en zona I, bi-

latseral, qus abarcaban de lag 2 a las 6 horas. Uno de .-llfu prlulnté una re-

. tinapnt.:l.a'gnc!n I , sn zora I1, bilataral que sbarcabs da lam }2 a lag 4 hrs.
.\_’ li Ultimo prasentd una ratinopatia grado II; sn zona I qus abarcaba de las
dos a las seis horss. En resumen 5/25 niﬁol axplorados dn;lrrolla:on retino-

: pll‘.!n dol prematuro «n su fase sguda. 4/25 dnnrtolln'm una r-tlnnpa:ia o
grado I, 1/25 desarrolld una retinopatia grado IT, y .1 resto 20/25 de los -
nifiox axaminados no prasentaron dnt—ns d.- uiln.opnl;l 4 ri;.'u 1. )

La edad de los nifics sl mmm.o de la pri.lun txplurlcldn polil:iva' vario d- los
35 a lom &4 dias de vida -:tnuurinl: ¥y dn ln 3& a .‘I..u Aﬂ ssmunas de -d-d -
gustacional corregida ( Fig. M. +h e se cmlré ol valor ndin del pesa al na-
ciniunto da loa nl-ﬂol con nt.lnup-r.h. y ‘du k.'l_nl nifios qu- no la desarrollaron
siendo de 1440 grm. para los primaros y de 1680 grm. p.au'lu segundos. Lo mizmo
sa hiego con el valor madic de 1a edad gestacional al naciiniento encontréndose =
qua fud de 33.2 sesanas de adad geatacional para log nifios con retinopatia y de
34.6 semanss de adad gestacional para los nifies sin retinopatia. Sa compard el
valor msadio dal mimero de d{as de hcspitllizl:téﬁ de los nifios con ratinopatia
qus fud de 45 Jfas, con el de los niflos sin retinopatia que fué de 34 dfas, Por
ditinc comparamos el valor medio de la cantidad de mililitros de sangre trans-

fundidom = nifics qua desarrollaron la retinopatis del prmf:u:n qua fud de 60 ols



PACIENTES

SIN RETINOPATIA

DEL FPREMATURO

20/25

NUMERO DE PACIENTES EXPLORADOS QUE DESARROLLARON
LA RETINOPATIA DEL

PREMATURO
Figura 11.1
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VALORES MEDIOS DE PESO. EDAI GRESTACIONAL, DIAS DE HOSPITAL
‘¥ MILILITROS DF SANGRE TRANSFUNDIDOS. '
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Figura 11.2
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por JU‘IllAd. los nA!.l'la- win ntlnofntﬁ aguds ( ﬂi. 1‘1;_2. ‘3.
Lﬁl diagnésticos asociados que ss em::.m;nrcnron Ilnl nifics con retinopatia
. aguda del pi'mt.uro 'fun'em S!S nfﬁol Presantaron lnflmdad por manbrana
. hllllnl. prazaturez y un pun nlnot d- 2000 .ru. 4/5 prasentaron ansmia, -

nunulm mhl‘.llul. . htpoelrbl.l ll‘| lla\!n poments de la avolucidn dal nifio,

3/5 pruuntlrm l’-ra' t _' d-l Conduct A‘rurla-u. Asfixia savera al na-

ciu:!.lnto. - hl.pltn ll.l\ln mm:o dl su avolucisn, 2/5 cursaron con Az
fixia mdlrldl ll nlcinhntu. polin:l.t-ll. fuaron producto de embarssc gemalar

' d-urrnnarnn pucm!u cen hmcult.!.vnl positivos para Klebsialla y Sta-

phylo:aeo Albul ( cnguh.l nl;ltl\!n ). ictaricia multifactorial ¥ criszis con-

. 1/5 'I- prg:mtlton cm . . Apneas,Hemorragis Intravantricular, Bronco-

pulnon-r . Ent.nrncoutn nacrotirante. Compaténdo los diagndsticos =

prlné:lp'llts -ntrl 10: ‘nlﬂus que dlllrrnlllrun ls vatinopatia y aquellos gua no
-la d-urrunn:m\ t-nmﬂ qua 5’! de los nifios con vetinopatia . tuvisron pewm-
bunn hlal!nl on conpancidn con 9/20 de los nifios sin retincpatia. 3/5 de lom

nifios cnn nt.l.nop«lt!l prnmtnron BCA por 6/20 du los nifos sin retinopatfa,

_'l-l- cril :nnvuluvu 20 ancontrarcn en 2/5 de los nifios con retinopatia por
&IZO dl Inl nlﬂul sin retinopatis. La Hemorragis Intraventricular se presentd
.an 1/5 de lon nlﬂnu Ton r-tinoplth por B/20 de los nifias sin la ratinopatia,
. LA Brcmcodupluh pulmonat se encont:d en 175 en los nifios con ratinopatia por
3/20 an lnl nlﬂoa lln ratinopatia ( Fig. 11.4; y 11.5.),
ga cwparltnn tm‘hlin 1a cantidad de horss qua astuviaron axpueatos 4 una rm
antre sl 80 Y 100X los nifias qua dasarrellaron 1a rntlnoplth ¥ sgquallos qua =~
no la desarrollaron. Y se ancontrd qua 10/20 nifios ain retinopatia racibieron
[T 7Y r.onc-rlltracidn da-0 a 24 hra, por 1/5 de los nifios con retinopatis. De 25-
48 hrs, racibisron 5/20 niflos sin ut.incpltu por 3/5 nifics con ratlnopatia
dal prmtu'ro. Da 4%-72 hra la recibieron 5/20 nifios sin ratinopatis por 1/5 -
nifios con r-tiﬁnyltil. Postariorsants se analird cuantos dias estuvisron raci-
bisndo oxiganotsrapia entre 40 y B0 X lcs nifios que desarvollaron la vetinopatis

¥ aquallos que no la tuvisron y se encontrét qus 10/20 nifios sin retinopatis re-



DIAGNOSTICOS ASOCIADOS

MEMBRANA HIALINA
PREMATUREZ

ANEMIA
= CAPUT SUCEDANEUM
CONDUCTO ARTERIOSO PERSISTENTR
HIPEROXIA
ASFIXTITA SEVERA
HIPERCARBIA

ABFIXIA MODERADA

] POoLTCTITEMTA

SL

GEMELOS
SEPTICEMIA '
TCTERTIEIA MULTIFACTORIAL

CRISIS CONVULSIVAS

COASULACTON INTRAVASCULAR DISEMINADA

APNEAS )
HEMORRAGTIA INTRAVENTRICULAR
BRONCODISPLASTA PULMONAR Figurm 11.%.
ENTERQOCOLITIS NECROTIZANTE )
1 2 3 4 s

PACITENTES CON RETINOPATIA DEL PREMATURO.,
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PORCFENTAJM DE DIAGNOSTICOS A‘QOCIADOS EN PACIENTES
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Figura 11.5
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tinopatia rtclblcron ene apoyo por S5a m dias, por ols de ‘.lu ntﬂns eon
ratinopatia, Da 11 a 15 dlu la ucthl-rm 5!20 nlnnl s!n nl:inoplth por

315 niﬁu- con nr.!nupn:!- del prmturo. D- 16~ zu dhn ncl.bhnn oxlgono

.ntn &0 a0 l. 3/20 nifies lln rctinnp-tlu. por 1!5 con :Itl.l'loplcllV Hll ‘da
21 dias lo nc!bi-rm 2/20 nlﬁol ‘sin utinoputn por IIS ninos con nl’.lno‘
patia del pnll_turo. 8- anslizaron tambidn cunnto-_nlﬂn- *n cldl l.rupo dl-_ s
sarrollaron -.u-‘ algin womento de msu lwlﬁcioﬂ raoz I‘Itl;r-d; Sﬁ y" mé;ﬂ‘t!l‘lﬂl
qua 18/20 nifies sin r-t.impaun por /5 nifiowcon nunoﬁltll. ceant.oa dn- !
sarrollaron an sigdin momento de su avoluclén una Nz por arriba de 80 . 'y .
sncontramos que -12/20 nifios sin retinopatis por 5/5 niflos con retinocpatisa.

Se vid tamblin cuantos nifios tuvisron una PCO, por dwbajo da 30 en -lgﬂn o=
manto da su avolucidn y ss ancontrd qua 11/20 nifios sin retinopatia la pre-
santaron por 4/5 con tatincpatia. Una PCOz por arriba q. 40 la presantacon
12/20 nifos sin cetinopatia por 4/5 nifios con retincpatia. Un PH mencr de
7.35 en w1 transcuros de su evolucidn lo presantaron 15/20 nifion lil'l. retino- -
patfa por 5/5 nifios con ratinopatia. Un PH mayor da 7.45 los presentaron -
11/20 nifos sin retinopatis por 5/5 niflos _con retinopatfa { Fig. £1.9.)..

En cuantc & determinados tratamientos racibidos que ss han relacionado con la
ratinopatia se vid que 16/20 paciuntes sin retinopatfa fusron transfundidos -
por 5/5 nifies con retinopatia. La indomatacina la recibieron 7/20 nifios sin
ratinopatia por 3/5 nifios con retinopatia. La vitamina E la recibisron 12/20
nifios #in retlnopatia por 3/5 niflos con retinopatis, no sncontrindoss en -
ningdn caso los efsctos colaterales asociados & dsta { Fig. 11.6.),

Sa graficaron individualments los valoras medios diarios de la Pcoz, P(Jz ¥

PH ¥y sa analizaron con la finalidad da determinat sl en los paciantes con
tatinopatis aguda habia habido algin evento gasomdtrico importante, praca-
disndo el diagndstico de la ratinopatia, no encontréndose ningune. Al mizmo
tiempo xe graf{caron igualments sn pacientas qua no la desarrollaron, y pom-
teriorments ss compararon, no sncontrdndoss ningusa diferencla significativa.

( rig. 11.10, ¥y 11.11. ).
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DISCUSION

Con el incramento en la sobravida de lor recidn nacidos prematuros muy
pequafios, s# hat hecho avidente qua la Retinopat{s del prematurc ha vuelta a
sor una da las causss de norbilidad neonstal lmpnrtlntti.“(:m rnpunn a
este, en puchas unldades de terspia intensiva neonatal han hecho rutinaria
la axploracién con oftalmoscopia indirscta antes de su alta de todos squellos
recidn nacidos con un peso menor de 2000 gr,con une sdad gestacional menor das
1) llmlﬂl.l. qus hayan recibido oxigeno durante su estancia hogpi:lllril. 81n -
ambargo 1a Retinopatia del pramaturc parsistas cowo uns causa frecuants d- ce~
guera en los niﬂos. Bl bajo peso y la edad gestacional menor da 36 samitias han
sida identificados como factoras ds riesgo para el dasarrollo de la nhg'.glnl.'
que migntras més (nmadurs es 14 retina mayor suceptibilidad de dafio por oxigeno
tisne. ..En nifios smuy inmaduros puede ser suficlente al oxigeno ambiental pars pro-
vocatr la retinopatia y en nifios poco HIlldl.I.tOI‘. I.nciuu o recidén pacidos da ter-
mino, clertas condiciones patolégicas, pusden jgualment# originar lesién tisular,
dado que la vascularizacidn de la retina temporal no es ain complata. En nuastre
estudic encontramcs qus los niflos qua desarrollaron la retinopatia del premature
tuvierocn un vealor medic ds Paso 'y edad gestacional al nscimiento meror que los
nifice que no ia desarrollaron. Quirdé la tardn de qua no hayamos encontrado ‘rati-
nopatias agudas on estadio III, IV Yy V o en fass cicatrital as qua a nuestro -
servicio de neonatologia no tiena una matarnidad qus lo proves da pacientas sino
que &g un sarvicio al qua ls llegan todos los nifioa referidos de hospitales pari-
féricos , por 1o qua la cantided de prematuros mensras de 1000 gr que nos llegsn
#5 mucho menor que an otro tipo de sarviclos. El segundas factor y el mids jmpor~
tante us el n:lg-ng.. kﬁlﬂfm o, _:1:‘0' de manifiesto 1A relacidn entre la hiperoxi-
genacién y la aparicidn de la ratinopatia dsl prematurc, se han aplicado controlvs
nmids estrictos sobre ls terapia con oxigano. Ko obstante hay que Insistir qua sl

hacho de controlar 1a Poz no previsna totalments la sparicién da la retinopatia



del prematuro, inclusc madiante la moniterizacién transcutines de oxigsno en
forma conti{nus la incidencia da la r.tlnn‘ntin dal prematuro en nifios de mencs
“da iOOO gr linuo siando la .Ill‘llu majorando ligeramante an los nifios saycres de
1000 .r‘.mxn’i‘gun:ro satudis encontrasds ‘que afsctivamsnte aquellos nifics qua -
requirisron una rmz entre B0 y 100X por mis tismpo y una oxigenstarspis entre
el 40 y 80 2 maydr niwero de dfas durante su sstancis hospitslaria fusron los
. qua desarrollaron la rstinopatia del pramaturo, ademis de que propercicnalments -
al mh"o_ da picos de hipsroxia que desarrollaron sh ¢l transcurso da su evolu-
_cidn fud mayor £n los niflos gue desarrcllaron la ratincpat{a en comparacidn con
les que no Ja desacvellaron,
Cusndo los vasos ratiniancs se exponen a altas cancentracionas de oxigeno se pro-
duce un vascaspasmo reflejo qua protags & la retina del dafio por hiparoxia. Fraysar
¥ Rickam an 1964 danostraron que un incremento en la CJ, sanguinea podia bloquaar
sl vasoespasmo producido por el oxigeno. Recientaments Floer y hum;‘.sugiriam qua
un nivel slavado de coz an sangre, asi como la utiliracién da indomatacina bloquean
‘ente vasouspasmo protactor ¥ permiten que la retina quede expussta a altas concen~
tuclnf\u da oxfgenc, con la conscusnts posibilidad de dafio. Poc lo qua sn nusstro
sstudic analizamos y graficames sn forma individual los valores ssdics de mz. FCO,
y PH, tratando de var sl encontrébamos esta combinacién gasométrica de hipsroxia a
hipsrcapnia en algin mpomento pr.evlo al diagnéatico de la retinopatia, suponiendo
que el dafio tisular raqueria de un dia o mis da valoras gasowdtricos anormalas
pars producir el dafio & nivel vascular y provocar la invasldn a vitreo. Sin enbargo
no sncontramos pravio al disgndstico de la ratinopatis ests combinacion gasomdtrica
y comparando las graficss de nifios con retinopatis y de los que no la desarrollaron
no ancontramon difevencian significativas. Pudiende ser qus los cambies gasocadtricos
an minutos u horas hacis valorses anormalas sean Imporantes en el desatiollo de la
alsaa.
Tenisndo sn cuenta las curvas de discciacién da la hm.lnbln_a‘."'-; hs cordsidarado

qus las tnn!'u.s!mu- con hemoglobina del adulto, cuys curva de disociacién astd



a la d..rnclu :in Ia .corrupondilnt.o a la hemoglobins fetal, podrims {nfluir en
culntn a 1.- innidcncil Iln 1s retinopatia del prematuro - In Nuestro estudjo en- .
cnntnnol quc lnl nll’iol que dlnﬂ'olhren la ratinopatia fusron transfundidos

.un mya: n\hlru d- vecas que los qul no la desarrollaron teniendo un valer medio
en llll.itrou da nn.n tranfundidos dal doble qua 108 que no  la dearvollaron Hsy
quu t.-nar en cu.ntl que probablasente estcs nifios dabido & su estado amf lo re-
quiri,:onry o8 Jificil separar a cadsa una de las variables qus intarvisnen en

;.1: &;i;;'tollo. de la rstinopatia.. PEn cuanto a la Vitsmioa E nmnmgunl di-
fnrcm:il li]niﬁc-uvu sntra aguallos que 1a recibisron y los qua no la recibiercn
sn ll l.m:id-m:l.- de la misma, sin ambargo lo qua si{ es importante seflalar es gue

. _nn se onr.ontré ninldn afecto colateral asociadp a la administracién da la migsca,
.El unpurnnt- sollalar 1a presencia ds la retincpatia come causa de morbilidad en
nu:!trn l-r\riclu ¥ la importancis de la datsccién, ssguimiento y tratamjsnto de
‘nru-l\.n.ur 'clln.l:ndlln‘l‘.i sl sstablecimisnto de la Clinica de Retinopatis del prema-

_- Elll'l‘ll. lnrl‘l‘lll_t.l'ohnlpltl.l y continuar con el omtudio para que un gorts postsrior

= analizen resultados con mayor signiflceancis estadfetica,
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CONGCLUSTIONES S

l. l-l. :tt.innp-th.dci prmtl.s-io . pru.lnt.n‘ an -.‘I. Sarvicio de Hurén-:n'lo;h
dll Inltttuto Nn:!.onll dc l'cd:l.ltth. an il 201 dl lns cnos d. nlﬂus Leon
un paso ncnﬂr do I..'wOOlm ' cntncldhndo =nn ln- r-port.u de ll 11!:-nr.un‘
-mdl.ll._ La s!miﬂcmci. uudt:tiu\m “;:n mh.ro de nifios uploudol "

. poca &in nbn;o sa daberd seguir con ollutudlo y varificar sn un corte =

postarjor s! la frecusncia es 1a misma.

2. Bs mucho mis fracusnta la retinopatis grado I qua cualquiar otra en nuss-
l'.t_‘o sarwvieio}; no ancontrindose hasta el nosento r-tlﬁnpnr.in ng-nd.ll nv-;ru

o en fass cicatrical,

3, El promedin de sangre transfundids an los nifios con retinopatis fud el doble
que #n aquellos sin retinopatia.

4, Los nifios con retinopatia tuvisron cooo diagnésticos asociados a su proble~
ma an orden da  frecuenciat Enfermedad por membrans hialina, Prematurse, Anexsis

Paraistencia del Conducto Artsricsc, Asfixia Severa.

5. Los nifios con retinopatia tuvieron un valor modic da paso y edad gestacional
menor que aquellos que no la desarrollaron y una estancia hospitalaria mis pro-

longada que los nifios sin retinopatia.

6. Lox nifios con retinopatia estuviaron sxpusstos nmis tismpo & una "02 a0-100%
y 40-B0% y en mayor porcentaje desarrollaron en algdn momanto da su evolucidn -

picos de Hiparoxia e Hiparcapnia qua los nifios #in tretinopatia.



7. No sa encotraron diferancias ean sl graficado individual és los valores
madios gasosdtricos entre los nifics con retinopatia y auguallos que no la
dagarrollaron. Ho ss datectd ningin sevento gasomdtrico importanta pravio

como desencadanants de la retinopatia.

8. Es necasacio establecer una Clfnics du Ratincpatia del Prematurc en el
I.N.P, coordinada por los ssrvicios da Necnatologis y Oftalmologia paras la
deteccién de nuavos casos, seguiniento y tratsmiento de los ya detactados.
9. Ex nacasario sstablacer en forma coordinada por los dom servicios un al-
goritea de manajo an bass al astadic, localizacida ¥y extenaidn de la ratimo-

patia.
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