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“PREVALENCIA DE RETINOPATIA DEL PREMATURO EN EL SERVICIO 

DE NEONATOLOGIA DEL HOSPITAL JUÁREZ DE MÉXICO” 

RESUMEN 

La retinopatía de la prematuridad (ROP), constituye una patología grave, cuyo diagnóstico 
precoz y tratamiento cambian totalmente el pronóstico. Debido a ello, el establecimiento 
de un programa de cribado adecuado adquiere una gran importancia. 
 
Se trata de una patología que requiere experiencia en su manejo. Los centros sanitarios 
que atienden un número pequeño de niños prematuros, exploran pocos casos de 
retinopatía del prematuro, especialmente de ROP grave, por lo que suelen ser necesarios 
traslados a los centros con mayor volumen asistencial y experiencia en la práctica clínica 
tanto para confirmación diagnóstica como para tratamiento. 

Objetivo: Conocer la prevalencia de la retinopatía de la prematuridad en el servicio de 
Neonatología del Hospital Juárez de México en niños con peso <1750 g y< 34 semanas 
de edad gestacional al nacimiento. 

Resultados: se incluyeron 120 pacientes, 71 (59.2%) corresponden al sexo masculino, 49 
(40.8%) al sexo femenino; 55% con peso entre 1001-1500 g de peso al nacimiento, la 
edad gestacional tuvo mayor predominio en pacientes con edad mayor a 28 semanas de 
gestación (84.1%). 

La oxigenoterapia se considero en base a los días que requirieron apoyo ventilatorio 

mecánico y otras modalidades de ventilación (cpap nasal), así como también el suministro 

del mismo mediante puntas nasales y reguladores de flujo. Se contempló como punto de 

corte uno de los criterios usados para el diagnóstico de la displasia broncopulmonar, 

propuesto por Bancalari (28 días) ya que no existe un consenso específico respecto al 

número de días asociados para el desarrollo de retinopatía del prematuro; el 60% de los 

casos requirió oxigenoterapia con una duración menor a 28 días y el 40% restante requirió 

terapia de oxígeno prolongada. 

La acidosis documentada en el expediente clínico con la primera gasometría (de cordón 

umbilical o del recién nacido) y que cumpliera los criterios contemplados por la AAP y el 

Colegio Americano de Ginecología y Obstetricia (pH <7.00 y déficit de base ≤ -20). Se 

reportó en 8.33%. 

El antecedente de transfusiones, en base a los criterios establecidos por Shannon, el 

58.3% de los pacientes requirió al menos en 1 ocasión transfusión de hemoderivados 

considerando los criterios clínicos y estudios de laboratorio.  

El 20.8% de los casos tuvo datos clínicos de cardiopatía congénita y se confirmó 

posteriormente mediante la realización de ecocardiograma, en el 92% de los casos se 

reporta persistencia de conducto arterioso, 1 caso con estenosis de las ramas pulmonares 

y 1 caso de coartación de aorta postductal. 



 

 

El 8.3% de los casos presento enterocolitis necrosante, siendo en todos reportado como 

estadio IA, y solo en 3.3% de los casos hemorragia interventricular. El 68.3% de los casos 

tuvo antecedente de sepsis neonatal temprana o tardía, corroborada por criterios clínicos, 

de laboratorio y hemocultivos positivos.  

Los pacientes que recibieron valoración oftalmológica corresponde al 68.3% de los casos, 

siendo realizada durante los primeros 3 meses de vida 88.5%.  

Se reporta una prevalencia de retinopatía del prematuro de 8.5%, siendo en 86% de los 

casos Estadio 1 y solo 1 caso (14%) Enfermedad plus. 

El seguimiento se realizó a las 2 semanas en 57% de los casos, el restante recibió 

valoración al mes del diagnóstico. No se reporta en ninguno de los expedientes la 

condición clínica y/o el desarrollo de complicaciones. 

Conclusiones: La retinopatía del prematuro es un trastorno retinal de los niños prematuros 

con bajo peso, que potencialmente puede provocar ceguera.  

Con el avance de la tecnología, ha incrementado la superviviencia de los niños 

prematuros, y de manera secundaria el incremento de la retinopatía del prematuro, que si 

se diagnostica de manera temprana previene el desarrollo de secuelas oftalmológicas.  

Palabras clave: prematurez, retinopatía,  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

INTRODUCCION 

Concepto de Retinopatía del prematuro (ROP) 

La retinopatía del prematuro (ROP) se define como una vítreo retinopatía fibro y 

vasoproliferativa periférica que acontece en los recién nacidos (RN) inmaduros, 

generalmente sometidos a oxigenoterapia, y de etiopatogenia actualmente aún 

desconocida1. 

Referencia histórica 
 

Fue descrita inicialmente por Terry en el año 1942, bajo el nombre de Fibroplasia 
Retrolental, ya que este autor sospechó que se trataba de una forma especial de 
Persistencia de la Vasculatura Fetal (Persistencia e Hiperplasia del Vítreo Primario)2.  
 

En el año 1952, Heath estableció el término de Retinopatía del Prematuro3, el cual 
se sigue empleando en la actualidad. Fue en esta década de los 50 en la que se produjo 
la primera epidemia de ROP, que Kinsey relacionó con la oxigenoterapia del prematuro, 
dando origen a la primera medida terapeútica contra esta enfermedad, la restricción de la 
oxigenoterapia en el cuidado neonatal4. Con ello disminuyó la incidencia de ROP, sin 
embargo con los nuevos adelantos técnicos en las Unidades de Cuidados Intensivos 
Neonatales se consiguieron supervivencias en recién nacidos muy inmaduros y de muy 
bajo peso, por lo que en la década de los 80 se asistió a una segunda epidemia de ROP5. 
 

Fisiopatología: últimas tendencias 
 
Desarrollo vascular de la retina 
 

Tras el desarrollo de la esclerótica y la coroides, los elementos retinianos 
incluyendo las fibras nerviosas, las células ganglionares y los fotorreceptores, emigran 
desde la papila óptica en el polo posterior del ojo hacia la periferia.  
 

Existen varias teorías sobre la vascularización ocular pero la más aceptada es la 
de Ashton, del año 19666, según la cual los vasos retinianos se originan a partir de las 
células fusiformes de la adventicia de los vasos hialoideos a nivel de la papila óptica. 
Desde aquí empiezan a emigrar hacia el exterior a partir de la semana 16 de embarazo, 
en respuesta a estímulos aún no conocidos, entre ellos probablemente el estímulo de la 
hipoxia relativa y la liberación de factores angiogénicos.  

 
Otras teorías, como las de Michaelson (1949)7 y Cogan (1963)8, defienden que los 

capilares partirían de arterias y venas maduras, y no al contrario. Antes de que se 

desarrollen los vasos retinianos, la retina avascular recibe el suministro de oxígeno por 

difusión a través de la retina, a partir de los vasos coroideos.  

Recientes estudios del desarrollo vascular retiniano llevados a cabo por Flynn JT y 
colaboradores9 han demostrado la existencia de dos fases: una fase temprana, la 
vasculogénesis, que ocurre a nivel de las células precursoras vasculares (VPC) de origen 



 

 

mesenquimal que salen del nervio óptico y son responsables de la formación de los vasos 
primordiales del plexo central superficial, el cual incluye las cuatro arcadas principales de 
la retina posterior. Este proceso comienza antes de la semana 14 de gestación y se 
completa en torno a la semana 21. La fase siguiente, la angiogénesis, es en la que tiene 
lugar la formación de nuevos vasos a partir de los ya existentes siendo por tanto 
responsable del incremento en la densidad capilar de la retina central y de la formación de 
vasos periféricos del plexo superficial y del plexo capilar profundo así como de los 
capilares peripapilares radiales. 
 

Basándose en estos resultados, los autores hipotetizan sobre la razón de los 
pobres resultados de la terapia ablativa en la ROP zona I. Consideran que debido al 
origen vasculogénico de los vasos de la zona I éstos son insensibles a la acción del factor 
de crecimiento vascular endotelial (Vascular EndothelialGrowth Factor, VEGF) isoforma 
165 así como al efecto de la crioterapia o laserterapia. 
 
Últimas tendencias en fisiopatología 

 
En la actualidad se supone que la ROP es bifásica10: en la fase I se produce una 

isquemia retiniana por insuficiente vascularización (fase de vaso – obliteración 
hiperóxica). En la fase II dicha retina produce factores vasoproliferativos (fase de 
neovascularización), que pueden conducir al desprendimiento de retina. Los factores que 
controlan la vascularización pueden ser regulados por el oxígeno (principalmente el 
VEGF) o no (principalmente el Insulin-likeGrowth Factor, IGF1). Un nivel bajo persistente 
en suero de IGF-1, es un marcador de riesgo de desarrollo ROP en las etapas iniciales 
postnatales11.  
 

Este factor es necesario para un desarrollo normal de la vasculatura retiniana12, 
con un efecto permisivo sobre el VEGF13. Ello significa que en la fase I la retina necesita 
IGF-1 para así permitir el efecto del VEGF y llegar a una vascularización normal. La 
lactancia materna aportaría el IGF-1. Basándose en este hecho se consideró que el 
restablecimiento de niveles normales de IGF-1 podría prevenir la ROP, promoviendo a su 
vez un desarrollo vascular normal.  
 
En la fase II, por el contrario, se trataría de evitar estos factores, ya que se está 

produciendo una vascularización anómala hacia el vítreo. Concretamente la isoforma de 

VEGF con más relevancia en la ROP parecía ser la 164, cuya elevación podría 

desencadenar el proceso. La isoforma 164 era la que se expresaba de forma 

predominante en el momento de la máxima neovascularizaciónintravítrea. Ishida y 

colaboradores confirmaron la hipótesis demostrando que la inhibición del VEGF 164 podía 

suprimir la neovascularización anómala sin afectar a la angiogénesis fisiológica en un 

modelo animal de ROP14.  

Un artículo publicado más recientemente por Flynn JT y colaboradores9 menciona 
el papel relevante de la isoforma 165, la cual en la fase de angiogénesis es estimulada 
por la situación de hipoxia. Asimismo, destaca el hecho de que la fase de vasculogénesis 
(la fase temprana) en la retina humana es independiente de las demandas metabólicas y 
de la isoforma 165 del VEGF. 
 



 

 

Debido a estos hallazgos fisiopatológicos recientes cabrían destacarse estudios 
longitudinales desarrollados con objeto de evaluar si la determinación sérica postnatal del 
factor IGF-1 podría emplearse en la predicción de la ROP. Parece demostrado que el 
factor IGF-1 es, al menos, un factor determinante del riesgo de desarrollo de ROP tan 
potente como el peso al nacimiento15. 
 
Factores etiológicos 

 
Desde la primera descripción de la ROP, en el año de 1942, han sido numerosos 

los artículos y estudios relacionados con la patogenia de la ROP. 
 
Oxigenoterapia 
 

El oxígeno fue el primer factor que se relacionó con la ROP ya desde la década de 
1950, se suponía que la hiperoxigenación de la retina frenaba su normal vascularización. 
Estudios como los llevados a cabo por Kinsey y colaboradores4, y Lanman y 
colaboradores16, contribuyeron a extender la creencia de que el oxígeno era la causa 
única de la ROP, por lo que se decidió en la práctica clínica reducir la oxigenoterapia, 
hecho que provocó un grave incremento de la mortalidad neonatal. Cross concluyó que 
por cada caso de ceguera prevenida se produjeron 16 muertes por hipoxia17. 
 

A pesar de la rigurosa monitorización de oxígeno, se constató un aumento en la 
incidencia de ROP, describiéndose casos de ROP en prematuros sin excesivas 
demandas de oxígeno. Se consideraba que el mecanismo patogénico del oxígeno se 
debía a la generación de radicales libres, ya que la vitamina E parecía poseer un efecto 
positivo en la profilaxis de la ROP18.  
 

Contrariamente a esta idea, hubo otro grupo de investigadores que ya en los años 

50 consideraron que el oxígeno no tenía ningún papel patogénico en la ROP, sino que era 

la isquemia retiniana periférica la que desencadenaba la liberación de factores 

angiogénicos por parte de la retina, patrón similar al de la retinopatía diabética. Por ello se 

desarrolló una nueva línea de investigación que proponía el uso del oxígeno para tratar la 

neovascularización19. 

Recientemente se retomó de nuevo esta línea de trabajo20, llevándose a cabo un 
estudio prospectivo denominado STOP-ROP. Este estudio se realizó entre febrero del año 
1994 y marzo de 1999, incluyéndose en el mismo 649 prematuros con ROP preumbral, 
asignándoles al azar un rango de saturación de oxígeno fraccional del 96% o del 99% 
(grupo experimental, suplementario o de rango de mayor saturación de oxígeno) o entre el 
89% y el 94% (grupo de rango de saturación de oxígeno normal, convencional o control).  
 

Los resultados obtenidos fueron favorables, ya que se obtuvo una tendencia que 
señalaba que el oxígeno suplementario reducía la progresión a la ROP umbral, pero no 
alcanzaron significación estadística. Pero al mismo tiempo se observó un aumento de 
secuelas pulmonares adversas en los prematuros con ROP preumbral cuando se tuvo 
como objetivo un rango mayor de saturación de oxígeno21.  
 

La última tendencia en relación con la oxigenoterapia y la ROP es nuevamente la 
restricción del oxígeno, limitando las saturaciones en sangre al intervalo 86-95%. Esta 



 

 

tendencia tiene su origen en un estudio reciente (año 2003) realizado por Chow y Sola. El 
objetivo del estudio era conseguir una saturación de oxígeno percutánea de 88-93%, así 
como evitar cambios amplios en los valores de la fracción inspirada de oxígeno (FiO2) y 
en la saturación parcial de oxígeno (SpO2). Se realizó una monitorización estricta de la 
SpO2, aceptándose saturaciones de oxígeno inferiores a las habituales hasta que la retina 
madurara.  

 
Las tasas de ROP grave obtenidas en los 238 niños incluidos en el estudio 

disminuyeron desde el 12% (frecuencia correspondiente al período previo al control 
estricto de la SpO2) al 2%, no requiriendo fotocoagulación con láser ninguno de los casos. 
Igualmente se observó una disminución significativa en la tasa de displasia 
broncopulmonar22. 
 

Por todo ello, el papel del oxígeno en la ROP continúa siendo un tema a debate. 
En el momento actual se sigue sin tener claro el mecanismo de actuación del oxígeno y 
por tanto no se pueden establecer unas guías de actuación seguras en cuanto a la 
administración de oxígeno. 
 

Bajo peso / inmadurez 

Son numerosos los factores que se relacionan con el posible desarrollo de la ROP, 
pero los que más relevancia adquieren por su asociación consistente con la aparición de 
la ROP, son el bajo peso y la baja edad gestacional (EG) al nacimiento23. 
 

Ya Terry en el año 194524 sugirió que la ROP podría deberse a la inmadurez del 
niño, pero sólo a comienzos de los años 70 se empezó a relacionar la ROP con el bajo 
peso, convirtiéndose en una de las asociaciones más estudiadas. El bajo peso así como 
la baja edad gestacional parecen estar ligados a la inmadurez vascular retiniana de una 
manera muy directa, de hecho la denominada “nueva epidemia de ROP” se atribuyó a la 
mayor supervivencia de los niños de menor peso y edad gestacional (niños de menos de 
1000 gramos y menos de 26 semanas de EG). Sin embargo, este factor no constituye una 
condición suficiente para el desarrollo de la ROP. 
 
Iluminación retiniana 

 
Constituye una de las teorías etiológicas de la ROP, surgida a raíz del trabajo 

publicado por Glass en el año 198525. Se trataba de un estudio prospectivo sobre el efecto 
de la exposición a la luz en las unidades de neonatología, obteniéndose como resultado 
más destacado que los niños menores de 1000 g expuestos a iluminación intensa 
desarrollaron más frecuentemente ROP que aquellos expuestos a una luz más tenue. El 
mecanismo patogénico sería la generación de radicales libres en la retina. No debe 
olvidarse que los niños prematuros exponen sus retinas inmaduras a altas intensidades 
lumínicas sin ninguna limitación ya que sus pupilas carecen de una adecuada capacidad 
de contracción. 
 

Trabajos posteriores no han podido correlacionar intensidad de luz con incidencia 
de ROP. De hecho, dos estudios multicéntricos llevados a cabo recientemente26 
encuentran que la reducción de la iluminación ambiental no tiene efecto sobre la 



 

 

prevención de la ROP. Por lo tanto, en el momento actual, no parece justificado el uso de 
protección ocular con el objetivo de disminuir la frecuencia de ROP. 
 
Otros factores 
 

Entre los múltiples factores que han llegado a relacionarse con la ROP se 
encuentran los factores hematológicos (transfusiones27, anemia), factores gasométricos28, 
factores respiratorios (enfermedad pulmonar crónica28, distrés respiratorio del recién 
nacido29, ventilación mecánica30, episodios de apnea30, anestesia general28, factores 
cardiológicos (ductus arterioso permeable31, factores intestinales (enterocolitis 
necrotizante30, factores cerebrales (hemorragia periventricular32 y factores infecciosos 
(septicemia)30. 
 

Existen asimismo teorías sobre la susceptibilidad genética a la ROP. En algunos 
casos de vitreorretinopatías exudativas familiares ligadas al cromosoma X, en los que se 
producen cambios vasculares en la retina periférica similares a los que se ven en la ROP, 
se han visto mutaciones en el gen de la enfermedad de Norrie. En niños con ROP grave, 
se ha encontrado un incremento en la prevalencia de defectos en el gen de la enfermedad 
de Norrie33.  
 

Un artículo publicado a finales del año 2006, que muestra los datos de un estudio 
retrospectivo llevado a cabo entre los años 1994 y 2004 sobre gemelos prematuros, 
concluye que junto a la prematuridad y los factores ambientales, en la ROP existe una 
fuerte predisposición genética34. En cuanto a la raza, según el estudio CRYO-ROP, los 
niños de raza negra tienen un riesgo menor de desarrollar ROP grave que los niños de 
raza blanca. Por otra parte, en un estudio llevado a cabo en Reino Unido35se observó que 
los niños asiáticos tenían un riesgo de ROP más elevado que los niños caucásicos, pero 
este incremento del riesgo se relacionó con la mayor supervivencia de los niños asiáticos. 
 

A pesar de todos los estudios desarrollados con objeto de determinar los factores 
etiológicos de la ROP, lo único que puede afirmarse en el momento actual es que la ROP 
es una enfermedad de origen multifactorial, no del todo conocida y por tanto difícil de 
prevenir. 
 

Profilaxis y tratamientos médicos 
 
Oxigenoterapia 
 

Tal y como se ha explicado previamente, el papel del oxígeno en la ROP continúa 
siendo un tema a debate. En el momento actual se sigue sin tener claro el mecanismo de 
actuación del oxígeno y por tanto no se pueden establecer unas guías de actuación 
seguras en cuanto a la administración de oxígeno. La tendencia más reciente parece ser 
la impuesta por Chow y colaboradores22, según la cual el niño prematuro necesitaría unas 
saturaciones de oxígeno en sangre similares a las fetales nunca superiores al 95%. 
 
Vitamina E 

 
El uso de la vitamina E en la profilaxis de la ROP data ya de los años 50, a raíz de 

los trabajos de Owens y Owens36. Sugirieron que la vitamina E, por su acción 



 

 

antioxidante, podría tener un papel protector en la retina frente a los efectos perjudiciales 
del oxígeno y los radicales libres. 

 
Se han llevado a cabo numerosos estudios sobre el papel de la vitamina E en la 

prevención de la ROP, con resultados contradictorios37. Destacan los trabajos realizados 
por Kretzer y colaboradores, que encontraron un efecto beneficioso sobre la severidad de 
la ROP18,38. El mayor problema de la administración de la vitamina E lo constituyen sus 
efectos secundarios potenciales. Su administración se ha relacionado con el aumento de 
la incidencia de enterocolitis necrotizante39, sepsis40 y hemorragia periventricular40. Las 
revisiones más recientes sobre el tema recomiendan su uso en la profilaxis de los grados 
más severos de ROP, y sugieren la realización de un estudio controlado y randomizado a 
gran escala que clarifique la situación41. 
 
Sustancias inductoras de la maduración pulmonar 
 

En cuanto al surfactante pulmonar, algunos trabajos han encontrado una reducción 
de la frecuencia de ROP grave en los niños que habían recibido surfactante42,43, sin 
embargo otros estudios asocian la administración de surfactante con el incremento del 
riesgo de ROP, aunque no de ROP grave44.  
 

En la mayoría de los trabajos no se encuentra una relación estadísticamente 
significativa entre el uso de surfactante y la aparición de ROP45. Los últimos estudios de 
larga evolución parecen optimistas en cuanto a su uso46, encontrando una disminución de 
la incidencia y severidad de la ROP durante la corta era de la terapia con surfactante. 
 

En relación con los corticoides prenatales, a finales de los años 90 dos estudios 
coincidieron en señalar que su administración previa al nacimiento del prematuro se 
acompañaba de una disminución en la incidencia y severidad de la ROP47. La finalidad 
inicial de este tratamiento es lograr una mayor madurez del surfactante pulmonar 
mejorando así la ventilación del niño, pero a su vez, desde el punto de vista oftalmológico, 
contribuiría a la maduración retiniana o a la inhibición de la neovascularización propia de 
la ROP. Este efecto positivo parece confirmado48.  
 

Sin embargo, la administración de corticoides postnatales de forma tardía para 
prevenir la aparición de displasia broncopulmonar, puede tener efectos adversos sobre la 
vascularización de la retina e incrementar el riesgo de ROP grave49. Por todo ello, y tal y 
como indican las últimas actualizaciones de la base Cochrane sobre el uso postnatal de 
corticoides50, los riesgos de esta terapia, particularmente los neurológicos, sobrepasan a 
los potenciales beneficios de la misma, por lo que se desaconseja su uso.  
 

El inositol acelera la maduración del surfactante pulmonar, motivo por el que se 
emplea en el tratamiento de los niños pretérmino. Ensayos de administración intravenosa 
y oral de inositol para prevenir la displasia pulmonar, han observado una reducción de la 
incidencia de ROP, así como de su severidad51. Se considera muy recomendable la 
elaboración de un estudio multicéntrico sobre el inositol y su papel en la ROP52. 
 
Antiangiogénicos 

 
Se han publicado artículos sobre el empleo de antiangiogénicos en niños con 

ROP, todo parece indicar que todos los esfuerzos se centrarán en la prevención de la 



 

 

enfermedad mediante el uso de estos agentes. El antiangiogénico ideal sería aquel que 
pudiendo ser administrado de la forma menos invasiva (colirio o inyección intravítrea), 
tuviese un mínimo efecto sobre el desarrollo vascular normal, consiguiese prevenir la 
neovascularización y todo ello, con la menor toxicidad retiniana posible. 
 

Por el momento, y basándose en el éxito relativo obtenido en patologías 
oftalmológicas como la degeneración macular asociada a la edad y la retinopatía 
diabética, ya se han llevado a cabo estudios experimentales en modelos animales de 
ROP con Pegaptanib53 y Ranibizumab54. Así como también del uso de Bevacizumab55, 
pero aún con resultados no concluyentes y requiere más estudios para determinar la dosis 
y frecuencia de la droga, los efectos sistémicos a largo plazo y si se debe administrar en 
conjunción con otras terapias para la ROP. Este tratamiento podría convertirse en el 
futuro en la estrategia terapeútica principal en la ROP. 

 
Clasificación 

 
La Clasificación Internacional de la Retinopatía de la Prematuridad (ICROP) se 

publicó en dos partes, la primera en 198456 y posteriormente fue ampliada en 1987, 
dedicándose esta última parte principalmente al desprendimiento de retina57. Se trató de 
un consenso de un grupo internacional de especialistas en retinopatía de la prematuridad. 
La introducción en 1984 de este acuerdo internacional sobre la clasificación de la ROP ha 
constituido uno de los acontecimientos más importantes referentes a esta patología. 
Constituyó la herramienta adecuada para poder indicar su gravedad, localización y 
extensión. 
 

Recientemente, un grupo de oftalmólogos pediátricos y especialistas en retina han 
desarrollado un documento consensuado que revisa algunos aspectos de la ICROP58. 
Fueron necesarias realizar pocas modificaciones. Entre los aspectos novedosos respecto 
a la clasificación original se incluyen: 1) el concepto de una forma más virulenta de 
retinopatía observada en los niños de menor peso al nacimiento (ROP agresiva posterior, 
AP-ROP), 2) la descripción de un nivel intermedio de la enfermedad plus (pre-plus) entre 
la vascularización normal del polo posterior y una enfermedad plus franca y 3) una 
herramienta clínica práctica para estimar la extensión de la zona I. 

 
Zona I: consiste en un círculo cuyo radio se extiende desde el centro de la papila 

hasta dos veces la distancia centro de la papila-centro de la mácula. Es la más interna. 
 

Zona II: se extiende centrífugamente desde el límite de la zona I a la ora serrata 
nasal. 
 

Zona III: es el creciente residual retiniano anterior a la zona II (creciente de retina 
temporal periférico a la zona II). 
 

Extensión: la extensión de la enfermedad se determina bien en horas de reloj, 

bien en sectores de 30º (cada sector horario equivale a 30º de circunferencia). 
 
Estadiaje 

 
Previo al desarrollo de la ROP en el niño prematuro, la vascularización retiniana es 

incompleta o inmadura. Se definen 5 estadios de respuesta vascular anormal a nivel de 



 

 

las uniones entre la retina vascularizada y la avascular. Debido a que en un mismo ojo 
pueden presentarse más de un estadio de ROP, el estadiaje de un ojo está determinado 
por la manifestación más grave presente. Sin embargo, con fines de registrar la 
exploración completa, se define cada estadio y la extensión de cada uno de ellos por 
horas de reloj o sectores. 
 
Estadio 1: Línea de demarcación  

 
Esta línea es una fina pero definida estructura que separa la retina avascular 

anteriormente de la retina vascularizada posteriormente. La línea es relativamente plana, 
blanca, a nivel del plano retiniano. 
 
Estadio 2: Cresta 

 
La cresta es la característica del estadio 2. Se corresponde con un engrosamiento 

de la línea de demarcación, adquiriendo altura y anchura, y extendiéndose sobre el plano 
de la retina. El color de la cresta puede variar de blanco a rosa y los vasos pueden dejar 
el plano retiniano posterior a la cresta para adentrarse en ésta. Pueden observarse 
pequeños penachos neovasculares aislados sobre la superficie retiniana, posteriores a la 
cresta. Estas lesiones no constituyen un grado de crecimiento fibrovascular, hecho 
necesario para la condición de estadio 3. 
 
Estadio 3: Proliferación fibrovascularextrarretiniana 
 

En el estadio 3, la proliferación fibrovascularextrarretiniana o neovascularización 
se extiende desde la cresta hacia el vítreo. La severidad de la lesión del estadio 3 puede 
subdividirse en leve, moderada o grave dependiendo de la extensión del tejido 
fibrovascularextrarretiniano que infiltra el vítreo. 
 

Estadio 4: Desprendimiento de retina parcial 

 
El estadio 4 se caracteriza por el desprendimiento de retina subtotal. Se divide en 

estadio 4A o extrafoveal y estadio 4B o foveal. Los desprendimientos retinianos del 
estadio 4 son generalmente cóncavos y la mayoría están orientados circunferencialmente. 
La extensión de los desprendimientos de retina depende del número de horas de reloj de 
tracción fibrovascular y su grado de contracción. Típicamente, los desprendimientos de 
retina comienzan a nivel del punto de anclaje del tejido fibrovascular a la retina 
vascularizada. 
 
Estadio 5: Desprendimiento de retina total 
 

En el estadio 5 el desprendimiento de retina es completo, generalmente en forma 
de embudo. Estos desprendimientos de retina son generalmente traccionales y pueden 
ocasionalmente ser exudativos. Se clasifica según su apertura en la zona anterior y 
posterior. Los embudos cerrados lo pueden ser, por tanto, en su zona anterior, en la 
posterior, o bien en toda su longitud, siendo la configuración más frecuente aquella en la 
que el embudo está abierto tanto anterior como posteriormente. 
 



 

 

 
Enfermedad plus 

 
Existe un grado aparte, denominado “enfermedad plus (+)”, que puede combinarse 

con cualquiera de los otros. Este concepto fue descrito por Schaffer y sus 
colaboradores59. Consiste en una dilatación y tortuosidad de la vasculatura del polo 
posterior en al menos dos cuadrantes. Denota la existencia de un “shunt” arteriovenoso 
importante, y viene a indicar la presencia de una enfermedad activa y, por tanto, 
potencialmente peligrosa (confiere gravedad al cuadro). Puede asociarse con 
ingurgitación vascular del iris, rigidez pupilar y opacidad del vítreo. Es un signo de mal 
pronóstico que se confirmó en el estudio CRYO-ROP60, cuando aparecía enfermedad plus 
se incrementaba el riesgo de un resultado desfavorable de un 3% a un 62%. 
 
Enfermedad pre-plus 
 

Hay un espectro de actividad ROP que viene indicado por la anormal dilatación y 
tortuosidad de la vasculatura del polo posterior. La enfermedad plus es la forma severa de 
esta alteración vascular. Se define como enfermedad preplus esas alteraciones 
vasculares del polo posterior que son insuficientes para el diagnóstico de enfermedad plus 
pero que muestran mayor tortuosidad arterial y mayor dilatación venosa de lo normal. Con 
el tiempo, las alteraciones vasculares pre-plus pueden progresar a una enfermedad plus 
franca. 

 
ROP agresiva posterior (AP-ROP) 

 
Con este término se designa una infrecuente forma severa de ROP rápidamente 

progresiva. Si no se trata, generalmente progresa a ROP estadio 5. Los signos 
característicos de este tipo de ROP son la localización posterior y la presencia de 
enfermedad plus prominente. Esta retinopatía rápidamente progresiva ha sido referida 
previamente como “enfermedad Rush” o “ROP fulminante” pero no se había incluido 
específicamente en la ICROP.  
 

La AP-ROP se observa más frecuentemente en la zona I, aunque puede también 
presentarse en la zona II posterior. Precozmente en el desarrollo de la AP-ROP, los vasos 
del polo posterior muestran un incremento en su dilatación y tortuosidad en los 4 
cuadrantes desproporcionado respecto a la retinopatía periférica. Estos cambios 
vasculares progresan rápidamente. Se producen uniones vasculares retinianas no 
únicamente a nivel de las uniones entre la retina vascular y avascular.  
 

Con frecuencia resulta difícil distinguir entre arteriolas y vénulas debido a la 
significativa dilatación de ambos tipos de vasos. Igualmente pueden aparecer 
hemorragias a nivel de las uniones entre la retina vascularizada y la avascular. Otra 
característica importante de la AP-ROP es que generalmente no progresa a través de los 
clásicos estadios 1 a 3. Puede presentarse como una única red plana de 
neovascularización a nivel de las uniones entre retina vascularizada y avascular las 
cuales carecen de los rasgos típicos. La AP-ROP se extiende típicamente de forma 
circular y se acompaña con frecuencia de vasos circulares. 
 
 
 



 

 

Regresión de la ROP 
 

La mayoría de los casos regresa espontáneamente mediante un proceso de 
involución o evolución de una fase vasoproliferativa a una fase fibrótica. Uno de los 
primeros signos de estabilización de la fase aguda de la ROP es el fracaso de la 
retinopatía en progresar al siguiente estadio. Algunos signos morfológicos caracterizan el 
establecimiento de la regresión o involución.  

 
El proceso de regresión ocurre a nivel de las uniones de la retina vascular y 

avascular ya que la vascularización avanza periféricamente. En exámenes seriados, la 
localización anteroposterior de la retinopatía puede cambiar de zona I a zona II o de zona 
II a zona III. La cresta puede cambiar de color, de rosa asalmonado a blanco. Las 
secuelas involutivas incluyen un amplio espectro de cambios vasculares y retinianos 
periféricos y posteriores. Cuanto más severa sea la fase aguda de la retinopatía, mayores 
posibilidades de que los cambios involutivos sean graves ya que la enfermedad entra en 
lo que previamente se denominó fase cicatricial. 
 

Durante el proceso de involución pueden aparecer rasgos de alteraciones 
vasculares como áreas prominentes de retina avascular, ramificaciones vasculares 
anormales y vasos telangiectásicos. Asimismo se producen cambios pigmentarios, con 
frecuencia aparecen amplias zonas de pigmentación disminuída o incluso incrementada 
localizada a lo largo de los vasos sanguíneos. También pueden apreciarse cambios 
circunferenciales a nivel de la interfasevitreorretiniana, desde líneas finas hasta crestas 
más prominentes.  

 
En general, cuanto más graves sean los cambios periféricos, más graves serán los 

cambios del polo posterior. Dentro de estos últimos, se producen fenómenos traccionales 
que pueden variar desde pequeñas distorsiones de la arquitectura foveal a 
desplazamientos importantes de los vasos retinianos mayores, provocando con frecuencia 
heterotopia o ectopia macular. Finalmente pueden producirse como complicaciones 
tardías de regresiones de ROP desprendimientos de retina traccionales y regmatógenos, 
y raramente desprendimientos exudativos. 
 
Finalidad del cribado 

 
El objetivo principal del cribado es identificar a todos los prematuros que requieran 

tratamiento para la ROP o un seguimiento oftalmológico más estrecho, explorando el 
mínimo número de niños para optimizar los recursos y evitar sufrimiento al niño y a los 
padres, tal y como se especifica en las últimas recomendaciones establecidas por la 
Academia Americana de Pediatría, la Asociación Americana de Oftalmología Pediátrica y 
Estrabismo y la Academia Americana de Oftalmología. 
 
Guías clínicas para el cribado 
 

En diversos países se han elaborado unas recomendaciones para la realización 
del cribado de la ROP. Su puesta en marcha se ha basado en la efectividad del 
tratamiento y en los resultados de los estudios coste-efectividad.  
 

En nuestro país se usa el Lineamiento Técnico para el Manejo de la Retinopatía 
del Recién Nacido Prematuro61, publicado en el año 2007 y está avalado en el marco legal 



 

 

mexicano por el artículo 4o de la Constitución Política de los Estados Unidos Mexicanos, 
otorga el derecho a la salud, la Norma Oficial Mexicana NOM-173-SSA1-1998,  para la 
atención Integral a personas con discapacidad, la NOM 034-SSA2-2000 para la 
prevención y control de los defectos al nacimiento recomienda suplementación de la dieta 
en etapa periconcepcional y el embarazo, menciona acciones para evitar prematuridad, 
detección de enfermedades oculares en el recién nacido.  
 

La NOM-007-SSA-1993 menciona revisión de enfermedades oculares a fin de 
brindar tratamiento oportuno. La Norma Oficial Mexicana NOM-168-SSA1-1998, del 
Expediente Clínico. Norma Oficial Mexicana NOM-066-SSA1-1993, que establece las 
especificaciones Sanitarias de las Incubadoras para Recién Nacidos.  
 

En el Diario Oficial de la Federación aparece el 4 de marzo de 2004 la creación del 

Consejo Nacional para la Prevención y el Tratamiento de las Enfermedades Visuales 

como órgano consultivo e instancia permanente de coordinación y concertación de las 

acciones de los sectores público, social y privado en materia de investigación, prevención, 

diagnostico y tratamiento integral de las enfermedades visuales detectadas en la 

población de la Republica Mexicana. 

En nuestro país se usan los siguientes criterios para cribado en base al lineamiento 
técnico para el majeo de la retinopatía del prematuro en el recién nacido y son los 
siguientes: 

 Todos los recién nacidos pretérmino con menos o igual de 34 semanas de edad de 
gestación y/o menos de 1750g de peso al nacimiento. 

 Recién nacido pretérmino, mayores o igual de 1750 g de peso al nacer y menor a 
34 semanas de gestación que hayan recibido oxigeno suplementario a criterio del 
médico tratante. 

 Recién nacido pretérmino que tengan factores de riesgo asociados a criterio del 
médico tratante. 
 

RetCam II y la Telemedicina 
 

El método de referencia para el diagnóstico de la ROP hoy en día continúa siendo 
la oftalmoscopía indirecta. Pero este método presenta sus limitaciones: las 
interpretaciones del examinador de los hallazgos clínicos son transcritas a las hojas de 
registro de la exploración oftalmológica. Esta interpretación de los hallazgos retinianos se 
presume correcta, sin posibilidad de ser revisada. Esta limitación también afecta a los 
estudios clínicos que requieren una evaluación longitudinal de los resultados terapéuticos 
en la ROP. 
 

Recientemente se ha desarrollado una cámara digital de campo amplio RetCam62 
que permite la visualización del fondo de ojo al tiempo que se obtienen imágenes digitales 
de la exploración. Este hecho ha abierto nuevas posibilidades en el terreno del cribado de 
la ROP ya que por un lado permite la obtención de un documento gráfico de la 
exploración, el cual podrá posteriormente compararse con las sucesivas exploraciones, y 
por otro lado ofrece la posibilidad de instaurar la telemedicina en el ámbito de la ROP. 
 

En estos últimos años se han realizado diversos estudios comparativos (método 
tradicional de cribado con oftalmoscopía indirecta versus RetCam) con objeto de valorar la 



 

 

sensibilidad y especificidad de la RetCam. En los primeros artículos publicados, en torno 
al año 2001, las cifras de sensibilidad eran todavía bajas (82,4%, 46% en el examen 
efectuado entre las semanas 32-34 y 76% en el examen efectuado entre las semanas 38-
4063). Los autores concluían que en ese momento, debido a las limitaciones técnicas, no 
era planteable aún una sustitución del método convencional. 
 

Estudios posterioreshan ido ofreciendo progresivamente cifras de sensibilidad y 
especificidad superiores: Ells A.L. y colaboradores64 presentan unas cifras de sensibilidad 
del 100% y especificidad del 96%, con un valor predictivo positivo del 92% y un valor 
predictivo negativo del 100%. Wu C. y colaboradores65 inciden en el hecho de que 
mediante el empleo de la RetCam no dejaron de diagnosticar ningún caso de enfermedad 
umbral ni preumbral, únicamente se sobreestimaron éstas en un 5% de los casos. Por 
todo ello los autores destacan ya las posibilidades de la RetCam para la aplicación de la 
telemedicina en el campo del cribado de la ROP64. Destacar que la Telemedicina es un 
novedoso campo en el ámbito oftalmológico que está comenzando a implantarse, junto al 
cribado de la ROP, en programas de cribado de pacientes diabéticos así como en 
enfermedades maculares66. 
 
En cuanto al coste-efectividad del cribado mediante el uso de la RetCam se realizó un 
estudio en Gran Bretaña en el que se planteaban varias modalidades de cribado: el 
cribado convencional a cargo de un oftalmólogo, el cribado mediante el uso de la RetCam 
a cargo de una enfermera de la unidad neonatal que bien realizara la exploración y 
valoración de las imágenes ella misma, bien que remitiera las imágenes vía telemedicina 
a un centro para su valoración, y el cribado mediante el uso de la RetCam a cargo de una 
enfermera que se desplazara por las unidades de neonatología de varios centros (con 
igualmente las dos opciones previas). Se trataba de un estudio piloto en el que se obtuvo 
como opción más económica (172 £ por niño) la valoración e interpretación de las 
imágenes a cargo de una enfermera que se desplazara por varias unidades neonatales, 
frente a las 321 £ por niño que supone la valoración siguiendo el método tradicional a 
cargo de un oftalmólogo124. 
 

En cuanto a los efectos de la exploración con RetCam sobre el niño prematuro, 
comparándolo con la ya demostrada dolorosa exploración convencional, se ha publicado 
recientemente un artículo que compara los índices cardíacos, como medida del estrés 
provocado, antes, durante y tras ambos tipos de exploración obteniéndose como 
resultado que la exploración mediante la RetCam está asociada significativamente con 
una menor respuesta de estrés67. Ello sería otro factor a favor de la implantación de este 
método de cribado. 

 
Epidemiología 

 
La realización del ensayo clínico multicéntrico para valorar la efectividad de la 

crioterapia en el tratamiento de la ROP umbral (Estudio CRYO-ROP), contribuyó de 
manera muy importante al conocimiento de la historia natural de la enfermedad así como 
su frecuencia. Las cifras de incidencia de ROP correspondientes al período del estudio 
(Enero 1986 – Noviembre1987) fueron de un 65,8% en los prematuros de peso inferior a 
1251 g y un 81,6% en los prematuros de peso inferior a los 1000 g68. 
 

Estudios publicados más recientemente coinciden en el descenso observado en la 
incidencia de ROP. Así, Bullard y colaboradores, participantes en el estudio CRYO-ROP, 



 

 

muestran un claro descenso en la incidencia de ROP en su institución, pasando ésta de 
un 79,8% (entre 1986 y 1987) a un 41,3% en el período comprendido entre 1995 y 199669. 
Igualmente Hussain y colaboradores presentan resultados de un estudio retrospectivo 
llevado a cabo entre julio 1989-junio 199770, obteniendo una incidencia de ROP del 
21,3%, y de ROP grave (estadio 3 o superior) del 4,6%. Destacan igualmente que no se 
observó ningún caso de ROP en niños mayores de 32 semanas de EG.  
 

En cuanto a la incidencia de ROP por grupos de peso al nacimiento, obtuvieron 
una incidencia en niños con peso inferior a 1250g del 34% y en niños con peso inferior a 
1000g del 46% (cifras que prácticamente representan la mitad de las incidencias 
observadas en el estudio CRYO-ROP). Los autores asocian este descenso significativo 
con la inclusión de la terapia sustitutiva con surfactante. Blair y colaboradores llevan a 
cabo un estudio comparativo entre la incidencia de ROP obtenida tras realizar un estudio 
retrospectivo en su centro entre los años 1995 y 1997, con los datos obtenidos de la base 
de datos de la red neonatal Vermont-Oxford (VOND) del año 199771. La cifra de incidencia 
de ROP de su centro fue del 36,1% frente al 57,2% de la red neonatal VOND. Igualmente 
en centros de Australia72 y Dinamarca73 se observa un descenso en la incidencia de ROP. 
Chiang y colaboradores han llevado a cabo el estudio con la mayor cohorte de recién 
nacidos, incluyendo 15691 recién nacidos con una estancia hospitalaria inicial superior a 
28 días en el período comprendido entre los años 1996 y 200074.  
 
En cuanto a los resultados, la incidencia total de ROP entre la totalidad de los RN fue de 
0,2%, incrementándose ésta a 20,3% al considerar los niños que permanecen ingresados 
más de 28 días con peso <1500g, y a 27,3% en el caso de peso <1200g. De los niños con 
ROP únicamente el 9,5% precisaron tratamiento con láser, y un 0,5% de ellos precisó 
tratamiento quirúrgico. Sin embargo, y de cara a los protocolo de cribado, los autores 
llaman la atención sobre el hecho de que 17 niños del estudio con peso >2000g fueron 
diagnosticados de ROP, aunque ninguno de ellos requirió tratamiento. 
 

En nuestro país no existen datos oficiales de la incidencia de ROP, debido en 
parte al sub-registro y fallas en el seguimiento de los casos.  
 

Tratamiento 

Dado que, por el momento, no es posible prevenir el desarrollo de la ROP, es 
necesario tratarla antes de alcanzar los estadios 4 ó 5. El tratamiento de la ROP tiene 
como finalidad prevenir el desprendimiento retiniano típico de los grados más avanzados 
(estadios 4 y 5), unidos tradicionalmente a un pobre pronóstico visual. Como criterio 
universal, se indica el tratamiento cuando existe una proliferación 
fibrovascularvitreorretiniana (grado 3) que ha alcanzado una extensión importante, con 
alta probabilidad de inducir un desprendimiento retiniano. Normalmente se la denomina 
enfermedad “umbral”, tal como se definió en el Estudio Multicéntrico para la Crioterapia en 
la ROP. 
 

El objetivo del tratamiento es la destrucción de la retina periférica inmadura 
productora de los hipotéticos factores vaso y fibroproliferativos31,141. Asimismo, la retina 
queda unida por medio de una cicatriz a la coroides subyacente, con lo que se adquiere 
mayor resistencia al desprendimiento frente a una hipotética tracción sobre ella. 
 



 

 

Actualmente el criterio de tratamiento internacionalmente aceptado para la 
destrucción de la retina periférica avascular en la ROP es el de enfermedad “umbral”, tal 
como se define en el Estudio Multicéntrico para la Crioterapia en la ROP75. Se considera 
enfermedad “umbral” la existencia de 5 sectores retinianos de 30º contiguos u 8 
acumulativos con un grado 3 “plus” en la zona I o II. Una vez detectada la indicación, el 
tratamiento debe llevarse a cabo en las primeras 72 horas. A este criterio se le atribuyó un 
riesgo de desencadenar un desprendimiento retiniano cifrado en un 50%. 
 
Crioterapia 
Precedentes históricos 

 
Los primeros trabajos publicados sobre el tratamiento de la ROP corresponden a 

Payne y Patz76, si bien el objetivo del tratamiento era la destrucción del tejido proliferativo, 
criterio que tuvo moderada aceptación77. Paralelamente se formó otra corriente de autores 
partidarios de destruir la retina avascular, modalidad terapeútica que acabaría 
imponiéndose78. 
 

Los resultados favorables obtenidos por estos autores en los estadios activos de la 
ROP motivaron un estudio más ambicioso, multicéntrico, randomizado y con un gran 
número de casos: el Estudio Multicéntrico para la Crioterapia en la ROP(CRYO-ROP)79. 
Este estudio ha demostrado la eficacia del tratamiento “umbral” sobre un total de 291 
niños incluidos en el protocolo. Recientemente se han publicado los resultados a los 15 
años del inicio del estudio, confirmándose la eficacia del tratamiento frente a la 
observación.  
 

En cuanto a los resultados estructurales desfavorables se observaron un 30% en 

el grupo de tratados frente a un 51,9% en el grupo control; en relación con las agudezas 

visuales (AV) obtenidas desfavorables (se consideran AV desfavorables aquellas 

agudezas de 20/200 o peores) se observaron un 44,7% en el grupo de tratamiento frente 

a un 64,3% en el grupo control79. Actualmente sigue siendo la referencia universal con la 

que se comparan los tratamientos practicados en la ROP. 

Generalmente no ocasiona complicaciones graves. Pueden ocurrir dislaceraciones 
conjuntivales, quemosis, hemorragias conjuntivales o subconjuntivales así como 
hemorragias intraoculares, las cuales se producen hasta en un 20% de los casos, siendo 
normalmente retinianas o prerretinianas75 y no afectando negativamente a la evolución 
tras el tratamiento. 
 

Se ha descrito un vítreo anormal en estos ojos sometidos tanto a criopexia como a 
fotocoagulación80, lo cual podría contribuir a la tracción vitreorretiniana que pueden sufrir 
estos niños y que les provoca a medio o largo plazo un desprendimiento de retina. 

 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

Fotocoagulación 
Precedentes históricos 

 
Los primeros investigadores que aplicaron el xenón para el tratamiento de la ROP 

fueron japoneses, destacando los trabajos de Nagata y su grupo con el arco de xenón81. 
 
De forma progresiva ha reemplazado a la crioterapia como tratamiento de elección 

en esta patología debido, tal como coinciden todos los autores, a: 1) su facilidad de 
aplicación al ser un sistema portátil y adaptable a un oftalmoscopio binocular indirecto, 2) 
el sencillo acceso a la ROP posterior, sin requerir peritomías, 3) la menor frecuencia de 
complicaciones, siendo éstas por lo general leves, 4) los aparentemente superiores 
resultados obtenidos en el tratamiento de la ROP en zona I82, 5) los menores efectos 
negativos sobre la agudeza visual83 y la refracción final (miopía)84. 

 
La tasa de complicaciones del tratamiento láser es menor a la de la crioterapia, 

considerándose un tratamiento seguro. Entre las posibles complicaciones mencionar las 
quemaduras accidentales en cualquier zona de la retina, cataratas y glaucomas de ángulo 
cerrado85. 
 

En cuanto a las cataratas, se considera que esta complicación es más frecuente 
en el caso de tratamiento con láser argón debido a su longitud de onda, que puede 
provocar alteraciones en estructuras del polo anterior del ojo86. 

 
El láser de diodo se ha erigido como tratamiento de elección en la ROP. Destaca 

por su seguridad y a su vez parece ser más eficaz que la crioterapia en cuanto a 

resultados anatómicos, induce menos miopía87 y la agudeza visual final parece superior83. 

Ya los primeros resultados comparativos entre ambas modalidades terapeúticas fueron 

favorables a la fotocoagulación88, destacando las cifras de resultados anatómicos 

favorables mostradas por estudios posteriores (cifras superiores al 85% en la mayoría de 

ellos)89. Dado su sencillo acceso a la zona I, la tendencia es a utilizar una estrategia 

“preumbral”, hecho que explica el importante incremento en resultados favorables. 

Tratamiento quirúrgico 
 
Evolución desfavorable crioterapia / laserterapia 

 
Cuando la ROP evoluciona desfavorablemente, se desarrolla el desprendimiento 

de retina con componente exudativo y traccional. En este momento el tratamiento ha de 
ser quirúrgico. El pronóstico de la evolución natural de estos ojos es terriblemente malo, 
evolucionando prácticamente todos ellos a la ceguera, por lo que todos deberían ser 
tratados. 
 

El tratamiento de los grados de la ROP asociados a un desprendimiento retiniano 
(grados 4 y 5) tiene como fin lograr la reaplicación retiniana obteniendo la máxima 
funcionalidad posible de ésta, lo cual implica que el procedimiento debe ser previo a la 
degeneración de la retina inherente a todo desprendimiento prolongado. Asimismo la 
cirugía intenta minimizar las complicaciones secundarias a los grados avanzados de ROP 
(glaucoma, ptisisbulbi). 

 



 

 

Seguimiento a largo plazo 
 

No existe consenso en cuanto al seguimiento a largo plazo de los niños 
prematuros con o sin ROP, a pesar de que parece claro que el simple hecho de la 
prematuridad les predispone a una mayor incidencia de errores refractivos90, 
anisometropías91 y estrabismos92.  
 

Junto a la necesidad del establecimiento de un protocolo de seguimiento 
oftalmológico a largo plazo de los niños prematuros debe insistirse en la importancia de la 
información a los padres, éstos deben ser conscientes de que sus hijos presentan mayor 
predisposición a desarrollar problemas oftalmológicos en etapas posteriores de su 
desarrollo. 
 

En base al lineamiento técnico para el manejo de la retinopatía del prematuro en el 
recién nacido61, se recomienda el seguimiento en base a si el tratamiento es quirúrgico o 
no. 

El control hasta los siete años, lo hará el oftalmólogo de acuerdo a protocolos de 
seguimiento y se les deberá realizar estudios de campo visual, cover test, valuaciones de 
motilidad extrínseca del ojo, además de evaluar periódicamente las necesidades de lentes 
y agudeza visual. 
 
Seguimiento oftalmológico  
 

 12 meses edad de gestación corregida (EGC) 

 24 meses EGC 

 4 años 

 7 años 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 

 

 

 

 

 

 



 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cuál es la prevalencia de Retinopatía del Prematuro, en el Servicio de 

Neonatología del Hospital Juárez de México? 

 

JUSTIFICACION 

La retinopatía de la prematuridad constituye una patología grave, cuyo diagnóstico 
precoz y tratamiento cambian totalmente el pronóstico. Debido a ello, el establecimiento 
de un programa de cribado adecuado adquiere una gran importancia. 
 

Se trata de una patología que requiere experiencia en su manejo. Los centros 
sanitarios que atienden un número pequeño de niños prematuros, exploran pocos casos 
de retinopatía del prematuro, especialmente de ROP grave, por lo que suelen ser 
necesarios traslados a los centros con mayor volumen asistencial y experiencia en la 
práctica clínica tanto para confirmación diagnóstica como para tratamiento. 
 

A pesar de que la ROP constituye la causa más frecuente de ceguera infantil en 
los países desarrollados, no se dispone de datos fidedignos de lo que sucede en nuestro 
país y en nuestro hospital.  
 

OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Conocer la prevalencia de la retinopatía de la prematuridad en el servicio de 
Neonatología del Hospital Juárez de México en niños con peso <1750 g y< 34 semanas 
de edad gestacional al nacimiento 
 
 
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 
 

 Describir la práctica médica relacionada con el cribado de la retinopatía del 
prematuro en el servicio de Neonatología del Hospital Júarez de México  

 

 Conocer el protocolo de seguimiento oftalmológico a largo plazo establecido en 
nuestro hospital para evaluar las posibles secuelas tardías de la retinopatía del 
prematuro 

 

 

 

 
 



 

 

 
MATERIAL Y MÉTODOS 

 
UNIVERSO DE LA MUESTRA 
 

Se incluyeron en el estudio todos los pacientes que ingresaron al servicio de 
Neonatología del Hospital Juárez de México, con el antecedente de peso <1750 g y <34 
semanas de edad gestacional al nacimiento desde el 1 de Enero de 2009  al 31 de 
Diciembre de 2010. 
 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Descriptivo, observacional,  retrospectivo, transversal, serie de casos. 

 
CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 

 Todos los recién nacidos pretérmino con edad gestacional menor o igual a 34 
semanas y peso menor de 1750 g al nacer que hayan ingresado al servicio de 
Neonatología del Hospital Juárez de México, durante el periodo comprendido 
desde el 1 de Enero de 2009 al 31 de Diciembre de 2010 

 
 
CRITERIOS DE NO INCLUSIÓN  
 

 Recién nacidos prematuros con peso mayor o igual a 1750 g al nacer y 
edad gestacional mayor a 34 semanas 

 Pacientes con expediente clínico incompleto 
 
 
VARIABLES 
 
 

Variable  Definición operativa Registro Tipo de variable  

Sexo  Características 
externas  de los 
genitales al momento 
de su exploración 
física. 
 

Masculino y femenino  Nominal  

Peso al 
nacimiento  

Peso del recién 
nacido  al nacimiento 
en una báscula 
electrónica  

Gramos Numérica continua  

Edad 
gestacional  

Características físicas 
y/o neurológicas por 
el método de Ballard  

Semanas de gestación  Numérica continua  



 

 

o Capurro al 
momento     del 
nacimiento. 
 

Factores de 
riesgo 
asociados  

Factores respiratorios 
 
 
 
 
 
 
Factores 
gasométricos 
 
 
 
 
 
 
Factores 
hematológicos 
 
 
Factores cardiacos 
 
 
 
Factores digestivos 
 
 
 
Factores cerebrales  
 
 
 
Factores infecciosos 
 

Tiempo que requirió aporte 
suplementario de oxígeno ó 
ventilación mecánica, en base al 
criterio de Bancalari para 
displasia broncopulmonar >28 
días o < 28 días 
 
Acidosis documentada por 
gasometría de cordón o de 
recién nacido en base a los 
criterios de la AAP y Colegio 
Americano de Ginecología y 
Obstetricia: pH <7.00 y EB ≤ -20 
 
Transfusión con 
hemoderivados, en base a los 
criterios de Shannon 
 
conducto arterioso persistente, 
diagnosticado mediante 
ecocardiograma 
 
Enterocolitis necrozante, en 
base a criterios clínicos, de 
laboratorio y radiológicos 
 
Hemorragia interventricular, 
corroborada por ultrasonido 
transfontanelar 
 
Sepsis neonatal o temprana, en 
base a criterios clínicos, por 
laboratorio y hemocultivo 
positivo 

Numérica continua 
 

 
 
 
 
 
Nominal 
 
 
 
 
 
 
 
Nominal  
 
 
 
Nominal  
 
 
 
Nominal 
 
 
 
 
Nominal  
 
 
 
 
Nominal  

Edad 
gestacional al 
momento del 
diagnóstico 

Edad en días o 
meses de edad, en 
que se realiza la 
valoración 
oftalmológica para 
Retinopatía del 
Prematuro 
 

Momento en que se diagnostica 
ROP en días de vida 
 

Numérica continua 

Tipo de 
tratamiento 

Pauta de tratamiento 
otorgada al recién 

Tratamiento con crioterapia o 
fotocoagulación láser 

Nominal  



 

 

administrado nacido con 
diagnóstico de ROP 
en base a la zona y 
estadio de la lesión 

Condición de 
egreso al 
nacimiento  

Estado general del 
paciente al momento 
de egreso hospitalario 
en relación a la ROP 
 

Sano o con ROP Nominal  

Seguimiento 
oftalmológico 

Momento en que 
recibió valoraciones  
por servicio de 
Oftalmología para 
seguimiento 

Edad en meses  Numérica continua 

Complicaciones Alteraciones oculares 
posteriores al 
diagnóstico y 
tratamiento de ROP 

Error de refracción, Anisometria. 
Estrabismo, Ambliopia, 
Microoftalmia, Catarata, 
Glaucoma, Desprendimiento de 
retina 
 

Nominal 

 

 
 
INSTRUMENTO DE MEDICIÓN 

 
Se realizó una cedula de recolección de datos del expediente clínico.  

PRUEBAS ESTADÍSTICAS 

Se calcularon frecuencias simples y porcentajes.  
 
CONSIDERACIÓN ÉTICA 

 
Todos los procedimientos estarán de acuerdo con lo estipulado en el Reglamento de la 
ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud. No requiere de 
consentimiento informado para el estudio.  
 

 

 

 

 
 

 



 

 

RESULTADOS 

 Del total de pacientes que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos 

neonatales (UCIN) del servicio de Neonatología, durante el período del 1 de Enero del 

2009 al 31 de Diciembre del 2010, 188 expedientes se incluyeron en base a los criterios 

de inclusión; 47 expedientes fueron excluidos por defunción y 21 por contar con 

expediente clínico incompleto (gráfica 1), dando un total de 120 expedientes 

contemplados para la medición de variables y análisis estadístico. 

71 pacientes corresponden al sexo masculino y 49 al sexo femenino, que corresponden al 

59.2% y 40.8% respectivamente (gráfica 2); con peso al nacimiento  predominando 

aquellos que oscila entre 1001 – 1500 g (55%), seguido por productos cuyo peso oscilo 

entre 1501 – 1750g (26.6%) y productos cuyo peso menor a 1000g corresponde el 18.3% 

(gráfica 3).  

Respecto a la edad gestacional a su nacimiento, el 84.1% de los casos tuvieron edad 

gestacional mayor a 28 semanas, y 15.8% fueron productos inmaduros (gráfica 4).  

La oxigenoterapia se considero en base a los días que requirieron apoyo ventilatorio 

mecánico y otras modalidades de ventilación (cpap nasal), así como también el suministro 

del mismo mediante puntas nasales y reguladores de flujo. Se considero como punto de 

corte uno de los criterios usados para el diagnóstico de la displasia broncopulmonar, 

propuesto por Bancalari (28 días) ya que no existe un consenso específico respecto al 

número de días contemplados como factor de riesgo para el desarrollo de retinopatía del 

prematuro; del total de expedientes evaluados, el 60% de los casos requirió 

oxigenoterapia con una duración menor a 28 días y el 40% restante requirió terapia de 

oxígeno prolongada (gráfica 5). 

La acidosis se considero como factor de riesgo en base al diagnóstico de la misma y 

documentada en el expediente clínico con la primera gasometría (de cordón umbilical o 

del recién nacido) y que cumpliera los criterios contemplados por la AAP y el Colegio 

Americano de Ginecología y Obstetricia (pH <7.00 y déficit de base ≤ -20). Se documento 

en 8.33% de los casos (gráfica 6). 

El antecedente de transfusiones se considero como factor de riesgo, en base a los 

criterios establecidos por Shannon, el 58.3% de los pacientes requirió al menos en 1 

ocasión transfusión de hemoderivados considerando los criterios clínicos y de laboratorio 

(gráfica 7).  

El 20.8% de los casos tuvo datos clínicos de cardiopatía congénita y confirmado 

posteriormente mediante ecocardiograma, en el 92% de los casos se reporta persistencia 

de conducto arterioso, 1 caso con estenosis de las ramas pulmonares y 1 caso de 

coartación de aorta postductal (gráfica 8). 

El 8.3% de los casos presento enterocolitis necrosante, siendo en todos reportado como 

estadio IA (gráfica 9); y solo en 3.3% de los casos hemorragia interventricular (gráfica 10). 



 

 

El 68.3% de los casos tuvo antecedente de sepsis neonatal temprana o tardía, 

corroborada por criterios clínicos, de laboratorio y cultivos (gráfica 11).  

Los pacientes que recibieron valoración oftalmológica corresponde al 68.3% de los casos 

(gráfica 12), siendo realizada durante los primeros 3 meses de vida 88.5% (gráfica 13).  

El 8.5% de los casos que recibieron valoración oftalmológica se reportaron con 

Retinopatía del Prematuro, siendo en 86% de los casos Estadio 1 y solo 1 caso (14%) 

Enfermedad plus (gráfica 14). 

El seguimiento se realizo a las 2 semanas en 57% de los casos, el restante recibió 

valoración al mes del diagnóstico (gráfica 15). No se reporta en ninguno de los 

expedientes la condición clínica y/o el desarrollo de problemas oftalmológicos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

DISCUSIÓN 

En base a los resultados obtenidos de este estudio, se puede determinar que la 

prevalencia de la retinopatía del prematuro es baja (8.5%), en comparación a la reportada 

en otras instituciones de salud a nivel mundial. 

 El cribado para el diagnostico de esta enfermedad es tardío, considerando que el 

lineamiento técnico especifica que se debe realizar en todos los pacientes con edad 

gestacional menor a 34 semanas y con peso al nacimiento menor a 1750 g, con 

antecedente de exposición a oxígeno y factores de riesgo asociados; el 68.3% de los 

pacientes incluidos en este estudio recibió valoración oftalmológica en un periodo de 

tiempo comprendido entre 1 – 3 meses después del nacimiento.  

 Del total de pacientes en quienes se reportó retinopatía del prematuro, el 28.5% de 

los casos, requirió revaloración en otra unidad hospitalaria, para corroborar el diagnóstico, 

y determinar la pauta de tratamiento a seguir, por lo que es de fundamental importancia 

recalcar la capacitación continua del personal de salud para el diagnóstico de este 

padecimiento, y contar con un adecuado sistema de referencia – contrarreferencia que 

permita ofrecer una valoración médica de alta especialidad e integral. 

 En otras instituciones de salud de nuestro país, ya se encuentra en funcionamiento 

el sistema RetCam, que permite realizar el cribado en la cuna del paciente y sin 

necesidad de exponer al mismo a traslados a otras unidades o servicios, sobre todo en 

pacientes que por su padecimiento de base es imposible su movilización; además de que 

se ha corroborado una disminución en insumos y costos, la sensibilidad y especificidad es 

elevada, y requiere de menor personal para la realización del cribado, y se ha corroborado 

que el estrés al realizar la prueba con RetCam es menor en comparación a la valoración 

oftalmológica convencional. 

 El seguimiento de este padecimiento no se asienta en ninguno de los expedientes, 

salvo en los casos en que se detectó retinopatía del prematuro, que ameritaron 

revaloración a las 2 semanas y 1 mes, respectivamente, sin embargo, se reportan errores 

refractivos, anisometropías y estrabismo como principales complicaciones en los 

pacientes con retinopatía del prematuro, por lo que se tiene que considerar un 

seguimiento a largo plazo para la detección oportuna y ofrecer una terapia de tratamiento 

que disminuya al mínimo las secuelas oftalmológicas.  

 

 

 

 

 



 

 

 

CONCLUSIONES 

La retinopatía del prematuro es un trastorno retinal de los niños prematuros con 

bajo peso, que potencialmente puede provocar ceguera.  

Con el avance de la tecnología, ha incrementado la superviviencia de los niños 

prematuros, y de manera secundaria el incremento de la retinopatía del prematuro, que si 

se diagnostica de manera temprana previene el desarrollo de secuelas oftalmológicas.  

Es importante hacer énfasis en el cribado de los pacientes prematuros, considerando que 

nuestro país tiene contemplado un lineamiento técnico para la búsqueda intencionada de 

la retinopatía del prematuro, sin embargo, no se realiza de manera apropiada, influyendo 

múltiples factores (omisión, pacientes hemodinámicamente inestables, no contar con 

personal médico capacitado, falta de servicios oftalmológicos en algunas regiones del 

país, etc) que contribuyen a que el diagnóstico de esta enfermedad y los datos fidedignos 

sobre su incidencia sean un aproximado; además de exponer a un número importante de 

pacientes prematuros con riesgo de desarrollar secuelas oftalmológicas. 

En este trabajo de investigación se reporta una prevalencia baja (8.5%), con respecto a la 

reportada en otros países, además de que no se reportan datos de secuelas 

oftalmológicas.  

El exponer este tipo de trabajos es con objetivo de conocer la prevalencia de 

enfermedades que afectan a los prematuros y tomar las medidas preventivas para evitar 

el desarrollo de secuelas que pueda repercutir en la calidad de vida del paciente.  

Con estos resultados se espera del presente, se tomen las medidas correspondientes 

para hacer efectiva, en la mayoría de los casos, la valoración oftalmológica oportuna de 

todo recién nacido prematuro, así como también el seguimiento posterior, para así poder 

ofrecer una atención médica de calidad e integral.  
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CUADROS Y FIGURAS 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

VARIABLE REGISTRO 

SEXO MASCULINO/FEMENINO 
PESO GRAMOS 

EDAD GESTACIONAL SEMANAS, DIAS 

  

EXPOSICIÓN A OXÍGENO NUMERO DE DÍAS (> 28 días ó< 28 días) 

ACIDOSIS  SI/NO (gasometría de cordonó RN) 

TRANSFUSIONES NUMERO (criterios clínicos y de 
laboratorio) 

CARDIOPATÍA CONGENITA ECOCARDIOGRAMA DIAGNÓSTICO 

ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE SI/NO (estadio) 

HEMORRAGIA INTERVENTRINCULAR  USG TRANSFONTANELAR 

SEPSIS NEONATAL TEMPRANA/TARDIA  SI/NO (criterios clínicos, laboratorio y 
cultivos) 

  

EDAD AL MOMENTO DEL CRIBADO DIAS DE VIDA/MESES 

EDAD AL MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO DÍAS DE VIDA/MESES 

TIPO DE TRATAMIENTO MEDICO/QUIRURGICO 

CONDICIÓN DE EGRESO SANO/ENFERMO 

EDAD AL MOMENTO DEL SEGUIMIENTO  DIAS, MESES 

COMPLICACIONES  SI/NO 
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