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3. ANTECEDENTES

La primera vez que se sdentificd la retinopatia del prematuro en su forma severa fue con
]n.up-'icibudc Imlmrrh:'nl:rumn.lqmnuhlnum griskoens detris del cristalimo, par
Terry, en 1942, lo que == denvmind fibroplustis retrobeneal {1,2) Owens en 19499 supirid
que s debla probablemente n una vascwlopatin retiniann ya que demostrd que el sSstema
hialoideo fefal desaparecia en el periodo neonatal empano ¥ que de ésin maner no
participaba en la formacein de las masas fbross del svimee anteror, y gise habia
disminuciin de las preriolas ¥ venns relinianas en ks fases proliferativas. {1,2)
Frederwal en 193] confim n nivel histopaioldgice que ln enfermednd se debia o unn
vasculopatin profiferstiva (1,2) En la década de los 50°s, segin estudios renlizados por
Londmark existiz unn foere psociacion entre ks tempin con exigens en pacientes
prematuros v el desarrallo de retmopatia, {1,2)

Posteriormente en |a década de los s ¥ 80%s ocurmid un aumero en la ingidencia de
refinopatia del premahorn o pesar de ln sofisticadn. fecnologin en In monitorizacion de
niveles de oxbgeno. En la décuda de lesi B0%s se le da el nombre de netinopatin del
prematune debido o gue cste innino pwade ser wtilizado para referirse o todas bas fass
de los cambics retinkanos que se observam en pocienies prempurcs, ¢l témmine de
firoplastin retrolentn] es inapropiado en les fases agudas de ésin enfermedad ya que
dnicamente describe los combivs cealmzales tandios que volueran o los ofos de los
niflos severamenic afectados. (1.2,3)

Para clasificar ln retinopotin del prematuro se wtiliza In Intenacional Classification of
Retinophaty of Promaturity {{CROP), (4.5,6,7) Este sistema de clasificachon consn de 4
componenies

I. Lo localissaim heoe referencia a la destancea hasta lo goe han progresado Jos vasos
sanguineos retimianes en desarmodlo, Lo redna se divide em ires circulos o zones
CoOmncinircs:

a) La sona | consiste en un cireulo imaginario en cuyo cenfto e encoentra el nervio
bptico ¥ un rodio de 2 veces |n distancia desde ¢l nervie dptico hasta la micula,



k) La zona 2 se extiende desde &l borde de [n zona | hasi el ecmdor del lado nasal del
afn, ¥ apraximadamente lo mitsd de ks Sstancia hasta la o serrata del lado wemporal.
¢} Lo zoma 3 comstn del drea semilunar extemn que se extiende desde ks @ona 2 hesn la
ora serrats temporalinente,

2, La gmvedad hace referencia ol estadio de ln enfermedad:

ESTADID 1: LINEA BLANCA ESTRECHA. Comesponde al aspecto de una linea de
demarcsciin que separa la reling normal de la retina avascular infradesarmodlada, lo sl
reprcsenta ¢l primer signo ofialmoeligico de la retinopatia del prematero,

ESTADIO 2: BORDE. Incluye la formaciin de unn cresta de bejido cicatrizal ouym
altura ¥y smplitud reemplazan lo linea del esiadio 1. Se extende bacia dentro desde el
pune de ka retina v puede iener un codor blanco o rosado,

ESTaDiD 3: BORDE COM  FROLIFERACKIN  FIBROVASCULAR
EXTRARRETIMIAMNA, Lo cresta  incluye wuma  prolifesacion  fibrovascular
extmmretimiora. En el bonde de ln oresta se dessmollan vasos sanguineos onomalos v
tegiilo Filbroso gque se extionde hastn el vitroo, s subdivide en leve, moderado y seven,
ESTADIO 4 DESPRENMDIMIENTO DE RETINA. Puede prodecirse wn
iesprendimiente reginiane parcial cuands el tejide cicatrizal efechia una fraccion en la
reting. Se subdivide a =0 ver en estadios da v db El 80 representn un desprendimiento
perciil de L teting gue nis afecti |a ndeuls, de modo gue lis posibilidades di visidn son
buienas i ln reting se reaplics. El 4b se refiere o un desprendimienio de refina parcial
incluyendo a la macula, ¥ par consiguiendt, limsita la prl:ﬂ:lu.l'rilid.ndthvi.rii'm il en dickis
i,

ESTADIOD 5: DESPFRENDIMIENTO DE RETINA TOTAL EN FORMA DE TUMEL:
La incompetencia voscular prggresivn e potsls por un oumento de la dilstocion v
tortucsidad de los vases retiniones periféricos, ingurgitnciin vascular del inis, rigides
pupilar ¥ turbider vitren. Por lo que existe un desprendimyiento retiniane completo, la
retimn adoplo an aspecio de cmbudo,



3, Las formas plus son una designaciém adiciona] que hoce referencia o la presencia de
dilatacion wascular ¥ a ln tonsosidad de bos vasos retinlanes posteriones. Esto indica un
grado severo de retinopaiia ¥ pueds nsociarse con Ingurgiaciin vosculbar del irs, dglbe:
pupilar v opackdad del vitreo, La formae plus gue se asocia con una zons | se denomina
enfermeds mish: este tipe de retinopatin muestm tendencin o progresar de moneTa
extraordinerinmenie rpada.

4. La extensidn hace referencia a kb locallzacsin de la enfermedsd v se describs
tomando como referencia b semejanza & la zona con la esfern de un relog,
indicindols comeo ln lom que marcarion las ngujes hipotéticas de ese neloj.

La defimiciom de wmbrml y preumbra] de la retinopatia del prematuro es:

I. El umbral de Ia retinopatiz es de 5 u B horss scumuladas del esiadio 3 con forma plus
en ln wona | o 2 Este e o nlvel de gravedad al cusl se predice que of mesgo de coguera
s¢ peerca al 0% v por consiguienie se recomienda el ralamicnio

2, El preumbeal de In refinopatin sz cenira en lo siguiente; sona | de retinopatin de
estmlio miferior ol umbral; zona 2 de retmopatio con estadio 2 ¥ Fforma phas; sona 2 de
retinopatia con estadio 3 gin fomma plug o zoma 2 de retinopatia en estadio 3 con fonma
plus con un nlmere inferior al ambeal de sectores del estadio 5, Los neonatos con una
retinopatin prewmbenl tienen un tercio de posibilidodes de requerr trotamienio
quEnirgion ¥ une sexk parte de posihilidades de péndida extreama de la vissim, s mo 2o
istituye un malamicnio inmediso cuando s alcanzn e wmbol. Con @l mtamienin ba
posibilidod de padecer pérdidn visual extremn es una docenwa parte.

La clasificacion orgmal de Reese modificada (2) incluye aspectos como localizmcion de
In enfermedsd en ba reiima y exiensitn del crectimbento de ln vasculatura ncludda.

Par su lacalizacifa: La refina se diviile en 3 mones circulores; In | comespomliente ol
pulo posterior @ ponn nlerna) la 1 va de la periferda de la zona | o los puntos
tnmgenciales correspondientes o los tres hors en el ojo derecho v o las neeve hors en e
aje izguienn, de ln comitula de un relo] imaginanio, ¥ aleodedor de una regitn corcana ol
ecundor nrestdmico temporal: 1o I es el drea semilunar restapte, entne b reting snberior
¥ ln o 11, ¥ es el sitio mis frecuentemente afectudno por esie padecimienio,



La retiopatia de ks prenestures es un transtormss di la vasculatusa retiiviana en dessrmollo
gue resulin de la nterrupcian de la progresion nommal de los vases retiniancs recidn
formados. En ln retina que s¢ desarrodla normalmente no hay vases refinianos hasta
aproximadamente las |6 semanas de gestacitn. Hasta entonces el oxigeno dilfunde desde
la circulacidn coroldes sabwacente.

A lng 16 semnonss, en respuesio o an estimule desconocido, Ins célulee derivndss did
mestnguima gue discurren en | copa de fibrus nerviosas salen de o cubeza deld nervio
Gptico, Esns oflulas lmalos cblulas fisiformes, son las precorsorns del sistema
vascular retimons, Una fna red capilar avanza o tmvds e o relinag hasta la om sermita o
borde retiniann, Se forman vases mis madurcs: por detris de dstn red gue avanea
(1,234.54)

La vascularsmcion schre e ludo nasal de la or sermta esta completa aproximadamente
i log B meses de pestacitn, mbonims que por el lalo temporal comidninente se complets
ol wrmine, Una ver que se encueitrn completamente vascularizada, la vosculsiura
retiniann yn no es susceptible o lesiones del fpo de |ns que conducen o retinopatia de I
prematunez,

Cuando un pacienle nsce premaluramente cile crectmienio pormal se ve inermmphdo ¥
comienzan o crecer vases anomales. Exislen dos fases en el desarollo de la retinopaiia
del premnturn, unm e la vesoconstriccion ¥ obliterncin iempranns de s red capilor en
respuesn & lns concenimciones clevadas de oxigeno observadas experimeninbmente o a
ot lesicn vascular, ¥ ofrn &5 la vasoproliferacion que sipoe ol pericde de al
r:l.'pl:tn'ci.ifln al oxigena o a la lesion, en respuesta o un foctor angiogénion liherndo por ka
retinn lefﬂ.h:u. La vasocansinecidi b la oblideracitn del lecho :q:“u.r QuUE nvanEn Lon
sepuidos en mcesion por una neovascularizecion que s extiends en e vitros, por edensa
retinione, por hemomagies retinganas, por fibrosis ¥ imecidn de la retina y por un
desprendimiento final de &ta. En ln mayorla de los cases @ proceso e mevertido anes
de gue ocwma o fbrosis. Los estadics pvanemdos: pueden comnducir 2 ceguern.



Enm la sctuslidad sc sabe que ocumen cambios reconocibles en la vasculsium en
desarrollo nmes de goe suceds |s fibrosis en estadio tenminal. lo que convicenes o eale
trumstormo on una wvendadom retnopetia Dado gque se observa principalmenie en
lactantes premsiungs = conooe achualmenbe como refinopatia de la premotures,
(34,568}

Su frecuencis oscila de | 2-T8% de nifios necidos con menos de 1 5300g de peso. en B a
42% de los pacientes progresa a secuelas cicatrizales que pueden llegar a la ceguern,
princrpalmsente en nmios con menos de 1000g de peso al nacer, (2]

Lo incidencza de la enfermedsd varia segin el peso ol nocimienlo en pachonies menores
de |C0gr 38-34% con retinopatin grado [, 22-34% con retinopatin grode [V v ceguera
en un 5= 1%, en pocienies de |00 o 1500 gr 5-15% con refinopatia grado 11, 07-3.7
mmﬁmplh;rndnl\’ynuﬂmﬂ.}!.l'ﬁ.mpﬂ:iﬂﬂuﬂemhlh | Sidgr 0,6-1%% con
rettnopatin grado 11, 0.2% con retinopatia grado 1V v 0% ceguera (5,9)
Aproaimadamente 400-600 nifios por afo poeden quadar cegos por metinopatia de la
premature, |o que representa 2% de la ceguern en los nifos preescolores. Es
preocupante ba cantidad crecienie de sohresivicnies gue pesan menos de [HEg ¥ Hesen
una inehdencin mixima de retipopatia del premanire v goe pueden explicar gran pare de
ln epidemia sctusl, {3.9,00,01}

Se han implicade meches faciores como I premoturey extrema, peso bajo al nacer,
eidad gestaciomal, ventilackin mecinica, anemia, hiperoxemia, la trunsfusion snguinen
e umis de boy fnetores que en bos dliimdos afios ha lomsdo relevancta pues se ha
encontrslo gue ln bhemoglobima fetad tieme mayor afinided por e oxipese en
comparacion con la del aculio, v los peonntos =2 transfunden con hematies procedentes
de donantes adultos, lo que provoca uin awnento de oxigeno libre clrcalante en la
sumgre, sdemis el hiermo kbee en el plasma, pe unddo o tansferring, se incremenin
aignificativomente despods de unn iransfusida ¥ permanecs perclnlivente en lo Formo
fermnsa detado & una haja actividad de ferroxidasa, v & uma reduccidn ded hiemo férmicn
por ¢l deide ascirblea,



El hierro libee puede catalizar la generaciin de cspevses de oxigeno reactivas gque
pueden ser resporsables del dofio a o reting, exanguinotrunsfusidn, complicaciones.
durante el parto, apnen, sepsis, hipercapmo e hipocopnia, deficiencin de vilnmina E,
hemorragias ntraventrculanes. (2,3,4.9,12,13,14)

Estudios epddemindigicos actoales sugleren que de 38 000 rocién necldos en los estados
Unidos cada afio con peso ol aecimienio de menos de 2000gmmos, se estima que de
extos 16 (X0 van o safric algin gmdoe de retinopatin del prematuro ¥ que de ésios | 500
dhesurrallaren wn grpdn-m de ruﬁ.nul;.nih q.lnmqu:iriﬂm inh:'\tlﬁﬁl';qﬁn.’l]'rmcm
bhser o conderapia. (8, 15,1617, 18)

El ploneamienio del problema fue si la transfusidn de concenrades eritroed lafes es
foctor de nesgo para € desnmollo de la retinopatio del prematuro. La justificsciin fue
gue con el desarrollo de secnologin svaneada de las unidsles de coidados ntensives
minnlales se hi logrado numeiitar ls supendvencin de los pecientes prematores. Estn
poblacsta de pacientes c3id expucsia & desarmdlar relinopatia del promaluro, de akd la
impariancin gue fiene conocer ¥ determinar los foctores de riespo asociados 0 eon
palologia, como lo es ks afilizacion de transfusiones sanguineas, para asi realizar b
mudidas preventivas necesarias parn mejorar ln calidad die vidn de nuestros pacienies,

El ohjetive fue determinar & la transfsidn sanguines cs un foctor de fesgo para <l
desarmallo de retinopatia del premature en @na poblacitn de neonates gue npcen en <
Hospsin] Cereral “Dr. Manuel Gen Gonzilez™. La hipolesis fue que si los pacienies
promalires on estade crithos rectben vartas ransfusiones de concentrodos eritrociianios
por amemia duranie su estancia hospitaloria, endonces las tmnsfusiones ¥ el nbmero de
gsins zon wn foctor de riesgo parn desarrollsr retinopatin del premntura. Bs un esfudio
de cusos y conbrobes, en donde se estodinrn dos poblaciones de neonatos. Los neanatos:
que desnrollaron retinopatin ded prematuro fueron los coses v los que o desammollaron
retinopatia del premature fueron los controles. Es an estudio abierio, In porticipacion del
investigandor fue observacional, refrospective, bamsdo en bn revisidn de expedienies

climicns

L



4. MATERIALES ¥ METODO

Umiversa de esudia

S estudiaron todos |03 pacienies neonatos de M0 & | S00gramos, de edad gestacional
de 28 a 30 semanns con o sin disgndstice de retinopstia del premarnro desde &l afio
20682 all 2005, del servicio de necnatologin del hospital “Dr, Monuel Gea Gonzilez™
Crterios de inclusion

Cazng:

-Recidn macides prematuros con dingndstico de retinapatia

~Recién nocidos prematuros cuys edad gesarcionnl fluchie enire 2R-30 semanas de
gestacitn o con an pesoe ol nacer entre T00- 1 S0grumos.

-Recidn macidos promaturos quisnes fueron sometidos o me a tnsfusiin simguinen
-Reckdn nocidos prematurnes que ol momento de su primem explorscion oftalmoel gl
hayan cumplido 4 semanns de vidn exfroutering.

Controles:

Lo mnlsms erierios de inclusion poro sin dingnéstiea de relinopatis

Criteriad de exclusion

-Recién nacidos con expedientss incompletns

-Hecién nacidos gue dnicamende recbieron ransfision can plagueetos ¢ plasmi



5. RESULTADDOS

S nmlizd un estwodio retospective basado en ln recoleccion de dstos a partir del
expediente clinico, de pocientes premafuros gue nackeron en o periode comprendide
etitri enene 2002 & jumio 2005 en el Hospital “Dr. Manuel Gen Gongdlex”,

S imcluyeron en & estudio 207 povientes que cobneron los criterios de inclusiin
cstablecidos, De Exios pacientes 112 conformaron el grupe de coses y 95 el grnpo
comtral.

S encontry en ¢l grupe de casos gue 46 pacientes fueron del sexe masculing v 66 del
sexo femenino con una relacidn de 1114, en el grupo costrol 39 pacientes fueron del
sexo mpsculing ¥ 546 del sexo femening con une rebacion de 1014, sm ana diferencis
enire ambos grupos.

El promedio de peso en el grupo de casos fue de 1246 gramos v ana desviacion esthndar
g 203,90, en el prupo conrol un promedio de 1244 gmmos v ana desvingitn estindar
de 1 TR A, con una p= (L9440 entre ambes grupos, no significativo.

El promedio de ednd gesincional en el grupo de casos foe de 29.62 semanas de
gesizcion, con una desvisciion estindar de 0645, en el grupo control un promedio de
29,53 semanas Jo pestacion, con una desviecktn catdadar die 0663, con ana p=0.442
enire ambeos grupos, no significati,

Se abiwvieron por vin vaginal 22 pacientes ¥ por cestrea W0 pacienies del grapa de
cisod, del prupo control s obtuvieron por vin vaginal 1% pacientes ¥ por cesliren T, con
un valor de p={h94, gin significancin esindistica,

Las madines que presentaron altersciones en el embaraze feeon 95 an el grupo de cases
¥ B2 del grepo control, con un valor de p=li T, sin significancin esind(siica,

Todos los pacientes requirieron apeye de oxigenn, con venbilacion mecinics 58
pacientes del grupo do casos v 86 pacientes del gropo comrod, com un valor de p=0.49,
sim significancia estndistica, bos dins de intubacidm en el grupo de cnsos 66 pacienbes
ameritaron mis de 1 dins de asistencia ventilstonia ¥ en el grupo conted 57 pacienie
ammeritanon mibs de 10 das de asistencia ventilatorin, con un valor de p=(LE3, sm
significancia estadistica,

i2



La voncentraciin e FIO2 en ¢l prupo de casos, & paclentes moquirseron 0%, 12
pacienies (%, |5 pocientes B0R% 67 paciemtes ol 100% y de los pecienies del grapo
control 14 pacientes 40%%, 32 pacientes 60%, 10 pacientes 30¥5, 49 pocientes 100% |
can un valor de p=0.92, sin significancea csadistica

La presidn imspiratorin mdxima, en ¢l prupo de casos 10 paclenies requirieron <13, 20
pacientes de [4-16, 68 paciemies =17, ¥ ded grupo control § pacienies <13, 11 pacientes
de ]#]E.ﬁ?pl:i:nini-ﬂ,mmnh{hp-ﬂ.ﬂlm signifbcancin estadisticn, de Jos
clelos de ventilacion on o grups de casos b pacientes ameritaron $0 ciclos, T8 pacienhes
die 40-60 ciclos, 14 pacicotes mds de 60 ciclos, v del grupos contred 16 pacienbes 40
ciclog, 64 pacienes de 40-60 ciclos v 6 pacientes mds de 60 ciclos, con un valor de
piL i1, gin significamcin estadisticn.

Se e adminisnd esgquema de moduracitn pulmenar a 16 pacienies del grupo de casos ¥
a | & pacienies del grupo conirel con un valor de p=0.36_ sbn signiflcancia estadistica
Lios asiihiiicos se administraron en 39 pacientes del grupe de casea y 8 39 pacienies
del grapo control, con un valor de p=000035,

La transfusatn de concentrados ertrocitancs se realiad en 93 pacientes del grupoe de
cases ¥ 50 paciemies del grapo control, con un valor de p=0L0HET, El nimero de
concenimadog enitrocitunos en ¢l grupo de cases fue de 2-4 concenimdos & 22 pacicnies,
ﬂeS-?nnnnuLh:ﬁ:uliEpl:imhﬂ, mes de & concentrados o 13 F-:i:rdﬂ..lﬂgn.w
control, de 2-4 concentrmlos 10 paclenies, de 5-7 concentrados 42 pacienies, mis de 8
concenimados T pacienies, con an wyolor de p= 0,03,

La mutricifm parendernl s administr en %2 paceentes del grope de casos ¥ en 56
pacienbes del grupo contral, con an valor de p={0. (K02

Se admimistrd surfoctunie en 78 paciemics del gropo de casos ¥ en Th pacienies del
grups eomiral, con wn valor de p=(L08.

Los pacienies quienes cursaron con patologia palmonar fuercn 82 pocientes del grupo
de casos v 59 del grupe control, con un valor de =0, (KK,

Cursaron con sepsis 71 pacienbes del grupo de casos v 48 kel grupo control, cos un
'|.'l||:|.r:kp-'||'|'.ﬂ11.



Desarrollaron hemormgin intracraneana 6 pacientes gmdo |, 7 pacientes grado 11, 29
pacicntes grado 111, 5 pacientes grado TV, sin hemomragia 65 pacientes del grupo de
casos, |3 pucientes grado 1, 24 packentes grado 1L 9 pacientes grado 11 6 paclenbes
grado 1%, sin hamorrogia 43 paclentes del grupo conmral, con un valor de p= 0L06, sin
stgnificancia estad(stica.
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g1 Con 14%
B2 gin
86%
(82)

P=0.76




OXIGENO

CASO

@1 Con
100% (112)
OXIGENO
CONTROL
'm1 Con

100%
(95)




@1

m2

04

40

60

80

100

a1 40

m2 60

O3 80

‘o4 100

P=0.92

60%

51%
(49

FlO2
CASO

7% (8)

Fl102
CONTROL

11%
(10)

20°%
(22)

(15)
13%

23%

22)

20



INTUBACION
CASO

(14)

@1 Con 13%

B2 g
|
87% (98) .
! INTUBACION
| |
| CONTROL |
i !
' 9) |
| gt:,o |
01 Con
I @2 Sin
91% (86)
P=0.49

21



| B1

Sin

m2 <3

| O3

04

o1

|2

03

04

P=0.83

10

> 10

Sin

59%
(66)

DIAS DE INTUBACION

CASO

(14)
13%

DIAS DE INTUBACION
CONTROL

)]
9%

®)

22



PRESION INSPIRATORIA

i CASO
[ @1 sin (14)

_ W2 <13

O3 14-16

04 >17
k PRESION INSPIRATORIA

CONTROL
‘@1 Sin ©)
9% (8)
m2 <13
12%
g3 14-16 an
o4 >17
(67)

P=0.82

23




| CiCLOS

CASO
14 14
@1 Sin () (18
13% 13% %

B2 40 :

o3 40 - 60

|os >80

i

- 69%

; (78)

‘ CICLOS

‘ CONTROL

. (6) (9)

| Sin

21

! (16)
.2 4 17%
‘03 40-60

I

04 >60

i (64)
P=0.81

24




ESQUEMA DE MADURACION PULMONAR CON
ESTEROIDE

CASO
(16)
01 Con 14%

W2 Sin

86%

(96)

ESQUEMA DE MADURACION PULMONAR CON
ESTEROIDE

CONTROL

21 Con

m2 Sin

77

P=10.36



ANTIBIOTICOS

CASO .
Con (23)
21
21%
|
I
| .2 Sfl’l
(89)
ANTIBIOTICOS
CONTROL
'm1 Con (36)
, (59)
|m2 S
P=0.005

26




@1 Con

®2 Sin

1 Con

B2 Sin

P=0.0007

TRANSFUSION
CASO

(19)
17%

(93)

TRANSFUSION

CONTROL

(36)

62%
(59)

27



a1

B2

o3

04

P=10.03

NUMERO DE TRANSFUSIONES SANGUINEAS

) CASO
Sin (13)
(19)
12% 17%
2-4
5-7 (22)
20%
>8
(58)
NUMERO DE TRANSFUSIONES SANGUINEAS
CONTROL
Sin (7
7% (36)
2-4
- 38%
5-7
44%
>8 e 1%

(10)

28



NPT

| CASO
| (20)
o1 Con

18%

B2 g,

82% (92)

NPT
CONTROL

@1 Con (39)

41%

59%
(56)
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B1 Con

| ®2 Sin

@1 Con

B2 Sin

P=0.08

(34)

(19)

20%

SURFACTANTE
CASO

SURFACTANTE
CONTROL

(786)

(78)

30



PATOLOGIA PULMONAR

CASO
! (30)
IE*:I1 Con
!
| m2 Sin
| (82)
|
|
PATOLOGIA PULMONAR
CONTROL
01 con (36)
|
m2 Sin

62%
(59)

P=0.0000003

31



B2 sin

Con
o1

. Sin

P=0.022

(39)

SEPSIS
CASO

(47)

49%

SEPSIS
CONTROL

(73)

51%
(48)

32



HEMORRAGIA INTRACRANEAL

CASO
| @1 Sin (5)
' (29) 4%
m2 !
m (65)
04 Il 59%
(7) 5%
'm5 v (6)
|
| HEMORRAGIA INTRACRANEAL
| CONTROL
(6)
| Sin
o1 (24) 4%
w2 n
o3 !
o4 1l
(13 5% “43)
ms ()
P=0.06

33



DISCUSION

La retinopotin del premature es una oligracin de la vasculstura retinjiann que se
presenli en pacicnies premabures, su frecuencin ceciln de - 12-T8% de nifos nocifos
menores do | 5gramos, un alio porcemnpe puede lbegar & o coguwera, principalmente
i) nifses de oG de 1HKkzramos al s b,
Es precoupante la cantidnd creciente de sobmevivienbes que pesaron menos de
| i hgramens all nescimsents los cunles Henen una 'n'l.l;iltl'.m;i.luT:l.i.l;i'rl:l.ll;h::'EI.'ir|||:|-|',|n1"-1 [T}
cisal puede exphicar gran parte de la eptdems actual, La dotecebdn de ésta patologia asi
COMyD S Seguimienio ¥ un tralnmienio oporiuno podria detener su progreside,

Es de sumn imponnncia ba deteccidn oportana de pacientes en exposicion de adquinir
dicha padologia asi como determinar los fuctores de riesgo psocidos,

D¢ acoerds o bos regolincs oblenidos en este estudo, ol B4% del total de ln muesira de
pacienbes desammolbo retinopatia del premitan, cifms que coinciden con 1o reportasdo en
la Fiberaiura.

D ncuemidn al andlisis estadisiico aquellos pocentes o los que s bes adminisim
anfibioticos Henen mas resge de desarmlbr la enfermedad que aquellos o los goe no s
bes admindstre. Los pacientes b lis gie s les transhinde comoenimdios enifocitirios ¥ e
quienes s¢ adminisiron moyor nlmens de Sstos tienen an alie riesgo de desarmollar la
cofenmedud, en comperacion con les pociontes o los gue no se rendunden. La
alimentacitn paremleral tnmbién propencionn un mayer esge &) desamdlo de la
enfermedad, com respecto o los pacienies quienes no recibicron ppeyve con nubricion
parengeral. Las patologios palmonons a las que sstan expussios tambsén sste grupo de
pacienbes como lo son el sindrome de Bificuliod respirtoria, b peumonka, &
hipertensitn palmonar entre otros son (nmbidn de importancis en el resgo del
desamallo de retinopatia del prematura. Los pacionbes que cursan con sepsts inmbidn
curssn con meayor riesgo de la enfermedasd,

Con los resubindos oheenidios en este eshadio se comprueba  gqoe existen maltiples
factores de Hesge para ¢l desamrollo de la relinopatia de la premoiures v que s debe
temer un conocimienty e éstos pama delectar o tiempo estd enfermedsd v trara
opartumamente par meejorar o calsdad de vido de ésios paconies.
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