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OBJETIVO 

Detcrainar la incidencia de la rctinopatia del pre.aturo en la unidad de 

neonatologia del Hospital de Gineco-obstricia no. J del Instituto Kexic,! 

no del Seguro Social, durante el año de 1990. 

Señalar el grupo de mayor riesgo dentro de la población de preaaturos aa­

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



JUSTI FICACION 

No existe hasta la fecha un estudio a nivel nacional sobre la incidencía 

de la retinopat{a del premáturo. tal vez por las dificultades que preflC,!! 

ta la exploración de los neonatos con estas caracteristicas pues genera! 

mente se encuentran en unidades de terap{a intensiva de neonatos • con -

coaplicaciones sistéaicas Y• o agregadas a su prcm.aturez, esto aunado a­

la falta de experiencia de la mayoria de los oftál•ologos para reconocer 

esta patologia en sus diferentes grados y de la dilatación que se tiene­

que hacer en cada uno de estos pacientes• para realizar un buen examen -

del fondo del ojo, bajo oftalmoscop!a indirecta. 

Consideramos que este sera un primer intento de establC'.cer dicha incide!! 

cía dentro de un hospital del lnst:ituto Mexicano del Seguro Social, esp_!:! 

raodo pueda generar alguna inquietud dentro del ámbito médico. 



ANTECEDENTES 

La Retinopatía del prematuro se define, como una retinopatía vascular pro 

li.ferativa de la retina periférica, caracterizada, por una alteración en 

la formación vascular retiniana, que da como resultado un creciaiento ano! 

mal y exagerado de la vnsculatura de la retina irua,ndura.(l) 

La primera deRcrlpción de lE;reLinopatta del prematuro corresponde a Terry 

en 1942 (2) describiéndola como una enfermedad adquirido durante los pri­

meros mcseo de vida en la cuál existía una alteración en el desarrollo -

del tej !do embrionario conéctivo con la persistencia de la túnica vascul,!! 

ea lentis, y le llamo "fibroplasia retrolenticular". Posteriormente Reese 

y Payne (3) señalaron su incidencia en Nueva York, inculpando especialme!! 

te al vítreo prÚILario, y distinguiendo cuatro periodos en el cuadro clín! 

Recse y Payne sostuvieron la teoría de que la lesión se producía por la 

persistencia del vítreo primar10 con o sin hiperplasia del miSlDO, claoi­

ficandola en dos grupos uno que le llamo fibroplasia retrolenticular pro­

piamente dicha y el otro "v1treo priaar1o hiperplásico"; el mismo Reese 

propuso que esta entidad se asociaba con la angiaatosis retiniana y cnfe! 

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 displasias cerebrales. (5) 

Kinsey y Zacarias presentan un trabajo en 1949 (6) en donde demuestran -

una correlación positiva entre la administración de preparaciones de vit_! 

minas y hierro y la incidencia de la retinopatía del preaaturo. 



Owen y Owens. concluyeron en el reporte de sus casos que este padecitaicnto 

era adquirido y desarrollado a partir de cambios angiomntosos en los vasos 

retinianos (7). Fué hasta el afio de 1950 cunndo tH! consideró el exceso de 

oxigeno ndmlnistrado en la incubadora del prematuro (8) rccomendandose a 

partir de entonceo un rtgido control en la oxigenoterapin, mostrandose un 

un importante decremento en la incidencin del padecimiento, sin embargo 

aumento la mortalidad de loo mismon • puea generalmente catos niños requi~ 

ren de altas concentt'acioncs de oxigeno para sobrevivir (8); hasta la fe­

cha se han ueguido publicando multiples articulas que anali?.an la impor­

tancia de la administración de oxigeno en la aparición de este padccillie_!! 

to.(71-72). 

Recientes estudios analizan la importancia de los radicales libres de -

oxigeno, asi como las concentraciones de hierro sérico, los niveles de -

xant1.1as e hipoxnlltinas, como factores que determinan su aparición. (9) 

En el primer estudio de Terry, publicado en 1942 se reporta una inciden­

cia de retinopat{a del prematuro de 12% , en los pacienten con peno al 

nacer menor de 1,369 grnmos (1). K.ingham en 1977 reporta una incidcnci.a 

de un 10% en niños prematuros con un peso al nacC!r menor de 3 l ibraa -

( 1, 362 grs.). •.!.~ 

Posteriores reportes indican unn incidencia de un 40 a un 70% en los ni­

ños recien nacidos pretermino con un peso entre 1000 y 1 1 500 grs .. 1 au­

mentando esta incidencia a mas de 70% en niños con peso al nacer menor 

de 1000 grs. , considerandose según Friendly que la frecuencia de lo rc­

tinopatia del prematuro es inversamente proporcional al peso del pacien­

te al nacimiento (10). 

Respecto a su clasificaciones esta ha sufrido modi(icnciones desde la -

realizada por Reese en 1953, posterlonnente Kinghnm propone otra clnsi.f! 

cación basandor.e en la difercncla entre tos estados activos y cicatrici!! 

les 



Proponiedo 5 estadios; es hasta el año de 1984 en que se publica Y se prop~ 

ne una clasificacion internacional para la retinopatín del prematuro, busa­

en el tipo de lesión ~ su extensión, y es la que se sigue utilizando hasta 

la fecha y se describe de la siguiente manera: Primero se divide el plano -

retiniano en 3 zonas, tomando como centro el disco 6ptico y se det>cribe la 

extensión por meridianos • La zona 1 se denomina zona interna: es un circ_!! 

lo del tamaño de 2 veces el disco óptico a la fovca en cualquier direción 

desde la pápila. 

La zona 11 se extiende desde los limites externos de la zona 1 1 hasta el -

punto tangencial a la ora serrata en el sector nasal y alrededor de la área 

cerca del ecuador anatómico en el sector temporal. 

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

anterionaente a la zona 11. 

A contlnuncion se divide en los estadios dependiendo de la extensión de las 

lesiones en la enfermedad• a saber: 

ESTADIO 11: Cordillera. La linea de demarcación del estadio 1 ha adquirido 

altura y extensión, es de color rosa, los vasos pueden abandonar el plano 

retiniano, además de que ya se pueden observar ramilletes de neovasos 1 no 

existiendo crecimiento vascular ni fibroso. 

ESTADIO 111: Se caracteriza por la presencia de un tejido proliferativo -

cxtraretiniano 1 pudicndose localizar en 3 diferentes situaciones en rela­

ción a la cordillera: 

a) En una zona continua a la porción posterior del limite. 

b) Posterior a la zona de la cordillera. 

e) Dentro del vttrco perpendicular al plano de la retina. 

ESTADIO LV. Es el más severo, cncontrandose desprendimiento de retina to­

tal. (2) 



Co90 ya se •enciono anteriormente, el factor mas importante en la preven­

ción de la retinopat{a del pre.aturo es la exposición a concentraciones de 

oxigeno altas, por tiempo prolongado, que por medio de la liberación de r!: 

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

Existe reportes de que los niveles de Pa 02 deben ser mayores a 100 mm de 

Hg y con una duración mínima de 7 dias para que se desencadene la retino­

pat{a del prematuro, sin eabargo hay algunos autores como Lucey que men­

cionan que basta con una exposición de /1 hrs a una concentración de 150 -

am Hg para aumentar la frecuencia de presentacion en forma importante .. (12) 

Es necesario mencionar que la mayoria de estos niños con Retinopatía del 

preaaturo, son manejados en unidades de terapia intensiva, por cursar con 

un padecimiento de fondo severo y muy variado: Prematuros, hemorragia in­

tra ventricular menbrana hialina, apnea neonatal, PCA. por lo que su man! 

jo requiere concentraciones altas de oxigeno. 

Sin embargo en 1984 Burton J Khusner, presenta un estudio en donde reporta 

la preHencia de retinopatia del prematuro, en pacientes no expuestos a -

oxigeooterapia, sugiriendo que la lesión de este tipo de pacientes pudo -

desarrollarse in utero ( 15 ) • Por lo que no conformes los investigado­

res con lo que se sabe hasta el momento de los factores que intervienen -

en la presentacion de este padecimiento, han propuesto una teoría multifaE 

torial, de la patogénesis de la retinopat{a del prematuro. 



PLANTEAl!IENTO DEL PROBLEMA 

La retinopatía del prematuro o fibroplasía retrolental, como fué llaaada 

originalmente. ha sido responsable de 2 grandes "epideaias" de ceguera -

en neonntoH durante esta época moderna; la primera ocurrida apro:s:.imada­

mente hace 25 años a mediados de los años cincuenta, atribuida al uso -

excesivo de oxigeno en los 1>aCicntcs recién nacidos y la segunda en la -

década de los setentas• en que se dcmostro que est:a entidad es un probl~ 

ma fundamental.mente de pC'ematurez y de origen urultifactorial~ 

A pesar de loe avances existentes en el conocimiento de su fieiopatolo-­

g{a y de su clasificación clínica, persiste el hecho de que se desconoce 

el número de niños con defectos visuales y ceguera condicionados por es­

to enferaedad, notándose la falta de datos epidém.iologicos básicos. por­

lo que esté estudio sera un primer intento para establecer su grado de -

incideoc{a dentro de un Uospitnl del Instituto Mexicano del Seguro So­

cial, que sin lugar a duda. tiene el mayor indice de atención a prematu­

ros de alto riesgo en la República Mexicana, lo que nos pcrw.itlra t~ner­

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



HIPOTESIS DE NULIDAD 

No existe diferencia en la incidencia de retinopat{a del prematuro, 

relación, a los reportes publicados mundial.acote. 

HIPOTESIS ALTERNA 

Si e:dste diferencia en la incidencia de retinopat{a del prematuro, -

en relación, a loe reportes publicados mundialmente. 



TIPO DE ESTUDIO 

Es de tipo observacional, prospectivo, transversal y descriptivo. 

UNIVERSO DE TRABAJO 

Pacientes prematuros del servicio de neonatologia del Hospital de Gineco­

obstetrica No. 3 del C.M.R. que cunplan los criterios de inclusión. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Prematuros de 750 grs a 2,500 grs de peso nl nacer. 

Edad gestacional menor de 34 seaa.nas • con 3 a 9 semanas de vida eitraute­

rina. 

Sometidos a oxigenoterapia por 10 dias o a.is .. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION 

Todos aquellos pacientes que no cumplan con los criterios de inclusi6n. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

Todos aquellos pacientes que aún ct111pliendo los criterios de inclusión­

no puedan ser explorados, debido a sus salas condiciones generales. 



ESPECIFICACION DE VARIABI.ES 

Variable dependiente: 

Variable independiente: 

Retinopat{a del prematuro. 

Edad gestacional. 

Peso al nacer 

Exposición al o:a:igeno. 

DEFINICION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES 

Retinopat{a del preaaturo: Es una retinopat{a vasoproliferativa que se -

presenta principal.acote en prematuros, en dos formne, una aguda y otra -

cronica, ambas observables mediante oftalmoscopia indirecta. 

Edad geetacional: Edad del nconato de acuerdo a las semanas de gestaclÓ,!! 

de la madre. 

Peso al nacer: Peso registrato por el neooato en el momento de naci.mien-

Exposición al oxigeno: Exposición en forma directa o indirecta al oxige­

no, mediante el empleo de casco cefálico o ventilador automático. 

ESCALA DE KEDICION DE VARIABLES 

La retinopatia del prematuro se medirn por etapas y zonas afectadas de -

la retina de acuerdo a la clasificacion internacional de la mismn, por -

lo que la consideramos como una escala ordinal. 

La edad gestacional se determina en semanas, por lo que la considernmo_!! 

como una escala de relación. 

El peso al nacer, se determina en gramos, por lo que la consideramoe C,!! 

!!!º una escala de relacion. 

La exposición al oxigeno• se determino en dias , por lo que la conside­

ramos una escala de relación. 



RECURSOS lllJKAHOS 

Personal médico y de trabajo social del servicio de neonatolog{a del 

Hospital de Gineco-Obstreticia Centr~ Médico ·· 11 La Raza .. I.M.s.s. 

Personal médico del servicio de oftalmologla del Hospital General -

Centro Médico "La Raza", I.H.S.S. 

RECURSOS MATERIALES 

Equipo oftalmologico del área de consulta eJtterna, departaaento de­

retina, Hospital General Centro Médico la "La Raza" LH.S.S. 

FINANCIAMIENTO 

No requirio financiamiento adicional 1 

LIMITE DE TIEMPO 

Se terminó su realización el 20 de febrero 1991 



KETODO 

Para la realización de este estudio se revisaron 131 pacientes que cumplian 

los criterios de inclusión especificados en el diseño de investigación 1 -­

( Preaaturos de 750 grs. a 2,500 grs. de menos de 34 semanas de gestación;­

de 3 a 9 seaanas de vida extrauterina¡ sometidos a 011:igcnoterapia por 10 -

dias o más ) • procedentes de las unidades de terapia intensiva de neonatos­

del Hospital de Gineco-obstetricia No 3 del C.H.R. I.H.S.S. 

A todos loa pacientes que ingresaC'oo en el estudio se les realizo explora­

ción oftalaologica de fondo de ojo, utilizando un o(talmoscopio de tipo in­

directo, previa dilatación pupilar con aplicación de 3 dosis de colirios de 

fenilefrina al 2.5% y tropica111ida 1 coda 15 minutos. 

Los hallazgos de la exploración o(talmologica se registraron en un formato­

exprofeso para ello. que incluia ficha de identificación del paciente, peso 

al nacer, edad gestacional. número de dias de oxigenoterapia y de estancia­

eu el servicio. diagnostlcos y hallazgos de c:r.ploración del fondo de ojo. 

Al ténrlno de la etapa de captación de información, se determinara la inci­

dencia de la retinopatia del prematuro y se buscara si existe alguna dife­

rencia estad{sticam.ente significativa con respecto a las variables plantea­

das en el estudio. Aplicandose la técnica de correlación linal simple, def! 

nlcndo la ezpresion de mejor ajuste matemático, que resulto ser el modelo -

geométrico Y • A xb 

ESTA 
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:rn nrnr 
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RESULTADOS 

Se revisaron 131 pacientes prematuros en la unidad de ceonatolog{a del 

Hospital de Gineco-obetetricia Num. 3 del !.M.S.S. , en el peril>do e~ 

prendido entre el 1 de octubre al 15 de Enero de 1991., encontrandose -

un total de 12 casos de retinopat(a del prematuro, de los cuales 10 C_2 

rresponden a las etapas I y Il y 2 a la etapa J, de acuerdo a los cri­

terios internacionales de clasificnci6n, de la ROP. En todos los casos 

estaban níectados nmbos ojos y las zonas afectadas eran la zona I fun­

damentalmente y parte de la ?.ona II. 

Para efectos de calculo de incidencia dividillos a la muestra en dos -

grupos, el primero comprende el tot:al de los niños prema.t:uros revisa­

dos correspondiendo una incidencia del 9.1% y una taso. de 34.2 x 1000-

prematuros nacidos vivos durante el año de 1990. El segundo grupo, (98 

pacientes)• lo componen los pretnllturos con peso al nacer de 750 u --

1500 grs. , a este grupo corrcopondio una incidencia de 12.2% y unn t!_ 

ea de 127 x 1000 preaaturos nacidos vivos con peso 111enor de 1500 grs.­

durante el año de 1990. 

Con respecto a la correlaci6n peso al nacer con grado de retinopat!a -

se eacontro un coeficiente de O. 70. El coeficiente para grado de reti­

nopat!a y edad gestacional fué de 0.50 y para grado de retinopat!a y -

exposición al oxigeno fué de 0.20, utilizando para·eu deterainaci6n -

el modelo geoaétrico Y • A xb , ya aencionado. 
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DISCOS ION 

En 1984. Ta611ao indico que la íibroplaaia retrolental, era la responsable 

de severa baja visual en 250 a 500 niños cada año, en loe Estados Unidos, 

encontrando como factor de riesgo esencial la baja de peso al nacer, afi!. 

~ndo que esiste una posibilidad de 100% de que loB niños menores de 100.Q 

grs de peso al naciatento, desarrollen nlgun grado de fibroplas{a retro­

!ental, reportando en ese mismo estudio una incidenc{a general del 22%,­

(18) ,la cual representa una cifra muy alta, comparada con un estudio de­

Zack y Kinghan. en donde reportan incidencias del 4% en un estudio y de -

0.7% en otro.(19,20). Biglan y colaboradores (21), en un estudio retros­

.fCCtivo, reportaron solo 19 casos de retinopat{n del prematuro GIII o m.a-

10r1 de un total de 1012 prematuros. En 1986 Herrit y Kraybill (22) 1 re-

2ortaron una incidencía de 20% de algun grado de Cibroplasia retrolental­

pero sola.mente el 2% desarrollo el grado 5 cicatricial. Sin embargo Flyn_!! 

y colaboradores (23,24) 1 reportan una incidencia de retinOpat{a del prel!l! 

tura que va del 14 al 20 porciento, ellos atribuyen esta alta incidenc{a­

a una buena y frecuente exploración oftalmologica durante la estancia ho!_ 

2italaria de los pacientes. 

En este estudio es de hacer notar que existe una considerable diferencia.­

en cuanto a la incidend:a y la.a tasns calculadas para dos grupos, el pri­

mero con pacientes prematuros con peso al nacer mayor de 1,500 grs. en -

el cual solo se encentro un niño con retinopat!a del prematuro, correspo.!! 

diendo a una incidencfo general de 9.1% y una tasa de 34.2 por 1000 1 en -

cambio en un segundo grupo con peso al nacer entre 750 y 1000 grs. se en­

contro una incidencia de 12.2% y una tasa de 127 por 1000. 

Las cifras de incidcncía reportadas en la literatura mundial hasta la fe­

cha, tal como ya lo hemos señalado, son muy variables, van de un 30 a un­

o. 7 porciento, luego entonces, las cifras encontradas en el presente est~ 

~io, se ubican dentro de un rango intermedio. Pero tal vez lo más impar -

tan te a considerar de este cstmlio 1 es la coincidencia con otros reportes, 

en cuanto a la correlación de los factorelJ de riesgo, as{ tenemos un cae-



ficiente de correlación grado, etapa de retinopat{a, respecto a : peso -

al nacer, 70% ; edad gestacional, 0.50% ; exposición al oxigeno, 0.20%.­

de ah!. que nos muestra que el factor de mayor riesgo para que se pre­

sente la retinopntía del prematuro es el peso al nacer y en segundo lu­

gar, el grado de prematurez, sin embargo es importante señalar que nuee­

tra D1Uestra es muy pequeña en relación a otros estudios, por lo que ti·­

ne un valor muy relativo y realmente preliainar, puesto que lo conside-

como la primera parte de un estudio, que continua..oe realizando -

haeta el ll011ento. 



CONCLUSIONES 

1) La incidencía de ln retinop:itfo del prematuro encontrada en la unidad 

de neonatologia, del Hospital de Gineco-obstricia No 3 del lMSS, cs­

semejante a las reportadas en otras unidades similares de los E.U. 

2) Se determino que el grupo de mayor riesgo dentro de loo pacientes pre­

maturos, es el de aquellos con peso menor a 1,500 grs. 

3) La correlación mas alta de grado de retinopatia del prematuro, de las 

variables analizadas, fué con el peso al nacer y la alis baja con la -

exposición nl oxigeno, siendo intermedia con la edad gestacional. 

4) De acuerdo a la incidenc!a y tasas encontradas en este estudio, es con 

venicntc que n los prc1Daturos con peso menor de 1500 grs. , se les so­

meta a una revisión meticulosa de fondo de ojo, en cuanto sus condici­

nes se lo permitan. 

5) Se considera conveniente de acuerdo a una proyección estadística de -

las cifras de incidenc!a y tasas encontradas en el presente trabajo,­

la creación de un programn de prcvencíón, detección y tratrua.ient:o opo!, 

tuno, de la retinopat!a del prematuro. 



BIBLIOGRAFIA 

1) T.L. Terry 1 M.O. Extreme rrematurity an fibroblastic 

overgrowth o( persistent vascular sheath behind each 

crystal1inc jena. Ato. J. Ophthalmol 1942; 25¡ 203 

2)lnternatioual Claeification of retinipaty of preaatury. 

Pediatrics 1984: 74: 127 - 133. 

3) Reese ( A. B.) et Pnyne ( F) Persistcncc and hyperplasia 

of the primary vitreoR ( tunica vasculosa lentis or re­

trolental [ibroplnst.ia ). Am J. Ophthalmol 1941: 25.93 

4) Recae (A.U.) Persitence and hyperplasia of primary vitr_! 

ous: ílbroplnaia retrolental - tvo entitlea. Arcb. of OpJ! 

th. 41: 527, 19119. 

5) Krause (A.C.) Congenital cncephalo - ophtalmic dysplasio 

Arch. of Ophth. 36: 387, 1946. 

6) Kinsey and Zacariaa. Retrolental fibroplasia. J .A. M. A. 

139: 572, 1949. 

7) Ovens ( W.C. ) et 0....ens ( E.U .. ) Rctrolental Fibroplasia 

in prematurc i.nfante. Am. J. Ophth. 32: 1. 1949. 

8) Campell K Intensivc Oxigen therapy as a poesible cause 

of retrolenta1 fibroplasla: A clinical appronch. Hed. 

J. 2: 40 - 50, 1951. 

9) Svatenstrma S. Bratteby E. llypoxantinc as a test of pe­

rinatal hypoxia as comparcd to lactatc base deficit an 

Ph Pediatrics Res 1982 : 16 : 156 - 160 

10) Pata A. Current Tberapy o( rctrolental fibroplasia. R~ 

tinopathy of prematurity. Ophth. 1983. (90:lt25-1127). 

ll)Dormandy T .. An approcach frcs radica le. Lance t. 1983 

29: 1010 - 1013. 

12)Lucey J. Dangm.nn B. Arcmaimation of t\le role of exigen 

in retrolental fibroplasia. Pedlatrlcs 1984: 73 : 82:88. 

13)Kushner B. Gloeckur R. Retrolental fibroplasia in full 

term inants wihout exposure to suplemcntnl exigen Am J. 

Ophth. 1951: 97 : 148 - 153. 

14)Sullivan L. Retinopathy of prem.aturity no iron a modifi-



cation of the o:dgen hypothaeis. Pediatrica.1986: 90. 1171. 

15) Trainor, White, Trunnell. Coapliance With a Standard of 

care for Retioopathy of Preaaturity in One Neonatal lnten­

sive Care Unit. Journal of pediatric ophthalmology 6i stra­

biS11Us; 1988. 

16) Trainor, White, Kivlin, Thiese y Trunnell. Pollov up Rc­

trospectlve Study of Compliance Wlth a Standard of Care 

far Retinopathy of Pre.aturity in One Neonatal Intensi.ve 

Care Unit. J. of pediatric ophthalmology 6i strabismus. 

1988. 

17) Trainor, Whitc, Tnmnell y Kivlin. Coapliance With a Stan­

dard o[ Care far Retinopathy of Prematurlty in One Neona­

tal Inteneive Care Unit. J. of pcdiatric ophthalmology E. 

etrabismus. 1988. 

18) Tasman W: The natural history of active retinopathy of -

prematury. Ophthalmology 1984;91:12:1499-1502. 

19) Zak TA:Discussion o[ ROP 6i W. TaS1IU1n's papcr 160. Ophthal­

mology 1984:91:12:1502-1503. 

20) Zak T A: Retinophaty of prcmatury: An update on retrolen­

tal fibroplasia. H.Y. State of J Hed. 1982;82:1795-1796. 

21) Biglan A W, Brown DR, Reynold Jd, at al: Risk factor aseo­

cieted with retrolcntal fibroplasia. Ophthalmology 1984;-

91;1504-1511. 

22) Herrit JC,Krnybill EH: Rctrolcntal Fibroplasia: A five -

year cxpcrience in a terteary perinatal ccnter. Ano Ophth!, 

lmology 1986: 18:65-67. 

23) Flynn JT, Bancalari E. et al: Rctinophaty of prcmaturity:­

Oiagnosis, scvcrity ~ and natural history. Ophthalmology -

1987 ;94;620-629. 



24) Flynn JT, Bancnrell E. et al: Retinophaty of prematurity: A rrundp,ozed 

¡jrospectlve tria! of transcutaneus pxygen monltoring. Ophthalmology -

1987 :94:630-637. 



JICP. C[ BOLl"JI" h~ "!I" '::C"•"O 

M[~1cc, oeal'3 c. r. 


	Portada
	Contenido
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



