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INTRODUCCIÓN 

RETINOPATÍA DEL PREMATURO. 

DEFINICIÓN 

La retinopatía del prematuro es una vasculopatía proliferativa de la retina que 

consiste en la interrupción de la vasculogénesis normal y formación de neovasos, 

los cuales proliferan en forma desordenada dando como resultado 

neovascularización, hemorragia vítrea y modificación de la matriz vítrea con 

aumento de fibroblastos, los cuales se contraen y producen desprendimiento de la 

retina.1,2  

 

HISTORIA 

La fibroplasia retrolental, conocida actualmente como retinopatía del prematuro, 

fue descrita por primera vez en 1942 por T. Terry3. En 1951, K. Campbell sugirió 

que la retinopatía del prematuro podía estar temporalmente relacionada con la 

introducción de la terapia de oxígeno en la cirugía de los prematuros4. Es P. 

Heath, en 1952, quien la nombró retinopatía del prematuro5 

 

EPIDEMIOLOGÍA 

En el Hospital Gea González se determinó una prevalencia de retinopatía del 

prematuro  del 54.1% (de todos los estadios) en el año 2009; en el Hospital de la 

Amistad Corea-México, pionero de la atención de la retinopatía del prematuro 
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(Mérida, Yucatán), en el año 2009 se reportó una prevalencia de 40% (todos los 

estadios)6; en el Hospital 20 de Noviembre en el 2006 se reportó una prevalencia 

del 26%7 

 

PANORAMA ACTUAL 

La incidencia de embarazos múltiples ha aumentado dramáticamente en las 

últimas décadas en los países desarrollados, desde 1 por cada 100 nacidos vivos 

hasta 1 en 70 nacidos vivos se calcula que existe un aumento de un 40% de tasa 

de embarazos gemelares y un aumento de entre 3 a 4 veces de embarazos de 

alto orden. Este aumento en el número de embarazos múltiples es atribuible al 

retraso que se ha observado en las últimas décadas en la edad de la mujer para 

reproducirse, ya que se ha demostrado que existe una asociación directamente 

proporcional entre la edad materna y la tasa de gestaciones múltiples concebidas 

espontáneamente, así como también se atribuye a la disponibilidad y utilización de 

técnicas de reproducción asistida. 

La relación entre gestación múltiple y retinopatía del prematuro ha sido investigada 

desde hace 50 años. Sin embargo en la actualidad no hay disponible en México 

literatura con respecto a este tema. 

A pesar de los avances en el diagnostico y modalidades de tratamiento  continua 

la controversia alrededor de la relación  de gestación múltiple y retinopatía del 

prematuro. En 1956 se reporto un riesgo relativo de retinopatía del prematuro 3 

veces más alto en embarazos múltiples comparados con embarazos únicos8, sin 

embargo los resultados no fueron confirmados en otro estudio en 1977.9 Bossi et 
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al  y Schaffer et all realizaron un análisis retrospectivo, reportando que los 

gemelos tienen mayor riesgo de presentar retinopatía del prematuro comparado 

con recién nacidos productos de embarazos únicos 10,11. 

En otro estudio, Friling et al reportó un aumento en el riesgo de desarrollar 

estadios más avanzados de retinopatía del prematuro en productos de 

gestaciones múltiples en comparación con productos de embarazos únicos12. 

En la actualidad existe literatura donde no se ha encontado una diferencia 

significativamente estadística en términos de frecuencia de severidad de 

retinopatía del prematuro en comparación de productos de gestación múltiple y 

productos de gestación única13-15 

 

FISIOPATOLOGÍA 

Existen dos mecanismos de lesión que sugieren que el inicio de la retinopatía del 

prematuro consta de dos estadios: 

Estadio primario: Provocado por una lesión inicial que puede ser hiperoxemia, 

hipoxia o hipotensión, lo que produce vasoconstricción retiniana disminuyendo por 

ende el flujo sanguíneo hasta la retina con detención ulterior del desarrollo 

vascular. 

Estadio secundario: Crecimiento aberrante de los vasos retinianos; está dirigido 

por un exceso de factores angiogénicos (factor de crecimiento endotelial vascular), 

el cual es liberado por la retina avascular isquémica relativamente hipóxica; los 

nuevos vasos se extienden a través de la retina hasta el vítreo; la extensa y grave 
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proliferación fi brovascular extrarretiniana puede provocar un desprendimiento 

retiniano y una función anómala de la retina (Figuras 1 a 5). 

Para que estos mecanismos sucedan se necesitan factores desencadenantes: una 

retina avascular (recién nacidos pretérmino) y un aumento de la presión de 

oxígeno con hiperoxia retiniana relativa. 

Esto conduce a vasoconstricción y a una disminución de los factores de 

crecimiento como  factor de crecimiento de la insulina, y factor de crecimiento 

endotelial vascular , lo que detiene la vascularización y una obliteración capilar, 

con disminución de la perfusión y posterior isquemia e hipoxia retiniana. 

Si esta respuesta es intensa, los factores de crecimiento no disminuyen, la 

angiogénesis es anormal y desorganizada, lo cual produce retinopatía proliferativa, 

fibrosis y desprendimiento de retina16.  

 

FACTORES DE RIESGO 

En esta entidad se evocan numerosos factores de riesgo entre los que se 

encuentran la prematuridad, el bajo peso al nacer, el uso de oxígeno, la presencia 

de algunas de las siguientes enfermedades: distréss respiratorio, hipoxia severa, 

persistencia del conducto arterial, hemorragia cerebral, infecciones y 

transfusiones. Pero entre todos ellos, los más importantes por su relación 

estrecha, demostrada a través de los años, con la enfermedad son: el peso, la 

edad gestacional y el oxígeno17. 
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Dentro de los factores coadyuvantes se pueden mencionar la hipoxia severa o 

paros respiratorios, los cuales aumentan las posibilidades de la aparición de la 

retinopatía del prematuro; la persistencia del conducto arterioso y los problemas 

cardiacos que empeoran el cuadro de la retinopatía del prematuro, también el 

dióxido de carbono, cuya acción vasodilatadora podría aumentar la superficie del 

endotelio expuesta a la acción tóxica del oxígeno. Algunos trabajos encuentran 

una relación entre retinopatía del prematuro e hipercapnia18. 

 

CLASIFICACIÓN  

La estadificación de la enfermedad se ha establecido utilizando un diagrama 

derivado de la clasificación de la retinopatía del prematuro propuesta en 1984 por 

un grupo de 23 expertos de once países y es la siguiente19: 

1. Localización de la enfermedad 

Para especificar esta variable, se dividió a la retina en tres zonas concéntricas y 

centradas alrededor del nervio óptico. 

Zona I:  círculo concéntrico a la papila cuyo radio es dos veces la distancia del 

centro de la papila al centro de la mácula 

Zona II:  círculo concéntrico al primero tangencial a la ora serrata nasal  

Zona III: Muesca temporal no ocupada por la zona dos. 

2. Extensión de la enfermedad 

Se describió en horarios del reloj. 
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3. Estadios de la enfermedad 

Estadio I. Línea de demarcación blanca plana. Es una línea que delimita la zona 

vascular de la retina (posterior) de la zona avascular anterior. 

Estadio II. Línea de demarcación con volumen "cordillera". Se presenta cuando la 

línea de demarcación ha crecido, tiene alto y ancho y ocupa un volumen que se 

eleva sobre la retina, tiene un color rosado o blanco y se pueden apreciar 

conglomerados vasculares posteriores a las zonas de demarcación. 

Estadio III. Línea de demarcación con proliferación fibrovascular hacia el vítreo. 

Este estadio es él más importante ya que cuando hay proliferación en 5 horarios 

del reloj contiguos u ocho separados se considera que el ojo está en el umbral 

para desarrollar grados severos de la enfermedad y, por lo tanto, debe dársele 

tratamiento profiláctico con crioterapia o láser. 

Estadio Plus. Corresponde a la presencia de tortuosidad y dilatación vascular en el 

polo posterior, acompañada de rigidez iridiana, dilatación para la dilatación pupilar 

y turbidez vítrea. 

Estadio umbral. Se define así la presencia de estadio III plus en la zona uno o dos 

y en más de cinco meridianos contiguos u ocho separados. 

Estadio IV. Desprendimiento de retina traccional parcial: 

a. Sin inclusión de área macular. 

b. Con inclusión de área macular. 

Estadio V. Desprendimiento de retina total. 
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JUSTIFICACIÓN 

De acuerdo con la literatura la relación de retinopatía del prematuro y gestación 

múltiple ha sido investigada  desde hace ya varios años sin ser concluyente, sin 

embargo en nuestro país no existe ninguna información relacionada con respecto 

a este tema, motivo por el que se generará el presente estudio. Es difícil tratar de 

unificar criterios en cuanto a la prevalencia o incidencia  de la retinopatía del 

prematuro entre diversas poblaciones, ya que pueden influir diversas variables en 

los resultados, como la inmadurez, la tasa de supervivencia y  factores raciales. 

Por lo tanto determinar la prevalencia es la piedra angular para conocer el impacto 

de la retinopatía del prematuro en embarazos múltiples en la población mexicana, 

y así en un futuro generar estudios analíticos. 
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OBJETIVOS 

Objetivo General 

Determinar la prevalencia de Retinopatía del prematuro en recién nacidos vivos 

productos de embarazos múltiples en el Centro Médico Nacional “20 de 

Noviembre” en un periodo del 2008-2012. 

 

Objetivos Específicos 

1. Identificar los factores asociados con un mayor riesgo de retinopatía del 

prematuro, en recién nacidos productos de embarazos múltiples. 

2. Determinar la gravedad de retinopatía del prematuro en recién nacidos 

productos de embarazos múltiples. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Estudio retrospectivo, descriptivo, longitudinal. Se revisaron expedientes con notas 

de valoración por Oftalmología de recién nacidos vivos productos de embarazos 

múltiples en el Centro Médico Nacional “20 de Noviembre” en el periodo del 01 de 

enero de  2008 al 01 de enero de 2012.  

Recién nacidos vivos (considerándose como recién nacido al periodo del ser 

humano que comprende desde el nacimiento hasta los 28 días de vida 

extrauterina), productos de embarazos múltiples (desarrollo simultáneo de dos o 

más fetos en un mismo útero). 

Criterios de inclusión: 

• Recién nacidos vivos productos de embarazos múltiples que 

ingresaron a cargo del servicio de Neonatología y contaban con nota de 

valoración por el servicio de Oftalmología. 

 

Criterios de exclusión: 

• Recién nacidos productos de embarazos múltiples que murieron 

antes de la revisión oftalmológica. 

• Recién nacidos productos de embarazos múltiples que no cuenten 

con nota de valoración oftalmológica completa. 

 

A los expedientes de recién nacidos productos de embarazos múltiples se 

investigo: 

• Peso en gramos. 
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• Talla en centímetros. 

• Semanas de gestación. 

• Días de ventilación mecánica asistida. 

• Utilización de métodos de reproducción asistida (si o no). 

 

Se clasificó la Retinopatía del prematuro de acuerdo a clasificación internacional: 

• Clasificación de estadio (I, II, III, IV y V) 

• Determinación de la zona (I, II y III) 

 

Los resultados fueron analizados en el programa STATISTICA 8.0, realizando 

medidas de tendencia central y de dispersión para las variables de edad, género, 

peso, talla, semanas de gestación y días de ventilación mecánica de asistida. 

 

Se construyeron intervalos de confianza del 95% para las proporciones de interés 

( prevalencias). 

 

Los datos se organizaron en: 

a) Tablas de frecuencia. 

b) Tablas de contingencia.  

 

La representación gráfica de los datos se hizo a través  

a) Histogramas 

b) Gráficas de Tukey (caja – bigote) 

 
 



 14 

RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 140 expedientes con notas de valoración oftalmológica 

completa de recién nacidos vivos productos de embarazos múltiples. Se 

excluyeron 7 expedientes de recién nacidos vivos productos de embarazos 

múltiples ya que fallecieron antes de la valoración por el servicio de Oftalmología. 

De acuerdo al género el 51.43% correspondió al masculino y el 48.57% al 

femenino. 

Las medidas de resumen estadístico para las variables numéricas se resumen en 

la tabla 1. 

Tabla 1. Medidas de resumen estadístico para las variables numéricas de los 140 pacientes 

Variable Recién nacidos vivos productos de embarazos múltiples 

N Media Desv. 
Est. 

Mínimo Máximo 

PESO (gr) 140 1771.1 486.4 546.0 3426.0 

TALLA (cm) 140 42.4 4.4 29.0 52.0 

SEMANAS DE GESTACION 140 32.8 2.2 27.0 37.4 

EDAD MATERNA AÑOS 140 33.7 6.7 16.0 46.0 

DIAS VENTILACIÓN MECANICA ASISTIDA 140 1.0 3.9 0.0 30.0 

DÍAS OXÍGENO CASCO 140 1.4 5.0 0.0 35.0 

DÍAS OXÍGENO A FLUJO INDIRECTO 140 2.3 4.7 0.0 30.0 

 

Del total de la muestra 7 recién nacidos presentaron retinopatía de prematuro y 

133 recién nacidos presentaron una revisión oftalmológica sin alteraciones. La 

prevalencia de la Retinopatía del prematuro en recién nacidos vivos productos de 

embarazos múltiples fue de 5% (gráfica 1). 
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Gráfica 1. Prevalencia.  

De acuerdo a la clasificación internacional de Retinopatía del prematuro el 85.71% 

eran estadio III (tabla 2). 

Tabla 2 :  Prevalencia de ROP 
según estadio 

Estadio Frec % 

I 0 0.00 

II 1 14.29 

III 6 85.71 

IV 0 0.00 

V 0 0.00 

Total 7 100.00 

 

 

Según la zona el 57.14 % de los recién nacidos vivos productos de embarazos 

múltiples se encontraban en zona III (tabla 3). 

 

Sin ROP 
95% 

Con ROP 
5% 
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Tabla 3:  Prevalencia de ROP 
según zona 

Zona Frec % 

I 1 14.29 

II 2 28.57 

III 4 57.14 

Total 7 100.00 

 

Se realizó una comparación de medias entre el grupo de recién nacidos vivos que 

no presentaron Retinopatía del prematuro n=133 con el grupo de recién nacidos 

vivos que si presentaron Retinopatía del prematuro n=7, encontrando diferencia 

estadísticamente significativa entre las medias de peso, talla, semanas de 

gestación, días de ventilación mecánica asistida, días de oxígeno en casco y días 

de oxígeno a flujo libre (tabla 4). 

Tabla 4. Medidas de resumen estadistico y comparación de medias.    

Variable Recién nacidos 
sin Retinopatía 
del prematuro 

n=133 

Recién nacidos 
con Retinopatía 
del prematuro 

n=7 

    

Media Desv. 
Est. 

Media Desv. 
Est. 

F p 

PESO (gr) 1811.7 461.4 999.1 258.6 21.2646 0.000009 

TALLA (cm) 42.6 4.2 36.9 4.4 12.7494 0.000494 

SEMANAS DE GESTACION 33.0 2.0 29.1 2.2 24.3395 0.000002 

EDAD MATERNA AÑOS 33.5 6.7 37.4 6.6 2.3186 0.130124 

DÌAS VENTILACION MECÁNICA 
ASISTIDA 

0.3 1.5 13.7 10.0 183.5533 < 0.00001 

DIAS OXIGENO CASCO 1.0 4.5 9.4 7.1 21.2187 0.000009 

DIAS OXIGENO A FLUJO INDIRECTO 1.9 4.3 10.9 4.7 28.853 < 0.00001 

 

 

 

 



 17 

DISCUSIÓN 

Aunque el embarazo múltiple solo ocupa el 3% del total de nacimientos, al 

comparar la mortalidad  y morbilidad perinatal con el embarazo único, suele 

asociarse con mayor proporción de complicaciones; en el embarazo múltiple existe 

un riesgo de hasta el 17% de prematurez, nacimiento antes de las 37 semanas de 

gestación, con el 23% antes de las 32 se manas de gestación. Los recién nacidos 

que sobreviven a un parto pretérmino provenientes de un embarazo múltiple 

presentan un alto riesgo de secuelas de aproximadamente un 4 al 5%. 

Se encontró una prevalencia del 5% de retinopatía del prematuro en productos de 

embarazos múltiples, la mayor parte eran del género masculino y el 100% fueron 

productos de embarazos de pretermino, encontrando diferencia estadísticamente 

significativa entre las medias de peso, talla, semanas de gestación, días de 

ventilación mecánica asistida, días de oxígeno en casco, y días de oxígeno a flujo 

libre entre los recién nacidos que presentaron retinopatía del prematuro y los que 

no la presentaban. 

Según la clasificación internacional de Retinopatía del prematuro el mayor 

porcentaje correspondía a estadios III y zona III, lo cual nos habla de un estadio 

avanzado, sin embargo con el diagnóstico y tratamiento oportuno podemos evitar 

alguna discapacidad visual.  
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CONCLUSIONES 

El Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”  es un hospital de tercer nivel, en el 

cual se refiere embarazos de alto riesgo los cuales incluyen gestación múltiple,  de 

la misma forma se refieren pacientes con diagnostico de infertilidad de diferentes 

causas por lo que el departamento de Biología de la reproducción realiza 

diferentes técnicas de reproducción asistida, teniendo como resultado aumento 

considerable en el numero de recién nacidos productos de embarazos múltiples. 

Con el avance de la Neonatología y tecnología ha aumentado la supervivencia de 

los de los recién nacidos prematuros de menos de 1250 gramos de peso y esta 

presentándose en forma creciente el problema de la retinopatía del prematuro.  

 

En la actualidad, se estima que hay aproximadamente 60,000 niños ciegos en el 

mundo como resultado de la retinopatía del prematuro. La mitad de estos niños 

viven en Latinoamérica. En los Estados Unidos, es la segunda causa principal de 

ceguera en la infancia. 

 

Por lo que este estudio considero que es  la piedra angular impulsar y abrir campo 

en el  retinopatía del prematuro en embarazos múltiples en la población mexicana, 

y poder identificar y tratar oportunamente a los productos de embarazos múltiples 

con factores de riesgo para Retinopatía del prematuro ya que este problema es 

prevenible en un 50% con un diagnóstico  y tratamiento oportuno. 
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