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RESUMEN

La retinopatia del prematuro es una de las principales caudas de ceguera prevenible. Se han
descrito diversos factores como agentes causales y desencadenantes dentro de los cuales
se encuentra la oxigenoterapia, exanguinotransfusiones, la hipoxia. Patologia asociada a

pacientes con peso por debajo de 2500.

Durante el periodo e enero a octubre del 2013, se diagnosticaron 185 pacientes con
retinopatia del prematuro, realizando un estudio descriptivo trasversal retrospectivo.
Obteniendo como poblacién todos los pacientes con dicho diagnéstico, y muestra los
pacientes quienes concluyeron el seguimiento hasta el alta médica. Se recolectaron los
datos de las historias clinicas de los pacientes, utilizando las variables peso al nacer, edad
gestacional, tipo de ventilacion. Y numero de citas a las que acudieron los pacientes,

Obteniendo como resultados que de los 185 pacientes con diagndstico de retinopatia del
prematuro el 90 % (165) pacientes con fluyeron el seguimiento satisfactoriamente con el alta
médica el 10 % que no concluyo fueron por muerte del paciente o por incumplimiento de los
padres, se pudo observar que los pacientes con peso de 1001 a 1500 presentan mayor

grado de progresion.



[. INTRODUCCION

La Retinopatia del prematuro (ROP) es un trastorno de la retina, de etiologia multifactorial,
secundaria a una inadecuada vascularizacion retiniana. En la mitad de los casos, presenta
una regresion espontanea sin ningun compromiso visual. En los casos mas avanzados
Confiere alto riesgo para desarrollar miopia, estrabismo, ambliopia, glaucoma hasta ceguera.
Fue descrita por el Dr. Terry en 1942, denominandola fibroplasia retrolental. Sin embargo
este término involucra estados cicatrizales o secuelas y no las alteraciones agudas. A finales
de la década de los ochenta, a este padecimiento retiniano se le denominé ROP la cual

considera formas agudas y crénicas. (1, 2)

Se han descrito factores de riesgo para el desarrollo de ROP. Investigadores clinicos han
reportado que la fluctuacion en la oxigenacién temprana (hiperoxia e hipoxia) en el neonato
contribuye al desarrollo de la patologia. También se han asociado otros factores como
apnea, acidosis metabdlica, sepsis, transfusiones sanguineas, hemorragia intraventricular,

ventilacion mecanica, persistencia del ducto arterioso, drogas y genética. (3)

A nivel global se estima que existen 60,000 nifios que son ciegos por retinopatia del
prematuro. América latina es la region con el nimero mas grande (25,000) de casos.
Ademas la ceguera secundaria a retinopatia del prematuro aumentara en india y china (1/3
de la poblacion del mundo). Por lo tanto la ceguera secundaria a retinopatia del prematuro se
reconoce como una prioridad para control en América latina, Europa oriental y areas urbanas

de Asia.

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) cataloga a la ROP como una de las principales
causas de ceguera prevenible a nivel mundial. La Asociacion Panamericana de Oftalmologia,
consider6 que la ROP es la principal causa de ceguera prevenible en la poblacion infantil
latinoamericana, siendo la responsable en la actualidad de aproximadamente 25,000 casos.
Segun un estudio realizado por la Sociedad Brasilefia de Pediatria, en Latinoamérica se
estima que de cada 100,000 nifios ciegos 24,000 son causados por ROP. Ademas, en el
Manejo de la Retinopatia del Recién Nacido Prematuro, publicado en México, la frecuencia
de ROP en paises en desarrollo se reporta de 21.7% hasta 71.2%(6, 7, 8, 9)



Segun el Instituto Nacional de Estadistica de Guatemala, en la Encuesta Nacional de
Discapacidad, El 10% de los nifios afectados por ROP evoluciona a ceguera. La
discapacidad de tipo visual es la mas frecuente, representa el 27.5% en la poblacion mayor
de 6 afios y en la poblacion menor de 6 afios el 13.6%.(10)



[I. ANTECEDENTES

2.1 DEFINICION

La ROP es una vitreorretinopatia fibra y vasoproliferativa que afecta a los vasos retinianos
en desarrollo de los prematuros con bajo peso al nacer, y que puede dejar una serie de
secuelas que va desde la miopia, hasta la ceguera por desprendimiento de la retina. Se

presenta en dos fases que se superponen en algun grado. (1,)

2.2 REFERENCIA HISTORICA.

Fue descrita inicialmente por Terry en el afio 1942, bajo el nombre de Fibroplasia Retrolental,
ya que este autor sospechd que se trataba de una forma especial de Persistencia de la
Vasculatura Fetal (Persistencia e Hiperplasia del Vitreo Primario. En el afio 1952, Heath
establecié el término de Retinopatia del Prematuro, 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,
gque Kinsey relacion6 con la oxigenoterapia del prematuro, dando origen a la primera medida
terapéutica contra esta enfermedad, la restriccion de la oxigenoterapia en el cuidado
neonatal. Con ello disminuyé 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

asistio a una segunda epidemia de ROP (5, 6, 7, 8, 9, 10, 11).

2.3FISIOPATOLOGIA:

2.3.1 Desarrollo vascular de la retina.

Tras el desarrollo de la esclerética y la coroides, los elementos retinianos incluyendo las
fibras nerviosas, las células ganglionares y los fotorreceptores, emigran desde la papila

Optica en el polo posterior del ojo hacia la periferia.

Existen varias teorias sobre la vascularizacion ocular pero la més aceptada es la de Ashton,

del afio 1966, segun 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 6ptica. Desde aqui empiezan a
emigrar hacia el exterior a partir de la semana 16 de embarazo, en respuesta a estimulos
aun no conocidos, entre ellos probablemente el estimulo de la hipoxia relativa y la liberacién
de factores angiogénicos. Otras teorias, como las de Michaelson (1949) y Cogan (1963),
defienden que los capilares partirian de arterias y venas maduras, y no alcontrario. (11, 12,
13, 14,)

Antes de que se desarrollen los vasos retinianos, la retina avascular recibe el suministro de

oxigeno por difusién a través de la retina, a partir de los vasos coroideos. (14).

Recientes estudios del desarrollo vascular retiniano llevados a cabo por Flynn JT y
colaboradores 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 6ptico y son responsables de la formacion 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 gestacion y se completa
en torno a la semana 21. La fase siguiente, la angiogénesis, es en la que tiene lugar la
formacion 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 formacion de vasos periféricos
del plexo superficial y del plexo capilar profundo asi como de los Capilares peripapilares
radiales. (15).

2.3.2 Ultimas tendencias en fisiopatologia

En la actualidad se supone gue la ROP es bifasica: en la fase | se produce una isquemia
retiniana por insuficiente vascularizacién (fase de vasoobliteracién hiperédxica). En la fase Il
dicha retina produce factores vasoproliferativos (fase de neovascularizacién), que pueden
conducir al desprendimiento de retina. Los factores que controlan la vascularizacién pueden
ser regulados por el oxigeno (principalmente el VEGF) o no (principalmente el Insulin-like
Growth Factor, IGF-1). Un nivel bajo persistente en suero de IGF-1, es un de riego de

desarrollo ROP en las etapas iniciales postnatales, la fase 1. (16, 17)

Este factor es necesario para un desarrollo normal de la vasculatura retiniana, con un efecto
permisivo sobre el VEGF. Ello significa que en la fase | la retina necesita IGF-1 para asi

permitir el efecto del VEGF vy llegar a una vascularizacion normal. La lactancia materna



aportaria el IGF-1. Basandose en este hecho se considerd que el restablecimiento de niveles
normales de IGF-1 podria prevenir la ROP, promoviendo a su vez un desarrollo vascular
normal. En la fase Il, por el contrario, se trataria de evitar estos factores, ya que se esta
produciendo una vascularizacion anémala hacia el vitreo. Concretamente la isoforma de
VEGF con mas relevancia en la ROP parecia ser la 164, cuya elevacion podria
desencadenar el proceso. La isoforma 164 era la que se expresaba de forma predominante

en el momento de la maxima neovascularizacion intravitrea (18, 19, 20, 21).

Ishida y colaboradores confirmaron la hipétesis demostrando que la inhibicion delVEGF 164
podia suprimir la neovascularizacion andémala sin afectar a la angiogénesis fisiol6gica en un
modelo animal de ROP. Un articulo publicado mas recientemente por Flynn JT vy
colaboradores menciona el papel relevante de la isoforma 165, la cual en la fase de
angiogénesis es estimulada por la situacién de hipoxia. Asimismo, destaca el hecho de que
la fase de vasculogénesis (la fase temprana) en la retina humana es independiente de las

demandas metabdlicas y de la isoforma 165 del VEGF. (22)

Debido a estos hallazgos fisiopatoldégicos recientes cabrian destacarse estudios
longitudinales desarrollados con objeto de evaluar si la determinacién sérica postnatal del
factor IGF-1 podria emplearse en la prediccién 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 nacimiento (17, 23, 24).

2.3.3 Factores etiolégicos.

Desde la primera descripcion de la ROP, afio 1942, han sido numerosos los articulos y
estudios relacionados con la patogenia de la ROP. A continuacion se detallan los principales
factores etioldgicos que han sido implicados en la ROP, con el fin de comprender los intentos

realizados por prevenir la enfermedad asi como tratarla médicamente. (18, 19)

En estudio previo no experimental, prospectivo de cohorte donde se explica el efecto de la
prematurez y bajo peso al nacer asociado a otros factores de riesgo en la aparicion de ROP
durante los meses del 1 de enero al 31 de diciembre del 2010 realizado en hospital general
sanjuan de Dios, se encontraros que del total de 325 recién nacidos prematuros ingresados
en el servicio de neonatologia En el estudio se observdé que el diagnostico de ROP

predomino en el sexo masculino sobre el femenino, asociado a la edad gestacional se estimé



que a menor edad mayor grado de retinopatia asi como a mayor edad gestacional menor

grado de retinopatia. (3, 4,)

Entre los factores de riesgo asociados se observo:

1. La oxigeno terapia

2. La hemorragia interventricular
3. Transfusiones de sangre adulta
4, Cardiopatias congénitas

5. Ventilacién mecanica (p: 0.000009)

6. Sepsis

i. Oxigenoterapia

El oxigeno fue el primer factor que se relacion6 con la ROP ya desde la década de 1950, se
suponia que la hiperoxigenacién de la retina frenaba su normal vascularizacién. Estudios
como los llevados a cabo por Kinsey y colaboradores, y Lanman y colaboradores,
contribuyeron a extender la creencia de que el oxigeno era la causa Unica de la ROP, por lo
gue se decidi6 en la practica clinica reducir la oxigenoterapia, hecho que provoco6 un grave
incremento de la mortalidad neonatal. Cross concluyé que por cada caso de ceguera

prevenida se produjeron 16 muertes por hipoxia (8, 9, 25, 26).

A pesar de la rigurosa monitorizacion de oxigeno, se constaté un aumento en la incidencia

de ROP, describiéndose casos de ROP en prematuros sin excesivas demandas de oxigeno.

i. Prematurez:

Evidentemente la ROP como su nombre lo indica es una enfermedad del prematuro, esto es
debido a que la retina humana es avascular hasta las 16 semanas de gestacion, después

comienzan a proliferar una red arteriovenosa que parte en el nervio 6ptico y que avanza



hacia el borde anterior de la retina. A las 36 semanas de gestacion, la periferia nasal se
encuentra vascularizada, lo que no ocurre en la zona temporal de la retina hasta las 40 a 44

semanas.

Por lo tanto un neonato que nace antes de las 37 semanas tendr& mayor riesgo de
presentar ROP. La inmadurez retiniana asociada con la menor edad gestacional al
nacimiento se asocia con peor pronostico de la enfermedad, de manera que en aquellos
recién nacidos con edad gestacional menor 28 semanas de gestacion la incidencia es de
71%, entre las 28 y 30 semanas es del 33%, en los neonatos de 31 a 32 semanas de 32.1%
y en los pacientes mayores de 32 semanas de gestacion la incidencia disminuye 25.8% (8,
19).

La inmadurez del ojo del RN pretérmino se manifiesta en mayor grado en la vascularizacion
retiniana. La zona de transicidbn entre la zona vascularizada y la avascular grisacea es
progresiva, sin limite preciso, si evoluciona a ROP aparece un limite bien definido por
vasoconstriccion y obliteracion de los vasos mas inmaduros, la presencia de esta linea de
separacion es la caracteristica diferencial entre el fondo de ojo de un prematuro normal y
uno con ROP incipiente. (1, 2, 3, 8, 19, 20, 31, 39).

En los ultimos afios con el equipamiento cada vez mas complejo de las Unidades de
Cuidado Intensivo Neonatales, la sobrevida de los recién nacidos prematuros ha aumentado
considerablemente, incrementando el numero de nifios con retinopatia. En paises

industrializados el tamizaje de ROP se realiza.

i. Factores Coadyuvantes

» Diéxido de carbono: su accién vasodilatadora haria aumentar la superficie de endotelio
expuesta a la accion toxica del oxigeno. Algunos trabajos encuentran una relaciéon entre

ROP e hipercapnia, otros no.

* Indometacina, usada para tratar el ductus persistente: provoca vasoconstriccion por

alteracion en el equilibrio entre prostaglandinas. Tampoco estéa clara su relaciéon con ROP.

* Transfusiones: la Hb F tiene mayor afinidad por el oxigeno que la Hb del adulto, por lo que
las transfusiones con sangre o concentrados de hematies procedentes de donantes adultos

hacen aumentar el oxigeno libre circulante en sangre.



+ Vitamina E: durante algunos afos se utilizd para prevenir ROP por su accion antioxidante,
sin embargo a las dosis Utiles provocaba un aumento en la incidencia de enterocolitis
necrotizante. Ademas, parece ser que disminuye la severidad de ROP pero no su incidencia,

por lo que practicamente no se utiliza.

2.4 CLASIFICACION.

La Clasificacion Internacional de la Retinopatia de la Prematuridad (ICROP) se publicé en
dos partes, la primera en 1984 vy posteriormente fue ampliada en 1987, dedicandose esta
tltima parte principalmente al desprendimiento de retina. Se traté de un consenso de un

grupo internacional de especialistas en retinopatia de la prematuridad. (26)

La introduccion en 1984 de este acuerdo internacional sobre la clasificacion de la ROP ha
constituido uno de los acontecimientos mas importantes referentes a esta patologia.
Constituyé la herramienta adecuada para poder indicar su gravedad, localizacién y
extension. De esta forma fue posible la comparacion directa entre los diferentes centros en
multiples paises, permitiendo asi unificar los trabajos en comin y proporcionando un gran
impulso en su investigacion. El hecho de disponer de una clasificacion comudn hizo que en
muy poco tiempo se pusieran en marcha varios estudios Multicéntrico que contribuyeron a un

mejor conocimiento de ciertos aspectos de la enfermedad. (27, 28)

Recientemente, un grupo de oftalmélogos pediatricos y especialistas en retina han
desarrollado un documento consensuado que revisa algunos aspectos de la ICROP. Fueron
necesarias realizar pocas modificaciones. Entre los aspectos novedosos respecto a la
clasificacion original se incluyen: 1) el concepto de una forma mas virulenta de retinopatia
observada en los nifilos de menor peso al nacimiento (ROP agresiva posterior, AP-ROP), 2)
la descripcion de un nivel intermedio de la enfermedad plus (pre-plus) entre la
vascularizacion normal del polo posterior y una enfermedad plus franca y 3) una herramienta
clinica practica para estimar la extension de la zona I. En el estudio realizado en el Hospital
general san Juan de Dios se Concluy6 que el diagnostico de retinopatia del prematuro fue
altamente frecuente en la mayoria de prematuros valorados por oftalmologia de la sala de
neonatologia del Hospital general San Juan de Dios, encontrando como mas frecuentes el

grado 1y en orden de frecuencia el grado 2y 3. (7. 27, 28)



Se diagnosticé con mayor frecuencia en prematuros de 1500 a 1999 gramos al nacer. Pero

retinopatias graves en mayor cantidad en prematuros de 1000 a 1499.

Basandonos en esta reciente actualizacion, pasaremos a describir esta nueva Clasificacion

Internacional de la Retinopatia de la Prematuridad.

2.4.1 Sequn localizacién:

Localizacion de la enfermedad: Dividiendo a la retina en 3 zonas |, Il, lll, concéntricas y
centradas alrededor del nervio optico.

Zona |: El 4rea se encuentra centrada en el nervio 6ptico y se extiende en un radio de dos

distancias papila fovea.

- Zona ll: El anillo concéntrico a la zona |, que se extiende hacia los bordes de la retina nasal.
- Zona lll: El resto del area de la retina hacia el lado temporal.

» Extension de la enfermedad: Se describe en horarios del reloj.

* Presencia o ausencia de dilatacion o tortuosidad de las venas del polo Posterior. (28, 29)

2.4.2 Extension:

La extension de la enfermedad se determina bien en horas de reloj, bien en sectores de 30°

(cada sector horario equivale a 30°de circunferencia). (29, 30)

2.5 ESTADIAJE

Previo al desarrollo de la ROP en el nifio prematuro, la vascularizaciéon 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 mas de un estadio de ROP, el Estadiaje de un ojo esta determinado por la

manifestacion mas grave presente. Sin embargo, con fines de registrar la exploracion



completa, se define cada estadio y la extension de cada uno de ellos por horas de reloj o
sectores. (30, 31 32)

2.5.1 Estadio 1 (grado ):

Linea de demarcacion. Esta linea es una fina pero definida estructura que separa la retina
avascular anteriormente de la retina vascularizada posteriormente. La linea es relativamente

plana, blanca, a nivel del plano retiniano. (33)

2.5.2 Estadio 2(grado 11):

La cresta es la caracteristica del estadio 2. Se corresponde con un engrosamiento de la linea
de demarcacién, 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 Diagnéstico (2, 7,10, 34).

2.5.3 Estadio 3 (lID:

En el estadio 3, la proliferacién fibrovascular extrarretiniana o neovascularizacion se
extiende desde la cresta hacia el vitreo. La severidad de la lesién del estadio 3 puede
subdividirse en leve, moderada o grave dependiendo de la extension del tejido fibrovascular

extrarretiniana que infiltra el vitreo.

3.5.4 Estadio 4 (grado IV):

El estadio 4 se caracteriza por el desprendimiento de retina subtotal. Se divide en estadio 4A
0 extrafoveal y estadio 4B o foveal. Los desprendimientos retinianos del estadio 4 son
generalmente concavos y la mayoria estan orientados circunferencialmente. La extension de
los desprendimientos de retina depende del numero de horas de reloj de traccién

fibrovascular y su grado de contraccion. (11, 10, 34)
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Tipicamente, los desprendimientos de retina comienzan a nivel del punto de anclaje del

tejido fibrovascular a la retina vascularizada.

2.5.5 Estadio 5 (Grado V):

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 seglin 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 configuracién mas frecuente aquella en la que

el embudo esta abierto tanto anterior como posteriormente. (35, 36)

2.6 DIAGNOSTICO:

En cada recién nacido se debe establecer los factores de riesgo y criterios para sospecha de
ROP. Como evaluacion inicial sobre todo en pacientes con bajo peso al nacer y una edad
gestacional corta, este debe ser examinado por medio de un oftalmoscopio indirecto de 20

dioptrias, espéculo plano y depresor pupilar. (37, 38, 39)

Para los recién nacidos con una edad gestacional estimada viable de por lo menos 28
semanas, los exdmenes deben empezar a las 4-6 semanas después del nacimiento.
Existen diferentes pautas de inicio de la evaluaciéon dependiendo de la edad gestacional al

momento del nacimiento. (6, 10, 40)

Entre las recomendaciones dadas por la Academia Americana de Pediatria (AAP), para la

evaluacién de recién nacidos estan las siguientes:

* Recién Nacidos (RN) con peso menor de 15009 o una Edad Gestacional menor de 32
semanas, y algunos RN con peso al nacer entre 1500g y 2000g o una edad gestacional mas
de 32 semanas con mala evolucion clinica que haya requerido soporte cardiorrespiratorio o
bien que a criterio del pediatria/neonatdlogo tratante tenga un alto riesgo. El criterio adoptado
en Latinoamérica varia en este aspecto, (por ejemplo, el peso tomado en Pera es menor de

2000gr, el tomado en Ecuador es menor de 1900 gr vy, debido al hecho de que los datos de
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la Edad Gestacional son frecuentemente poco confiables, el criterio del peso al nacer tiene

mayor importancia que el de Edad Gestacional en estos paises. (4 10, 24, 41, 42)

* El examen retiniano en RN debe ser realizada por un oftalmoélogo que tenga suficientes
conocimientos y experiencia para identificar la localizacion exacta de la ROP y los cambios

en las siguientes evaluaciones.

* El inicio de la evaluacion de ROP en su fase aguda se debe basar en la edad del RN. Los
pacientes que son de menor edad gestacional tienen un mayor tiempo para desarrollar

grados mas severos de ROP.

Las siguientes evaluaciones deben de ser programadas por el oftalmélogo tomando como
base los hallazgos de la primera evaluacién de acuerdo a la Clasificacién Internacional. El

seguimiento sera asi:
-En 1 semana: Estadio 1 0 2 ROP: Zona |, Estadio 3 ROP, Zona Il
-En 1-2 semanas: Vascularizacién inmadura: Zona | no ROP, Estadio 2 ROP: Zona Il
ROP en regresion: Zona |
-En 2 semanas: Estadio 1 ROP: Zona Il, ROP en regresion: Zona l

-En 2-3 semanas: Vascularizacion inmadura: Zona Il- no ROP, Estadio 1 o0 2 ROP: Zona lll
ROP en regresion: Zona lll

Los examenes deben continuar hasta que la retina esté totalmente vascularizada,
aproximadamente a las 40-45 semanas de edad gestacional, (dentro de 1 diametro del disco
de la ora serrata) o haya retrocedido, lo que puede suceder hasta 20 semanas después del
primer signo de enfermedad. Las personas involucradas en el cuidado del RN deben de
estar conscientes de aquellos hallazgos retinianos que requieran un tratamiento mas

agresivo. El tratamiento se debe iniciar al haber los siguientes hallazgos:
-Zona |: cualquier estadio con enfermedad Plus.
-Zona |: Estadio 3 sin enfermedad Plus.

-Zona ll: Estadio 2 o 3 con enfermedad Plus.
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Una vez realizado el diagndstico de ser posible, debe realizarse el tratamiento entre las 72

horas siguientes para disminuir el riesgo de desprendimiento de retina.
Entre los hallazgos que sugieren disminuir el nUmero de visitas para seguimiento son:

e Vascularizacion de la zona lll de la retina sin que en evaluaciones previas haya
presentado ROP en la zonal o Il.

e Vascularizacion completa de la retina.

e Edad postmenstrual de 45 semanas o bien que presenten estadio Il de ROP en zona
I, cualquier estadio en zona I, o si existen algun estadio mas severo.

o ROP en regresion.

Se debe informar adecuadamente a los padres de familia acera del diagnéstico de ROP y su
evolucion a través de las evaluaciones posteriores, de las posibles consecuencias del
desarrollo visual del nifio. (se recomienda que estas conversaciones se encuentren
documentadas) La responsabilidad de evaluacion y seguimiento de caso de aquellos
pacientes con factores de riesgo, queda a criterio de los médicos tratantes de cada Unidad
de Cuidado Intensivo Neonatal y el Oftalmélogo. (43, 44, 45)

2.7 TRATAMIENTO

El tratamiento de la ROP se ha desarrollado en diferentes etapas en relacion con el
desarrollo de las nuevas tecnologias y el mayor conocimiento de la fisiopatologia de la

enfermedad.

2.7.1 Finalidad

Dado que, por el momento, no es posible prevenir el desarrollo de la ROP, es necesario
tratarla antes de alcanzar los estadios 4 6 5. El tratamiento de la ROP tiene como finalidad
prevenir el desprendimiento retiniano tipico de los grados mas avanzados (estadios 4 y 5),
unido tradicionalmente a un pobre prondéstico visual. Como criterio universal, se indica el
tratamiento cuando existe una proliferacion fibrovascular vitreorretiniana (grado 3) que ha
alcanzado una extension importante, con alta probabilidad de inducir un desprendimiento
retiniano. Normalmente se la denomina enfermedad “umbral”’, tal como se definid en el

Estudio Multicéntrico para la Crioterapia en la ROP (40).

13



El objetivo del tratamiento es la destruccion de la retina periférica inmadura productora de los

hipotéticos factores vaso y fibroproliferativos (31, 41).

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 traccion sobre
ella.

2.7.2 Indicaciones

Actualmente el criterio de tratamiento internacionalmente aceptado para la destruccion 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 ROP (100). Se considera enfermedad “umbral”
la existencia de 5 sectores retinianos de 30° contiguos u 8 acumulativos con un grado 3
“plus” en la zona | o Il. Una vez detectada la indicacion, el tratamiento debe llevarse a cabo
en las primeras 72 horas. A este criterio se le atribuyd un riesgo de desencadenar un

desprendimiento retiniano cifrado en un 50%. (46, 47, 49)

Pronto existieron evidencias de su menor efectividad en el manejo de la ROP de zona | (42-
45). Para este tipo de ROP varios autores recomendaron un tratamiento “pre-umbral”(42, 46,
47), que se demostro eficaz y carente de complicaciones. Se imponia una redefinicién de
enfermedad “umbral’. De este modo surgié un estudio Multicéntrico para el tratamiento
precoz de la ROP, denominado ETROP (Early Treatment of Retinopathy Of Prematurity)
(48), que identificd factores de alto riesgo en la ROP “pre-umbral” (49, 50). Se definié una
ROP tipo 1 (de Alto Riesgo), en la que estaria indicada el tratamiento precoz (en menos de
48 horas) y una ROP tipo 2, en la que estaria indicada la observacién y Gnicamente se
trataria en caso de que progresase a tipo 1 0 a ROP umbral. Se incluyen en el grupo ROP
tipo 1 cualquier estadio de ROP con enfermedad plus en zona |, ROP grado 3 sin
enfermedad plus en zona | 0 ROP grados 2 6 3 con enfermedad plus en zona Il. Se definen
como ROP tipo 2 la zona I, grados 1 6 2 sin enfermedad plus; y la zona I, ROP grado 3 sin
enfermedad plus. Cada caso se clasifica segun el grado evolutivo mas alto presente y la

zona mas central afectada. (23, 26)

Siguiendo el protocolo, se redujeron los resultados estructurales desfavorables del 15,6% al
9,1% (p<0.001) a los 9 meses, y en cuanto a los resultados visuales desfavorables pasaron

del 19,5% al 14,5% (p=0.01) (150). Como se ve la reduccién absoluta del riesgo es escasa, y
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supone un elevado NNT (Number Needed to Treat) de ojos que deben ser tratados para
observar beneficio (151, 152), y a su vez se produjeron numerosos efectos secundarios (150,
152). El estudio ha sido ampliamente criticado, sugiriéndose una falta de rigor metodoldgico
(153). Por todo ello, el ETROP se considera una referencia clinica relevante para el
tratamiento precoz en la zona |, pero por el contrario, la indicacion del tratamiento precoz en

zona |l no ha sido aceptada (24, 15).

2.7.3. Técnicas:

1. Técnica de Crioterapia

2. Fotocoagulacion con Laser

2.8 REHABILITACION.

A lo largo de los Ultimos afios, se ha ido aprendiendo cuan importantes son los primeros
meses de vida para el desarrollo normal de la vision, y toda la trascendencia que tiene la
vision para el desarrollo normal de un nifio. Al igual que el nifio con visidbn normal, el que
tiene una deficiencia visual ha de aprender a rastrear con sus 0jos, lograr su convergencia, a
enfocar. Son necesarias todas estas funciones para conseguir una imagen nitida en la retina

y posibilitar la fusién en el cerebro de las imagenes procedentes de las dos retinas.

El diagnéstico precoz de las dificultades visuales exige que, quienes se ocupan del cuidado
del nifio, estén familiarizados con las primeras etapas del desarrollo visual normal. Con el
auxilio de estos conocimientos los padres y los profesionales involucrados, pueden
reconocer, si la funcién visual se ve retrasada o presenta algin otro tipo de anormalidad y

ayudar al mayor namero posible de nifios a desarrollar, en forma 6ptima su vision. (14, 15)

La vision no puede nunca ser ahorrada o gastada, ya que mientras mas se utiliza, mayor es
la probabilidad de un mejor funcionamiento visual, por lo que es necesario tener estrategias
necesarias para el empleo 6ptimo y funcional de la vision, potencializar la vision funcional,
facilitar el desarrollo en que su fundamenta la vision como son: desarrollo motor, sensorial,

lenguaje, cognitivo, social, afectivo y conductual. (36, 39)
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Todos los nifios con baja vision deben recibir rehabilitacion visual desde el momento que se

les diagnostica.
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[ll. OBJETIVOS

3.1 Objetivo general:

Determinar la regresiébn o progresion de la retinopatia del prematuro en pacientes
diagnosticados en la unidad de cuidados intensivos de neonatologia del hospital general san
Juan de Dios del 1de enero al 31 octubre 2013.

3.2 Objetivos especificos:
3.2.1 Evaluar la evolucion de la Estadificacion de la ROP en relacion a:
i. Edad gestacional.
i. Peso al nacer.

3.2.2 Determinar el apego al seguimiento y tratamiento de los pacientes diagnosticados

de retinopatia del prematuro por parte de los padres de familia al egreso.
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IV. MATERIAL Y METODO
4.1 TIPO Y DISENO DE ESTUDIO

Descriptivo, transversal prospectivo.

4.2 UNIDAD DE ANALISIS.

4.2.1 unidad primaria de Muestreo

Las Boletas de Datos de la unidad de cuidados Intensivos Neonatales del Hospital

General San Juan de Dios.

4.2.2 unidad de analisis.

Datos registrados en el instrumento disefiado para el efecto. (Anexo 1)

4.3. POBLACION Y MUESTRA:

4.3.1Poblacién 1: pacientes con diagnéstico de ROP, ingresados en la unidad de

cuidados intensivos de neonatologia durante enero a octubre 2013. Que completaron el

seguimiento

4.3.2 Poblacion 2: Pacientes con diagnéstico de retinopatia ingresados en unidad de

cuidados intensivos de neonatologia de enero a octubre del afio 2013

4.4CRITERIOS DE INCLUSION-EXCLUSION:

4.4.1 Criterios de inclusién:

Poblacién 1: Se tomaron todas las historias clinicas que contenian los siguientes datos:

* Nota de evaluacion oftalmoldgica de la retina en busca de ROP. Quienes completaran el

seguimiento.

* Registro de edad gestacional menor de 37 semanas por Ballard o registro de peso al nacer

menor o igual a 2,000 g como factor de riesgo de ROP.
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Poblacion 2: pacientes con diagnéstico de retinopatia del prematuro ingresados en la unidad

de cuidados intensivos de neonatologia durante el afio 2013 que asistan a la evaluacion.

4.4.2 Criterios de Exclusion: Se excluyeron del estudio todas las historias clinicas con las

siguientes
Caracteristicas:

» Historia clinica no legible o incompleta.

e Paciente que fallecieron durante su estadia hospitalaria.
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4.5 DEFINICION Y OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES:

Variable Definicion Definicién operacional Tipo de Escala de
Conceptual variable medicién
Edad La edad gestacional esta de terminada Es la edad determinada por el clinico, Cuantitativa De razdn
Gestacional por la evaluacién clinica del recién mediante la escalla de Ballard
nacido, estd dada en semanas de
acuerdo a la escala de Ballard
Grados de la Estatificacion clinica de ROP Estadificacion clinica de ROP: Cualitativa Ordinal
retinopatia del de acuerdo a su severidad y Estadio 1. Linea de demarcacién: una linea
prematuro prondstico fina blanca que separa la retina vascular de

la avascular.

Estadio 2. Cresta monticular: la linea de
demarcacién que aparece en el estadio 1
aumenta de volumen y se extiende fuera
del plano de la retina.

Estadio 3. Existe un crecimiento de tejido
vascular hacia el espacio vitreo.

Estadio 4. Desprendimiento de retina
parcial. Se subdivide es 4A si la macula
estd aplicada y 4B si la macula esta
desprendida.

Estadio 5. Desprendimiento de retina total.

Enfermedad plus: es un término
descriptivo que se refiere a la dilatacion y
tortuosidad de los vasos del polo posterior
e indicia que hay actividad. Puede
acompafiar a cualquier estadio de
retinopatia.
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Variable Definicion Definicién operacional Tipo de Escala de
Conceptual variable medicion
Numero de citas Numero de citas acudidas por cada Numero de citas a las que acudieron cualitativa ordinal
realizadas por paciente durante el proceso de seguimiento por
paciente diagndstico de retinopatia
Regresion Pacientes quienes con algun grado de Pacientes quienes con alguin grado de cualitativa De razén
retinopatia a su evaluacién, primaria retinopatia a su evaluacidn, primaria
evolucionan hacia un grado menor o a la | evolucionan hacia un grado menoro ala
maduracién de la retina sin maduracion de la retina sin complicacion
complicacién
Progresion Pacientes que presentan algun grado de | Pacientes que presentan algun grado de Cualitativa De razdn
retinopatia a su evaluacién primaria, retinopatia a su evaluacién primaria,
presentando posteriormente un grado presentando posteriormente un grado
mayor. mayor.
Alta del paciente Paciente quien completa sus 3 citas con | Paciente quien completa sus 3 citas con Cualitativa ordinal
evolucidn de retina madura sin evolucién de retina madura sin
complicaciones, posterior a haber complicaciones, posterior a haber
presentado algun grado de retinopatia presentado algun grado de retinopatia del
del prematuro. prematuro.
Peso Medida antropométrica del RN Medida antropométrica del recién nacido, | Cualitativa De razén
al nacer dado en Kilogramos por el evaluador
Antecedente de Contacto con oxigenoterapia Antecedente de utilizacion de oxigeno Cualitativa Nominal
ventilaciéon
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4.6 TECNICAS, PROCEDIMIENTOS E INSTRUMENTOS A UTILIZAR EN LA
RECOLECCION DE DATOS.

4.6.1 Técnica:

Se identifico las Historias Clinicas de los pacientes con Diagnésticos de Retinopatia de la
unidad de cuidados intensivos del hospital general san Juan de Dios. Se realizé la

recoleccién de datos por medio del nexo 1

, 4.6.2 Procedimiento:

Se solicitd la autorizacion al Hospital general San Juan De Dios para poder realizar el
estudio, y poder tener Acceso a las Historias clinicas y poder Extraer la informacion.

Se utiliz6 un formato para poder Extraer. La edad del nacimiento de los paciente, el
peso al nacimiento, la utilizacion de oxigeno durante el ingreso, Grado de retinopatia
presentados durante su seguimiento, numero de citas a la que acudio el paciente,

nombre de paciente y nimero de expediente.

La recoleccion de los daros se realizaron en horario matutino, en instrumento
previamente elaborado donde se anotaron los datos necesarios, posteriormente se
confrontaban los datos con recolecciones de las visitas previas del oftalmologo para
verificar si algn paciente habia sido evaluado con anterioridad, y dar seguimiento al

diagnéstico numero de citas.

4.6.3 Instrumentos:

Se utilizé un instrumento para el recolector donde se obtuvieron los datos de edad
gestacional al nacimiento, pero al nacer, grado de retinopatia al diagnéstico, y grado

de retinopatia a la evoluciéon, numero de citas. (Nexo 1).

4.7 ASPECTOS ETICOS DE LA INVESTIGACION

La investigacion se realiz6 de los datos obtenidos En el formato Establecido (nexol) dentro

de las Historias clinicas de los pacientes Con Diagndstico de retinopatia. Por lo Que no hubo
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contacto directo con el participante que pudiera ocasionar dafio sicoldégico o emocional en el

mismo.

4.8 ALCANCES Y LIMITACIONES DE LA INVESTIGACION

Se estudié a una parte de la poblaciéon neonatal, que actualmente son beneficiados con un
programa nuevo para el Hospital General San Juan de Dios, para poder observar las

deficiencias del mismo y poder lograr mejora, y poder aumentar su alcance.

Se logré obtener los datos, sin problema por la autorizacion del hospital, y la colaboracién del
personal de registros médicos de hospital. Se contd con la limitacion del horario, ya que los

pacientes actualmente son evaluados 1 vez por semana.

4.9 RECURSOS

4.9.1 Humanos

1 Residente de pediatria

4.9.2 Materiales

= Calculadora

= |nstrumento de recoleccion de datos (nexo 1)
(Proporcionados por el Investigador)

4.9.3 Econémicos.

Aproximadamente 800 Quetzales.
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V. RESULTADOS:

Se revisaron 185 historias clinicas, de pacientes con diagnéstico de retinopatia del
prematuro, de las cuales 145 cumplen criterios de inclusibn de para evaluacion de
evolucién de la retinopatia concluyendo el seguimiento. El total de las historias clinicas se
utilizaron para evaluar el apego al seguimiento del paciente, evidenciando que los pacientes
con menor peso tienden a progresar, pacientes con un peso ente 1000 gramos y 1500
gramos son los que presentan alto grado de progresién, pacientes con peso de 1501 gramos
y 2000 gramos con los que presenta mayor porcentaje de regresion. Los paciente que se
asocian a ventilacibn mecanica ocupan el mayor porcentaje de pacientes incluidos en el
estudio por lo se observa que tantos los pacientes que progresan como los que presentan
regresion se encuentran con mayor porcentaje asociado a ventilacibn mecéanica, los
pacientes a menor edad gestacional presentan mayor porcentaje de progresion.

Tabla 1.

Evolucion de la retinopatia en base al peso del nacimiento de los pacientes con diagnéstico
de retinopatia del prematuro en los pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos
neonatales del hospital general san Juan de Dios. Durante enero a octubre del 2013

Evolucién Peso Total
< 1000 1001-1500 | 1501-2000 | 2001-2500 | >2501

Progresion | 1 18 7 9 5 40

Porcentaje | 0.5% 11% 4% 5% 3% 24%

Regresion | 0 15 57 43 10 125

Porcentaje | 0 9% 35% 26% 6% 76%

Total 1 33 64 52 15 165

Datos obtenidos de las historias clinicas
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Tabla 2.

Evolucion de la retinopatia del prematuro en base a tipos de ventilacion utilizado en los
pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos neonatales del hospital general
san Juan de Dios, con diagnéstico de retinopatia. De enero a octubre del 2013

Evolucién Tipo de Total
ventilacién

Ventilacion Oxigeno en | CPAP

mecénica canula binasal
Progresion 32 3 5 40
Porcentajes 21% 2% 3% 26%
Regresion 91 8 26 125
Porcentaje 54% 5% 15% 74%
Total 123 11 31 165

Tabla 3.

Evolucién de la retinopatia del prematuro en base a edad gestacional en los pacientes
ingresados en la unidad de cuidados intensivos neonatales, del hospital General San Juan
de Dios. De enero a octubre del 2013

Evolucion Edad Total
Gestacional
28-30 31-32 33-34 35-36
semanas semanas semanas semanas
Regresion 1 11 54 59 125
Porcentaje 0.5% 6.5% 30% 35% 74%
Progresion 4 16 13 7 40
porcentaje 3% 10% 8% 5% 26%
5 24 70 66 165
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Tabla 4.

Numero de citas a las que acudieron los pacientes con diagnéstico de retinopatia ingresados
en la unidad de cuidados intensivos de neonatologia del Hospital General San Juan de Dios.

Numero total
de citas
1 cita 2 citas 3 citas 4 citas o
mas
Nudmero de
pacientes
porcentajes 9 11 140 25 185
total 3% 7% 76% 14% 100%
Fuente: historias clinicas
Grafica 1.

Grados que presentaron progresion de retinopatia del prematuro en los pacientes. De la
unidad de cuidados intensivos neonatales
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

El estudio se realiza en la unidad de cuidados intensivos de neonatologia del hospital
general san Juan de Dios, durante enero a octubre del 2013, utilizando como poblacién los
pacientes con diagnostico de Retinopatia Del Prematuro, muestra los pacientes que
completaron seguimiento. Obteniendo informacién de las historias clinicas, de los pacientes
evaluados.

Con un seguimiento primera evaluacion a los 15 dias de vida, segunda cita a los 15 dias, y
tercera cita al mes de la segunda cita. Si el paciente requiere se deja una cuarta cita al mes
dependiendo el tipo de retinopatia y evolucién de la misma, paciente quienes cumplen sus
primeros 15 dias de vida en la unidad se les realiza en dicha su primera consulta,
dependiendo de la patologia y evolucidon si el paciente egresa tendra su seguimiento
ambulatorio con citas a la unidad segun seguimiento. Pacientes egresan con ficha, donde
indican peso al nacimiento, tipo y dias de ventilacion, edad gestacional.

De los datos obtenidos podemos decir que los pacientes con menor edad gestacional
progresan a grados mas avanzados de retinopatia con un predomino entre 31 a 32 semanas,
el 10 % (16 pacientes). Y los pacientes con un mayor porcentaje de regresion se encuentran
entre las 35 a 36 semanas con 59 pacientes.

Los pacientes con pesos entre 1001 y 1500 gramos presentan un 15 % de progresion con 18
pacientes mientras que los pacientes entre 1501 y 2000 gramos presentan mayor porcentaje
de regresién con 57 por ciento, mientras que los pacientes con menor porcentaje de
regresion y progresion son pacientes menores de 1000gramos se debe a que representan el
menor numero de pacientes dentro de la muestra a estudio,

Mientras que no se puede observar diferencia entre la progresion y regresiéon. En los
pacientes con los distintos tipos de ventilacibn ya que la mayoria de los pacientes se
encontraban en ventilacibn mecanica. Por lo que es la variable con el mayor porcentaje de
pacientes por progresion y regresion. Los pacientes con una regresion de la retinopatia es
mayor con un 72% pudiendo decir que esta evolucion esta influenciada por la edad
gestacional del paciente, el peso al nacer, y el tipo de ventilacion ya que el mayor porcentaje
de diagnosticO de retinopatia se realizO en pacientes que en algin momento fueron
sometidos a ventilacibn mecanica. La deteccion temprana y el apego al seguimiento evito
complicaciones en los pacientes ya que de los pacientes estudiados 1 paciente fue
diagnosticado con retinopatia plus con tratamiento quirurgo y evolucién satisfactoria. Se
evidencio un mayor apego al seguimiento, por parte de los padres ya que un 90% completo
el seguimiento, obteniendo mejores resultados si los comparamos con el seguimiento
ambulatorio en el Hospital Dr. Rodolfo Robles. Ya que los pacientes acuden a seguimiento
del paciente por patologia de ingreso, ganancia de peso y consulta.

27



6.1 CONCLUSIONES:

6.1.1 Los pacientes con menor edad gestacional tiende a progresar a grados mas
avanzados de la enfermedad

6.1.2 El 72 por ciento de los pacientes presentan una regresion espontanea de la
enfermedad.

6.1.3 A mayor peso de los pacientes presentan mayor porcentaje de progresion.

6.1.4 En este estudio no se pudo determinar la asociacion entre tipo de ventilacion y
progresion de la retinopatia del prematuro.

6.1.5 Al lograr que los pacientes sean evaluados antes del alta y citarlos para
seguimiento en la unidad se logra mayor apego al seguimiento de los padres.

6.2 RECOMENDACION:

6.2.1 Es portante resaltar la importancia del programa de pesquisaje temprano de la
Retinopatia del prematuro, en la unidad de cuidados intensivos del hospital general san
Juan de Dios,

6.2.2 Se recomienda extender este programa a toda el area de pediatria ya que dicha
evaluacién se realiza solo en los pacientes ingresados en la unidad de cuidados
intensivos de neonatologia, y no se realiza en los pacientes ingresados en las otras
unidades.

6.2.3  Se recomienda continuar investigacion sobre el apego al tratamiento, para
determinar las causas frecuentes de abandono del tratamiento e incluir medidas que
reduzcan el abandoné al tratamiento.

6.2.4 Implementar oftalmélogo diario para lograr mejor captacién de los pacientes con
factores de riesgo.
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VIIILANEXOS
ANEXO No. 1

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS ROP
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS.

DATOS BIOGRAFICOS

Nombre

Edad Gestacional peso al nacer sexo
Fecha de Nacimiento Dias de vida Transfusiones
Cardiopatias Sepsis Oxigenoterapia Dias VM
No. De cita C.C. al nacer alimentacion al nacer

EXAMEN OFTALMOLOGICO
No. Expediente

Ojos Peso actual. C.C. actual

Fecha Oftalmdlogo
0OJO DERECHO 0JO
IZQUIERDO

ZONA | Il " ZONA
I Il 11

ESTADIO ESTADIO
Normal Normal
1ROP 1 1 ROP 1

2 Moderado severo 2 Moderado Severo
3 3

35



5

5

PREUMBRAL___ UMBRAL___

preumbral  umbral

PLUS PRE PLUS Plus __ Pre
plus

oD ol

TRATAMIENTO:

Préxima cita:
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El autor concede permiso para reproducir total o parcialmente y por cualquier medio la tesis:
“‘EVOLUCION DE LA RETINOPATIA EN PACIENTES DE LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS” para propésitos de consulta académica. Sin embargo, quedan reservados los
derechos de autor que confiere la ley, cuando sea cualquier otro motivo diferente al que se
sefiala lo que conduzca a su reproduccién o comercializacion total o parcial.
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