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3. ANTECEDENTES 

La primera vez que se identificó la retinopatia del prematuro en su forma severa fue con 

la aparición de lesiones membranosas opacas blanco grisáccas dctrás del cristalino, por 

Tcny, cn 1942, lo que se denominó fibroplastía retroleutal.(I ,2) Owens en 1949 sugirió 

que se debía probablemente a una vasculopatía retiniana ya que demostró que el sistema 

hialoideo fetal desaparecía en el periodo neonaral temprano y que de ésta manera no 

participaba en la formación de las masas fibrosas del vÍlreo antcrior, y que había 

dismi nución dc las arteriolas y venas retinianas cn las fases proliferativas. (1,2) 

Fredcrwal cn 1951 eonfim16 a nivel histopatológico que la enfermedad se debía a una 

vasculopatía proliferativa. (1,2) En la década de los 50's, según estudios realizados por 

Landmark cxistía una fuertc asociación entre la terapia con Oldgeno en pacientes 

prematuros y el desarrollo de retinopatia. (1 ,2) 

Posteriormente en la década de los 70's y 80's ocurrió un aumcnto en la incidencia de 

retinopatia del prcmaturo a pesar de la sofisticada tecnología t:n la monitorización de 

niveles dc oxigeno. En la decada de los 80's se le da el nombre de retinopatia del 

prematuro debido a que este (énnino puede ser utilizado para referirsc a todas las fases 

de los cambios retinianos que se observan en pacientes prematuros, el término de 

fibroplastia retrotenta l es inapropiado en las fases agudas de ésra enfermedad ya quc 

únicamcnte describe los cambios cicatrizalcs tardíos que involucran a los ojos de los 

niños sevcramcnte afectados. (1,2,3) 

Para clasificar la retinopatia del prematuro se utiliza la Internacional Classification of 

Retinophaty of Prcmaturity (ICROP). (4,5,6,7) Este sistema de c1asific¡¡ción consta de 4 

componentes: 

1. La localización hace referencia a la distancia hasta la que han progresado los vasos 

sanguíneos retinianos en desarrollo. La retina se divide en tres círculos o zonas 

concéntricas: 

a) La zona 1 consiste en un círculo imaginario en cuyo centro se encuentra el nervio 

óptico y un radio de 2 veces la distancia desde el nervio óptico hasta la mácula. 
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b) La zona 2 se extiende desde el borde de la zona I hasta el ecuador del lado nasal del 

ojo, y aproximadamente la mitad de la distancia hasta la ora scrrata del lado temporal. 

e) La zona 3 consta del área semi lunar externa que se extiende desde la <'.Ona 2 hasta la 

ora serrata temporalmente. 

2. La gravedad hace referencia al estadio de la enfennedad: 

ESTADIO 1: LINEA BLA.NCA ESTRECHA. Corresponde al aspecto de una línea de 

demarcación que separa la ret ina normal de la retina avascular infradesarrollada, 10 cual 

representa el primcr signo oftalmológico de la rctinopatía del prematuro. 

ESTADIO 2: BORDE. Incluye la fonnación de una cresta dc tcjido cicatrizal cuya 

altura y amplitud reemplazan la linea del estadio 1. Se extiende hacia dentro desde el 

plano de la retina y puede tener un color blanco o rosado. 

ESTADIO BORDE CON PROLlFERACION FIBROVASCULAR 

EXTRARRETINIANA. La crcsta incluye una proliferación fibrovascular 

cxtrarrctiniana. En el borde de la cresta se desarrollan vasos sanguíneos anómalos y 

tejido fibroso que se extiende hasta el vítreo, se subdivide en leve, moderado y severo. 

ESTA DI O 4: DESPREN DIM IENTO DE RETINA. Puede producirse un 

desprendimiento retiniano parcial cuando el tejido cicatrizal eft:clúa una tracción en la 

retina. Se subdivide a su vez en estadios 4a y 4b. El 4a representa un dt.'Sprendimiento 

parcial de la retina que no afecta la mácula, de modo que las posibil idades de visión son 

buenas si la retina se rcaplica. El 4b se refiere a un desprendimiento de retina pareial 

incluyendo a la mácula, y por consiguiente, limita la probabilidad de visión útil en dicho 

ojo. 

ESTADIO 5: DESPRENDIMIENTO DE RETINA TOTAL EN FORMA DE TUNEL: 

La incompetencia vascular progresiva es notada por un aumento de la dilatación y 

tortuosidad de los vasos retinianos periféricos, ingurgitación vascular del iris, rigídez 

pupilar y turbidez vítrea. Por 10 quc existe un desprendimiento n.1iniano completo, la 

retina adopta un aspecto dc embudo. 

6 



3. Las fonnas plus son una designación adicional que hace referencia a la presencia de 

di latación vascular y a la tortuosidad de los vasos retinianos posteriores. Esto indica un 

grado severo de retinopatía y puede asociarse con ingurgi tación vJscular del iris, rigidez 

pupilar y opacidad del vít reo. La fonna plus que se asocia con una zona I se denomina 

enfennedad rush: este tipo de retinopatia muestra tendencia a progresar de manera 

extraordinariamente rápida. 

4. La extensión hace referencia a la localización de la enfemledad y se describe 

tomando como referencia la semejanza de la zona con la csfera de un reloj, e 

indicándola como la hora que marcarian las aguj as hipotéticas de ese reloj. 

La definición de umbral y prcumbral de la ret inopatia del prematuro es: 

l . El umbral de la retinopat;a es de 5 u 8 horas acumuladas del estadio 3 con fonna plus 

en la zona I o 2. Este es el nivel de gravedad al cual se predice que el riesgo de ceguera 

se aC(."Tca al 50% y por consiguiente se rt.'Comienda el tratamiento. 

2. El preumbral de la retínopatía se centra en lo siguiente: zona J de rctinopatía de 

estadio inferior al umbral ; zona 2 de ret inopalia con estadio 2 y fonna plus; zona 2 de 

rctinopatía con estadio 3 sin fonna plus; o zona 2 de retinopada en estadio 3 con forma 

plus con un número inferior al umbral de sectores del estadio 3. Los neonatos con una 

retinopatia preumbral tienen un tercio de posibilidades de requeri r tratamienlo 

quinirgico y una sexta parte de posibilidadcs de pérdida extrema de la visión, si no se 

instituye un tratamiento inmediato cuando se alcanza el umbral. Con cltratam1t.'11to la 

posibil idad de padecer pérdida visual extrcma es una doceava pane. 

La clasificación original de Rccsc modificada (2) incluye aspectos como localización de 

la enfennedad en la retina y extensión del crl.."cimiento de la vasculatura incluida. 

Por su localización: La retina se di vide en 3 zonas circulares: la 1 correspondiente al 

polo posterior o zona interna; la 11 va de la periferia de la zona I a los puntos 

tangenciales correspondientes a las tres horas cn el oj o dcrt.'Cho y a las nue..-e horas en el 

ojo izquierdo, de la earnlula de un reloj imaginario, y alrededor de una región cercana al 

ecuador anatómico temporal ; la 11 1 es el árca semilunar restante, entre la «:tina anterior 

y la zona 11 , y es el sitio mas frecuentemente afectado por este padecim iento. 
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La retinopatia de la premature-l es un transtomo de la vasculatura retiniana en desarrollo 

que resulta de la interrupción de la progresión normal de los vasos retinianos recién 

formados. En la retina que se desarrolla normalmente no hay vasos retinianos hasta 

aproximadamente las 16 semanas de gestación. Hasta entonces el oxigeno difunde desde 

la circulación coroidea subyacente. 

A las 16 semanas, en respuesta a un estimulo desconocido, las células derivadas del 

mesénquima que discurren en la capa de fibras nctViosas salen de la cabeza del nervio 

óplico. Estas células llamadas células fu siformes, son las precursoras del sistema 

vascular retiniano. Una fina red capilar avanza a traves de la retina hasta la ora scrrnta o 

borde retiniano. Se forman vasos más maduros por detrás de ésta red que avanza. 

(1,2,3,4,5,6) 

La vascularización sobre el lado nasal de la ora sermta esta completa aproximadamente 

a los 8 meses de gestación, mientras que por el lado tl.wporal comúnmente se completa 

al término. Una vez que se encuentra completamente vascu larizada, la vaseulaturJ 

retiniana ya no es susceptible a lesiones del tipo de las que conducen a retinopatía de la 

prematurez. 

Cuando un paciente nace prematuramente este crecimiento normal se ve interrumpido y 

comienzan a crecer vasos anormales. Existen dos fases en el desarrollo de la retinopatía 

del premalUro, una es la vasoconstricción y obliteración tempranas de la red capilar en 

respuesta a las concentrJciones elevadas de ollígeno observadas experimentalmente o a 

otra lesión vascular, y Olrd es la vasoprolifcración que sigue al periodo de alta 

exposición al oxígeno o a la lesión, en respues ta a un factor angiogénico liberado por la 

retina hipóxica. La vasoconstricción y la obliteración dcllccho capilar que avanza son 

seguidos en sucesión por una neovascularización que se extiende en el vítreo, por edema 

retiniano, por hemorragias rl.'1inianas, por fibrosis y tracción de la retina y por un 

desprendimiento final de ésta. En la mayoria de los casos el proceso es revertido antes 

de que ocurra la fibrosis. Los est<ldios avanzados pUI.-den conducir a ceguera. 
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En la actualidad se sabe que ocurren cambios n:<:onocibles en la vaseulatura en 

desarrollo antes de que suceda la fibrosis en estadio tenninal, lo que conviene a este 

transtomo en una verdadera retinopatía. Dado que se observa principalmente en 

lactantes prematuros se conoce actualmente como retinopatia de 13 prcm3turcz. 

(3,4,5,6,8) 

Su rn:cuencia osci la de 12-78% de niños nacidos con menos de 1500g de peso, en 8 a 

42% de los pacientes progrcS3 a secuelas cicatrizalcs que pueden llegar a la ceguera, 

principalmente en niños con menos de looog de peso al nacer. (2) 

La incidencia de la enrermedad varia según el peso al n3cimiento en pacientes menores 

de looogr 38-54% con rctinopatia grado 11 , 22-44% con retinopatía grado IV y ceguera 

en un 5-1 1%, en pacientes de 1000 a 1500 gr 5-15% con retinopatía grado 11 , 0.7-3.7 

con ret inopatia grado IV y ccgucra 0.3- 1.1%, en pacientes de más de 1500gr 0.6-3% con 

rctinopatia grado 11 , 0.2% con retinopatia grado IV y 0% ceguera. (8,9) 

Aproximadamente 400-600 niños por año pueden quedar ciegos por ret inopatía de la 

prematurez, lo que representa 20% de la ceguera en los niños preescolares. Es 

preocupante la cantidad erecicnte de sobrevivientes que pesan menos de looOg y tienen 

una incidencia máxima de retinopatia del prematuro y que pueden explicar gran pane de 

la epidemia actual. (3,9,10, 11) 

Se han implicado muchos factores como la prematurt"Z cxtrema, pc50 bajo al nacer, 

edad gestacional, vent il3eión mecánica, anemia, hipcroxcmia, la transfu sión sanguínea 

es uno de los ractores que en los últimos años ha tomado relevancia pues se ha 

encontrado quc la hemoglobina rctal tienc mayor afinidad por el oxígeno en 

comparación con la del adulto, y los neonatos se transrunden con hematies procedentes 

de donantes adultos, lo que provoca un aumento de oxigeno libre circulantc cu la 

sangre. además el hierro libre en el plasma, no unido a transfcmna, se incrementa 

significativamente dcspucs de una transfusión y pemlanece parcialmente en la fomlll 

rerrosa debido a una baja actividad de rClTOxidasa, y a una reducción del hierro rérrico 

por el ácido uscórbico. 
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El hierro libre puede eatalizar la generaeión de especies de oxígeno reactivas que 

pueden ser responsables dd daño a la retina, exanguinotransfusión, complicaciones 

durante el parto, apnca, sepsis. hipcrcapnia e hipocapnia, deficiencia de vitamina ~ 

hl.:morragias in travenmculares. (2,3,4,9, 12, 13, 14) 

Estudios epidemiológicos actualcs sugieren que de 28 000 recién nacidos en los estados 

Unidos cada afio con peso al nacimiento de menos de 2000gramos, se estima que de 

estos 16 000 van a sufrir algún grado de retinopatía del prematuro y que de éstos 1500 

desarrollaron un grado severo de retinopatía que requirieron intervención quirurgica con 

]¡iscr o crioterapia. (8,15,16,17,18) 

El plantcamiento del problema fue si la transfusión de concentrndos critrocitarios es un 

factor de riesgo para el desarrollo de la rctinopat ia del prematuro. La justificación fue 

que con el desarrollo de tecnología avanzada de las unidades de cuidados intensivos 

neonatates se ha logrndo aumentar la supervivencia de los pacientes prematuros. Esta 

población de pacientes está expuesta a desarrollar r('1inopatia dd prematuro, de ahí la 

importancia que tiene conocer y detenninar los factores de riesgo asociados a esta 

patología, como lo es la utilización de trnnsfusiones sanguíneas, para así reali7.ar las 

medidas preventivas necesarias para mejorar la calidad de vida de nuestros pacientes. 

El objetivo fue detenn inar si la transfusión sanguínea es un factor de riesgo para el 

desarrollo de rdinopatia del prematuro cn una pobtaciÓfl de neonatos que nacen cn el 

Hospital Gcneral "Dr. Manuel Gea Gonzálcz". La hipótesis fue que si los pacientes 

prem3turos en esl3do critico reciben varias transfusiones de concentrados eritrocitarios 

por anemia durante su estancia hospitalaria, entonces las transfusiones y el número dc 

éstas son un factor de riesgo para desarrollar rctinopatía del prematuro. Es un estudio 

de casos y controles. en donde se estudiaron dos poblaciones de nconatos. Los nconatos 

que desarrollaron retinopatía del prematuro fueron los casos y los que no desarrollaron 

retinopat í3 del prematuro fucron los controles. Es un estudio abierto, la participación del 

ir\\'estigador fue ohscTvacion31. rdrospcctivo, basado en la revisión de expedientcs 

clínicos. 
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4. MATERIALES Y MÉTODO 

Universo de estudio 

Se estudiaron todos los pacientes nconatos de 700 a 1500gramos, de ed.'1d gcstaeional 

de 28 a 30 semanas con o sin diagnóstico de retinopatia del prematuro desde el año 

2002 al 2005, del servicio de nconatología del hospital "Dr. Manuel Geo. González" 

Criterios de inclusión 

Casos: 

-Recién nacidos prematuros con diagnóstico de retinopatía. 

-Recien nacidos prematuros cuya edad gesatcional fluctúe entre 28-30 semanas de 

gestación o con un peso al nacer entre 700-1500gramos. 

-Recién nacidos prematuros quienes fueron sometidos o no a transfusión sanguínea 

-Recién nacidos prematuros que al momento de su primera exploración oftalmológica 

hayan cumplido 4 semanas de vida cxtrauterina. 

Controles: 

-Los mismos criterios de inclusión pero sin diagnóstico de rctinopatia. 

Cri terios de exclusión 

-Recién nacidos con expedientes incompletos. 

-Recién nacidos que unicamente recibieron transfusión con plaquetas y plasma. 
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5. RESUL TADQS 

Se realizó un estudio retrospct:livo basado en la recolección de datos a partir dcl 

expediente clinico, de pacicntes prCTnaturos que nacieron en el periodo comprendido 

cntre enero 2002 a junio 2005 en el Hospital "Dr. Manuel Gea GonzálC""L". 

Se incluyeron en cl estudio 207 pacientes que cubrieron los cri terios de inclusión 

establecidos. De éstos pacientes 112 conformaron el grupo de casos y 95 el grupo 

control. 

Se encontró en el grupo de casos que 46 pacientes fueron dcl scxo masculino y 66 del 

sello femenino con una relación de 1: 1.4, en el grupo control 39 pacientes fueron del 

sello masculino y 56 del SCllO femenino con una relación de 1:1.4, sin una diferencia 

entre ambos grupos. 

El promedio de peso cn el grupo de casos fue de 1246 gramos y una desviación estándar 

de 203,90, en el grupo control un promedio de 1244 grnmos y una desviación estándar 

dc 179.86, con una 1>'" 0.940 entre ambos grupos, no significativa. 

El promedio de edad gestacional en el grupo de casos fue de 29.62 semanas de 

gestación, con una desviación estándar de 0.645, cn el grupo control un promedio de 

29.53 semanas de gestación, con una dcsviación estándar de 0.665, con una ¡r0.442 

entre ambos grupos, no significativa. 

Se obtuvieron por vía vaginal 22 pacientes y por cesárea 90 pacientes del grupo de 

casos. del grupo control se obtuvieron por vía vaginal 19 pacientes y por cesárea 76, con 

un valor de ¡rO.94, sin signifieancia estadística. 

Las madres que presentaron alterneiones cn el embarazo fueron 95 en el grupo de casos 

y 82 del grupo control, con un valor de ¡r0.76, sin significancia estadística. 

Todos los pacientes requirieron apoyo de ox ígeno, con ventilación mecánica 98 

pacientes del grupo de casos y 86 pacientes del grupo control, con un valor de ¡r0.49, 

sin sígnificancia estadística, los días dc intubación en el &'11Ipo de casos 66 pacientes 

ameritaron más de 10 días de asistencia venti latoria y en el grupo control 57 pacientes 

ameri taron más de 10 días de as istencia ventilatoria, con un valor de 1>"'0.83, sin 

significancia estadística. 
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La conccntración dI: Fi02 en el grupo de casos, 8 pacicnt<.'S requirieron 40%, 22 

pacientes 60%, 15 pacientes 80% 67 pacientes al 100% y de los pacit.'fltes del grupo 

control 14 pacicntes 40"10, 22 pacientes 60%, 10 pacientes 80%, 49 pacientes 100%, 

con un valor de p=0.92, sin significancia estadística. 

La presión inspiratoria máxima, cn cl grupo de casos 10 pacientes requirieron <13, 20 

pacientes de 14- 16,68 pacientes >17, y del grupo control 8 pacientes <13, II pacientes 

de 14-16, 67 pacientes > 17, con un valor de p=O.82, sin significancia estadística, de los 

cielos de venti lación en el grupo de casos 6 pacientes ameritaron 40 ciclos, 78 pacientes 

de 40-60 ciclos., 14 pacientes más de 60 cielos, y del grupo control 16 pacientes 40 

ciclos, 64 pacientes de 40-60 ciclos y 6 pacientes más de 60 ciclos, con un valor de 

p=0.8 1, sin significancia estadística. 

Se le administró esquema de maduración pulmonar a 16 pacientes del grupo de casos y 

a 18 pacientes del grupo control con un valor de p=0.36, sin significancia estadistica. 

Los ant ibióticos se administra ron en 89 pacientes del grupo de casos y a 59 pacicl1fes 

del grupo control, con un valor de p=0.005. 

La transfu sión de concentrados eri trocitarios se rea lizó en 93 pacientes del grupo de 

casos y 59 pacientes del grupo control, con un valor de p=0.00Q7. El número de 

concentrados eritrocitarios en el grupo de casos fu e de 2-4 concentrados a 22 pacientes, 

de 5-7 concentrados a 58 pacientes, más de 8 conccntrudos a 13 pacientes, del grupo 

control, de 2-4 concentrados 10 pacientes, de 5-7 concentrados 42 pacientes, más de 8 

concentrados 7 pacientes, con un valor de p= 0.03. 

La nutrición parentcrul se administró en 92 pacientes del grupo de casos y en 56 

pacientes del grupo control, con un valor de p=0.OOO2. 

Se administró surfactante en 78 pacientes del grupo de casos y en 76 pacientes del 

grupo control, con un valor de p=0.08. 

Los JXIcientcs quienes cursaron con patología pulmonar rucron 82 pacientcs del grupo 

de casos y 59 del grupo control, con un valor de p=O.OOOOOO3. 

Cursaron con scpsis 73 pacientes del grupo de casos y 48 del grupo control, con un 

valor de p=0.022. 

13 



Desarrollaron hemorragia intracraneana 6 pacientes grado [, 7 pacientes grado 11, 29 

pacientes grado ll [, 5 pacientes grado [V, sin hcmorragia 65 pacientes del grupo de 

casos, 13 pacientes grado 1, 24 pacicntes grado 11, 9 pacicntes grado 111, 6 pacientes 

grado IV, sin hemorragia 43 pacientes del grupo control, con un valor de JP 0.06, sin 

significancia estadística. 
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ALTERACIONES EN EL EMBARAZO 

CONTROL 

( 13) 

14% 

86% 
(82) 
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!13 1 Con 

lilll 1 Con 

OXIGENO 
CASO 

100% 

OXIGENO 

CONTROL 

100% 

( 112) 

(95) 
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FI02 

li\] 1 40 CASO 

7% (8) 
•2 60 

0 3 80 

04 100 (67) 

FI02 
CONTROL 

El 1 40 
(14) 

15% 

•2 60 

0 3 80 (22) 
51 % 23% 

04 100 
(49 

11% 
(10) 

P= 0.92 
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l!JI 1 Con 

•2 Sin 

fil 1 Con 

• 2 Sin 

P= 0.49 

INTUBACION 

CASO 

( 14) 
13% 

INTUBACION 

CONTROL 

(9) 

9% 

87% (98) 

91 % (86) 

-------
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E11 Sin 

•2 < 5 

0 3 10 

0 4 > 10 

81 Sin 

• 2 < 5 

03 10 

04 > 10 (57) 

P= 0.83 

DIAS DE INTUBACION 

CASO 

(14) 

13% 

DIAS DE INTUBACION 

CONTROL 

(9) 

9% (6) 

(23) 

24% 

22 



1i 1 Sin 

•2 < 13 

03 14-16 
60% 

(68) 
04 > 17 

mil 1 Sin 

•2 < 13 

03 14 - 16 

04 > 17 

P= 0. 82 

PRESION INSPIRATORIA 

CASO 

(14) 

13% (10) 

PRESION INSPIRATORIA 

CONTROL 

(9) 

9% 
(8) 

(20) 

12% 
(11) 

23 



m1 Sin 
(14) 

13% 

•2 40 

0 3 40-60 

04 > 60 

Sin 
IEI 1 

•2 40 

03 40- 60 

04 > 60 

(64) 

P= 0.8 1 

CICLOS 
CASO 

69% 

(78) 

CICLOS 

CONTROL 

(6) 

6% 

(14) 

13% (6) 

(9) 

(16) 

------
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0 1 
Con 

•2 Sin 

r;:¡ 1 Con 

•2 Sin 

P= 0.36 

ESQUEMA DE MADURACION PULMONAR CON 
ESTEROIDE 

CASO 

(16) 

14% 

86% 
(96) 

ESQUEMA DE MADURACION PULMONAR CON 
ESTEROi DE 

CONTROL 

(18) 

19% 
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Con 

•2 Sin 

mi 1 Con (36) 

• 2 Sin 

P= 0.005 

(23) 

ANTIBIOTICOS 

CASO . 

ANTIBIOTICOS 

CONTROL 

(89) 
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CI 1 Con 

• 2 Sin 

CJ 1 Con 

•2 Sin 

P= 0.0007 

(36) 

TRANSFUSION 

CASO 

(19) 

17% 

TRANSFUSION 

CONTROL 

(93) 
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liil 1 Sin 

2-4 

03 5- 7 

04 >8 

Sin 

•2 2-4 

03 5- 7 

04 > 8 

P= 0.03 

NUMERO DE TRANSFUSIONES SANGUINEAS 

CASO 
(13) 

(19) 

12% 

(58) 

NUMERO DE TRANSFUSIONES SANGUINEAS 

CONTROL 

(7) 

7% 

11% 

(10) 

(22) 

20% 

(36) 
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!El 1 Con 

Sin 

CJ 1 Con 

41% 

•2 Sin 

P= 0.0002 

(20) 

NPT 

CASO 

NPT 

CONTROL 

59% 
(56) 
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01 Con 

•2 Sin 

01 Con 

• 2 Sin 

P= 0.08 

(34) 

SURFACTANTE 

CASO 

------

(19) 

SURFACTANTE 

CONTROL 

-- -------

(76) 
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01 Con 

•2 Sin 

El 1 Con 
(36) 

•2 Sin 

P= 0.0000003 

PATOLOGIA PULMONAR 

CASO 

(30) 

PATOLOGIA PULMONAR 

CONTROL 
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13 1 Con (39) 

• 2 Sin 

SEPSIS 
CASO 

(73) 

----------------- -- - -------~ 

SEPSIS 

CONTROL 

Con 

El 1 
(47) 

49% 

Sin 51% 

(48) 

--------- -------- ----

P= 0.022 
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lillJ 1 Sin 

•2 1 

03 11 

04 111 

•5 IV 

Sin 

131 

•2 111 

03 1 

04 11 

• 5 IV 

P= 0.06 

HEMORRAGIA INTRACRANEAL 

(29) 

5% 
(6) 

CASO 

(5) 

4% 

HEMORRAGIA INTRACRANEAL 

(24) 

(13) 5% 
(9) 

CONTROL 

(6) 

4% 

(65) 

59% 

59% 

(43) 
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666666666666DISCiÓN 

La retinopatia del prematuro es una alteración de la vasculaturn retiniana que se 

presenta en pacientes prematuros, su frecuenc ia oscila de ·12-78% de niños nacidos 

menores de 1500grnmos, un aho porcentaje puede llegar a la ceguera, principalmente 

con niños de menos de IOOOgramos al nacimiento. 

Es preocupante la cantidad creciente de sobrevivientes que pesaron mt."TIOS de 

IOOOgrnmos al nacimiento los cuales tienen una incidcncia máxima de rctinopatia, 10 

cual puede explicar gran parte de la epidemia actual. La detección de ésta patología así 

como su seguimiento y un tratamiento oportuno podria detcner su progresión. 

Es de suma importancia la detección oportuna de pacientes en exposición de adquirir 

dicha patología así como dctemlinar los factores de riesgo asociados. 

De acuerdo a los rcsuhaos obtenidos en este estudio, el 84% del total de la muestra de 

pacientes desarrollo retinopatía del prematuro, ci fras que coinciden con lo reportado en 

la literatura. 

De acuerdo al análisis cstadíst ico aquellos pacientes a los que se les administ ra 

antibióticos tienen más riesgo de desarrollar la enfermedad que aquellos a los que no se 

les administro. Los pacÍt.'IItes a los que se les transfunde concentrados eritrocitarios y en 

quienes se administran mayor número de éstos tienen un alto riesgo de desarrollar la 

enfcnnedad, en comparación con los pacientes a los que no se transfunden. La 

alimentación parenleral también proporeiona un mayor riesgo del desarrollo de la 

enfermedad, con rcs¡x.'Cto a los pacientes quit.'Ilcs no recibieron apoyo con nutrición 

parenteral. Las patologias pulmonares a las que están cxpuestos también este grupo de 

pacientes como lo son el síndrome de dificultad respiratoria, la neumonía, la 

hipertensión pulmonar entre otros son también de importancia en el riesgo del 

desarrollo de retinopatía del prematuro. Los pacientes que cursan con sepsis también 

cursan con mayor riesgo de la enfermedad. 

Con los resultados obtenidos en este estudio se comprueba que ex isten múltiples 

factores de riesgo para el desarrollo de la retinopatia de la prematurez y que se debe 

tener un conocimiento de éstos para detectar a tiempo está enfennedad y tratarla 

oportunamente par .. mejorar la calidad de vida de éstos pacientes. 
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