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RESUMEN

En la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN), del Hospital
Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos se recibieron durante los meses de
marzo a septiembre de 1999, aproximadamente 40 neonatos de pre-término
menores de 1250 gramos. Los pacientes sufrieron periodos hipdxicos por
diferentes causas, requiriendo apoyo ventilatorio; por lo que el riesgo de
presentar Retinopatia del Prematuro fue mayor. Se considerd necesario
hacer una revisién del tema, asi como realizar exdmenes oftalmologicos
para detectar alteraciones en la vascularidad retiniana ya que sin embargo

sobreviven cada dia mas neonatos prematuros por los avances cientificos.

Palabras clave: Retinopatia, Prematurez, Oxigeno, Retina.




SUMMARY

In the Neonatal Intensive Care Unit (NICU) al Hospital Regional Lic.
Adolfo Lopez Mateos since march to september 1999, were receive 40
preterm neonates with a birth weight than 1,250 g. These patients suffered
of hipoxic periods secondary to different causes request support
respiratory; the risk to present Retinopathy of Prematurity (ROP) is bigger.
With all these factors, it was considerd necessary to make a review of ROP,
and perform ophthalmological examns to detect the retinal
neovascularization provoked by maternal and neonatal risk factors,
especially because nearly all of these factors can not be prevented or
controlled by our present methods of care, and however, now the number
of surviva with extreme prematury or very low birth weight is greather by

scientific advance.

Key words: Retinopathy, Prematury, Oxygen, Retina.




RETINOPATIA DEL PREMATURO.

INTRODUCCION

Con el desarrollo de avanzadas y modernas unidades de cuidados intensivos neonatales, se ha logrado
incrementar la sobrevida de muchos prematuros con peso bajo al nacer, con lo cual ha aumentado la
retinopatia del premature (RDP).

La retinopatia del prematuro, es la causa de mayor perdida visual en nifios, especialmente en aquellos con
peso bajo al nacer. En todo recién nacido que pese 1,250g o menos, debe sospecharse que la enfermedad
aparezca clinicamente cuatro semanas después del nacimiento. Se estima que el 30% de los nifios con
1000g 0 menos de peso al nacer desarrollardn formas graves de la enfermedad, de estos recién nacidos el
8% quedardn inhabilitados visualmente.

La RDP es una patologia que hasta hoy no ha podido ser prevenida, pero es posible detectarla en fases
tempranas por medio de un oportuno y detallado examen oftalmolégico. De esta manera son evitadas las
formas més graves y se obtiene una mejoria en el pronéstico visual. La incidencia estd inversamente
relacionada con el bajo peso al nacer, prematurez, exposicién prolongada al oxigeno, etc.

Se define a la retinopatia del prematuro (RDP) como la proliferacién anormal de vasos sanguineos
retinianos que ocurre en recién nacidos prematuros. Descrita por primera vez en 1942 por Terry' que la
llamé fibroplasia retrolental. Durante la siguiente década de la enfermedad alcanzd proporciones
epidémicas contribuyendo al 30% de la ceguera en nifios preescolares en los Estados Unidos. En 1952
Patz y cols’. Identificaron la relacién existente entre la enfermedad y las concentraciones altas de
oxigeno, por lo que se disminuyé su concentracion, decreciendo también la incidencia de la enfermedad
durante las décadas de los 50's y 60’s, sin embargo este manejo con bajas concentraciones de oxigeno
contribuy6 a que aumentaran las secuelas neurol6gicas y muerte por prematurez, por lo que las
concentraciones de oxigeno fueron nuevamente incrementadas durante la década de los 70’s.

Los avances en Neonatologfa durante los dltimos 20 afios han contribuido a la mayor supervivencia de
nifios prematuros y por los tanto a un resurgimiento de la RPD, lo que renové el interés por el estudio de
esta entidad.

EPIDEMIOLOGIA

Los primeros estudios, aunque identificaban sélo aquellos casos més severos, mostraban cifras del 15 a
25% de desarrollo de RPD en prematuros con un peso menor a 1500grs>%. Al disminuir las
concentraciones del oxigeno & menos del 40% la incidencia de RDP decayé a menos del 5% a mediados
de la década de los 60’s la incidencia se habia incrementado nuevamente debido a tres causas principales:
1) aumentd la concentracién de oxigeno, 2) el desarrollo del oﬁalmoscoplo indirecto que permitia
identificar casos mas tempranos, y 3) los avances de la Neonatologia.® Por lo tanto para mediados de la
década de los 80’s la incidencia habia aumentado nuevamente al 25%, con algunos estudios que
mostraban cifras tan altas como 89% en bebés de menos de 900 g’ Sin embargo més del 80% de los
pacientes con RPD en estadios leves a moderados sufren una regresién completa, manteniéndose la
incidencia de RPD severa en 5 al 10%, de los cuales sélo una fraccién resultard finalmente en ceguera.s

La incidencia de RPD en los pacientes enrolados en el estudio multicéntrico de tratamiento con
crioterapia de la RPD fue la siguiente: de 4099 prematuros que pesaban menos de 1251 g al nacimiento:
65.8% desarrollaron algin tipe de RPD, 81.6% si se toman s6lo los prematuros menores de 1000 g, de los
cuales presentaron un cuadro més severo.

El tiempo de presentacién de las alteraciones se correlacion6 mejor con la edad gestacmnal que con la
postnatal, implicando un nivel de madurez, més que un efecto ambiental postnetal.’




FACTORES DE RIESGO

El factor de riesgo mds importante para el desarrolio de RPD es la inmadurez, determinada por la edad
gestacional y el peso al nacer, asi tenemos que pacientes mayores de 1500 g raramente desarrollaran una
RPD, siendo los de més alto riesgo aquellos por debajo de 1000 g.

El segundo factor es el suplemento de oxigeno y duracién de la exposicién a éste, sin embargo, el
desarrollo de RPD ocurre también sin la exposicién a niveles altos de oxigeno.'” Otros factores de riesgo
que favorecen la evolucidn a presentar formas mas severas de RPD, encontrando un mayor riesgo en los
siguientes casos:

l.  Bajo peso al nacimiento.
2. Menor edad gestacional.
3. Razablanca.

Se encontr6 en el estudio que la frecuencia de RPD severa es menor entre personas de raza negra, con
progresion a RPD umbral del 3.2% contra 7.4% en pacientes de raza blanca, la causa de esto es
desconocida, se especula en la diferencia de pigmentacion del fondo de ojo como una causa’'

4. Nacimientos miltiples.

5. Elriesgo de afeccibén macular se incrementa ademés con la presencia de enfermedad plus y etapas
més severas que afectan més cuadrantes'?,

CLASIFICACION INTERNACIONAL

Se desarrolld en 1984 a raiz del aumento en la incidencia de la RPD y de la falta de una clasificacién
adecuada. Las clasificaciones previas solo describian los cambios cicatriciales finales. Para este fin se
selecciond un comité internacional quien clasificé la RPD de la siguiente manera:

LOCALIZACION

Se definieron tres zonas para esta variable, cada una concéntrica a la papila, debido a que el crecimiento
vascular aquf se inicia y termina en la ora serrata.

Zona 1: De la papila al doble de la distancia de la papila al drea macular en todas direcciones.

Zona 2: Desde la periferia de la zona 1 hasta un punto tangencial a la ora serrata nasal y cerca del
ecuador en e! lado temporal, esta zona no es perfectamente delimitable.

Zona 3: La creciente temporal residual anterior a la zona II, que es la Gltima en vascularizarse y la més
frecuentemnente afectada por RPD (fig. I).

EXTENSION

Esta se especifica en horarios del reloj.
SEVERIDAD DE LA AFECCION

La clasificacién original reconoce 4 estadios, los 3 primeros corresponden a una RPD aguda y un cuarto a
secuelas, mais adelante se agregé a la clasificacién un quinto elemento para describir mejor las secuelas de
la RPD.

Estadio I: Linea de demarcacion; Linea fina de demarcacién que separa el 4rea de retina vascularizada de
la no vascularizada anterior, esta linea es delgada y plana (fig. 2).

Estadio II: Puente, la linea anterior ha crecido y ahora es més ancha y se proyecta a la cavidad vitrea, la
colocacién, es rosada y pueden distinguirse algunos vasos incipientes sobre ella (fig. 3).




Estadio [1I: Puente con proliferacién fibrovascular extra-retiniana, al cuadro anterior se le ha agregado la
presencia de tejido fibrovascular proliferativo, extra-retiniana. Esta etapa, debido a su importancia
pronostica, se subdivide a su vez en leve, moderada y severa, de acuerdo a la cantidad de tejido fibro-
proliferativo presente (fig. 4).

Leve: El tejido fibro-proliferativo es poco y localizado s6lo al puente.
Moderado: El tejido infiltra la cavidad vitrea en forma substancial.
Severo: Infiltracién masiva de los tejidos y cavidad vitrea,

Enfermedad plus: se agrega la denominacién “plus™ cuando existe la presencia de incompetencia
vascular, manifestada ésta por una dilatacién venosa y tortuosidad arterial progresivas de los vasos
g:tinianos del polo posterior y periféricos, dilatacién de vasos iridianos, rigidez pupilar y opacidad vitrea

Estadio [V: cuando se tiene la presencia de un desprendimiento de retina. Se subclasifica de acuerdo a las
caracteristicas del desprendimiento, asl tenemos:

IV a: desprendimiento de retina extrafoveal, localizado a la periferia, de relativo buen pronéstico (fig.
5).

IV b: desprendimiento de retina parcial que incluye a la fovea, el prondstico visual es pobre (fig. 6).

Estadic V: desprendimiento de retina total, con forma de tinel, éste se puede dividir de acuerdo a su
forma y para propésitos descriptivos, en (fig. 7).

1. Abierto anterior y posterior.
2. Cerrado anterior y posterior,
3. Abierto anterior y posterior.

Otras caracteristicas que pueden ser observadas en los pacientes con estadio 4 0 5 incluyen:

1. Apariencia de] espacio retrolenticular, el cual puede estar ocupado por tejido vascular denso, lo que
indica una fase maés activa del proceso (fig. 8).

2. Presencia de retina estirada y vascular en la periferia de un desprendimiento de retina en tinel, que
es de mal prondstico.

3.  Caracteristicas del segmento anterior, como son, cdmara anterior estrecha, edema de cdrnea, atrofia
de iris, sinequias posteriores y ectropién uveal."

RPD EN REGRESION

La regresién es la forma més comun de RPD, dejando cambios que pueden ser identificados mds
adelante, como son, anormalidades vasculares, dreas de avascularidad, bifurcacién anormal de los vasos,
vasos telangiectasicos, cambios pigmentarios discretos. Entre mayor sean tos cambios periféricos,
mayores serén los cambios en el polo posterior, los cuales pueden variar desde distorsiones menores de Ia
arquitectura foveal a desplazamientos severos de los vasos retinianos, usualmente del lado temporal,
acompafiado de traccién de la retina sobre la papila, membranas vitreoretinianas en la periferia, palidez
del nervio éptico, ademds de encontrarse frecuentemente miopia alta (fig. 9).




CUADRO CLINICO

La RPD se desarrolla gradualmente, con los estadios més tempranos apareciendo de 6 a 8 semanas
después del nacimiento. El cuadro puede ser dividido en agudo y crénico:

Agudo leve a moderado: Incluye los estadios 1 y I de la clasificacién anterior y tiene un 80% de
posibilidades de regresién esponténea con minima cicatrizacién residual.

Agudo severo: Incluye el estadio III, teniendo una menor posibilidad de regresién, mds ain si se
acompafia de enfermedad plus con un estado III severo, Las posibilidades de progresion a etapas IV y V
son mayores, as{ como de sufrir regresién dejando cambios cicatriciales que afecten el polo posterior.

Enfermedad “Rush™; Se¢ denomina asf a los casos de pacientes que desarrollan una RPD severa en
forma mds temprana que lo usual (3 a 5 semanas), afectando zonas 1 y 2, con un patrén més agresivo.'

PATOGENESIS

Como sabemos €l desarrollo vascular normal ocurre en el ambiente hipdxico dentro del utero, a las 6
semanas la arteria hialoidea entra a la cavidad vitrea llenando ésta con vasos, sin embargo, la retina
permanece avascular hasta las 16 semanas cuando las células mesenquimatosas de la arteria hialoidea
inician su migracidn a través de la capa plexiforme externa hacia la periferia a la vez que se van
canalizando los vasos retinianos.

TEORIAS DEL DESARROLLO DE LA RDP

En el pasado la teoria més aceptada era la propuesta por Patz 2 y Ashton, '® la cual decfa que los niveles
elevados de oxigeno resultaban en una vasoconstriccion retiniana, que en forma prolongada llevaba a la
oclusion permanente de los vasos, subsecuentemente al recuperarse los niveles ambientales de oxigeno se
generaba una vasoproliferacion refleja. Sin embargo existen algunos problemas con esta teoria, no explica
cémo se desarrolla RDP en pacientes no expuestos a concentraciones altas de oxigeno, tampoco explica
por qué funciona la crioterapia y los modelos animales usados no son iguales a lo que se encuentra
clinicamente en los pacientes. Kretzery cols. !’ propusieron que la causa ¢s la presencia de células
fusiformes en la periferia de la retina inmadura, las cuales al ser expuestas a radicales libres de oxigeno,
se activan y secretan un factor angiogénico que promueve la vasoproliferacién en el borde entre la retina
vascular y avascular. En este caso la inmadurez es un factor clave ya que este tipo de células
indiferenciadas no estan presentes en el paciente a término. La via de activacién puede resultar de otro
tipo de dafto tisular y no s6lo depende de la concentracién alta de oxigeno. El tratamiento con crioterapia
destruye estas células, lo que disminuye o neutraliza la produccién de este factor angiogénico.

DIAGNOSTICO

El examen de un paciente prematuro no esta libre de riesgo, el uso de gotas para dilatar la pupila debe ser
cuidadoso, se recomienda el uso de fenilefrina al 2.5% con ciclopentolato al 0.5% o tropicamida al 0.5%.
Se debe tener cuidado con las reacciones 6culocardiacas,

Que pacientes se deben examinar:
Segiin el estudio multicéntrico de tratamiento con crioterapia de la RDP, todos aquellos prematuros que

pesen menos de 1251 g, otros recomiendan hasta 1500 g. Los pacientes prematuros de mayor peso se
examinaran si tienen mds de 50 dias con oxigeno suplementario.




Cuando se deben examinar

El estudio multicéntrico recomienda el primer examen a las 4 a 6 semanas de edad, siempre y cuando la
salud del paciente lo permita, los exdmenes de seguimiento se harén segun los hatlazgos y edad del
paciente, a la una, dos o tres semanas.

La Academia Americana de Oftalmologia emiti6é un comunicado en 1997 donde se recomiendan los
siguientes principios para ¢l examen de los pacientes prematuros en riesgo:

A.) Prematuros que pesen 1500 g o menos o con una edad gestacional de 28 semanas o menor.

B.) El primer examen se debe hacer entre las 4 y 6 semanas de edad cronologica o entre las 31 y 33
semanas de edad gestacional.

C.) El seguimiento se determina segiin los hallazgos del primer examen, por ejemplo: zona [1 sin RDP,
cada 2 a 4 semanas, hasta que los vasos lleguen a la zona IIL

D.) Pacientes con RDP o vasos inmaduros ¢n zona | deben ser seguidos cada una a dos semanas hasta
que los vasos alcancen la zona III

E.) Pacientes con RDP umbral deben ser candidatos para tratamiento de al menos uno de los ojos, dentro
de las primeras 72 horas del diagnéstico. '®

Un estudio reciente recomienda el uso de un criterio dual para determinar el tiempo del examen de un
paciente en riesgo de desarrollar RDP. Este criterio utiliza ambos pardmetros de edad; postconcepcional y
cronoldgica para asi determinar cuando realizar la primera exploracién. E | examen de los pacientes se
realizard a las 7 semanas cronoldgicas o 34 semanas postconcepcionales (lo que ocurra primero), pero no
antes de las 5 semanas de edad cronolégica. Parece ser un método confiable para detectar pacientes del
RDP, sin tener que realizar exdmenes muy tempranos, con mayor riesgo € innecesarios. '*

HISTORIA NATURAL Y PRONOSTICO

En 1994 se evalud cuél es la historia natural de los pacientes con RDP utilizando los pacientes no tratados
del estudio multicéntrico a un afic de seguimiento, encontrando que el peor resultado se presentd en
aquetlos pacientes con enfermedad en etapa 3, y zona I (59.3% de resultado no favorable) y pacientes con
etapa 3 plus y zona Il que afectaban 9 a 12 sectores de 30 grados. Llegando a la conclusién de que entre
mas posterior y avanzada sea la retinopatia, peor es el prondstico. »°

La relacién entre la zona del desarrollo vascular en el paciente y el riesgo de progresién a enfermedad
umbral es inversamente proporcional, esto qmere decir que pacientes con a.fecclén zona I, tiene un mayor
tiesgo, ademas éste es mayor con la presencia de vasos dilatados en el iris.

Inicialmente los pacientes enrolados en ¢} estudio multicéntrico de crioterapia para ¢! tratamiento del
RDP se evaluaron de acuerdo a las caracteristicas del fondo de ojo, y de acuerdo a los hallazgos se
dividieron en evolucion favorable y evolucién no favorable, sin embargo conforme el estudio avanzé se
tuvo la necesidad de realizar una evaluacién funcional temprana, la cual se encontrd que era posible
registrar en forma confiable mediante el uso de cartillas de Teller. 2 Un estudio posterior utilizando estas
cartillas mostré que los pacientes que no desarrollaron secuelas retinianas o que éstas fueron minimas, se
encontraron s6lo discretamente por debajo de la agudeza visual de los ojos normales, disminuyendo ésta
en aquellos pacientes con cambios estructurales como: rectificacién de vasos, heterotopia macular,
pliegues retinianos y desprendumento de retina parcial, sin embargo, en estos ltimos casos se encontrd
gran variacién de la agudeza visual. > Otro informe mostré que en estos pacientes es dificil establecer
una correlacidn entre el resultado estructural del paciente y la agudeza visual final (estado funcional), es
decir que hubo una gran variacioén de la agudeza visual independientemente del aspecto oftalmoscépico
del fondo de ojo. **




30% de los pacientes con RDP avanzada tendrén una agudeza visual de 20/200 o menor, debido a que
aunque se tenga éxito en el tratamiento, la macula puede no desarrollarse normalmente, la miopia
asociada también es un factor importante, ésta se encuentra ¢n hasta el 80% de los pacientes ¢on secuelas
cicatriciales aunque sdlo sean periféricas, una de las causas de esta miopfa es la falta de diferenciacion del
cristalino, no disminuyendo su poder didptrico.

Otras complicaciones a largo plazo son el estrabismo, mas frecuente entre estos pacientes (23 8 47%) y la
ambliopia, algunos pacientes con desplazamiento macular pueden tener un pseudoestrabismo. Una
complicacién mas es el desarrollo de glaucoma por bloqueo pupilar, debido a un cristalino grande,
pudiéndose desarrollar éste m4s tarde en la vida, en este caso una lensectomia puede ser necesaria.

La presencia de enfermedad plus se asocia a un mal prondstico, viceversa la ausencia de ésta se
correlaciona con la ausencia de enfermedad en estadio [I1, esto nos da més seguridad en aquellos
pacientes en los que es dificil de valorar la periferia. **

Un estudio de publicacién reciente hace el uso de un sistema de computacion para poder calcular el
riesgo de progresion de RDP en pacientes con un peso menor de 1250 g, tomando en cuenta los factores
reconocidos de riesgo como son: peso, edad gestacional, grupo étnico, nacimiento tinico o miltiple y
zona de maduracién vascular si el paciente desarrclla RDP, también se puede calcular el riesgo de
desarrollar retinopatia umbral y su pronéstico, para asi poder decidir qué pacientes se tratarin. * Debido
a la gran variacién en el prondstico de estos pacientes (del 1 al 70% de desarrollar RDP y del 10 al 90%
de tener un prondstico no favorable) es necesario valorar detalladamente a cada paciente.

PREVENCION Y TRATAMIENTO

Antioxidantes

Se han estudiade los efectos de antioxidantes como la vitamina E desde 1949, sin embargo, algunos
estudios no han mostrado beneficio, y otros s6lo han mostrado beneficio en combinacién con crioterapia,
disminuyendo la severidad y secuelas de la RDP. %’ Su utilidad real es aiin controversial.

Se ha estudiado el uso de surfactante pulmonar para prevenir la dificultad respiratoria en pacientes pre-
término, en un reporte reciente no se encontrd diferencia entre pacientes con y sin uso de surfactante en el
desarrollo de RDP,

Crioterapia

La crioterapia fue el primer tratamiento que mostrd resultados positivos, fue usada por vez primera en
Japén en 1971 y advocada después en la prevencién por Ben- Sira y otras autores, con buenos resultados
en la prevencion de las complicaciones de la RDP severa. ***

Sin embargo, estos primeros estudios tenfan disefios distintos, cada autor tenia criterios diferentes de
tratamiento, por lo que se disefi6 un estudio multicéntrico para conocer el resultado del tratamiento con
crioterapia de la RDP, ¢l cual se inici6 en 1988,

Se incluyeron a pacientes prematuros con un peso menor a los 1251 g, los cuales fueron revisados por
primera vez a las 4 a 6 semanas de edad cronoldgica, las revisiones subsecuentes se realizaron de acuerdo
a los hallazgos y factores de riesgo asociados.

Se definid como RDP umbral o que requeria de tratamiento a aquella retinopatia con etapa Il y
enfermedad plus que afectaba zonas 1 o 2 con 5 horarios continuos u 8 intercalados. Se aplico crioterapia
rransescleral en forma aleatoria a uno de los ojos de pacientes identificados en riesgo.




El resultado del tratamiento se dividié segiin el aspecto oftalmoscépico del fondo de ojo, en aquellos con
resultado no favorable, que incluyé pacientes que desarrollaron desprendimiento de retina, pliegues
retinianos que afectaran la mécula o desarrollo de tejido retrolental y resuitados favorables los pacientes
sin estas caracteristicas. Posteriormente se realizé también una evaluacién funcional. Los resultados
principales se detallan a continuacién:

Preliminares: incluyé 172 pacwntes encontrando un resultado no favorable en 21.8% en ojos que
recibieron crioterapia vs 43% en ojos sin tratamiento.?’

Tres meses: de 273 pacientes revisados, se encontrd un resultado no favorable en 51.1% el cual
disminuyé a 31.1% con crioterapia. Se recomienda tratar con crioterapia ambos ojos.’

Un afio: incluyé a 291 pacientes con RPD umbral tratados con crioterapia en la mitad de los ojos, el
estudio mostré una respuesta no favorable en 47.4% sin tratamiento y 25.7% con tratamiento. Ademas se
valor6 la agudeza visual con cartillas de Teller, encontrando mejor desempeiio entre los pacientes
tratados,*'

Tres aflos y medio: resultados en 92% de los 291 pacientes originales. Se utilizaron como pardmetros de
evaluacidn la agudeza con Telles, con cartillas HTOV y la evaluacidn del fondo del ojo. Estos tres
pardmetros mostraron una mejor respuesta en los pacientes tratados vs los no tratados (46.6% vs 57.5%
para Teller, 52.4% vs 65.6% para cartillas HTOV y 26.1% vs 45.4% para el estado estructural del polo
posterior). Estos resultados apoyan la eficacia en un periodo de seguimiento mds largo del tratamiento de
la RPD severa. ¥

Cinco aflos y medio: resultados de los pacientes tratados para RPD severa. Se exploré la agudeza visual
monocular utilizando una cartilla especial de alta resolucién (ETDRS) y se valord el resultado estructural
del fondo del ojo. Se revisd a 234 pacientes de los 291 pacientes originales, encontrando una reduccién
del prondstico poco favorable en los ojos tratados tanto para agudeza visual (47.1% vs 61.7%) como para
el estado estructural del fondo de ojo (26.9% vs 45.4%). Ademds de una menor incidencia de ojos ciegos
entre los tratados. Un dato interesante fue haber encontrado una tendencia menor a tener una agudeza
visual de 20/40 o mejor en los ojos tratados (13 vs 17%).

El tratamiento con crioterapia se aplica sobre 1a totalidad de la retina a avascular anterior al puente
fibrovascular. Se tratan como ya se menciond aquellos pacientes que se identifican con RPD umbral. Las
complicaciones descritas mcluyen hemorragla del puente vascular después del tratamiento y

desprendimiento de retina tardfo.**** ademés de un aumento en la frecuencia de miopia y astigmatismo.*

Ldser

Alternativamente se ha usado la aplicacién de rayo ldser para el tratamiento de la RPD severa, sin
embargo, en un inicio se favorecié la crioterapia debido a que se podia aplicar con mayor facilidad en este
tipo de pacientes. Con el advenimiento de los sistemas de fotocoagulacién con oftalmoscopio indirecto,
ha resurgido el interés por este método de tratamiento. El uso del laser es particularmente ventajoso en los
casos de enfermedad en la zona 1, donde la crioterapia es técnicamente dificil, con buenos resultados®’

Los estudios comparativos entre ldser y crioterapia no muestran diferencias importantes.*® El tipo de laser
preferido en la actualidad es el de diodo, los resultados con éste son de hasta un 83% de regresién para
pacientes con enfermedad en zona 1, se informa que éste tiene una minima inflamacién y me_|or tolerancia
su aplicacién y al parecer menor probabilidad de retratamiento por enfermedad persistente.”

Se refiere que el ldser de argon tiene una mayor probabilidad de producir un dafio térmico y hemorragias
por absorcién de calor cuando existen abundantes estructuras vasculares remanentes en el cristalino. Sin
embargo, la mayoria de los estudlos muestran resultados comparables con el léser de diodo, sin presencia
de hemorragias intraoculares.*'




Cirugia

El tratamiento quirirgico esta reservado a aquellos ¢asos con desprendimiento de retina total, el
tratamiento de desprendimientos de retina parciales no regmatdgenos es controversial, debido a que
muchas veces la retina se reaplica sola. E! procedimiento realizado més frecuente es la colocacion de
cincho escleral a nivel del puente fibrovascular, con drenaje de liquido subretiniano y aplicacién de
crioterapia.*? La cirugia debe ser realizada lo més pronto posible si se espera recuperar agudeza visual.
Algunos autores favorecen la aplicacién profilictica de cinchos esclerales, en los casos en zona 1 con
enfermedad plus debido al crecimiento exacerbado del globo ocular posterior. Sin embargo, es de
considerarse la probable necesidad de liberar et cincho escleral més adelante si éste retarda el crecimiento
ocujar,

El uso de vitrectomia es necesario cuando el desprendimiento de retina se encuentra en etapa V, siendo
esta cirugia dificil en los casos donde se ha formado una masa fibrovascular retrolental.** La vitrectomia
se puede realizar de dos formas: cerrada o a cielo abierto, esta tltima propuesta por Schepens debido a las
dificultades de la técnica cerrada.* No importa mucho la técnica usada en estos casos avanzados ya que
la visién es casi siempre muy mala.




OBJETIVOS:

E! objetivo principal de este estudio es determinar la frecuencia con que se presenta la
retinopatia del prematuro en el Hospital Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos del
Instituto de Seguridad y Servicios Sociales para los Trabajadores del Estado.

Sistematizar la exploracion oftalmoldgica en los recién nacidos que presenten riesgo de
desarrollar la retinopatia del prematuro.

Realizar diagndstico temprano y tratamiento oportuno al prematuro para mejorar su
calidad de vida.

Prevenir complicaciones graves como desprendimiento de retina y ceguera.




MATERIAL Y METODOS:

Métodos:

1 - Es un estudio descriptivo y longitudinal.
- Del 01 de marzo al 30 de septiembre de 1999.
- Servicio: UCIN del Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos.

2 - Criterios de Inclusion:
- Recién Nacidos Prematuros de cualquier sexo.
- Menos de 32 semanas de gestacion.
- Con peso menor de 1250 gramos.
- Con oxigenoterapia.
- Sin importar patologias diversas ni antecedentes maternos.

3 - Criterios de Exclusion:
- Recién Nacidos con més de 32 semanas de gestacion.
- Con peso mayor a 1250 gramos.
- Pacientes sin oxigenoterapia.

MATERIAL:

- Un oftalmoscopio indirecto.

- Una lupa de 30 dioptrias.

- Aplicacion de midridtico (tropicamida al 1 %), administrado una gota cada cinco
minutos por tres ocasiones y una hora después.

- Uso de blefarostato.

- Exploracién de fondo de ojo por medio de oftalmoscopia indirecta antes de 72 horas

del inicio de oxigenoterapia.

- Exploraciones subsecuentes cada semana hasta las 4 a 6 semanas de vida extrauterina

hasta tener cincoy o hasta que no hubo duda diagndstica.




RESULTADOS:

I- Se estudiaron 40 pacientes, siendo masculinos 37 y 3 femeninos.
2- El peso de los recién nacidos prematuros va de 800 a 1250 gramos.

3- Todos los pacientes contaban con factores de riesgo materno tales como pre-
eclampsia y un parto gemelar,

4 - En el presente estudio se revisaron pacientes con riesgo de presentar ROP, ya que se
sometieron a oxigenoterapia por tiempo variable (de 12 h a 60 d.), y todos sufrieron de
situaciones perinatales que condicionaron de una u otra manera hipoxia.

5- Se realizaronde 3 a 5 exploraciones de fondo de ojo por medio de oftalmoscopia
indirecta y dependiendo de las condiciones generales de cada paciente se realizaron este
procedimiento subsecuentemente.

6 - Se encontrd en todos los casos estudiados la retina con papila con excavacion
fisiolégica, bordes nitidos, macula con aumento de brillo foveolar de color rosa,
relacién arteria vena normal y retina aplicada.

7 -Uno de los casos fue revisado de manera exhaustiva hasta en 4 ocasiones pues se
encontraba con abolicion del reflejo rojo sugestivo de desprendimiento de retina, sin
embargo se comprobd que su evolucién fue hacia la normalidad.

8 - Debido a que cada dia el nimero de pacientes con riesgos potenciales de presentar
Retinopatia del Prematuro es mayor se consider6 necesario revisar exahustivamente la
literatura existente al respecto, encontrando que su frecuencia es de aproximadamente
0.09%, lo cual podria referirse a 1 de cada 1000 prematuros. 2® Estos hallazgos
concuerdan a lo encontrado en la UCIN del Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez
Mateos del 1.S.S.S.T.E.

9 - Aiin cuando el nimero de pacientes revisados no es significativamente estadistico no
podemos afirmar que en la UCIN del hospital no hay RDP, pero dado el niimero de
pacientes que se reciben con riesgos potenciales de presentar RPD  se hace necesario
sistematizar el estudio de cada uno de los casos.

10 - En los examenes oftalmologicos realizados bajo dilatacién medicamentosa de la
pupila, usando incluso blefaroestatos, no se encontr6 vascespasmo o neoformacion,
incluso en aquellos practicados en los pacientes de 27 semanas de gestacién que
sufrieron hipoxia en varias ocasiones, y que cursaron con todo ¢l cortejo de
complicaciones tmplicitas en su inmadurez generalizada y en su hipotrofia.




DISCUSION:

Se han practicado multiples investigaciones con un niimero significativo de pacientes,
por tiempo prolongado, y aun no es posible determinar la causa de la RDP, concluyendo
que es un padecimiento de origen multifactorial en el que interactiian todos los factores
tanto matermos como la pre-eclampsia y la multiparidad y los neonatales como edad
gestacional, peso, exposicién al oxigeno etc. '

Debido a que la retina en desarrollo es muy sensible a los cambios en la oxemia ?, asi
como a las variaciones en el flujo sanguineo que producen hipoperfusidn e isquemia. 1
Es necesario valorar individualmente el seguimiento del oxigeno en cuanto a
concentracion y tiempo de exposicidn. Todos los factores de riesgo tanto matermos
como los del neonato interaccionan y producen diferentes grados de dafio en la retina. ¢

La RDP es una enfermedad muy dificil de diagnosticar en sus fases tempranas por lo
que el mejor tratamiento sigue siendo ia profilaxis. Es un padecimiento que se ve con
mas frecuencia considerando los avances técnicos y cientificos de la Oftalmologia. "™

Desafortunadamente la mayoria de los pequefios pacientes fallecieron por
complicaciones neonatales como sepsis y dificultad respiratoria. Sin embargo a los que
sobrevivieron se encontraron con ¢! fondo de ojo nomal.

Debido al creciente nimero de pacientes que se reciben con factores de riesgo para
presentar Retinopatia del Prematuro en la UCIN de este Hospital es necesario realizar el
examen oftalmolégico rutinario como parte del seguimiento de nuestros pacientes de
alto riesgo, asi como la exploracién neuroldgica o ¢l crecimiento y desarrollo, para
detectar tempranamente una posible alteracion retiniana que progresa con mucha
rapidez.




CONCLUSIONES:

El oxigeno no es el Gnico factor de riesgo para presentacion de retinopatia de la
prematurez ya que este es un padecimiento multifactorial.

El oxigeno suplementario en concentraciones alta y el mayor tiempo de utilizacién
de éste son factores que producen lesidn retiniana.

El peso al nacimiento en la edad gestacional, no representa ser un factor
determinante para la presentacidn de la retinopatia de la prematurez.

Los datos de inmadurez retiniana deben vigilarse estrechamente para detectar
cambios retinianos tempranos.

Se justifica realizar examen oftalmolo6gico rutinario a todo recién nacido prematuro
y de bajo peso al nacimiento y que ademds requiera oxigenoterapia, con la finalidad
de detectar tempranamente alteraciones retinianas y establecer tratamiento oportuno.

Es importante para el especialista en oftalmologia pediétrica y para ¢l oftalmélogo en
general, conocer la gran cantidad de alteraciones provocadas por la retinopatia del
prematuro. Mas importante ain es conocer qué pacientes estin en riesgo de desarrollarla
para asi hacer un examen cuidadoso y oportuno de ellos, para que en el caso necesario
se puedan tratar y evitar las secuelas, que muchas veces los llevaran a la ceguera.

La Academia Americana de Oftalmologia recomienda examinar a todos los neonatos de
alto riesgo (menores de 32 semanas de gestacién y con peso al nacer menor de 1251
gramos y que recibieron oxigenoterapia), al egresar del cunero y nuevamente a los 6
meses, considerando como éptimo el que se practique a las 7 a 9 semanas de vida
extrauterina.'®
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