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OBJETIVO

Determinar la incidencia de la rctinepatia del prematuro em la unidad de
neonatologia del Hospital de Ginmeco-obstricia na., 3 del Instituto Mexica
no del Seguro Social, durante el afo de 1990.

Sefialar el grupo de mayor riesge deatro dec la poblacidn de prematuros wa-

nejados en esta unidad , de desarrollar la retingpatia del prematuro.



JUSTIFICACION

No existe hasta la fecha un estudio a nivel nacional sobre la incidencfa
de la retinopatia del premituro, tal vez por las dificultades que presen
ta la exploracidn de los neonatos con estas caracteristicas pues general
mente se encuentran en unidades de terapia intensiva de neonatos, con —
complicaciones sistémicas y, o agregadas a su prematurez, esto aunado a—
la falta de experiencia de la mayoria de los oftilmologos para recotiocer
csta patologia e¢n sus diferentes grados y de la dilatacidn que se tiene-
que hacer en cada uno de estos paclentes, para realizar un buen cxomen -

del fondo del ojo, bajo oftalmescopia indirecta.

Consideramos que cste sera un primer intento de establecer dicha inciden
cia deatro de un hospital del lastitute Mexicano del Seguro Social, espe

rando pueda generar alguna inquietud dentro del dmbitc médico,



ANTECEDENTES

La Retinopatia del prematuro se define, como una retinopatfa vascular pro
liferativa de la vetina perif@rica, caracterizada, por una alteracidn en
la formacidn vascular retialana, que da como resultado un crecimiento anor

mal y exagerado de la vasculatura de la retina inmadura.{l)

La primera descripcién de laretinopatia del prematuro corresponde a Tercty
en 1942 (2) describiéndola como una enfermedad adquirido durante los pri-
meros meses de vida en la cudl exiscfa una alteracidn en el desarrollo -
del tejfdo cabrionario condctivo con la persistencia de la tiniea vasculp
sa lentds, y le llame "fibroplasia retrolenticular™, Posteriormente Reese
y Payne (3) sefialaron su incidencia en Nueva York, inculpande especialmen
te al vitreo primaric, y distinguiendo cuatro periodos en el cuadro clfini

Co.

Reese y Payne sostuvieron la teorfa de que la lesidn se producfa por la
persistencia del vitreo primarioc con o sin hiperplasia del mismo, clasi—
ficandola en dos grupos uno que le llamo fibroplasia retrolenticular pro-
plamente dicha y el otro "vitreo primario hiperplisico”; el mismo Reese
propuso que esta entidad se asociaba con la angimatosis retiniana y eufer
medad de coats, por la presencia de dilataciones venosas y tortuosidades

de toda la vasculatura (4).

Krause publico sus casos en Chicago, considerandolos como congénitos y —

asociados frecuentemente a displaslas cerebrales. (5)

Kinsey y Zacarlas presentan un trabajo en 1949 (6) en donde demuestran -~
una correlacidn positiva entre la administraciSo de preparaciones de vita

minas y hierro y la incidencia de la retinopatfa del prematuro.



Owen y Owens, concluyeron en el reporte de sus casos que este padecimiento
era adquirido y desarrollado a partir de cambios angiomatosos en los vasos
retinianos (7). Fué hasta el aiio de 1950 cuando se considerd el exceso de
oxigeno administrado en la ifncubadora del prematuro (8) recomendandose a

parcir de entonces un rigido control en la oxigenoterapia, mostrandose un
un importante decremento en la incidencia del padecimiento, sin embargo

aumento la mortalidad de los mismos, pues generalmente citos niiios requie
ren de altas concentraciones de oxigeno para sobrevivir (8); hasta la fe-
cha se han seguido publicando multiples articulos que analizan la impor——
tancia de la administracién de oxigeuo en la aparieién de este padecimien

to. (71 - 72).

Recientes estudios analizan 1la importancia de los radicales libres de -~
oxigeno, asi como las concentraciones de hierro sérico, los niveles de -

xantiias e hipoxamtinas, como factores que determinan su aparicidn. (9)

En el primer cstudio de Terry, publicado en 1942 se reporta una inciden-
cia de retinopatfa del prematuro de 121 , en los pacientes con peso al
nacer menor de 1,369 gramos (1). Kingham en 1977 reporta una incidencia
de un 10X en niiios prematuros con un peso al nacer menor de 3 libras —
(1, 362 grs.)., -1}

Posteriores reportes indican una incidencia de un 40 a un 70Z en los ni-
fios recien nacidos pretermino con un peso entre 1000 y 1,500 grs. , au=—=
mentando esta incidencla a mas de 70Z en nifies con peso al nacer menor

de 1000 grs. , considerandose segiin Friendly que la frecuencia de la re-
tinopatia del prematuro es inversamente proporcional al peso del pacien-

te al nacimiento (10),

Respecto a su clasificaciones esta ha sufrido modificaciones desde la =
realizada por Reese en 1953, posteriormente Kfngham propone otra clasifi
cacién basandoge cn la diferencla entre los estados activos y cicatricia

les



Proponiedo § estadios; es hasta el afio de 1984 en que se publica y se propo
ne una clasificacion internmacional para la retinopatia del prematuro, basa-
en el tipo de lesifn y su extensidn, y es la que se sigue utllizando hasta
1a fecha y se describe de la siguiente mancra: Primero se divide el plamo -
retiniano en 3 zonas, tomando como centre el disco Gptico y se describe la
extensién por meridianos . La zona 1 sc denomipna zoua interna: es un clrcu
lo del tamaifo de 2 veces el disco dptice a la fovea en cualquier direcidn

desde la pépila.

La zona ll se extiende desde los limites externos de la zona 1, hasta el -
punto tangenclal a la ora serrata en ¢l sector nasal y alrededor de la dren

cerca del ecuador anatémico en el sector temporal.

La zona 111 es la parte formada por una media luna de la retina, localizada

anteriormente a la zona 11.

A continvacion se divide en los estadios dependiendo de la extensidn de las

lesfones en la enfermedad, a saber:

ESTADIO 11: Cordillera. La linea de demarcacidn del estadio 1 ha adquirido
altura y extensidn, es de color rosa, los vasos pueden abandonar el plano
retinjiano, ademis de que ya sc pueden observar ramilletes de necovasos, no

existiendo crecimiento vascular ni fibroso.

ESTADIO 111: Se caracteriza por la presencia de un tejide proliferativa -~
extraretiniano, pudiendose localizar en 3 diferentes situaciones en rela-——

cién a la cordilleras

a) En una zona continua a la poreidn posterior del limite,
b) Posterior a la zona de la cordillera.

c) Dentre del vitreo perpendicular al plano de la retima.

ESTADIO LV, Es el mis severo, encontrandose desprendimiento de retina to-
tal. (2)



Como ya se menciono anteriormente, el factor mas importante en la preven—
cidn de 1a retimopatfa del prematuro es la exposicidn a concentraciones de
oxigenc altas, por tiempa prolongado, que por medio de la liberacidn de ra

dicales libres provocan la formacidn de neovasos retinianos anormales (11).

Existe reportes de que 10s niveles de Pa 02 deben ser mayores a 100 m de
Hg y con una duracién minima de 7 dias para que sc desencadene la retino-
patfa del prematuro, sin embargo hay algunos autores como Lucey que men—
cionan que hasta con una exposicidn de 4 hrs a una concentracién de 150 -

om Hg para aumentar la frecuencia de presentacion en forma importante.{12)

Es necesario mencionar que la mayoria de estos nilfios con Retinopatia del
prematuro, son manejados en unidades de terapla intensiva, por cursar con
un padecimiento de fondo severo y wuy variado: Prematuros, hemorragia in-
tra ventricular menbrana hialina, apnea neonatal, PCA. por lo que su mane

jo requiere conceantraciones altas de oxigenv.

Sin eabargo en 1984 Burton J Khusner, preseanta un estudio en donde reporta
la presencia de retinopatia del prematuro, en pacientes no expuestos a —
oxigenoterapia, sugiriendo que la lesidn de este tipo de pacientes pudo -
desarrollarse in utero ( 15 ) . Por lo que no conformes los fnvestigado—
res cton lo que se¢ sabe hasta el momento de los factores que intervienen -
en. la presentacion de este padecimiento, han propuesto una teoria multifac

torial, de la patopgénesis de la rctinopatia del prematuro.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La retinopat{a del prematuro o fibroplasia retrolental, como fué llamada
originalmente, ha sido responsable de 2 grandes “epidemias" de ceguera —
en neonatos durante esta época woderna; la primera ocurrida aproximada—
mente hace 25 afios a medindos de los afios clocuenta, atribuida al uso -
excesivo de oxigeno en los pacicntes recién nacidos y la segunda en la -
década de los setentas, en que se demostro que ests entidad es un proble

ma fundamentalmente de prematurez y de origen mulcifactorial.

A pesar de los avances existentes cn el conocimientoe de su fisiopatolo—
gia y de su clasificacidn clinica, persiste el hecho de que se desconoce
el niimero de nifios con defectos visuales y ceguera condicionados por es-
ta enfermedad, notdndose la falta de datos epidémiologicos bisicos, por-
lo que esté estudic sera un primer intento para establecer su grado de -
incidencia dentro de un Hospital del Instituto Mexicana del Seguro So——
cial, que sio lugar a duda, tiene el mayor Indice de atencidn a prematu—
tos de alto riesgo en la Repdblica Mexicama, lo que nos peruitita tener—

una idea de las dimensiones y el costo social de ecata enfermedad.




HIPOTESIS DE NULLIDAD

No existe diferencia en la incidencia de retinopatfa del prematuro, en

relacién, a los reportes publicados sundinlmente.

HIPOTESIS ALTERNA

51 existe diferencia en la incidencia de retinopatfa del prematuro, -

en relacién, a los reportes publicados mundialmente.



TIPO DE ESTUDIO

Es de tipo obscrvacional, prospective, transversal y descriptivo.
UNIVERS0 DE TRABAJO

Pacientes prematuros del servicio de neonatologia del Hospital de Gineco-~

obstetrica No. 3 del C.M.R. que cumplan los criterios de inclusidn.

CRITERIOS DE INCLUSION

Prematuros de 750 grs a 2,500 grs de peso al nacer.
Edad gestacional menor de 34 semanas, con 3 a 9 semanas de vida extraute-—

rina,
Sometidos a oxigenoterapia por 10 dias o mis.

CRITERIOS DE NO INCLUSION

Todos aquellos pacientes que no cuxplan con los criterios de inclusifn.

CRIYERIOS DE EXCLUSION

Todos aquellos pacientes que aiin cumpliendo los criterios de imclusifin—

no puedan ser explorades, debido a sus wmalas condiciones generales.



ESPECIFICACION DE VARIABLES

Varliable dependlente:

Retinopatia del prematuro.
Variable independiente:

Edad gestacional.

Peso al nacer

Exposicidn al oxigeno.

DEFINICION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES

Retinopatfa del prematuro: Es una retinopatfa vasoproliferativa que se —
presenta principalmeate en prematuros, en dos formas, una aguda y otra —

cronica, ambas cobservables mediante oftalmoscopia iandirecta.

Edad gestacional: Edad del neonato de acuerdo a las semanas de gestaclfn

de la madre.

Peso al nacer: Peso registrata por el neomato en el momento de nacimien-—

to.

Exposicidn al oxigeno: Exposicidn en forma directa o indirecta al oxige-

no, mediante el empleo de casco cefilice o ventilador automitico.

ESCALA DE MEDICION DE VARIABLES

La retinopatia del prematuro se medira por etapas y zonas afectadas de =~
la retina de acuerdo a la clasificacion internacional de la misma, por =

lo que la consideramos como una escala ordinal.

La edad gesctacional se determina en semanas, por lo que la consideramos

como una escala de relacidn.

El peso al nacer, se determina en gramos, por io que la consideramos co

mo una escala de relacion.

La exposicidn al oxigeno, se determino en dias , por lo que la conside-

ramos una escala de relaeidn.



RECURS0OS HUMANOS

Personal aiédico y de trabajo social del servicio de neanatologfa del

Hospital de Gineco-Obstreticia Centro Médico ""La Raza" I.M.S.S.

Personal médico del servicio de oftalmologla del Hospital General =—-
Centro Médico "La Raza", I.M.S.S.

RECURSOS MATERIALES
Equipo oftalmologico del drea de consulta externa, departamento de—

retina, Hospital General Centro Médico la "“La Raza" I.M.5.S.

FINANCIAMIENTO

No requirio financiamiento adicional®

LIMITE DE TIEMPO

Se termind su realizacidn el 20 de febrero 1991




METODO

Para la realizacidon de este estudio se revisaron 131 pacientes que cumpliau
los criterios de inclusién especificados en el disefio de investlgacidn, —-=
{ Prematuros de 750 grs. a 2,500 grs. de menos de 34 semanas de gestacidnj—
de 3 a 9 semanas de vida extrauterina; sometidos a oxigenoterapia por 10 --
dias o mds ), procedentes de las unidades de terapia intensiva de necnatos-
del Hospital de Gineco-obstetricia No 3 del C.M.R. I.M,S.S.

A todos los paclentes que Ingresaron en el estudic se les realizo cxplora—
cién oftalmologica de fondo de ojo, utilizando un oftalmoscopio de tipo in-
directo, previa dilatacién pupilar con aplicacién de 3 dosis de colirios de

fenilefrina al 2.5% y troplcamida, ¢ada 15 minutes.

Los hallazgos de la exploracidn oftalmologica se registraron en ua formato-
exprofeso para ello, que incluia ficha de identificacién del paciente, peso
al pacer, edad gestacional, niimero de dias de oxigenoterapia y de estancia=-

en el servicio, diagnosticos y hallazgos de exploracidn del fondo de ojo.

Al término de la etapa de captacidn de Ilnformacidn, se determinara la incd-
dencia de la retinopatia del prematuro y se buscara si existe alguna dife—
reucia estadfsticamente significativa con respecto a las variables plantea-
das en el estudio. Aplicandose la técnica de correlacidn linal simple, defi
niendo la expresion de mejor ajuste matemitico, que resulto ser el modelo -

geométrico ¥ = A x .

ESTA TESES
SUR DS LA BiBuIED



RESULTADOS

Se revisaron 131 pacientes presaturos en la unidad de nconatologfa del
Hospital de Gineco-obstetricia Num. 3 del I.M.5.5. , en el perindo com
prendido entre el 1 de octubre al 15 de Enero de 1991, encontrandose -
un total de 12 casos de retinopatia del prematuroc, de los cuales 10 cg
rresponden a las etapas [ y Il y 2 a 1a etapa 3, de acuerdo a los cri-
terios internacionales de clasificacibm, de ia ROP. En todos los casos
estaban afectados ambos ojos y las zonas afectadas eran la zoma I fuo-—

damentalmente y parte dc la zona II.

Para efectos de calculo de incidencia dividimes a la muestra en doa ——
grupos, el primero comprende el total de los nifios prematuros revisa——
dos correspondiendo una incidencia del 9.1 y una tasa de 34.2 x 1000~

prematuros nacidos vives durante el afio de 1990. El segundo grupo, (98

pacientes), lo compomen los premnturos com peso al nacer de 750 a
1500 grs. , a este grupo correspoudlo una incidencia de 12.22 y una ta
sa de 127 x 1000 prematuros nacidos vivos con peso menor de 1500 grs.-

durante el aiio de 1990.

Con respecto a la correlacifn peso al nacer con grado de retinopatfa -~
se encontro un coeficiente de 0.70. El coeficiente para grado de reti-
nopatfa y edad gestacional fu& de 0.50 y para grado de retinopatla y -
exposicidn al oxigeno fué de 0.20, utilizando para”su determinacién -

el modelo geométrico ¥ = A xb » ya mencionado.
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DISCUSION

£n 1984, Tasman indico que la fibroplaala retrolental, era la responsable
de severa baja visual en 250 a 500 nifos cada afo, en los Estados Unidoes,
encontrando como factor de riesgo esencial la baja de peso al nacer, afir
mando que existe una posibilidad de 100% de que los nifos menores de 1000
grs de peso al naclmiento, desarrollen algun grado de fibroplasia retro——
lental, reportando en ese mismo estudio una ineidencia general del 227,—
(18),1a cual representa una cifra muy alta, comparada con un estudio de--
Zack y Kingham en donde reportan incidencias del 41 en un estudio y de —
0.7% en otro.(19,20). Biglan y colaboradores (21), en un estudio retrog——
pectivo, reportaron solo 19 casos de retinopatia del prematuro GIII o aa-
yor, de un total de 1012 prematuros. En 1986 Merrit y Kraybill (22), re—
portarcan una incidencfa de 20 de algun grado de fibroplasia retrolental-
pero solamente el 2% desarrollo cl grado 5 cicatricial. Sin embargo Flynn
y colaboradores (23,24), reportan una incidencia de retinopatia del prema
turo que va del 14 al 20 poreciento, ellos atribuyen esta alta incidencfa-
a una buena y frecuente exploracidn oftalmologica durante la estancia hog

pitalaria de los pacientes.

£n este estudio es de hacer notar que existe una considerable diferencia-
en cuanto a la incidencfa y las tasas calculadas para dos grupos, el pri-
mero con pacientes prematuros con peso al nacer mayor de 1,500 grs. en —
el cual solo se encontro un nliio con retinopatia del prematuro, correspon
diendo a una incidencfa general de 9.1% y una tasa de 34.2 por 1000, en -~
cambjo en un segundo grupo con peso al nacer entre 750 y 1000 grs. se en~

contro una incidencfa de 12.2T y una tasa de 127 por 1000.

Las cifras de lncidencia reportadas en la literatura pmundial hasta la fe-
cha, tal como ya lo hemos sefialado, son muy varisbles, van de un 30 a un-
0.7 porcicnto, luego entonces, las cifras encontradas en el presente estu
dio, sc ubican dentro de un rango intermedio. Pero tal vez lo mis impor -
tante a considerar de este estudio, es la coincidencia con otros reportes,

en cuanto a la correlacidn de los factores de riesgo, as! tenemos un coe=-



ficiente de correlacidn grado, etapa de retinopat{a, respecto a : peso -
al nacer, 70X ; edad gestacional, 0.50% ; exposicién al oxigeno, 0.20%,-
de ahl, que nos muestra que el factor de mayor riesgo para que se pre-—
sente la retinopatfa del prematuro es el peso al nacer y en segundo lu-
gar, ¢l grado de prematurez, sin embargo es importante selalar que nues-
tra muestra es muy pequeiia en relacidn a otros estudios, por lo que ti-—
de un valor muy relativeo y realmente preliminar, puesto que lo conside~
ramos como la primera parte de un estudio, que continuamos realizando -

hasta el momento,



CONCLUSIONES

1) La incidencfa de la retinopatfa del prematuro encontrada en la unidad
de neonatolegia, del Hospital de Gincco-obstricia No 3 del IMSS, es-
semejante a las reportadas en otras unidades similares de los E.U,

2

Se determino que el grupo de mayor riesgo dentro de los pacicnrtes pre—

-

maturos, ¢s el de aquellos con peso mencor a 1,500 grs.

3) La correlacidn mas alta de grado de retinopatia del prematuro, de las
variables analizadas, fu& con el peso al nacer y la wmis baja con la -

exposicldn al oxigeno, slendo intermedia con la edad gestacional.

4) De acuerdo a la incldencfa y tasas encontradas en este estudio, es con
veniente que a los prematuros con peso menor de 1500 grs. , se les so-~
meta a una revisifn meticulosa de fondo de ojo, en cuanto sus condici-

nes se lo permitan,

5) Se considera conveniente de acuerdo a una proyeccisn estadistica de —

~

las cifras de incidencfa y tasas cncontradas en el presente trabajo,—
la creacidn de un programa de prevenc{sn, deteccidn y tratamiento opor

tuno, de la retinopatia del prematuro.
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