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INTRODUCCION

La Retinopatia del Prematuro (ROP) es una enfermedad proliferativa de
los vasos de la retina, debido a la interrupciéon de la vasculogénesis, con
etiologia multifactorial.

La ROP es una de las pocas causas de ceguera en nifios que puede ser

prevenible.

Factores de riesgo son la edad de gestacion, peso al nacer, retardo de
crecimiento, hiperoxia, dias de oxigeno, hiperglucemia y septicemia.

Los dos primeros factores son determinantes.

El oxigeno es un factor importante en interrumpir el desarrollo normal
de los vasos de la retina. La alteracién de la regulacion del factor de
crecimiento vascular endotelial (FCVE o VEGF) es bien conocido como la
patogénesis de ROP. En los prematuros la retina tiene vascularizacion
incompleta; in dtero la presiéon arterial de oxigeno en el feto es de 22 -
24 mm Hg, después del parto prematuro la relativa hiperoxia puede
disminuir la regulacion de la produccién de VEGF, la administracion
suplementaria de oxigeno ocasiona una sostenida hiperoxia con vaso
obliteracion de la retina y por las demandas metabdlicas para el
desarrollo de los ojos, el area inmadura y no perfundida empieza a tener
hipoxia y esto estimula a la sobreproduccién de VEGF patolégico que
estimula la neo vascularizacion; en casos graves resulta en fibrosis y
desprendimiento de la retina. Es posible que varios ciclos repetidos de
hiperoxia o hipoxia sean favorables para progresion de ROP.

En este estudio, la informacion tedrica estad contenida al interior del

primer Capitulo, mientras que en el segundo se hace una explicacion de



las partes de la que esta formado el estudio, en cuanto su estructura
metodoldgica en el que el problema a investigar es: ¢ Cual es la
frecuencia de niflos con retinopatia del prematuro en nifios que fueron
hospitalizados en el servicio de Neonatologia del Hospital Infantil del
Estado de Sonora?, en el tercero se plantean la discusion, las
conclusiones y las recomendaciones, entre las conclusioOnes mas
trascendentes estan: La retinopatia del prematuro es la principal causa
de ceguera prevenible en nifios en paises como México, mientras mas
prematuro sea y entre menor peso al nacimiento presente y en cuanto
mas grave se encuentre el recién nacido, tendra mas riesgo de

desarrollar ROP.

La aplicacion de oxigeno presenta algunas controversias no estudiadas
de una manera suficiente, algunos estudios han mostrado que seria mas
perjudicial la fluctuacion en la saturacion de oxigeno y la hipoxia que el
suplemento de éste. Por otra parte, existen muchas evidencias de que
el oxigeno manejado sin control adecuado incrementa la incidencia de
ROP y una buena utilizacion de oxigeno si disminuye la ROP.

Ademaés, La proliferacion vascular anormal en la retina del prematuro se
debe a una alteracion en la produccion de factor de crecimiento vascular
endotelial (VEGF) causada por una variacion inoportuna en la tension de
oxigeno, finalmente, en estas conclusiones se encuentra que los dos
métodos accesibles en la actualidad son la crioterapia y la

fotocoagulacién con laser argon.



RESUMEN
Problema: ;Cual es la frecuencia de nifios con retinopatia del
prematuro en nifios que fueron hospitalizados en el servicio de
Neonatologia del Hospital Infantil del Estado de Sonora?
Hipotesis: Los nifios que presentan retinopatia del prematuro son de
bajo peso, de edad gestacional menor de 30 semanas de gestacion y
que recibieron algun tipo de apoyo ventilatorio.
Objetivos: diagnosticar la frecuencia de retinopatia en nifios que fueron
hospitalizados en el hospital Infantil del Estado de Sonora.
Resultados: se encontré que el 33.3% de los nifios estudiados,
presentaron retinopatia del prematuro, estos tivieron un peso menor de
1,750 gramos, la gran mayoria menos de 1,500 gramos, ademas todos
eran menores de 30 semanas de gestacion al nacer y a todos se les
aplicé algun tipo de apoyo ventilatorio.
Segun la literatura, se menciona que con los avances de la tecnologia,
la neonatologia ha logrado un gran aumento de la supervivencia de los
pacientes prematuros de 1,250 gramos o menos al nacer, éstos
pacientes tienen el riesgo de desarrollar retinopatia del prematuro (ROP)
la cual consiste en el desarrollo anormal de neovasos en la retina
periférica.
En la mayoria de los casos la retinopatia del prematuro se resuelve
espontaneamente y un numero pequefio progresa a estadios severos de
la enfermedad que requieren tratamiento y algunos aun con lo anterior
o sin tratamiento pueden llegar a ceguera.
Actualmente existen tratamientos encaminados a detener la evolucion
de la enfermedad, entre estos la fotocoagulacion con laser y la

crioterapia, las cuéales se usan en estadios medios de la enfermedad con



buenos resultados a largo plazo para el érgano y para la funcién visual.
Otras cirugias como la retinopexia y la vitrectomia se utilizan en
estadios mas avanzados con resultados reservados para el 6rgano y

para la funcion visual.

Existen también otras complicaciones relacionadas con la ROP que se
presentan posteriormente, entre las cuales se encuentra la ambliopia,

estrabismo, el glaucoma y la miopia.



CAPITULO I.
MARCO TEORICO

1.1 Definicion

La Retinopatia del prematuro es una retinopatia vasoproliferativa que
ocurre debido a la interrupcion de la vasculogénesis de la retina y que
potencialmente puede provocar ceguera.

1.2 Historia

La retinopatia del prematuro (ROP) fue descrita por primera vez como
Fibroplasia retrolental por el Dr. Theodore Lasater Terry en 1942, quien
exploro a un nifio que presentaba opacidades oculares y una “lamina
fibrovascular en el cristalino” y nistagmo rotatorio, dias después se
encontré con otro paciente con las mismas caracteristicas, quienes
tenian en comun ser prematuros y de bajo peso. Tres afios después se
presenta la primera epidemia de ciegos en los Estados Unidos 117
casos. Y en el afno de 1980 se estima que entre los afos 1943 y 1953 se
quedaron ciegos 7,000 niflos en estados Unidos y 10,000 nifios en el
resto del mundo debido a Fibroplasia retrolental cicatrizal (FRL), se inicia
una investigacion exhaustiva de las posibles causas sugiriéndose desde
la exposicion a la luz hasta la carencia de vitaminas y hierro.

En 1951 el Dr. P. Heath introdujo el término “Retinopatia de la
prematurez”. Aunque no se establecié6 como el término como tal. La
Dra. Crosse de Birmingham empieza a sospechar de la exposicion
excesiva al oxigeno. A su vez la Dra. Campbell en Australia encuentra
una asociacion entre el uso liberal de oxigeno y la frecuencia de ROP.
En 1953 Patz publicé un estudio sobre el efecto de la administracion alta
de oxigeno en FRL. En 1954 Lanman sugiere que si se empleaba

oxigeno a concentraciones de 40% o menos, la incidencia de FRL era



nula. En 1956 Kinsey publica un estudio en el que se relaciona la

administracion de oxigeno y el bajo peso al nacer con FRL.

Guy y colaboradores en 1956 y Lending y colaboradores en 1963
apoyan el concepto relacionado de la ROP con el peso al nacer y con la
exposicion al oxigeno como causas; sugiriendo que si se conservaba la
fraccion inspirada por debajo de 40% la ROP desaparecia y asi sucedio.
Durante aquellos tiempos, la dosis de oxigeno no se cuantificaba con
exactitud y era imposible medir los niveles de oxigenacion y aunque las
etapas graves de ROP desaparecieron, éstas quedaron reemplazadas por
lesion encefdlica y muerte. Estas teorias fueron apoyadas en estudios
publicados por Mc Donald en 1962.

Cross publica en Lancet en 1973 el costo de prevenir la fibroplasia
retrolental estimando que en Estados Unidos por cada caso prevenido de

ceguera por ROP fallecian 16 nifos.

A mediados de la década de 1990 se inicia un criterio mas razonado y
liberal en la administracion de oxigeno y consecuentemente reaparece
ROP. La tecnologia médica moderna desempefia un papel importante en
esta reaparicion al proporcionar beneficios altos con el desarrollo de
sistemas de apoyo vital; surfactante pulmonar, apoyos cardiacos y
respiratorios, monitoreo invasivo y no invasivo, lineas de acceso
vascular, esteroides prenatales, etcétera mejorando con ello la
supervivencia de neonatos prematuros con menor edad Gestacional y
por lo tanto aumentando el riesgo de ROP.

En la evolucion de ROP la primera epidemia se presento al final de las
décadas de 1940 y 1950 y se estima responsable de 30% de los casos
de ceguera detectados en niflos preescolares en Estados Unidos de

Norteamérica.



Una segunda epidemia se produjo a finales de la década de 1970 y
hasta los noventa, por que los avances técnicos y cientificos aumentaron
la sobrevida de prematuros mas pequefios y con menor peso al
nacimiento. En el afio 1980 se establece la denominacion de
“Retinopatia del prematuro” (ROP) y el nombre de Fibroplasia

Retrolental quedd para los estadios cicatrizales.

La llamada tercera epidemia se encuentra actualmente en muchos
paises de Latinoamérica y de Europa del Este, paises en vias de
Desarrollo con un indice de desarrollo humano (IDH) moderado; donde
emerge la Retinopatia de la prematurez como una importante causa de
ceguera. Se estima que dos tercios de los 50 mil nifios ciegos que viven

en Latinoamérica son ciegos por ROP.

1.3 Epidemiologia Y Demografia

En el mundo hay 36 millones de ciegos. Alrededor de 1.6 millones de
ninos con un compromiso visual severo y actualmente ocurren 500,000

casos nuevos por ano.

En Estados Unidos de Norteamérica se reportaron 7,000 nifios
prematuros ciegos por ROP entre 1943 y 1951. En 1979 se encontraron
546 nifos prematuros ciegos y actualmente hay 500 nuevos nifios

ciegos por afno.

De un total de 50,000 ciegos por retinopatia del prematuro, 24,000

estan en Latinoamérica.

La supervivencia de prematuros de menos de 1000 grs. ha aumentado

con los adelantos médicos y tecnoldgicos. Actualmente un prematuro de



26 semanas de edad Gestacional y de 750 grs. Tiene una probabilidad

de supervivencia del 50%.

La incidencia estimada de ROP en prematuros de menos de 1,500 grs.
y/0 menor de 30 semanas de gestacion en paises desarrollados sera

entre el 16 al 56 % dependiendo de la terapia neonatal.

La frecuencia de ROP en paises en desarrollo se reporta de 21.7%
hasta 71.2%

En prematuros con mayor peso de 1500 grs. se reporta una frecuencia

de 1.3 a 19% aunque muy pocos estudios la han evaluado.

1.4 Marco Legal

1.4.1 Marco Legal Internacional

La Agencia Internacional para la Prevencion de la Ceguera ha formulado
una iniciativa global llamada VISION2020, cuya mision es la eliminacion
de la ceguera evitable en el afio 2020. Esto requerird el esfuerzo
coordinado de todos los profesionales de la salud y el compromiso
constante de los Ministerios de Salud. Los elementos clave de
VISION2020 son:

a) Estrategias para el control de enfermedades que mas causan
ceguera (catarata, tracoma, oncocercosis, errores
refractivos y vision baja)

b) Desarrollo de infraestructura, provision y mantenimiento de

equipo



c) Desarrollo de recursos humanos

d) Participacion de la comunidad

La ceguera secundaria a Retinopatia del Prematuro es reconocida como
una prioridad para control en América Latina, Europa Oriental y areas

urbanas de Asia.

1.4.2 Marco Legal Mexicano

La norma oficial mexicana NOM-034-SSA2-2000 para la prevencion y
control de los defectos al nacimiento recomienda Suplementacion de la
dieta en etapa periconcepcional y el embarazo; menciona acciones para
evitar prematuridad y deteccién de enfermedades oculares en el recién

nacido.

La Norma Oficial Mexicana NOM-066-SSA1-1993, establece Ilas

especificaciones sanitarias de la incubadoras para recién nacidos.

En el Diario Oficial de la Federacion del 4 de marzo de 2004 aparece la
creacion del Consejo Nacional para la Prevencion y el Tratamiento de las
Enfermedades Visuales como 6rgano consultivo e instancia permanente
de coordinacién y concertacion de las acciones de los sectores publico,
social y privado en materia de investigacion, prevencion, diagndstico y
tratamiento integral de las enfermedades visuales detectadas en la

poblaciéon de la Republica Mexicana.

La Norma Oficial Mexicana NOM-007-SSA-1993 menciona la revision de
enfermedades oculares con la finalidad de proporcionar un tratamiento

oportuno.



La Norma Oficial Mexicana NOM-173-SSA-1-1998, Para la atenciéon

integral a Personas con Discapacidad.

1.5 Fisiopatologia

La vasculogénesis normal de la retina se inicia en la semana 16 de edad
gestacional, apartir de la uUnica fuente vascular intraocular la arteria
hialoidea aparecen células fusiformes de origen mesenquimatoso a cada
lado de la papila de las cuales se originan las células endoteliales y de

ellas los vasos de la retina.

La maduracion completa de la vascularizacion retiniana, hasta alcanzar
la ora serrata, se obtiene primero en la hemirretina nasal hacia la 36 a
38 semana de gestacion, en tanto que el mismo objetivo en la

hemirretina temporal se cumple hasta la semana 40 a 45.

La migracion, maduracion y modulacién de los vasos de la retina en el
area temporal, asi como las funciones de las células fusiformes,
precursoras de las células endoteliales, se modifican por completo al
extraer al feto de su medio habitual. Los principales estimulos para la
aparicion de anormalidades de la vascularizaciobn son los cambios
bioquimicos que ocurren en forma secundaria a las alteraciones de las
concentraciones de oxigeno , in utero el feto se encuentra con relativa
hipoxia, la PaO, es de 22 - 24 mmHg. El factor de crecimiento vascular
endotelial (VEGF) es inducido por este estado de hipoxia, estimulando el
crecimiento normal de los vasos. La patogénesis de RP tiene dos fases la
primera fase vaso obliteracién causada por la temprana exposicion de la
retina inmadura a la hiperoxia lo cual disminuye la producciéon y baja la

regulacion del VEGF e inhibe la migracion vascular normal de la retina.



Repetidos episodios de hiperoxia e hipoxia pueden también contribuir a
una regulaciéon anormal del VEGF La segunda fase es proliferativa o neo
vascular entre la zona vascular y avascular de la retina secundaria a
hipoxia, isquemia y existe sobreproduccion de VEGF, ocurre entre las 32
a 38 semanas de gestacion 6 a 12 semanas de vida extrauterina

aproximadamente.

Se han sugerido dos hipoétesis para explicar el mecanismo inicial que
produce la ROP. El primero es que la hiperoxia induce vasoconstriccion
de los vasos retinianos en desarrollo como una respuesta reguladora, la
otra teoria implica el efecto de los radicales libres de oxigeno en el dafo
celular de las uniones de las células espinosas precursoras, que lleva a
la formaciéon de brechas en las uniones. Sin importar el mecanismo
inicial la retina inicia después la formacion de una zona de células
mesenquimatosas que separa la region vascular de la region periférica a
vascular llamada linea de demarcacion. Esta estructura es
patognomonica de RP y normalmente se observa entre las 33 y 36
semanas de gestacion  Por razones que aun se desconocen en mas del
80 al 90% de los casos, esta estructura presenta regresion gradual y las
células mesenguimatosas se diferencian en endotelio capilar normal y
vascularizan la retina vascular. A pesar de esto en otros se presenta
proliferacion incrementada de vasos sanguineos anormales que progresa

a exudaciéon, hemorragia, fibrosis y desprendimiento de retina.



1.6 Clasificacion internacional

En 1984 se reunieron 23 oftalmdlogos de 11 paises,

se creo la Clasificacion Internacional de ROP (ICROP) en el
Instituto Nacional del Ojo, la cual describe la vascularizacion de la retina
se las clasifica

Por localizacion:

Zona | central, ocurre al menos en una hora (sector) en un circulo
imaginario en el cual el radio es el doble al diametro del disco 6ptico de
la méacula es la zona central y mas critica para la vision.

Zona |l intermedia, cuando la maduracion de los vasos de la retina no
ocurre dentro del disco del diametro nasal ora serrata.

Zona Il periférica, cuando la maduracion de los vasos de la retina esta
dentro del disco del didmetro ora serrata sobre el lado nasal en al

menos dos horas.

horas del reloj

Lona 111 FZona 111

Lona 11

Micula :

Mervio
optico

Ojo derec ho 1 , Iy
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Por gravedad:
Estadio | (leve), II, IlI, IV (desprendimiento parcial de la retina) y V
(desprendimiento total de la retina), el estadio IlIl es el primero con

riesgo alto significativo para pobre resultado visual

Por extension:

Husos horarios, ademas términos como enfermedad plus requiere al
menos dos cuadrantes de dilatacion y tortuosidad del polo posterior de
los vasos de la retina.

Enfermedad Umbral: cuando el tratamiento esta indicado puede ser.



- Zona I: Cualquier Estadio con enfermedad plus o Estadio IlIl sin
enfermedad plus.

- Zona ll: Estadio IlIl en cinco 6 mas husos horarios continuos u 8
discontinuos con presencia de enfermedad plus.

Enfermedad Preumbral: cuando el recién nacido se encuentra con alto
riesgo para tratamiento.

- Zona |: Estadio | 6 Estadio Il sin enfermedad plus.

- Zona Il: Estadio Il con enfermedad plus, Estadio IIl con menos de
cinco meridianos continuos u ocho discontinuos con enfermedad plus o

Estadio Il sin enfermedad plus.

ENFERMEDAD PLUS:




CAPITULO II.
MATERIALES Y METODOS

2.1 Planteamiento del problema:

¢Cuadl es la frecuencia de nifios con retinopatia del prematuro en nifios
que fueron hospitalizados en el servicio de Neonatologia del Hospital
Infantil del Estado de Sonora?



2.2 Justificacion:

La Retinopatia del prematuro es un padecimiento que no ha sido
abordado integralmente en los servicios de neonatologia de los
diferentes hospitales del Estado de Sonora, siendo una de las causas de
ceguera que puede ser prevenible en un 50%.

La creciente sobrevida de prematuros de muy bajo peso al nacer se
acompafna de un aumento rapido del numero de nifios afectados por
ROP.

Es de suma importancia establecer una coordinacion entre la capacidad
resolutiva de los servicios de neonatologia y de oftalmologia pediatrica
para conformar redes de diagnéstico, tratamiento oportuno vy
seguimiento adecuado de los casos. Los niveles de subregistro a nivel
nacional de la patologia son altos, por lo que es necesario validar la
informacién disponible.

2.3 Hipotesis:

Los nifios que presentan retinopatia del prematuro son los prematuros
de bajo peso, de edad Gestacional menor a 30 SDG y que recibieron
algun tipo de apoyo ventilatorio, y la frecuencia en paises de desarrollo
oscila entre el 21.7 % hasta el 71.2 % de intensidad estadistica.

2.4 Objetivos:

2.4.1 Objetivo general:

Diagnosticar y determinar la frecuencia de Retinopatia del prematuro en
nifnos hospitalizados en el servicio de Neonatologia del Hospital Infantil
del Estado de Sonora.

2.4.2 Objetivos particulares:

1. Diagnéstico, clasificacion y estadificaciéon de los grados de dafio en
la retina en pacientes afectados.
2. Registro de los datos recopilados mediante un esquema.



2.5 Diseno del estudio:
Es un estudio observacional, prospectivo, diagnostico transversal,
abierto.

2.6 Grupo de estudio:

Recién nacidos prematuros de 34 SDG o menores, de la 42 a la 62
semanas de vida extrauterina, con un peso igual o menor a 1,750gr, al
nacer.

2.7 Criterios de inclusion de pacientes:
» Todos los recién nacidos pretérmino con edad menor o igual de 34
semanas de gestacion y o menos de 1,750gr de peso al nacimiento.

2.7.1 Criterios de exclusion:

» Recién nacidos de termino

» Recién nacidos pretérmino con edad menor o igual de 34
semanas de gestacion con un peso mayor de 1,750gr al
nacimiento.

» Recién nacidos pretérmino con leucocoria por diferentes
etiologias, como: persistencia de vitreo primario, displasias
retinales, vitritis o uveitis posterior.

» Recién nacidos que no presenten las caracteristicas mencionadas
en el punto de los grupos de estudio.

2.7.2 Criterios de eliminacion:

> Nifios prematuros menores de 34 semanas de gestacién y con
menos o lgual de 1,750 grs. al nacimiento con méas de 6
semanas de edad de vida extrauterina.

2.8 Cédula de recoleccion de datos

Los resultados de la exploraciéon se registraron en un formato (segun
protocolo internacional de retinopatia del prematuro) en donde se
registro la edad gestacional al nacimiento, el sexo, la fecha de
nacimiento, el peso al nacimiento del paciente y el grado de
retinopatia del prematuro y la realizacion de un esquema de las
zonas afectadas.



2.9 Descripcion general del estudio:

Se seleccionaron los recién nacidos prematuros que fueron
hospitalizados en el Servicio de Neonatologia del Hospital Infantil del
Estado de Sonora en el periodo comprendido entre los meses de abril
y agosto del 2008, con peso menor o igual a 1,750 gramos Yy menos
de 34 semanas de gestacion al momento de su nacimiento.

Todos los pacientes fueron revisados entre la 42. Y la 62. Semana de
vida extrauterina. La exploracion se hizo bajo midriasis
farmacolodgica, previa colocacion de tropicamida al 0.8 % y fenilefrina
al 0.5 %, 30 minutos antes de la revision. Ocluyendo los puntos
lagrimales manualmente para evitar absorcion sistémica y reacciones
adversas.

El exdmen del fondo de ojo se realiz6 con oftalmoscopio indirecto,
con aplicacion de tetracaina topica utilizando un blefaréstato
pediatrico, un lente de 20 dioptrias y un indentador escleral. Al
finalizar la exploracion se les aplicé antibidtico topico.

Quienes fueron detectados con retinopatia del prematuro pero que
aun no fueron candidatos para recibir tratamiento se les dio
seguimiento semanal.

Quienes cumplieron con los criterios para tratamiento minino 5
meridianos contiguos de afectacion u ocho meridianos en total de
retinopatia del prematuro del Estadio Il y con presencia de
enfermedad Plus fueron referidos a un Hospital de tercer nivel de
atencion, para tratamiento y seguimiento de su padecimiento.

2.10 Aspectos éticos:

El estudio se llevd a cabo previa autorizacion de los padres de los
pacientes que se exploraron, informandoles por escrito el tipo de
exploraciéon que se les realizaria y al finalizar la exploracion se les
informé el estado de salud ocular de los pacientes, el diagndstico,
prondstico y los tratamientos o seguimientos a los que se tenian que
someter en caso de requerirlo. Todo este estudio se realizd mediante la
autorizacion adecuada del comité de Etica y las autoridades del Hospital
General del Estado y del Hospital Infantil del Estado de Sonora.



2.11 Analisis de datos

1. La observacion obtenida se proces6 en un principio con estadistica
descriptiva, esto es con cuadros de frecuencias, medias, graficas
de diversos tipos.

2. En un segundo momento se aplicaron recursos de estadistica
inferencial para efecto de generalizacion, prueba de hipoétesis de
independencia con la “Chi cuadrada”, todo esto con una
significancia de p < 0.05.



2.12 Resultados

Retinopatia por edad:
De un total de ocho pacientes, seis (25 %) fueron menores de 30
semanas de gestacion al nacimiento y dos (8.3%) fueron mayores de

30 SDG al nacer.

POSITIVO NEGATIVO TOTAL
< de 30SDG 25% 29.10% 54.10%
> de 30 SDG 8.30% 37.50% 45.80%
TOTAL 33.30% 66.60% 99.90%
100% -~
90% g
80% A
70% Vv
60% -
/ m < de 30506
50% A | >de 20 350G
/ = TOTAL
40% -
30% %3
20% A
10% -
0%
POSITIVO NEGATIVO TOTAL




Retinopatia por peso:
Los ocho pacientes con retinopatia (33.3 %) pesaron menos de 1500grs
al nacer

POSITIVO | NEGATIVO | TOTAL
>0 =1,500gr 0% 25% 25%
<0=1,500gr | 33.30% 41.60% 75%
TOTAL 33.30% 66.60% 100%

100% -

90% -

80% -

70% -

60% -
H>o0=1500gr

0, o
50% H<o0=1,500gr

40% W TOTAL
-

30% A

20% -

10% A

0%
POSITIVO NEGATIVO TOTAL




Retinopatia por sexo:
4 pacientes del sexo masculino (16.6%) y 4 pacientes del sexo femenino
(16.6 %)

POSITIVO NEGATIVO | TOTAL
MASCULINO 16.60% 25% 41.60%
FEMENINO 16.60% 41.60% 58.20%
TOTAL 33.30% 66.60% 99.90%

100.00% -

90.00% -

80.00% -

70.00% A

60.00% -

EMASCULIND

50.00% - mFEMENINO

40.00% - WTOTAL

30.00% -

NN NN NN

20.00% -

10.00% -

0.00%
POSITIVO NEGATIVO TOTAL




Retinopatia asociada a apoyo ventilatorio
Todos los pacientes que presentaron ROP 8 (100%) presento apoyo
ventilatorio durante su estancia intrahospitalaria.

Sl 100%
NO 0%

m S|

ENO




Retinopatia asociada a sépsis
Pacientes con sépsis 7 (29.10%) sin sépsis 1 (4.20%)

POSITIVO

NEGATIVO

TOTAL

Sl

29.10%

37.50%

66.60%

NO

4.20%

29.10%

33.30%

TOTAL

33.30%

66.60%

99.90%

100.00%

90.00% -

80.00% -

AN

70.00% A

60.00% -

50.00% -

40.00% -

30.00% I

20.00% -

10.00% -

0.00%
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Retinopatia por grado:
De un total de 8 pacientes con retinopatia 4 presentaron grado | (50%),
3 pacientes con grado Il (37.50%) (2 con enfermedad plus) v 1

presento grado Il (12.50%) mas enfermedad plus (enfermedad
umbral)
GRADO | 50%

GRADOII 37.50%

GRADO Il | 12.50%

mGRADOI

B GRADOI

EGRADOI




Al realizar las pruebas de hipdtesis de independencia, no se encontré
relacion de dependencia con alto nivel de confianza ( 90%), esto es con
una significancia de p <0.05 entre la retinopatia y las variables: edad,
sexo y sépsis, es se debe probablemente al tamafio de la muestra, que
es pequena.

PRUEBA DE HIPOTESIS DE INDEPENDENCIA
ENTRE EDAD Y RETINOPATIA DEL PREMATURO

1. PLANTEAMIENTO DE LA HIPOTESIS

H,: No hay independencia
Ho: Hay independencia
2- ESTADISTICO DE PRUEBA Y CONDICIONES PARA SU USO
X%= n (Isv-tpl-¥4n)?
s+ (U+V)(s+u)(t+v)
3. REGLA DE DECISION

PARA a= 0.10, 1-a=0.90, EL VALOR DE x? EN TABLAS PARA | GRADO
DE LIBERTAD ES 2.76

Region de No Rechazo de la Hy

v2.= 2.706
Region de Rechazo Hg




4. CALCULO DEL ESTADISTICO DE PRUEBA DE x2c

EDAD CON SIN TOTAL
RETINOPATIA | RETINOPATIA
< 30 SDG 6 7 13
>30 SGD 2 9 11
TOTAL 8 16 24
o= 24(154-141-12)> = 18 X816 = 1.0276
(13)(11)(8)(16) 18 X 304

5. CONCLUSION:
NO ES POSIBLE RECHAZAR A LA Ho CON UN 90% DE CONFIANZA

6. INTERPRETACION:

EN ESTA MUESTRA DE NINOS DIAGNOSTICADOS, NO SE PUEDE
AFIRMAR CON ALTO NIVEL DE CONFIANZA P<0.10, 90% QUE EN LA
POBLACION QUE REPRESENTAN LA EDAD Y LA RETINOPATIA DEL
PREMATURO SEAN DEPENDIENTES.




PRUEBA DE HIPOTESIS DE INDEPENDENCIA
SEPSIS Y RETINOPATIA

1. HIPOTESIS

H;: No hay independencia
Ho: Hay independencia
2- ESTADISTICO DE PRUEBA
X%= n(Isv-pl-¥4n)?
(s+t)( pt+v)(s+p)( t+v)
CUADRO DE FRECUENCIAS OBSERVADAS:

INFECCION CON SIN TOTAL
RETINOPATIA | RETINOPATIA
S 7 9 16
NO 1 I 8
TOTAL 8 16 24

3. REGLA DE DECISION PARA a= 0.10, 1-a=0.90, EL VALOR DE x2()
EN TABLAS PARA | GRADO DE LIBERTAD ES 2.706

Region de No Rechazo de la H,

X2 L= 2.706

Region de Rechazo de Ho

4. CALCULO DE X%

X% = 24 (149-91 -12)% = 18,816 = 1,148
(16)(8)(8)(16) 16,384

5. NO SE RECHAZA LA Ho CON 90% DE CONFIANZA

6. INTERPRETACION:
NO EXISTE DEPENDENCIA ENTRE EL PROCESO INFECCIOSO Y LA
RETINOPATIA EN LA POBLACION QUE LOS 24 NINOS REPRESENTAN.




PRUEBA DE HIPOTESIS DE INDEPENDENCIA
SEXO Y RETINOPATIA

1-HIPOTESIS:
H;: No hay independencia
Ho: Hay independencia
2- ESTADISTICO DE PRUEBA
X%= n(Isv-tul-¥2n)?

S+ (p+V)(s+)( t+v)

Region de No rechazo de H,

vZ2.= 2.706
Region de Rechazo Hg

1. CUADRO DE FRECUENCIAS OBSERVADAS EN RETINOPATIA SEGUN
SEXO

CON SIN
RETINOPATIA |RETINOPATIA| TOTAL
MASCULINO 4 6 10
FEMENINO 4 10 14
TOTAL 8 16 24
2. CALCULO DE x2%
X?c= 24( 140-241-12)° = 384 = 0.021

(10)(14)(8)(16) 17,920

3. NO SE RECHAZA LA Ho POR LO TANTO HAY INDEPENDENCIA ENTRE
EL SEXO Y LA RETINOPATIA DEL PREMATURO



i CAPITULO III
DISCUSION, CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

3.1 DISCUSION

La retinopatia del prematuro es una enfermedad multifactorial, aunque
la prematurez, el bajo peso al nacimiento y la oxigenoterapia son los

factores mas importantes para la presentacion de la enfermedad.

Ademas se ha intentado relacionar con a presencia de luz ambiental,
candidemia, factores genéticos, hiperglucemia, transfusiones sanguineas
multiples, sépsis, acidosis y exceso de oxigeno entre muchos otros. Sin
embargo, ninguno de éstos ha demostrado una relacion causa-efecto

con el desarrollo de ROP.

Segun se menciona en “El lineamiento Técnico del manejo de la
Retinopatia del Recién Nacido Prematuro”( p.14) (2007)los rangos de
incidencia reportados varian de 21% a 71% en paises en desarrollo, que
comparados con los resultados de este estudio el porcentaje esta

contemplado entre los anteriores ( 33.3%).

Como antes se mencion0, en este estudio se encontré una frecuencia
de la retinopatia del prematuro de 33.3% en prematuros con peso
menor a 1750 gramos al nacer y con una edad Gestacional menor a 34

semanas de gestacion.

Existen dos formas de tratamiento para la ROP la crioterapia y la

fotocoagulacidon y correccion quirurgica de vitreo y retina.

Existen dos tipos de laser: El diodo y el argén son los mas utilizados en
ROP.



Los criterios de eleccion para la crioterapia son presencia del estadio 3
en cinco horarios continuos u ocho discontinuos. Sobre todo si existe el

factor plus.

En el Estadio 4 a no se recomienda ningun tratamiento.
En el Estadio 4 b la indicacion es la vitrectomia sin tocar el cristalino y

colocacion de banda (retinopexia)

En el Estadio 5 se practica vitrectomia acompafada de lensectomia y

membranectomia.

Sin importar cual sea la configuracion de la retina, en todos los casos
del Estadio 5 la recuperacion visual es muy mala. En reportes de
hospitales de México de este tipo de tratamientos se estima que el éxito
anatdmico no es mayor del 30% Yy la agudeza visual recuperada no fue
mayor a 20/400.

A pesar de malos resultados para el 6rgano y la funcion existe un
consenso internacional para no suspender el tratamiento, ya que es mas
factible que sin la intervencién quirdrgica padezcan peor agudeza visual

o evolucionen a tisis bulbi con mayor rapidez.



3.2 CONCLUSIONES:

1. La retinopatia del prematuro es la principal causa de ceguera

prevenible en nifios en paises como México.

2. Se sabe que mientras mas prematuro sea, de menor peso al
nacimiento y en cuanto mas grave se encuentre el recién nacido,

tendra mas riesgo de desarrollar ROP.

3. La relacién causal del oxigeno es controversial; algunos estudios
han demostrado que seria mas perjudicial la fluctuaciéon en la
saturacion de oxigeno y la hipoxia que el suplemento de éste. Sin
embargo, si existen demasiadas evidencias de que el oxigeno
manejado sin control adecuado incrementa la incidencia de ROP y

una buena utilizacion de oxigeno si disminuye la ROP.

4. La proliferacion vascular anormal en la retina del prematuro se
debe a una alteracion en la produccion de factor de crecimiento
vascular endotelial (VEGF) causada por una variacion inoportuna

en la tension de oxigeno.

5. Los dos métodos accesibles en la actualidad son la crioterapia y la

fotocoagulacion con laser argén.



3.3 Recomendaciones

1. Hacer prevencion primaria, fomentando la atencion prenatal para
evitar el nacimiento de prematuros que tengan factores de riesgo

para presentar la enfermedad.

2. Es sumamente importante seguir un programa de uso Optimo de
oxigeno poco después del nacimiento y en las primeras semanas
de vida, esto asociado con una menor incidencia de retinopatia del
prematuro grave, menos necesidad de tratamiento con laser o

crioterapia y menos casos de ceguera.

3. Se recomienda establecer programas multidisciplinarios de
deteccion y tratamiento de ROP en todas las unidades que
atiendan pacientes prematuros. Tomar en cuenta que una mejor
atencion neonatal en conjunto con un buen programa de deteccion
y tratamiento disminuyen la incidencia de retinopatia del
prematuro y por lo tanto de alteraciones secundarias graves de la

vision.



10.
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ANEXOS



ANEXO |

FICHA CLINICA ESTANDARIZADA N°
(Segin Protocolo Internacional)

RETINOPATIA DEL PREMATUROQ
Nombre de la madre:
Nombre del R.N.
Sexo: Masculino ( ) Femenino( ) Facha de nacimiento:
Embarazo de: Semanas de gestacion. Peso al nace: ———____ gramos
Edad cronolégica del RN (semanas de vida). Patologiadel AN,
Examen oftalmoscépico
Fecha del examen: Edad corregida: gestacional+semanas de vida
Antecedentes: Oxigeno (......dias) Respiracion asistida [......dias)
Presion parcial de Oxigent oo %
Embarazo: Complicado Si{ ) No( )  Parto multiple Si{ ) No( )
Disfuncién respiratorio Si{ ) No( ) Transfusiones Si( ) No( )
Sepsis Si{ ) No( ) QOtros Si{ ) Not )

M e d i c a m e n t o s

S
Ovm merratn \_—/

ZONA

Etapa en cada meridiano horario
] | Blanco = Normal
1= Linea de demarcacion
2 = Cresta
3= 2 + Prolif fibrovascular extra retinal {L:M;S)
4= 3+ DR subtoal (a=extrafoveal =foveal

OD | Otros haliazgos Ol Conclusiones:

Enfermedad plus

Dilatacién de vasos retinianos

Rigidez Pupilar

Pobre dilatacion

Turbidez vitrea Examinador:

Hemorragia vitrea

Vaso demarcatorio Proximo control:
Neovasculanzacién intraretinal
Vasos puentes
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