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OBJETIVO

Determinar la frecuencia de la Fibroplasia =~
Retrolental en la unidad de neonatologia del
Centro Médico la Raza en el perfodo compren-

dido de agosto a diciembre de 1986,



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La Pibroplasia Retrolental (FRL) es una enfermedad bilate-~
ral de la retina, caracterizada por una alteracifn en la -
formacién de la vasculatura retiniana que da como resulta-
do un crecimiento anormal, ekagerado y anfrquico (1,2).

La enfermedad fué descrita por primera vez por Terry en -
1942, quién la describe como la formacién de tejido fibro-
so detrds del cristalino y la relaciona con la prematurez_
(3).

Diez afios mis tarde las observaciones clfnicas demostraron
en forma convincente los efectos téxicos del exceso de oxf
geno sobre los vasos retinianos en nconatos de riesgo -~ -
(4=7).

Desde la década de los cuarenta, se ha intentado comprobar
el efecto protector de la vitamina E, en los recién naci--
dos de alto riesgo (8).

En el afio de 1953 se di6 a conocer la primera clasifica- -
cibén propuesta para el estudio de esta entidad, incluyendo
en ella los estadios de actividad y cicatrizaci6n: (9). =~
Posteriormente ha sufrido modificaciones por otros investy
gadores (10,11). La Gltima clasificaci6n es un nuevo sis-
tema para valorar los estadios agudos de la FRL, 10 cual -~
guedaba inconcluso con las previas (12},

Recientemente se ha empleado el t&rmino Retinopatfa del -~
Prematurec (RP) por lo que en cste trabajo se usarsén como -~
sin6nimos (12,13).



FRECUENCIA

La frecuencia de la FRL es inversamente proporcional al pe
80 del recién nacido (2).

En los Gltimos afios la mayor sobrevida de los recién naci-
dos prematuros, el mejoramiento de los procedimientos diag
nésticos, el mejor conocimiento y aplicacién de la adminis
tracibn de oxfgeno han elevado la frecuencia de la enferme
dad (13,14},

Su presentacién varfa de 4 a 65% en recién nacidos con pe-
80 al nacer entre 1000-1500 g, se incrementa en un 40 a -
77% en recién nacidos con peso menor de 1000 g al nacimien
to  (13-17).

En los casos con estadio I-11 de la clasificaci6n de Rease
se puede presentar remisibn esponténea hasta en el 80%, v
se lleva a cabo de las 11 a 16 semanas de edad., En el es-
tadic III esta remisién puede presentarse mds tardfamente_
(20 a 23 semanas de edad), aungue cs menos predecible. En
los tres estadios se presentan secuelas mfnimas (11,13).

Las secuelas pueden presentarse en forma de enfermedad ci-
catrizal hasta en un 20 a 42% de los casos, se manifiestan
como miopfa y estrabismo en un 80% (13,16,17,18),

Lz nés temida de las secuelas es la ceguera irreversible -
por degeneracibén y desprendimiento de retina, glaucoma, y_
patologfa vitrea que ocurre en 1.8 a 4% de los nifios con -
peso al nacer menor de 1500 g ¥y de 5 a 11% en nifios con pe
80 al nacer menor de 1000 g (13,16,17,18,19),



FACTORES DE RIESGO

Los recién nacidos prematuros de menos de 3§ semanas de -
edad gestacional y por abajo de 1500 g de peso, constitu--
yen el grupo de més alto riesgo (17,18,20).

varios autores {2,4-7,11,13,18,20-23}) han destacado la im
portancia de la administracién de oxfgeno como principal_
factor de riesgo, a través de sus radicales libres que in
ducen alteraciones en la formacién de los vasos retinia--
nos {22-24).

Se propone que los niveles de la PaQ2 necesarjos para que
se presente el dafio retiniano son de mis de 100 mm Hg - -
(5,7,16,20,25) con una duracifén muv variable desde 7 dfas
{20) hasta 60 dfas (18}. Aungue para otros autores los -
niveles de Pa02 son de 150 wnm Hg o mis con un tiempo de -
exposicifn de por lo menos 4 horas {23,20).

El riesgo de la RP es mayor en los nifios que reciben oxi-
geno en los primeros dias de vida (20}

Otros factores de riesgo y relacionados directamente con
la administracibén de ox{geno son los estados patol&gicos
gue ameritan su utilizacifn como: cnfermedad de membrana
hialina, displasia broncopulmonar, persistencia del con--
ducto arterioso, nceumftorax, apnheas; gtc.  {7-13-18-23).

Asf mismo condiciones que altoran la concentracién, trans
porte y liberacién de oxfgeno en la sangre como la exsan-
guinotranstusién, administracién de pagquete globular, - -
sepsis, hemorragia intraventrictilar. Existen otras condi-
ciones gue contribuyen a la aparicién de la enfermedad, -
tales como la acidosis y la hipotérmia secundarias (22,23).
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En las investigaciones de los 8ltimos afios se incluye el =
posible papel de la hipercapnia (23,27} y prostaglandinas -
(23,28) .

CLASIFICACION

Desde que se conoce la enfermedad, los investigadores y -
clinicos han intentado obtener una clasificacibn apropiada
para evaluar el proceso patolégico retiniano (9,10}, ac--
tualmente la clasificacibn internacional propuesta en 1984
por un comite internacional de oftalmblogos (12}, es la -~
m8s utilizada para la fase aguda, porque permite especifi-
car en el inicio dos pardmetros de la enfermedad; éstos --
son su localizacibn en la retina y la extensi6n de la vas-
culatura involucrada, asf{ como cuatro estadics acerca de =
la severidad del padecimiento,

LOCALIZACION

Se reconocen tres zonas de participaci6n retiniana, (esque
ma No. 1}, cada una se centra sobre el disco Sptico y no =
en la mfcula a diferencia de esquemas retinianos convencio
nales, se selecciona este nuevo esquema ya que el crect--
miento vascular retiniano avanza del disco hacia la ora -
serrata en forma ordenada.

2ZONA 1 (interna)l: Es un cfrculo que se define como dos -
veces la distancia disco-£f&vea en todas las direcc¢iones ba

cia e}l disco 8ptico.

ZONA 2: Se extiende periféricamente desde los limites de
la zona 1 hasta un punto tangencial hacia la ora serrata -
nasal (a las 3 en el ojo derecho y a las 9 en el ojo iz~ -
quierdo} y alrededor del Srea cerca del ecuador anatémico
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temporal. El lfmite temporal nd_ﬁuede definirse con certe~
za en forma clfnica, ya,qhe:los puntos anatémicos requeri-
dos para determinar el ecuador en un nifioc prematuro son im
pracisos. ’ ’

ZONA 3: Es la media luna residual de la retina anterior a
la zona 2, es la menos vascularizada del ojo prematuro.

EXTENSION DE LA ENFERMEDAD

Se especifica de acuerdo a las horas del reloj, refiriéndo
se como meridiano 1,2,3, y asf sucesivamente hasta el 12.
(Esquema No. 1}.

ESTADIOS DEL PADECIMIENTO

Adem8s de los dos parSmetros previos, este es el criterio_
final para especificar el nivel de respuesta vascular anor-
mal observada. Se reconocen cuatro estadios.

ESTADIO I.- Lfnea de demarcacién. Es una lfnea definida,
delgada, plana y de color blanco que descansa dentro del -
plano de la retina. Separa en forma anterlior a la retina

avascular de la vascular, Existen ramificaciones y arca-=~
das vasculares reconocibles.

ESTADIO II.- Cordillera, Ha crecido la 1lfnea del estadio

I, tiene altura y extensi6n, ocupa un vollmen, es de color
rosa ¥ los vasos pueden abandonar el plano de la retina pa=-
ra entrar en ella, pueden observarse pequefos ramjlletes --
aislados de nuevos vasos. No hay crecimiento fibrovascu- -~
lar.

ESTADIO III; Cordillera con proliferacidn vascular extra-
retiniana. Al lfmite del estadio II se agrega la presen---
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cia de tejido proliferativo fibrovascular extraretinilano.
Hay tres localizaciones donde este tejido fibroeléstico -
puede encontrarse:

1.- En la zona contfnua a la porci6n posterior del 1fmi-
te.

2.~ Inmediatamente posterior a la zona en cordillera pe-
ro no siempre aparece en forma conjunta con ella.

3.~ Dentro del vitreo, perpendicular al plano retiniano.

La proliferacifn fibrovascular puede observarse en forma_
aislada o en todas estas localizaciones dentro del esta--
dio III.

ESTADIO IV: Desprendimiento retipniano, A lo anterior, -
se agrega una separacifn’ inequivoca de la retina.

ENFERMEDAD ADICIONAL

Se habla de ella cuando hay incompetencia vascular progre
siva gue se presenta en forma conjunta con los cambios --
descritos en los lfmites de la vasculatura retiniana desa
rrollada normalmente. Se describe agregando una cruz (+)
al estadio. Vgr estadio II+,

FISIOPATOLOGIA

La retina es un O6rgano con particularidades andt6micas -~
muy especiales, ya que no desarrolla vasos hasta despufs_
del 40. mes de vida intrauterina, tiempo en gue su nutri-~
cifn es proporcionada por el sistema hialoideo embrionario,
Despufs de esta fecha este sistema involuciona y la reti-
na inicia el proceso de formacifn vascular a partir del
sitio de emergencia del nervio G6ptico. La retina nasal =
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queda totalmente vascularizada hacia el 8o. mes de gesta-
cibn, sin embargo la periferia de la retina temporal com-
pleta este proceso hacia el término de la gestacién o in-
cluso hasta el primer mes de vida. Debido a esto, esta -
2zona es mis susceptible de sufrir alteraciones en el desa
rrollo vascular (2,13,25).

Las células en huso, responsables del desarrollo vascular
derivan del mesenquima e inician la invasibn retiniana a
partir de la semana 16 de la gestacifn para concluirla 13
semanas m&s tarde. Estas células ocupan el interior de -
los vasos y son retiradas durante el proceso vasoformador
para canalizar la luz vascular por medio del incremento -
en los espacios intercelulares (13,24,29,30).

Mediante microscopia electrbnica se ha demostrado gue las
células en huso son las responsables de los cambios vascu
lares asociados a la FRL, ya que su presencia evita la ca
nalizacibn de los vasos retinianos en formacifn. Ustos -
cambios en los vasos inmaduros pueden ser inducidos por -
el efecto oxidante secundario a la liberaci6én de radica--
les libres derivados del oxigeno (22,29,30).

Cualquier fenSmeno que incremente la presién arterial de -
oxfigeno o bien que modifique su unién con la hemoglobina,
como los mencionados "factores de riesgo”, dardn radica--
les libres que en un terreno propicio antes de concluir =
el desarrollo de la vascularidad retiniana puede est fmu-~
lar a las células en huso y detener el proceso vasoforma-
dor normal (22,:9,38),

En la respuesta inicial de la exposicién a las wresiones_
altas de oxfgeno existe una yasgconstricciédn que induce -
isquemia‘'y necrosis del endotelio vascular, lo cual obli-
tera la luz y propicia cambios degenerativos. Las otras_
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células vecinas a los capilares afectados permanecen norma-
les. La respuesta secundaria se lleva a cabo al respirar -
aire ambiente y/c en un medio hiperfxico. Se inicia una -
vasoproliferacién excesiva y desordenada que invade el hu--
mor vitreo. Estos vasos anormales son muy sensibles a los
altos niveles de oxfgeno, ocasionan escape de sangre y plas
ma que al organizarse en hemorragias y exudados producen =~
depbsitos de tejido fibroso y la formacién de adherencias -
intraoculares que al retraerse pueden desprender la retina_
y ocasionar alteraciones anat&micas que favorecen el desa--
rrollo de glaucoma. La severidad de este proceso y su ex-=-
tensi6n dependen de la duraci6n de la fase activa de la en-
fermedad (2,13,25,28).

Patz postula que la isquemia retiniana puede ser producida_
ademds por algunos otros factores que inducen vasoprolifera
cibn  (13).

Otros autores estdn estudiando la influencia del sistema de
prostaglandinas en la produccibén de RP a través del desequi
librio en el sistema de prostaciclina-tromboxano (23,28}).

Por otra parte se estd investigando sobre el posible papel_
de los niveles de la PaC02 en la FP atribuyéndose que la -
hiperoxemia (niveles mayores de 100 mm Hg de Pa02) da una -
saturacifn de hemoglobina venosa retiniana del 100% disminu
yendo la remocidn del C02 en un 30% ya que normalmente es -
retirado del tejido rctiniano como carboxihemoglobina, esto
ocasiona elevacifn de la Pac02 y cafida del pH. Se postula
que el pH Scido resultante induce vasodilatacibn y en for-

ma crénica neovascularizacién (23,27)

El recién nacido pretérmino es particularmente susceptible_
porque en &1 la proteccidn natural antioxidante esti dismi-
nufda y las reservas de vitamina E end6gena son limitadas._
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Adem&s de haber sustancias ex6genas que compiten con el -—
efacto antioxidante de la misma (22,31,32).

Una de las propiedades principales de la vitamina E es 30 «
efecto antioxidante, al evitar la oxidacibn de la fraceifn
lipfdica de la membrana celular, protege su integridad, fa-
vorece la oxigenacidn y nutricién de los tejides (8,3).

Por lo anterior, desde la década de los cuarenta, hasta la
actualidad se han llevado a cabo numerosos estudios con su-
plemento de vitamina E con el fin de reducir la frecuencia_
y/o severidad de la RP, sin que hasta el momento exista uni
formidad en su uso, dosis y via de administracitn (8,16, =
29,30,32,34).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Conocemos la frecuencia de presentacién de la FRL, sus gra-
dos de severidad, secuelas y pron6sticos. En nuestro pais
no contamos con ningdn estudio publicado al respecto, de -
aquf la importancia de realizar esta investigaci6én para co-
nocer nuestra propia frecuencia, detectar en forma temprana
esta entidad y de ser posible aplicar medidas preventivas.
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MATERIAL Y METODOS

El estudio se realiz6 en la Unidad Neonatal de Cuidados In-
tensivos tanto del Departamento de Neonatologfa del Hospi--
tal General del Centro M&dico la Raza como del Departamento
de Perinatologfa del Hospital de Ginecologfa y Obstetricia_
No, 3 del Centro Médico la Raza, durante agosto a diclembre
de 1986.

Se incluyeron 21 recifn nacidos pretérmino con el peso al -
nacer de 1500 g o menos y edad gestacional igual o menor de
34 semanas determinada por fecha de filtima mestruacién y va
loracifn clinica de Ballard (35),

La edad gestacional vari6 de 27 a 34 semanas (con una media
de 30 semanas), el peso al nacer oscil6 de 825 a 1500 g ~ -
(con una media de 1172 g},

Los padecimientos motivo del ingreso y/o tratamiento con -~
oxfgeno se resumen en la tabla No, I.

Todos los recién nacidos recibleron tratamiento con oxfgeno,
con determinacif6n de la Pa02 a intervalos de aproximadamen-
te cada 8 horas. Durante los primeros dfas de vida la Paf2
era medida de la arteria aorta descendente por medio de ca-
teterizacifn de la arteria umblical posteriormente de las -
arterias radial o humeral,

El examen ocular se realizé a las 4 semanas de vida por me-
dio de oftalmoscopfa indirecta previa dilataci6n pupilar -
con tropicamida al 1% y fenilefrina al 2.5%.

A los pacientes que se les detectS FRL, estdn sujetos 2 un
seguimiento por el servicio de oftalmologfa, encaminado a -
llevar a cabo el control y medidas terapéuticas en caso de
ser necesario.
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Se analiéarbn'; aspectos de la oxigenoterapia:

A) .~ El total de dfas con utilizacibn de oxigeno,

B),~ NOmero de determinaciones de Pa02 mayores de 100 mm -
Hg.

C}.~ La media de la Pa02 mayor de 100 mm Hg {obtenida al -
sumar las tres determinaciones més altas de Pa02 ma-~
yor de 100 mm Hg en 24 horas).

Otros factores de riesgo examinados fueron exangufnotrans-
fusifn, administracién de paguete globular, sepsis, apnea,
enfermedad de membrana hialina, displasia broncopulmonar,_
hemorragia intracraneana, neumot6rax y apgar bajo.

Los datos clinicos fueron tabulados y analizados con el in
tervalo de confianza de porcentajes, t de Student, r de -~
Sperman, p de Fisher y anflisis de varianza.



RESULTADOS

De los 21 pacientes estudiados (tabla No. 1), seis (28.58%)
tuvieron peso igual o menor de 1000 g y guince (71,42%) me-
nos de 1500 g.

El peso vari6 de 995 a 1400 g (media de 1157 g) en el grupo
con FRL y en el grupo sin FRL oscilé de 825 a 1500 g (media
de 1177.5 g) con una p mayor de 0,05 N.S,

La edad gestacional vari6 de 28 a 32 semanas (media de 29,6
semanas) en el grupo con FRL y en el grupo que no la presen
t6 oscil6 de 27 a 32 semanas (media de 20.12 semanas) con -
una p mayor de 0.05 N.S.

Eltiempo de duracifn con oxigenoterapia oscilé de 7 a 60 -
dfas{media de 29.4 dfas) en el grupo con FRL y de 5 a 57 -~
dfas (media de 19.6 dfas) en el grupo negativo, con una t -
de Student de 1,18 N.S.

De log 5 pacientes con FRL 3 tuvieron (cuando menos en una
ocasifn) Pa02 mayor de 100 mm Hg y dos de ellos mayor de -
150 mm Hg, del grupo sin FRL cuatro tuvieron determinacio--
nes de Pa02 entre 60 a 100 mm Hg, siete entre 101 a 149 y -
cinco por arriba de 150 mm Hg (tabla No. 4}. La valoracié6n
con an8lisis de varianza dif un resultado de 8.64 (p menor
de 0.05).

La duracifén de la hiperoxmia (Pa02 mayor de 100 mm Hg) no -
se pudo determinar con exactitud en la mayorfa de los niiios
sin embargo como se especificd en material y métodos, se ob
tuvo la media de las muestras con Pa02 mayores de 100 mm Hg,
cuando se presentaron en forma secuencial (3 determinacio--
nes con intervalo aproximado de 8 horas entre cada una), cbte
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niéndose lo siguiente: en el grupo con FRL varif de 110.5
a 168 mm Hg (media de 125.59 mm Hg) y en el grupo sin FRL_
08cild de 104.9 a 131.5 (media de 119.58), con una t de -~
Student de 0.51 N.S. (p mayor de 0.05).

Ademés se sumé el nOmero total de determinaciones con Pa02
mayor de 100 mm Hg observande que en el grupo con FRL va--
ri6 de tres a ocho ocasiones (media de 6.2 ocasiones) y en
el grupo que no present6 FRL oscil6 de 1 a 11 ocasiones --
(media de 4.23 ocasiones).

Se encontraron 5 pacientes con FRL de los 21 recién naci--
dos pretérmino incluidos en el estudio, dando una frecuen-
cia de 23.8% con un intervalo de confianza de % 9.6% (méxi
ma de 33.4% y minima de 14.2%).

De los 5 casos con FRL, de acuerdo a la clésificacién in-~
ternacional se detectaron: una paciente en estadio I, cn
estadio II, dos pacientes; para el estudio III un caso y -
en el estadio IV también un paciente (tabla No. 2).

En relacifn al peso al nacimiento y la severidad de la - =~
FRL, Bse encontr$§ un paciente con peso de 1215 g en estadio
I, dos pacientes en estadio II, uno con peso de 995 g y -~
otro de 1400 g. Para el estadio III un s6lo caso con peso
de 1100 g y en estadio IV otro paciente con peso de 1075 g
{tabla No. 2). Todos los nifios tuvieron peso adecuado pas
ra su edad gestacional, excepto el paciente del estadio I,
seglin 1a curva del crecimients intrauterino propuesta por_
Lubchenco (figura No, 1).

Se correlacionf la severidad de la FRL con:

A}.~ La duracibn en dfas de la oxigenoterapia dando una -
s de 0.19 N.S. (figura No. 2).
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B).~ .El nivel mfximo de Pa02 obteniendo una r, . de 0.17 N.S,
(figura No. 3).

Cl.= La media de la Pa02 con resultado en la r5 de 0,42 ~ -
N.8. (figura No. 4).

Se compararon los otros factores de riesgo, entre los pacien
tes con FRL y los que no presentaron la enfermedad con una -
p mayor de 0.05 excepto en maniobras de reanimacién con una_
p menor de 0.05 (tabla No. 1).

Tomando en cuenta la edad gestacional, peso al nacimiento, =~
calificacién de Apgar a los 5 minutos, media y nGmero de de-
terminaciones de Pa02 mayor de 106 mm_ Hg, ademis del nimero
de dfas con oxfgeno, se elabor6 una tabla con la técnica de
escalonamiento dando una puntuacién arbitraria a cada riesgo
{tabla No. 3) obteniendo lo siquiente: 0 a 12 puntos la pro-
babilidad de que el nifioc desarrolle FRL es poco probable y -
con puntuacién por arriba de 13 la probabilidad es alta, con
una p de Fisher de 0,045 (figura No, 5}.
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RELACION ENTRE PESO AL NACIMIENTO (g}
Y SEVERIDAD DE LA FAL

Esggem 600~ 1000/1004 - 120011201 - 1500] TOTAL

I i 1

13 { ! 2
i8] i 1
v 1 t
TOTAL t 3 t ]

TABLA W B



VALORACION DE FACTORES DE
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RIESGO PARA FRL
EDAD SESTACIONAL >34 58 ~ 30 <29
N SEMANAS. (o) (0.8 (H)
[ X ¥.1] >1800 1409~1173 | 1178 - 1060 <1000
(g (o) to.9 (n (1.3
>7 e-3 4-0
APSAR
(0} () (2)
D .
Suka og 60 -100 101-126 12T~ 149 5190
{Te0n >400 aa b (0) (2) (8) {6)
EN 24 HRS
Ne P02 0 I 2-8 >5
»I100 mnbdyg (0) (2) (%) (6)
[ B 1] t=-20 21- D0 B0
DIAS con Op
(o) (2} {4) (o)
{ ) VALOR KUMERICO DTl PARARETRO PURTUACION

0- 12 PROGAOLE

13 - 22.0 MUY PROBAGLE

TABLA & B




COMPARACION DE NIVELES Pa0, mmHg
EN PACIENTES COM Y SIN FRL

PaO2 mmHg} 60-100 | 101-149 >150 TOTAL
COR  FRL - 3 2 -]
SiN RFL 4 14 6 [14]

Arova 9.84 (p=<0.08)

TABLA d. 4




PESO
AL NACER
{0}

3000 4

2500 4

2000 1

1800 +

1000

CURVA DE CRECIMIENTO INTRAUTERINO

(X}

EDAD GESTACIONAL EN SEMANAS

FISURA Ne. |
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RELACION ENTRE LA SEVERIDAD DE LA FRL
Y DURACION DE LA OXIGENOTERAPIA

ESTADIO
1V d
o ]
11 4 . .
r=0I9nNs
1 4 e

T T T T T
8§ 10 I35 20 25 30 35 40 43 50 33 60

DIAS EN OXIGENC

FIGURA Ne 2
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RELACION ENTRE SEVERIDAD DE LA FRL
CON EL NIVEL MAXIMO DE PaO,

ESTADIO

IV 9

m A4

4

I -
1 T 1
100 200 300

Pa0; mmHg

FIGURA Ne3



RELACION ENTRE SEVERIDAD DE LA FRL
CON LA MEDIA DE PaQ,

ESTADIO
1¥ o
T
n A
f, 042 N8

1

T Y L T

%0 100 130 200

Pa0, mmHg

FIGURA Ne &



COMPARACION ENTRE PORCEMTAJES RELATIVOS
Y PUNTUACION PARA FRL

100

p <0043

PUNTUACION DE FACTORES DE RIESGO PARA FRL
CON FRL [0 sin FRL
FIGURA He. 5
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DISCUSION Y COMENTARIOS

En el presente estudio se corroboran los hallazgos encon--
trados por otros autores (11,16), quienes relacionan la -
FRL con menor peso al nacimiento. En esta investigacién -
un paciente de 6 con peso menor de 1000 g presenté la pato
logfa, los otros 4 casos guedan comprendidos dentro del -
grupo con peso menor de 1500 g (tabla No. 2). En la serie
de Johnson la FRL se present6é en 6 de 8 nifos (75%) con pe
80 menor de 1000 g, en los nifios con peso de 1001 a 1500 g
la frecuencia bajo al 32% (16 de 50 pacientes), en nifios -
con peso entre 1501 a 2000 g se present6 un 17.3% (9% de 52
pacientes) y de 2001 a 2500 g en el 5.4% (2 de 37 pacien--
tes). En el grupo con peso mayor de 2500 g no se presenta
ron casos. En la serie de Kingham presentaron FRL 26 de -
68 nifios (38.2%) con peso cntre 600 a 1000 g,~del grupo -
con peso entre 1001 a 1200 g 24 de 68 ninos (35.2%), 16 de
68 nifios (23.5%) con peso de 1201 a 1600 g y 2 de 68 pa~ =
clentes (2.94%) con peso mayor de 1600 g.

En cuanto a edad gestacional no se encontré ninguna dife--
rencia entre el grupo de pacientes con FRL y el que no 1la
presentd, lo cual no coincide con otros autores (Shahinian)
quienes encuentran incremento de la FRL a menor edad gesta

cional,

Al comparar peso para la edad gestacional se encontré gue
no existe relacifn entre bajo peso para edad gestacional -
Yy presencia de FRL, ya que solamente un paciente de los 5
cagos con FRL era de peso bajo para su edad gestacional, -
1o que concuerda con los encontrados por otros autores - -
(20), figura No. 1.
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En cuanto a la dyraci6én de la oxigenoterapia y la presencia
de FRL, a pesar de que a grosso modo parece existir una di-
ferencia notable con el grupo gue no present§ la patologfa,
cuando se sometid al anflisis estadfstico con la t de Stu--
dent se observa que no hay diferencia entre los dos grupos_
con una t de Student igual a 1.1B N.S. datos que coinciden_
con los realizados por Kinsey {(21).

Se realiz6 andlisis de varianza comparando la determinacién
més alta de Pa0Z (tabla No. 4} entre el grupo con FRL y el
grupo que no la presentf, encontrando que existe una rela-~
cibn directa entre Pa02 mayor de 100 mm Hg y la presencia -
de FRL {p menor de 0.05).

Algo gue llama la atencifin y que parece estar en contra de
lo comentado en el parrafo anterior, es el hecho de que no_
se encontrf diferencia estadfsticamente significativa entre
el grupo que desarrollS FRL y el gue no la presenté, al com
parar la duraeci6n de la hiperoxémia (p mayor de 0.05), he-~
cho que ademfs tampoco concuerda con la aseveracibn realiza
da por Swyer (26}, guien comenta gue la FRL se presenta con
Paf2Z mayores de 150 mm {ig y por lo menos de 4 horas de dura
cibn. Tampoco hubo diferencia entre el nlmero de determina
ciones con Pal2 mayor de 100 mm Hg entre el grupo con y sin
patologia. Sin embargo estos datos obtenidos en nuestro es
tudio pueden quedar en duda, ya que no se lleva vigilancia_
contfnua de la Pa02 y sblo se hacen determinacionas seria--
das que pueden en un determinado momento no reflejar el es-
tado real de oxigenacién de nuestros pacientes.

La frecuencia de PRL en este estudio fue de 23,81 (% 9.6%) _
1o que coincide con lo informado en la literatura interna~~
cional (13,14,16,17). '
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"'En la tabla No. 2 observamos que en cuanto a la severidad -
de la FRL y el peso al nacimilento no hubo relacién; lo que
coincide con lo referido por otros investigadores (20).

En las figuras 2 a 4, se observa que no hubo relacifn entre
la severidad de la FRL y; A).~ Duraci6n de la oxigenotera
. pia; B).= Nivel m&ximo de Pad2 y C).- Media de Pa02, és-
tos estan en desacuerdo con algunos autores (16,20,26), sin
embargo, no todos los investigadores coinciden en este pun-
to (21).

De los demfs factores de riesgo comentados en la tabla No.
1 {(maniobras de reanimacibn, enfermedad de membrana hial{i--
na, sepsis, etc.) sBlo se encontr$ asociacién significativa
entre maniobras de reanimacién y la oresencia de FRL (p me-
nor de 0.05).

Finalwmente, en vista de los resultados contradictorios en -
el presente estudio, la falta de correlacién entre FRL y -
los factores de riesgo que se asocian mis frecuenicmente a
esta patologfa se elabor6 una tabla con la técnica de esca-
lonamiento para valorar el riesgo de desarrollar dicha com-
plicacién (Tabla“ No. 13).

Se observa en la figura No. 5 que cuando la suma de dicho§_
factores tienen una puntvacién menor de 12, la probabilidad
de que desarrollen FRL es poca y cuando este valor es mayor
de 13 existe la probabilidad de gue se desarrolle dicha com
plicaci6n.
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CONCLUSIONES

La FRL se presenta principalmente en recin nacidos pre
té&mino con peso al nacimiento menor de 1500 g.

Los factores involucrados en su génesis son diversos, -
generalmente se asocian con asfixia al nacimiento y con
problemas que ponen en peligro su vida y ameritan el em
pleo de oxfgeno suplementario.

Se encontrf relacifn entre FRL y las altas determinacio
nes dea Paf2 por arriba de 100 mm Hg.

Se recomienda la vigilancia contfnua de la Pa02 con oxi
metria transcutfinea y/o determinaciones frecuentes de -
Pa02 arterial (ver cada 4 horas), para evitar la hiperg
xemia {Pal02 mayor de 100 mm Hg) y mantencrla por debajo
de 100 mm Hg.

Podo recifin hacido de pretérmino que tenga antecedentes
de haber recibido oxfgeno adicional por lo menos una se
mana y especialmente haya tenido Pal2 por arriba de 100
mn Hg debe ser revisado por un oftalmbloge calificado -
cuando menos a las 4 semanas de vida extrauterina, con_
el objeto de hacer diagnfstico tempranc y preferentemen
te aplicar medidas terapfuticas para evitar secuelas in
capacitantes para ol desarrollo fisico y mental de nueg
tros pacientes,

Se propone una tabla para valorar el riesgo de desarro-
llar FRL.

El presente estudio puede ser tomadoe como base para am~
pliar la experiencia en nuestro medic acerca de la FRL
y particularmente tratar de aplicar medidas preventivas,
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