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RESUMEN

A nivel mundial existen 50,000 ciegos por Retinopatia del Prematuro, de los cuales 24,000
estan en Latinoamérica. La incidencia de retinopatia del prematuro en paises
desarrollados varia del 16 al 56% de nifios prematuros. En paises en desarrollo se reporta
de 21.7 hasta 71.2%. OBJETIVO: Determinar la incidencia y los factores de riesgo
asociados a Retinopatia del Prematuro en el Hospital Roosevelt de enero a octubre del
afio 2010. METODO: Se realiz6 un estudio observacional transversal. Se evaluaron los
pacientes que se encontraran ingresados en la Unidad de Neonatologia del Hospital
Roosevelt a las 4 semanas de edad gestacional, que cumplieran con los criterios de
inclusién como peso al nacer igual o menor de 2,000 gramos, edad gestacional menor o
igual de 37 semanas, y/o que hayan sido expuestos a oxigenoterapia, transfusiones
sanguineas y/o sospecha de sepsis en busca de retinopatia del prematuro en el periodo
de enero a octubre del 2010. RESULTADOS: Se evaluaron un total de 115 pacientes en
busca de Retinopatia del Prematuro. De los pacientes evaluados 34 presentaron
retinopatia del prematuro en al menos un ojo. La incidencia de retinopatia del prematuro
fue de 30%. Ningun factor de riesgo presentd asociacion estadisticamente significativa
con respecto a la presencia de la enfermedad. El grado de retinopatia del prematuro mas
frecuente fue el Grado |, zona I, la mayoria de pacientes presentaban una afeccion de 4-6
hrs del reloj. En este estudio no se mostrd asociacion entre los factores de riesgo y la
presencia de la enfermedad.



INTRODUCCION

Existen 36 millones de ciegos en el mundo, 1.6 millones de niflos con compromiso visual

severo y actualmente ocurren 500,000 casos nuevos por afio. (1,2)

En Estados Unidos se reportaron 7000 nifios prematuros ciegos por Retinopatia del
prematuro (ROP) entre 1943 y 1951. En 1979 se presentaron 546 nifios prematuros

ciegos, y actualmente hay unos 500 nuevos nifios ciegos por afio. (1,2)

A nivel mundial existen 50,000 ciegos por Retinopatia del Prematuro, de los cuales 24,000
estan en Latinoamérica. La incidencia de retinopatia del prematuro en paises
desarrollados varia del 16 al 56% de nifios prematuros, en paises en desarrollo se reporta
de 21.7 hasta 71.2%. (1,2,3,4)

La creciente sobrevida de prematuros de muy bajo peso al hacer se acompafa de

aumento rapido del nimero de nifios afectados. (1)

En paises industrializados, la poblacién de nifios prematuros en riesgo de presentar
retinopatia del prematuro ha cambiado con el tiempo, a la fecha la modalidad grave de la
enfermedad afecta casi exclusivamente a los nifios extremadamente prematuros (es decir
aquellos con peso al nacer igual o menor de 1000 grs. En estos paises se evallan solo a
bebés con un peso al nacer menor de 1500 gr y edad gestacional <32 , < 31, < 29
semanas. Los niflos de mayor edad gestacional y mayor peso al nacer se evallan solo a

consideracion del neonatologo. (1,2,4)

La ceguera secundaria a retinopatia del prematuro varia enormemente de pais en pais.
Se sugieren tres tipos distintos de paises; aquellos con tasas de mortalidad infantil por
encima de 60/1000 nacimientos no tienen problemas de ceguera por retinopatia del
prematuro (como Africa Sub Sahariana que no cuenta con servicios de cuidado intensivo
neonatal, los nifios prematuros no sobreviven lo suficiente para desarrollar retinopatia del
prematuro). Los paises con bajas tasas de mortalidad infanti menor de 9/1000
nacimientos también tiene tasas bajas de retinopatia del prematuro debido a que las tasas
de prematuridad son relativamente bajas, el cuidado intensivo neonatal es bueno y los
nifos reciben oxigeno suplementario son monitorizados y cuidados por enfermeras

entrenadas en unidades de cuidado intensivo neonatal y los nifios que necesitan
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tratamiento son detectados tempranamente y manejados de la manera correcta. El Gltimo
es el de paises con una tasa de mortalidad infantil entre 9-60/1000 nacidos vivos, y en
estos es donde la retinopatia del prematuro esta surgiendo como una causa importante de
ceguera. Muchos de estos paises pueden ser clasificados como de ingresos medios, y
son principalmente America Léatina y las Antiguas Economias Socialistas. (3)

Los datos de paises con ingresos econdémicos medianos o bajos, sugieren que los nifios
con caracteristicas de “primera epidemia” desarrollan retinopatia del prematuro severa.
Esto implica que los nifios mas grandes y maduros necesitan ser incluidos en programas

de tamizaje para asegurar que ninguno que necesite tratamiento sea excluido. (1,2,4)

Debido a que en Guatemala los avances en la neonatologia aumentan, cada vez
sobreviven mas nifios prematuros y no existen datos de la incidencia de la Retinopatia del
Prematuro, ni las caracteristicas que presentan los nifios que la desarrollan, el presente
estudio tiene como objetivo determinar la incidencia de la Retinopatia del Prematuro y
factores de riesgo asociados en el Hospital Roosevelt durante el periodo de enero a
octubre del Afo 2010, con el fin de caracterizar la enfermedad para establecer
lineamientos para la deteccion y tratamiento de la Retinopatia del prematuro a nivel
nacional.



Il. ANTECEDENTES
Il. | Generalidades
La retinopatia del prematuro (ROP) es antiguamente conocida como fibroplasia retrolental
debido a que es la fase final, es un desorden vascular proliferativo que ocurre en la retina
en nifios pretérmino con una vascularizacion retiniana incompleta. Seguido de la ceguera
cortical, la retinopatia del prematuro es la causa mas comudn de ceguera infantil en los
Estados Unidos. Otros desérdenes oftalmolégicos ocurren frecuentemente en nifios

pretérmino estos incluyen a la ambliopia, estrabismo y errores refractivos. (5)

Il.Il Historia

La enfermedad fue descrita como Fibroplasia retrolental por Theodore Lasater Terry en
1942. En paises industrializados han sido descritas dos epidemias de retinopatia del
prematuro. La primera en la década de 1940 y esta afectd principalmente nifios
prematuros en Estados Unidos y el Occidente de Europa, en ese momento el oxigeno era
el principal factor de riesgo, lo cual llevé a un control estricto del mismo, restringiendo su
uso en las unidades de cuidado neonatal, lo que provocd una disminucion brusca de la
incidencia de retinopatia del prematuro en prematuros, pero aumento drasticamente el

dafio cerebral grave y las muertes de nifios prematuros. (1,2)

Se estimé que, en esa época, por cada caso que se previno de retinopatia del prematuro
al disminuir el uso de oxigeno, murieron 16 nifios prematuros. En 1951 el Dr. Heath

introdujo el término “Retinopatia de la prematurez”. (1,2)

La segunda epidemia empezdé en 1970 como consecuencia de una alta tasa de
supervivencia en nifios extremadamente prematuros, los nilos mas grandes sobrevivian
sin desarrollar enfermedades agudas y severas, esto ocurrié por los avances técnicos y
cientificos. En el afio 1980 se le denomind “Retinopatia del Prematuro” y el nombre de

Fibroplasia retrolental qued6 para los estadios cicatrizales. (1,2,5)

En el estudio de la etiologia destacan los trabajos de Kinsey en los afios 50 que
relacionaron la retinopatia del prematuro y el oxigeno, dando origen a la primera medida
terapéutica contra esta enfermedad, la restriccion de la oxigenoterapia en el cuidado
neonatal. (1,2,5)



En los paises industrializados han sido descritas dos epidemias de retinopatia del
prematuro. La “primera epidemia” de ceguera ocurrié entre 1940 y 1950 y afectd
principalmente recién nacidos prematuros en Estados Unidos y en menor extension el
Occidente de Europa. En ese momento la falta de monitoreo de oxigeno era el principal
factor de riesgo. La “segunda epidemia” en paises industrializados inici6 en 1970 como
consecuencia de altas tasas de supervivencia en niflos extremadamente prematuros, los
recién nacidos mas grandes, mas maduros estaban sobreviviendo pero usualmente sin

desarrollar enfermedad severa. (3,4)

La tercera epidemia de retinopatia del prematuro es la que se vive actualmente en paises
en vias de desarrollo, particularmente en America Léatina donde los embarazos
adolescentes son comunes, la proporcién de mujeres que tienen nifios en instituciones de
salud es mas alta y por lo tanto los nifios prematuros son admitidos a las unidades de
cuidados intensivos, las tasas de retinopatia del prematuro severa son mas altas en nifios
prematuros en paises con ingresos econémicos bajos y medios incluso cuando

programas de tamizaje han sido utilizados. (3,6)

En los afios 80 se propuso una Clasificacién Internacional, que ha tenido un gran valor
para uniformar criterios y estudios terapéuticos. Entre estos destaca el Estudio
Multicéntrico para la Crioterapia en la retinopatia del prematuro, cuyos resultados
definieron una nueva etapa en la prevencién del desprendimiento retiniano. Actualmente

la crioterapia tiende a ser reemplazada por el laser de diodo. (5,7)

ILIII Epidemiologia
En Estados Unidos se reportaron 7000 nifios prematuros ciegos por retinopatia del
prematuro entre 1943 y 1951. En 1979 se presentaron 546 nifilos prematuros ciegos, y

actualmente hay unos 500 nuevos nifios ciegos por afio. (1)
De los 50,000 ciegos por Retinopatia, 24,000 estan en Latinoamérica. (1)

La incidencia de retinopatia del prematuro en paises desarrollados varia del 16 al 56% de

nifos prematuros, en paises en desarrollo se reporta de 21.7 hasta 71.2%. (1,2)

Actualmente un nifio con edad gestacional entre 25-26 semanas y con un peso de 750 g

tiene una probabilidad de supervivencia del 50%. (1)



En paises industrializados, los nifios prematuros en riesgo de presentar retinopatia del
prematuro han cambiado, a la fecha la modalidad grave afecta casi exclusivamente a los
ninos extremadamente prematuros (es decir aquellos con un peso al nacer igual 0 menor
a 1000 g). En estos paises se evalla sélo a nifios con peso menor de 1500 g y edad
gestacional < 31, < 32 0 < 29 semanas. (1,2)

Los demas nifios se evallan solamente a criterio del neonat6logo. Sin embargo, los datos
provenientes de paises con ingresos econdémicos medianos a bajos, sugieren que los
nifos con caracteristicas de “primera epidemia” desarrollaran retinopatia del prematuro
severa. Esto implica que los nifios méas grandes y maduros necesitan ser incluidos en los
programas de tamizaje para asegurar que ninguno que necesite tratamiento sea excluido.
El criterio de tamizaje de estos paises desarrollados en las unidades neonatales de EUA 'y
Europa Occidental no aplica en paises donde los recursos para el cuidado neonatal son

escasos. (1,2)

En muchas Unidades de cuidado intensivo neonatal de todo el mundo, aun se
desconocen las tasas de retinopatia del prematuro, o las estadisticas sobre este proceso
son inexactas. Ello puede deberse a diversos motivos. Si la mortalidad neonatal debido a
muy bajo peso al nacer es elevada, las tasas seran “bajas”, especialmente en las
unidades que informan de los casos de la retinopatia del prematuro respecto a los
ingresos. En segundo lugar, con cualquier tasa de mortalidad de nifios con muy bajo peso
al nacer, la retinopatia del prematuro no debe informarse segun los nifios con muy bajo
peso al nacer ingresados en la unidad. EI numerador debe ser el nimero de nifios con
retinopatia del prematuro y el denominador debe incluir sélo los nifios sometidos a

tamizaje, esto es, evaluacion ocular detallada. (1,2)

Il.IV Definicion
La Retinopatia del prematuro es una vitreorretinopatia fibro 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. (8,9,10)

IV Fisiopatologia
La retinopatia del prematuro es una enfermedad proliferativa de los vasos sanguineos

recién formados, por lo que es importante revisar brevemente la formacion de los vasos



sanguineos en la retina. Las células en huso (spindle cells), son las precursoras
vasculares que proceden de la vaina de la arteria hialoidea y surgen del disco 6ptico a las
16 semanas de gestacion. Desde aqui, recorren la superficie retiniana en forma de onda,
llegando al extremo de la retina, la ora serrata, del lado nasal, hacia las 36 semanas de
gestacion. Como la papila esta situada nasalmente con relacion al centro de la retina, la
retina de la zona nasal se vasculariza a las 36 semanas, mientras la de la zona temporal
lo hace entre las 40 y 41 semanas de gestacion. Esto explicaria la mayor incidencia de la
enfermedad en la retina temporal. El precursor vascular, el mesénquima, crece en la capa
de fibras nerviosas de la retina para formar unos cordones que se organizaran en forma

de red, para més tarde canalizarse formando asi los primeros vasos. (9,10)

Existen dos teorias que describen la fisiopatologia de la retinopatia del prematuro, en
base a la “Teoria clasica” postulada por Ashton y Patz, consiste en dos fases de igual
importancia. En la primera existe una fase de hiperoxia en la cual el oxigeno causa
constriccion arteriolar retiniana, una vasoobliteracion irreversible y dafio a las células
endoteliales de los capilares retinianos, seguida de una segunda fase caracterizada por
hipoxia en la cual hay una respuesta vasoproliferativa inducida por isquemia, secundaria

al cierre de los capilares en la primera fase. (9,10)

La segunda llamada Teoria de la Uniones gap propuesta por Kretzery y Hittner, esta
basada en la actividad de las células en huso, precursoras de los capilares retinianos.
Estas células migran centrifugamente desde el disco Optico para la formacién de los
capilares. Bajo condiciones normales in Gtero, este proceso se lleva a cabo sin ningln
impedimento, pero en condiciones extrauterinas relativamente hiperéxicas las uniones
gap aparecen entre las células en huso adyacentes. La formacion de las uniones gap
interfieren con la migracion y formacion vascular normal, los factores angiogénicos
secretados por las células mesenquimales lesionadas, producen la respuesta
neovascular. En la actualidad ambas teorias se complementan para explicar la

fisiopatologia de la retinopatia del prematuro (9,10)

Los factores desencadenantes descritos son: una retina incompletamente vascularizada
(recién nacidos pretérmino), un aumento de la PaO, con hiperoxia retiniana y disminucion
del Ph. Esto conduce a una vasoconstriccibn y una disminucion de los factores de
crecimiento, como los factores de crecimiento semejante a la insulina (IGF-1) y endotelial
vascular (VEGF). Esto da lugar a una detencion de la vascularizacion y a obliteracion

capilar, con disminucién de la perfusion y posterior isquemia e hipoxia retiniana. El gen
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VEGF reacciona a la tensién de oxigeno; la hipoxia estimula la transcripciéon de VEGF y la
hiperoxia la disminuye. Si esta respuesta es intensa y los factores vasogénicos no
disminuyen, la angiogénesis (neoformaciébn de vasos sanguineos) es anormal y
desorganizada, con importante vasoproliferacion, lo cual puede conducir finalmente a
inflamacién, retinopatia proliferativa, fibrosis significativa y desprendimiento de retina.
(11,12,13)

I.VI Factores de riesgo

Varios factores han sido implicados en el desarrollo de retinopatia del prematuro, pero
aunqgue este directamente implicado en su desarrollo o este simplemente asociado en un
nino enfermo este debe de ser determinado. Existen varios factores que no pueden ser

descritos individualmente, entre ellos se incluyen:

e Factores maternos, como complicaciones durante el embarazo o el uso de beta

bloqueadores.

e Factores fetales que incluyen hipercapnia, sepsis, deficiencia de vitamina E,
hemorragia intraventricular, apnea recurrente, sindrome de distress respiratorio,
surfactante, tratamiento de ductus arterioso persistente con indometacina, la luz y

el tipo de unidad neonatal.

Los factores de riesgo pueden dividirse en varias categorias incluyendo la poblacion, el
ambiente, y los signos retinianos. Se han descrito como factores definitivos y bien

aceptados: a) Bajo peso al nacer b) Prematuridad c) Oxigenoterapia. (14,15)

El factor de riesgo mayormente asociado y predictivo de retinopatia del prematuro es el

grado de inmadurez, ya sea el peso al nacer o la edad gestacional. (13,16)

ILVI.I Bajo Peso

El bajo peso al nacer, menor de 1,500 g, parece estar ligado a la inmadurez retiniana de
una manera muy directa, aunque Ultimamente se relaciona mas con peso menor de 1,200
y menor de 1,000 grs. Aungque no se encuentra documentado en la literatura la razén
exacta de este fenbmeno, puede evidenciarse que la incidencia de retinopatia del

prematuro en nifios pretérmino con peso igual o mayor de 1250 g. de 26.1% , la cual



aumenta a 66 % en pretérminos con peso inferior a 1000 g, y se presenta en cerca del
90% de los neonatos de peso menor a 750 g. (11,17)

Sin embargo, este factor no es una condicion suficiente para el desarrollo de retinopatia
del prematuro, ya que entonces todos los prematuros desarrollarian la patologia. Seria,
por tanto, una condicion necesaria, que deberia unirse a otros factores. En paises
industrializados como Estados Unidos el tamizaje se realiza en neonatos con un peso
menor a 1,500 g, sin embargo en paises en desarrollo se han encontrado casos de
retinopatia del prematuro en neonatos con peso mayor de 1250. Esto ha ocasionado que

se modifiquen las conductas en paises latinoamericanos. (1,2,11)

ILVLII Prematurez

Evidentemente la retinopatia del prematuro 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 comienza a proliferar una red arteriovenosa que parte en el nervio
Optico 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 tendra mayor riesgo de presentar retinopatia del prematuro. (13,14)

La inmadurez retiniana asociada con la menor edad gestacional al nacimiento se asocia
con peor pronéstico 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 28y
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 gestacién la incidencia disminuye 25.8%.
(13,15,18)

La inmadurez del ojo del recién nacido pretérmino se manifiesta en mayor grado en la
vascularizacion retiniana. La zona de transicion entre la zona vascularizada y la avascular
grisdcea es progresiva, sin limite preciso, si evoluciona a retinopatia del prematuro
aparece un limite bien definido por vasoconstriccion y obliteracién 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 retinopatia del prematuro incipiente.
(13,14,18)



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 nimero de nifios con retinopatia. En
paises industrializados el tamizaje de retinopatia del prematuro se realiza en neonatos
menores de 32 semanas de edad gestacional, pero en paises en vias de desarrollo se
han reportado casos de retinopatia del prematuro en neonatos de 35 semanas. (1,2,14)

ILVLIII Oxigeno

El oxigeno fue ligado a la retinopatia del prematuro, cuando el trabajo de Patz y sus
colaboradores demostraron que esta se relacionaba a la administracion de oxigeno
suplementario. Esto ha sido confirmado repetidamente, pero siempre con la duracion del
FIO,, no con la PaO,, que mantiene una aproximacion cercana a la concentracion de
oxigeno tisular. Flynn y sus colaboradores finalmente demostraron una relacion entre la
PaO, utilizando TcO, (Monitorizacion transcutanea). El oxigeno y el peso al nacer no son
en absoluto, los Unicos parametros que determinan la aparicion de retinopatia del

prematuro. (8,9,10)
Etapas desencadenantes de la accion del oxigeno sobre la retina inmadura:

1. Vasoconstriccion arteriolar y obliteracion de los vasos mas inmaduros en el
limite de la retina vascularizada.

Edema del tejido retiniano hipdxico.

Neovascularizacion reactiva a la hipoxia.

Pérdida de contenido de esos neovasos: hemorragias y exudados.

Formacioén de tejido fibrovascular retinovitreo.

o a0k~ 0N

Fibrosis y retraccién de ese tejido.

El endotelio capilar es el gue inicialmente se lesiona por el oxigeno, durante la
oxigenoterapia, tendria lugar una hipoxia de las capas internas retinianas, pero la coroides
nutriria las capas externas, debido al exceso de oxigeno y a la relativa simplicidad de la

retina inmadura, también podria oxigenar las capas medias y las internas. (8,9,10)

Al suprimir la oxigenoterapia y pasar a las concentraciones de oxigeno del aire ambiente,

la oxigenacion coroidea disminuye y se hace insuficiente el aporte a la retina, cuyos



capilares estan ocluidos, la retina hipdxica reacciona y libera sustancias vasoproliferativas
angiogénicas que da lugar a la proliferacién endotelial. (8,9)

Este proceso vasoproliferativo del periodo hipéxico, también aparece con cifras de PO,
altas durante la oxigenoterapia, ya que el oxigeno se vuelve insuficiente para nutrir una
retina cada vez mas madura, quedando en situaciébn de hipoxia e iniciando la

vasoproliferacion. (9,10)
La patogenia de la retinopatia del prematuro, se esquematiza en 2 fases:

1. Etapa precoz vasoobliterativa, por la accién del oxigeno sobre la retina

inmadura (a las pocas horas de la oxigenoterapia)

2. Etapa vasoproliferativa, reactiva a la hipoxia retiniana (antes de la cuarta o

quinta semana, cuando el nifio esta respirando oxigeno ambiental).

La saturacién de oxigeno Optima en los recién nacidos prematuros y de bajo peso al nacer
no se ha establecido adecuadamente. A nivel intrauterino, el feto estable mantiene un
estado de relativa hipoxia con una presién parcial de oxigeno arterial de 22 a 25 mm Hg,
lo cual induce la produccién del factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF),
induciendo el crecimiento normal de los vasos de la retina. Este estado ha sido llamado

“Hipoxia Fisioldgica” por Chan-Ling y asociados. (9,10)

La primera fase de la retinopatia del prematuro es causada por la exposicion temprana de
la retina inmadura a la hiperoxia, lo cual causa una inhibicion del VEGF, lo cual inhibe la
migracién vascular normal de la retina. La hiperoxia sostenida tiene como resultado
obliteracién de los vasos existentes. Episodios repetidos de hipoxia-hiperoxia contribuyen

aln mas al desarrollo de retinopatia del prematuro. (9,10)

La obliteracién y fibrosis de los vasos produce isquemia de la retina periférica, dando
lugar a la segunda fase de la retinopatia del prematuro, que inicia con la estimulacién de
la produccion del VEGF, que estimula la neovascularizacion del borde entre retina
vascular y avascular, lo cual ocurre entre la 6-12 semanas luego del nacimiento, o a las

32-38 semanas de gestacion. (9,10,19)

Aunque el oxigeno tiene una larga tradicion como causa de retinopatia del prematuro,

esta claro que no es ni necesario ni suficiente para producir la enfermedad. No obstante,

10



persiste el problema de definir mejor la relacion a nivel clinico entre exposicién, duracion y

concentraciones de oxigeno, y la retinopatia del prematuro. (8,9,10)

ILVLIV Transfusiones sanguineas

Los nifios pretérmino que reciben transfusiones sanguineas reciben hemoglobina del
adulto. Esta ultima se une al oxigeno menos avidamente que la hemoglobina fetal. La
curva de disociacion del oxigeno se desplaza asi que mas oxigeno es llevado, dejando los
tejidos relativamente hiperdxicos. Esto puede aumentar el riesgo de Retinopatia del
prematuro y también varios estudios han demostrado la asociaciéon entre la Retinopatia
del prematuro y las transfusiones sanguineas, esta asociacion no fue confirmada por
Brooks et. Al. Todavia no esta claro si las transfusiones sanguineas repetidas son
independientes de Retinopatia del prematuro o simplemente es un indicador de un

neonato muy enfermo. (9)

ILVIV Otros factores de riesgo

Debido a que la Retinopatia del prematuro a ocurrido en ausencia de oxigeno
suplementario, en asociacion con enfermedad cardiaca cianética e infantes anencefalicos,
estas observaciones sugieren factores determinantes aparte del oxigeno suplementario
como etiologia de la retinopatia del prematuro. Gunn et. Al. Encontré varios factores
significativamente asociados con retinopatia del prematuro en 27 nifios, incluyendo la
apnea que requirié bolsa y mascarilla de resucitacién con oxigeno, septicemia, grado de

enfermedad, transfusiones sanguineas y ventilacion mecanica. (9,10)

ILVII Clasificacion Internacional de la Retinopatia del Prematuro
Este sistema de clasificacion fue tomado en cuenta a partir de los afios 1984 y 1987, se
basa en la premisa que entre mas posterior y mas grande sea la extension del dafio en la

retina, mas grave es la enfermedad. (20)
Toma en cuenta los siguientes parametros:

¢ Estadio de la enfermedad: (grados) Hay 5 estadios evolutivos, se determinan de

acuerdo a la manifestacion mas grave al momento del examen.

e Localizacion de la enfermedad: Dividiendo a la retina en 3 zonas I, I, llI,

concéntricas y centradas alrededor del nervio Optico.
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o Zona |: El area se encuentra centrada en el nervio éptico y se extiende en un
radio de dos distancias papila-fovea.

o Zona II: El anillo concéntrico a la zona |, que se extiende hacia los bordes de la
retina nasal.

o Zona lll: El resto del &rea de la retina hacia el lado temporal.

e Extension de la enfermedad: Se describe en horas del reloj.

e Presencia o0 ausencia de dilatacion o tortuosidad de las venas del polo posterior.
(20,21,22,23)

ILVIL.I Grados de Retinopatia del prematuro

I: Demarcacién de una zona avascular con bordes nitidos pero no sobreelevado.
II: Demarcacién sobrelevada de la zona avascular o "cresta".

Ill: Proliferacion fibrovascular extraretinal con vasos terminales "en peine", con "nidos "

vasculares y hemorragias sobre la "cresta".

IV: Desprendimiento traccional de retina periférico:
-IV a: El desprendimiento no llega a la zona macular.
-IV b: El desprendimiento llega hasta la méacula.

V: Desprendimiento total de retina (fibroplasia retrolental) que, a su vez, se clasifica
segun la conformacion de las secuelas en forma de un "tunel" central cuyas diferentes
formas se evallan con una ecografia. Asi puede estar cerrado o abierto tanto en su

seccion posterior como en la anterior y en diferentes combinaciones. (23)

ILVILII Enfermedad Plus

Agrava los grados Il y 1l al agregarse la alteraciéon de los vasos de la zona | y puede ser

clasificado en 4 grados:
1. Dilatacién venosa

2. Tortuosidad leve
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3. Tortuosidad moderada a severa
4. Tortuosidad severa con dilatacién arterial y/o venosa.

Es importante mencionar que no todos los nifios que padecen ROP desarrollan hasta el
nivel 5 y en algunos casos se ha observado que algunos pacientes con estadios 1 0 2 de
retinopatia del prematuro se recuperan espontaneamente. (23)

ILVILIII Enfermedad Pre- Plus

Es un espectro de la actividad de retinopatia del prematuro indicado por dilatacion
anormal y tortuosidad en los vasos del polo posterior. La enfermedad Plus es una forma

severa de anormalidad vascular. (22,23)

La enfermedad Pre-Plus se define como anormalidades vasculares en el polo posterior
gue son insuficientes para el diagnostico de enfermedad Plus, pero que demuestran mas

tortuosidad arterial y venosa que normal. (22,23)

Con el tiempo, las anormalidades vasculares de la enfermedad Pre-Plus pueden
progresar a enfermedad Plus conforme los vasos se dilatan y se vuelven mas tortuosos.
La presencia de enfermedad Pre-Plus puede notarse al lado del estadio de la
enfermedad. (22,23)

ILVILIV Retinopatia del Prematuro Agresiva Posterior

Es infrecuente, forma severa y progresiva de retinopatia del prematuro, es designada AP-
ROP. Si no se trata, usualmente progresa al estadio 5 de retinopatia del prematuro. Las
caracteristicas de este tipo de retinopatia del prematuro son su localizacion posterior,

presencia de enfermedad plus, y la naturaleza definida de la retinopatia. (23)

Esta retinopatia rapidamente progresiva ha sido referida anteriormente como retinopatia
del prematuro tipo Il o enfermedad Rush, pero no ha sido especificamente incluida en la

Clasificacion Internacional de la Retinopatia del Prematuro. (23)

La Retinopatia del Prematuro Agresiva Posterior es observada mas cominmente en la
zona |, pero también puede ocurrir en la zona Il. En el desarrollo temprano de AP-ROP,
los vasos del polo posterior muestran dilatacibn aumentada y tortuosidad en los 4

cuadrantes que esta fuera de proporcién de la retinopatia periférica. (23)
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Estos cambios vasculares progresan rapidamente. Ocurren cruces de vaso a vaso en la
retina y no unicamente en la union vascular y avascular de la retina. Como resultado, en
AP-ROP es dificil distinguir entre arteriolas y vénulas debido a la dilatacion significativa y
la tortuosidad de ambos tipos de vasos. También puede haber hemorragias en la unién
entre la retina vascular y avascular. (23)

Otra caracteristica importante de AP-ROP es que usualmente no progresa a los estadios
clasicos 1 a 3. La retinopatia del prematuro agresiva posterior aparece Unicamente en un
canal plano de neovascularizacion en la unién entre la retina vascular y avascular y puede

facilmente pasar por alto por un evaluador sin experiencia. (23)

La retinopatia del prematuro agresiva posterior se extiende tipicamente circunferencial y
es acompafada frecuentemente de un vaso circunferencial. Realizando la oftalmoscopia
indirecta con un lente de 20 D en lugar de un lente de 25 a 28 D puede ayudar distinguir

neovascularizacién engafosa. (23)

ILVIL.V Regresién de la Retinopatia del Prematuro

La mayoria de casos de retinopatia del prematuro presentan regresion espontaneamente
por un proceso de involucion o evolucion de una fase vasoproliferativa a una fase
fibrética. Uno de los primeros signos de estabilizacion de la fase aguda de retinopatia del

prematuro es un fallo de la progresion de la retinopatia al siguiente estadio. (23)

Ciertos signos morfolégicos caracterizan la presencia de regresidbn o involucion. El
proceso de regresion ocurre en la unién entre la retina vascular y avascular conforme la

vascularizacion retiniana avanza periféricamente. (23)

Las secuelas de la involucién incluyen un espectro amplio de cambios retinianos
posteriores y periféricos. Entre mas severa sea la fase aguda de la retinopatia, mas
cambios involutivos severos ocurren mientras la enfermedad avance a lo que se le llama
la fase cicatrizal. Durante el proceso de involucion signos de sospecha con anormalidades
vasculares como areas prominentes de avascularidad retiniana, ramas de vasos
anormales con formacién de arcadas y vasos telangiectasicos. Los cambios pigmentarios
pueden ser sutiles pero pueden convertirse en grandes areas de pigmentacion disminuida
0 aumentada localizada a lo largo de los vasos y en la retina por debajo del epitelio
pigmentario de la retina. Se pueden observar cambios circunferenciales en la interfase

vitreoretiniana como lineas delicadas o crestas mas prominentes. (23)
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En general, entre mas severos sean los dafios en la periferia, mas severos seran en el
polo posterior. Existen fendmenos traccionales que pueden variar de distorsiones minimas
de la arquitectura foveal a desplazamientos severos de los vasos retinianos mayores,
usualmente temporales y arrastrando la retina sobre el disco. Finalmente el
desprendimiento traccional y regmatégeno, y raramente exudativo puede desarrollarse
como complicaciones tardias de la regresion de retinopatia del prematuro. (23)

ILVIII Diagnéstico

En cada recién nacido se debe establecer los factores de riesgo y criterios para sospecha
de retinopatia del prematuro. 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, lente de 20 dioptrias, espéculo plano y depresor escleral. (24)

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

momento del nacimiento. (24)

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

evaluacion de recién nacidos estan las siguientes:

¢ Recién Nacidos (RN) con peso menor de 1500 gr o una Edad Gestacional menor
de 32 semanas, y algunos recién nacidos con peso al nacer entre 1500 gr y 2000
gr o una edad gestacional de 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 Perl es
menor de 2000 gr, el tomado en Ecuador es menor de 1900 gr) y, debido al hecho
de que los datos de la Edad Gestacional son frecuentemente poco confiables, el
criterio del peso al nacer tiene mayor importancia que el de Edad Gestacional en
estos paises. (24,25,26)

o El examen retiniano en el recién nacido debe ser realizada por un oftalmélogo que

tenga suficientes conocimientos y experiencia para identificar la localizaciéon
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exacta de la retinopatia del prematuro y los cambios en las siguientes
evaluaciones. (24)

e Elinicio de la evaluacion de retinopatia del prematuro en su fase aguda se debe
basar en la edad del recién nacido. Los pacientes que son de menor edad
gestacional tienen un mayor tiempo para desarrollar grados mas severos de
retinopatia del prematuro. (24)

e Las siguientes evaluaciones deben de ser programadas por el oftalmolégo
tomando como base los hallazgos de la primera evaluacién de acuerdo a la
Clasificacion Internacional. El seguimiento sera asi:

Necesitan vigilancia:

Dar tratamiento si progresa a tipo I:

e Zonal en estadio 1 6 2 sin enfermedad Plus.

e Zonall en estadio 3 sin enfermedad Plus.
En 1 semana:

o Estadio 1 o0 2 Retinopatia del prematuro: Zona |

o Estadio 3 Retinopatia del prematuro: Zona Il
En 1-2 semanas:

o Vascularizacion inmadura: Zona | — no Retinopatia del prematuro.
o Estadio 2 Retinopatia del prematuro: Zona |l

o Retinopatia del prematuro en regresién: Zona |
En 2 semanas:

o Estadio1l: Zonall

o Retinopatia del prematuro en regresion: Zona Il
En 2-3 semanas:

o Vascularizacion inmadura: Zona II- no Retinopatia del prematuro.

o Estadio 1 o 2 Retinopatia del prematuro: Zona llI
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o Retinopatia del prematuro en regresion: Zona I

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. (24,25,26)

e Las personas involucradas en el cuidado del recién nacido 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.

Una vez realizado el diagnéstico de ser posible, debe realizarse el tratamiento
entre las 72 horas siguientes para disminuir el riesgo de desprendimiento de
retina. (24,25,26)

e Entre los hallazgos que sugieren disminuir el nimero de visitas para seguimiento

son:

o Vascularizacion de la zona Il de la retina sin que en evaluaciones previas
haya presentado retinopatia del prematuro en la zona | o Il.

o Vascularizacion completa de la retina.

o Edad postmenstrual de 45 semanas o bien que presenten estadio Ill de
retinopatia del prematuro en zona I, cualquier estadio en zona |, o0 si existe
algun estadio mas severo.

o Retinopatia del prematuro en regresion. (24)
¢ Se debe informar adecuadamente a los padres de familia acerca del diagnéstico

de retinopatia del prematuro y su evolucién a través de las evaluaciones

posteriores, de las posibles consecuencias del desarrollo visual del nifio. (se
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recomienda que estas conversaciones se encuentren documentadas y con

testigos)

e 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 Oftalmdlogo. (24,27,28)

Il.IX Tratamiento

En la mayor parte de los casos la retinopatia del prematuro se resuelve
espontaneamente y un nimero pequefio, progresa a estadios severos de la enfermedad
gue requieren tratamiento, aunque algunos a pesar de recibir tratamiento pueden

progresar a ceguera. (1,28)

Existen varios tratamientos cuya finalidad es detener la evolucién de la enfermedad. Sin
embargo, el tratamiento de la retinopatia del prematuro dependera permanentemente del

estadio en el que se encuentre el paciente. (1,28)

Los estadios 1 y 2 Unicamente requieren observacion, ya que la mayoria de estos nifios
presentan una recuperacion total. Sin embargo, en otros estadios no es asi, ya que en el
estadio Il plus (llI+) el tratamiento mas comunmente utilizado es la fotocoagulacién con
laser argon o diodo. Por definicion, se refiere al uso de un rayo de luz intensa, como la de

un laser, para sellar los vasos sanguineos o destruir tejido. (1, 15, 29)

Por lo tanto, aplicado a la retinopatia del prematuro consiste en eliminar los vasos
anormales de la retina antes de que causen hemorragia vitrea y/o desprendimiento de la
retina. (1,29)

Ademas, ya que el haz de laser alcanza la retina avascular a través del orificio pupilar,
tiene la ventaja de ocasionar una menor lesién de esclera y tejidos circundantes, al
mismo tiempo que los efectos indeseables del tratamiento son menos frecuentes. Sin
embargo, tiene como inconveniente la dificultad de tratar la zona mas periférica de la

retina, sobre todo si la midriasis es insuficiente o si existe turbidez vitrea. (1,29)
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No obstante, este mismo estadio Ill también tiene otro tratamiento alternativo, y este es la
crioterapia. La cual se realiza colocando una sonda fria por fuera del ojo, congelando
hasta la retina. Sin embargo, algunos inconvenientes que presenta este tratamiento son
lesiones sobre los tejidos circundantes y la dificultad de acceder a zonas posteriores.
Pero tiene como ventaja que es mas facil tratar la zona mas periférica. (1,29)

Es importante mencionar que el tratamiento con laser o crioterapia se debe realizar en las
primeras 72 horas de su deteccion en la zona avascular sin tocar la linea de demarcacion

engrosada. (1,29)

Alrededor de un 7% son los casos que evolucionan de estadio Ill a lll plus, y se menciona
gue de estos ojos tratados con laser o crioterapia solamente del 17-20% evolucionan a
desprendimiento de retina. Ademas, un estudio de la retinopatia de la prematuridad
demostré que el tratamiento con crioterapia, disminuia en un 49% la incidencia de
retinopatia del prematuro con seguimiento a un afio (12). Al mismo tiempo, un resultado
visual desfavorable se observé en un 35% de los nifios tratados con crioterapia

comparado con un 56.3% en 0jos que ho recibieron tratamiento. (1,29)

Pese a lo mencionado anteriormente, tanto la crioterapia como el laser no estan exentos
de complicaciones, estas son: bradicardia, arritmia cardiaca, cianosis, hemorragia
intraocular, quemosis, laceraciones conjuntivales, edema periorbitario, obstruccion de la
arteria central de la retina, laceracién muscular extraocular inadvertida, perforacién ocular,

guemadura del iris, hemorragia coroidea. (1,29)

A continuacion se incluyen algunos de los resultados de este tratamiento revelados en
estudios completos de retinopatia del prematuro realizados en Estados Unidos durante los

afios 90, como el Cryo-ROP study group, que comparan uno con otro. (29)

Il.IX.I Resultados de la fotocoagulacién

Los resultados preliminares en cuanto a eficacia son muy similares con la crioterapia, y
ademas disminuye los efectos indeseables transoperatorios (lesiones conjuntivales,
hemorragias en vitreo) y a largo plazo (al parecer disminuye el riesgo de desprendimiento

tardio de retina), por lo cual es la técnica de eleccién en la actualidad. (29)
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I.IX.Il Resultados de la Crioterapia (Crio-ROP study group)

Resultados anatémicos:

e Aumenta el porcentaje de casos con buen resultado en un 29%

e Disminuye el porcentaje de casos con mal resultado en un 45%

Resultados funcionales :

e Aumenta el porcentaje de casos con buena vision en un 33%

e Disminuye el porcentaje de casos con mala visién en un 38%.

Ahora bien, en estadios mas avanzados se requieren otros tipos de tratamiento, como es
el caso de los estadios IV y V, en los cuales son necesarias cirugias que requieren un
quiréfano, como el cerclaje escleral o método de indentacion escleral el cual consiste en
doblar la pared del ojo hacia adentro, de tal forma que se encuentra con el orificio en la
retina y se puede hacer bajo anestesia local o general. Se realiza colocando un elemento
indentador los 360 grados y se coloca una banda de silicon alrededor del ecuador del ojo
apretandola para producir una pequefia cintura en el interior del ojo. Esto evita que el
tejido fibroso traccione el humor vitreo y la retina, y que esta se desprenda. Los infantes a
los que se les hace el tratamiento de cerclaje escleral necesitan que la banda sea retirada
12 meses después, ya que el ojo continda creciendo, de lo contrario padeceran miopia.
(1,29)

El éxito de reaplicar la retina con este método es de un 70 a 80%. Ademas, el elemento
indentador reduce la traccién vitreorretiniana y facilita el funcionamiento de la bomba

coroideo epitelial para reabsorber el liquido subretiniano. (1,29)

También se utiliza la vitrectomia, que estd indicada en algunos estadios Vb y
principalmente en el estadio V. Este procedimiento utiliza instrumentos muy pequefios
dentro del ojo para empujar la retina hacia delante y se hace bajo anestesia general.
Consiste en hacer pequefias incisiones en el ojo para retirar el vitreo y sustituirlo con
solucion salina con el fin de mantener la forma y la presiéon del ojo. Después de que el
vitreo se ha retirado, el tejido cicatrizal que esta en la retina se puede cortar y retirar,
permitiendo asi que la retina se relaje evitando su traccion y desprendimiento. Es

importante mencionar que la vitrectomia se realiza via pars plana sin tocar el cristalino.
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Sin embargo, ya que puede tomar semanas para que la retina se vuelva a adherir, es
posible que rasgaduras o vacios puedan ocurrir lo que usualmente evita que la retina se
adhiera. Si esto sucede el cristalino tiene que ser retirado para poder eliminar el tejido
cicatrizal. (1,29)

Lamentablemente, aunque los resultados quirdrgicos han mejorado en los ultimos afios
con un éxito anatémico (reaplicacion de la retina posterior) en un 30 a 40% de los casos,
los resultados visuales funcionales son muy desalentadores. Por lo tanto es importante
realizar examenes de fondo de ojo oportuno y seguimiento adecuado en estos nifios para

prevenir el desprendimiento de retina. (1,29)

II.X Pronéstico

En cuanto a la localizacion de la enfermedad el prondstico varia. Los casos de retinopatia
del prematuro localizados en la zona |, son los de peor pronéstico. Y de estos, son de
mas gravedad los casos que iniciaron tempranamente (5-9 semanas) y que evolucionan a

Enfermedad Plus (Estadio llI+) y desprendimiento de retina. (Estadio IV y V). (30)

Se ha descrito también otra forma de aparicion precoz y de rapida evolucién que se llama
Enfermedad Rush, lo cual se refiere a cuando hay afeccion de la zona | en cualquier

estadio y se asocia a Enfermedad Plus. (30)

La retinopatia del prematuro en zona Il es de mejor prondstico que las anteriores, ya que
puede evolucionar a resolucion o cicatrizacién parcial. Ahora, en cuanto a la retinopatia
del prematuro en zona lll tiene un excelente prondstico visual, ya que se recupera
totalmente, sin embargo, esta se asocia frecuentemente a alteraciones de refraccion en

los pacientes afectados. (30)

Los nifios que han recibido tratamiento por estadio de retinopatia del prematuro indicado
comparado con los nifios que no recibieron tratamiento en los mismos estadios, segun el
estudio (CRYO-ROP) revel6 que la separacién de la retina avascular periférica al usar
fotocoagulacion con laser o crioterapia, mostr6 una disminuciéon en la incidencia de

ceguera. (30)

El estudio ET-ROP, mencionado con anterioridad, compar6 los resultados de los
pacientes tratados tempranamente con los tratados tardiamente evaluando estos

resultados a los 9 meses (agudeza visual, hallazgos estructurales y complicaciones
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durante el tratamiento). Y reporté que los pacientes tratados en etapa pre-umbral tenian
mejores resultados funcionales y estructurales en comparacion con los tratados en etapa
umbral. Sin embargo, encontr6 que habia mas altos efectos secundarios oculares y
sistémicos en el grupo tratado tempranamente. (30)

En cuanto al tipo de tratamiento recibido el pronéstico también varia. Se evidenci6é que en
los pacientes tratados con fotocoagulacion se consiguié un 87% de regresion de los
estadios “umbral” con una vision funcional del 84%. Con crioterapia el 16.7% en estadio
Ill present6 afeccion visual, mientras que sin crioterapia el 28.9% result6 afectado. Y el
31.4% de los estadios IV y V quedaron ciegos, mientras que sin tratamiento el porcentaje
fue un poco mas del doble (66.7%). (3)

Lamentablemente, los ojos de los pacientes a los que se les ha tenido que realizar
lensectomia y vitrectomia es decir, en los estadios IV y V, s6lo son capaces de percibir,

en el mejor de los casos, un poco de luz; quedando el resto en ceguera total. (30)
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II. OBJETIVOS

lll.I OBJETIVO GENERAL

[I.I.I Determinar la incidencia y factores de riesgo asociados a la Retinopatia del

Prematuro en el Hospital Roosevelt de enero a octubre del afio 2010.

l1Il.Il OBJETIVOS ESPECIFICOS

[I.1l.1 Establecer el grado de asociacion entre los diferentes factores de riesgo y

la incidencia de la enfermedad.
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V. METODOLOGIA

IV.I Tipo de estudio

Observacional, se realiz6 una observacion sisteméatica de los expendientes médicos de
los recién nacidos evaluados en busca de retinopatia del prematuro en el departamento
de Neonatologia del Hospital Roosevelt de enero a octubre del afio 2010, determinandose
su incidencia.

IV.Il Poblacion a estudiar
Todos los nifios que recibieron una evaluacion oftalmoldgica completa en busca de
retinopatia del prematuro en la Unidad de Neonatologia del Hospital Roosevelt.

IV.IlIl Sujeto de estudio
Los recién nacidos diagnosticados con retinopatia del prematuro en la Unidad de
Neonatologia.

IV.IV Calculo de la muestra
Se tomo en cuenta todos los pacientes evaluados en busca de retinopatia del prematuro

en la Unidad de Neonatologia del Hospital Roosevelt durante el periodo de estudio.

IV.V Criterios de inclusidon y exclusion:

IV.V.I Criterios de inclusién

1) Pacientes que se encontraban ingresados en el Departamento de neonatologia
gue fueron evaluados en busca de retinopatia del prematuro.

2) Pacientes con evaluacion oftalmolégica a las 4 semanas a 6 meses de edad.

3) Peso al nacer menor o igual a 2000 gr.

4) Edad gestacional menor o igual de 37 semanas.

5) Pacientes que fueron expuestos a oxigeno, transfusiones sanguineas y

sospecha de sepsis.

IV.V.Il Criterios de exclusién

1) Pacientes con ficha de evaluacion oftalmoldgica incompleta.

2) Pacientes con enfermedad oftalmoldgica de tipo infeccioso.
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3) Pacientes con enfermedad oftalmolégica que presentaban opacidad de medios
como enfermedades corneales (distrofia corneal, opacidad corneal), cataratas,
vitreo hiperplasico primario.
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IV.VI Cuadro de Operacionalizacién de variables

Variable Definicion Definicion operacional Tipo de Escala de Unidad de medicién
conceptual variable medicion
Incidencia de ]
_ i Numero de
Retinopatia  del | _ Tasa
nifios que tienen ) » i »
prematuro _ ) Numero de nifios con NuUmero de nifios con
retinopatia del _ i , .
retinopatia del prematuro o retinopatia del
prematuro en un ) N Cuantitativa )
Numero de nifios que se les De razon prematuro
momento _ ) N
_ explora cuidadosamente la Numero de niflos que
determinado por _
_ retina X 100 se les explora
1000 habitantes _
cuidadosamente la
expuestos. _
retina X100
Factores de | Toda La presencia de situaciones
riesgo asociados | circunstancia 0 | concomitantes como : Peso al nacer < 2000 gr
a retinopatia del | situacién gue | peso al nacer menor de 2000
prematuro aumenta las | gr Cualitativa Nominal Edad gestacional menor
probabilidades edad gestacional menor de 37 de 37 semanas.
de un recién | semanas.
nacido de Antecedente de
contraer Antecedentes de Cualitativa Oxigenoterapia

retinopatia  del

prematuro.

oxigenoterapia con canula

binasal, mascarilla, ventilacion

cualquier forma por mas
de 24 hrs.
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mecanica por mas de 24 hrs.
Sospecha de sepsis:
hemocultivo  positivo  para

leucocitosis

<5,000,

bacterias,
>25,000,leucopenia
trombocipenia <40,000.

Transfusiones sanguineas de
células empacadas en

centrimetros cubicos.

Cualitativa

Cualitativa

Sospecha de sepsis
leucocitosis, leucopenia,
trombocitopenia, ylo

hemocultivo positivo.

Si No

Cuantas veces?

FACTORES DE RIESGO

Peso al nacer

Se refiere al
peso al nacer de
un nifo

inmediatamente

Medida somatométrica  del
recién nacido tomada en
gramos.

Cuantitativa

Intervalo

<750 gr

751- 1000 gr
1001- 1250 gr
1251- 1500 gr

después de su 1501-1750
nacimiento. 1751-2000gr
>2001 gr
Edad gestacional | Es la edad | Es la edad determinada por el
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determinada por

el clinico que

clinico que evalia al recién

nacido medido en semanas de

<28 semanas

evalia al recién | acuerdo con las escalas de | Cuantitativa Intervalo 29 — 30 semanas
nacido medido | Ballard y/o Capurro, tomado de 31-32 semanas
en semanas de | la historia clinica. 33-34 semanas
acuerdo con las 35-36 semanas
escalas de >36 semanas
Ballard ylo
Capurro. (Ver
anexo 2)
Antecedente de | Contacto con | Utilizacion de oxigeno
oxigeno- oxigeno suplementario como Uso de oxigeno canula
terapia suplementario. intervencion terapedutica, con binasal, mascarilla,
mascarilla, canula binasal y Cualitativa Nominal ventilacion mecanica sin
ventilacién mecanica sin importar concentracion
importar su concentracion en por mas de 24 horas.
cualguier momento por mas de
24 horas, desde el nacimiento
hasta completar 45 semanas
de edad gestacional, tomado
de la historia clinica
Sospecha de | Infeccion Sospecha de sepsis: Hemocultivo positivo
sepsis sanguinea en un | hemocultivos positivos para Cualitativa Nominal para bacterias.
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nifio desde el
nacimiento hasta
los 3 meses de
edad.

bacterias, leucocitosis >25,000,
<5000,
trombocitopenia <40,000.

leucopenia

>25,000.
<5,000.

Leucopenia
Leucocitosis
Trombocitopenia
<40,000.

Transfusiones

sanguineas

Inyeccion de
sangre

proveniente de
un individuo,
llamado donante
o dador, en el
sistema

circulatorio  de
otra persona
para reintegrar
el volumen
habitual perdido
0 para mejorar la
composicion de

la sangre.

Inyeccion a través de una vena
periférica o central de un nifio
de células empacadas o sangre
completa  en centimetros

cubicos.

Cualitativa

Nominal

Transfusion de células
empacadas en cc.

Sl

NO

¢ Cuantas veces?

Retinopatia

prematuro

del

Desorden
vascular

proliferativo que

Grados:
Grado |: demarcaciéon de una

zona avascular con bordes
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ocurre en la
retina en nifios
pretérmino  con
vascularizacion
retiniana

incompleta.

nitidos pero no sobrelevado.
Grado I demarcacion
sobrelevada de la zona
avascular o cordon.
Grado I proliferacion
fibrovascular extraretinal con
vasos terminales “en peine”
con “nidos” vasculares y
hemorragias sobre el “cordon”
Grado IV: Despredimiento
traccional de retina periférico.
IV a: El desprendimiento no
llega a la zona macular.
IV b: ElI desprendimiento
llega hasta la macula.
Grado V: Desprendimiento total
de retina.
No clasificada
Enfermedad plus: Al agregarse
alteracion de los vasos a nivel
de su emergencia papilar que
puede corresponder con

dilatacion venosa, tortuosidad

Cualitativa

Ordinal

Grado |
Grado I
Grado I
Grado IV a
Grado IV b
Grado V

Enfermedad Plus
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leve, tortuosidad moderada a
grave, tortuosidad grave con
dilatacion arterial y venosa.
Localizacion de la
enfermedad:

Zonas:

Zona |: El area se encuentra
centrada en el nervio 6ptico y
se extiende en un radio de dos
distancias papila-févea.

Zona II: 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:
Horas del reloj: que abarca la

retinopatia del prematuro.

Zona LILII

De 1 a 12 horas del

reloj.

31




IV.VII Proceso de seleccidn de sujetos

Se tomaron en cuenta todos los pacientes que cumplian los criterios de inclusiéon que se
encontraban hospitalizados en el Departamento de Neonatologia del Hospital Roosevelt y
los que consultaron al Departamento de Oftalmopediatria de la Unidad Nacional de
Oftalmologia.

Luego se obtuvieron los antecedentes del paciente de la historia clinica u hoja de
referencia con la que el paciente asistio a la consulta externa. Se tomardén en cuenta
factores de riesgo como el peso al nacer, edad gestacional, antecedente de
oxigenoterapia, sospecha de sepsis y transfusiones. Se solicitd consentimiento informado
al padre/madre o encargado para incluir al paciente en el estudio y realizarle dilatacion
pupilar en ambos ojos para un examen cuidadoso y completo de la retina. Se evalué con
oftalmoscopio indirecto y lente de 28 D, con indentacion escleral (si fuera necesario) para

un examen de la periferia retiniana.

Fueron evaluados los nifios que cumplan los criterios de inclusion, La evaluacion la realizé
la jefa de Oftalmopediatria, Dra. Ana Raquel Hernandez, y/o los fellows de
oftalmopediatria del afio 2010, previa dilatacion pupilar y autorizacion por parte de la

familia. Se realiz6 un examen de fondo de ojo.

Se llend la ficha oftalmolégica de acuerdo a los datos obtenidos en el examen clinico. Se
clasificé la Retinopatia del Prematuro de acuerdo a los Criterios de la Clasificacion
Internacional de la Retinopatia del Prematuro por grados, localizacion y extension de la
enfermedad en cada ojo. Por medio de observacion sistematica directa de los expedientes
médicos, y tomando la informacidn necesaria se registraron los datos en el instrumento

de investigacion.

IV.VIIl Descripcién del instrumento recolector datos

El instrumento de recoleccion de datos consistio en llenar las casillas de acuerdo a lo
encontrado en la ficha de evaluacion oftalmoldgica. EI mismo consté de apartados como
registro médico, servicio de la Unidad de Neonatologia al que pertenece, caracteristicas
del recién nacidos como edad gestacional, peso al nacer y el uso de oxigeno, sospecha
de sepsis y criterios para establecerla, un esquema para la ilustracién de lo encontrado en
el fondo de ojo, grado de retinopatia del prematuro, extension y localizacion de la
enfermedad en cada ojo evaluado. Por dultimo el diagndstico de la evaluacion

oftalmoldgica, si presentaba retinopatia del prematuro si o no. Ver anexo 1.
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IV.IX Aspectos éticos

La informacion obtenida en el presente estudio se manej6 de manera anonima y
confidencial. Se solicit6 al encargado del paciente que autorice el consentimiento
informado del mismo para que al paciente se le realizard una evaluacion oftalmoldgica
completa bajo dilatacion pupilar, y luego para la revision del expediente clinico del
paciente para poder obtener los datos del mismo. Se le presentd el consentimiento
informado (ver anexo 3) para que autorizara la participacion del recién nacido en el

estudio.

La intimidad e integridad fisica y mental del paciente fue respetada durante todas las

etapas de la investigacion.

IV.X Andlisis estadistico
Se determind la incidencia de la Retinopatia del prematuro por medio de la férmula

siguiente:
Incidencia de Retinopatia del prematuro:

Numero de nifios con Retinopatia del prematuro X 100

Numero de nifios que se le explora cuidadosamente la retina.

La asociacion entre los factores de riesgo que presenten los nifios y la presencia de
Retinopatia del prematuro se realiz6 por medio de comparacién univariada entre los que
presentan la enfermedad y cada factor de riesgo individualmente. Se realizé por medio de

(7]

la férmula de Chi cuadrado, obteniendo un valor “p”.

IV.XlI Recursos materiales y humanos
IV.XI.I Recursos Humanos
1) Residente de segundo afio de la Unidad Nacional de Oftalmologia del Hospital
Roosevelt.
1) Asesor: Dra. Ana Lucia Asturias Jefa de Oftalmopediatria, Unidad Nacional de

Oftalmologia
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2) Revisor: Dr. Carlos Humberto Escobar Profesor Titular XI, Escuela de Estudios de
Posgrado, Facultad de Ciencias Médicas, Universidad de San Carlos de
Guatemala.

3) Fellows de oftalmopediatria del afio 2010.

4) Residentes de 2 y 3er afio de Oftalmologia que se encontraban en el servicio de

Oftalmopediatria durante el periodo de estudio.
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V. RESULTADOS

TABLA V.|

INCIDENCIA DE RETINOPATIA DEL PREMATURO EN EL HOSPITAL ROOSEVELT
DE ENERO A OCTUBRE DEL ANO 2010

Total
Retinopatia del Prematuro 34
Sin Retinopatia del 81
Prematuro
Total 115
Tasa de Incidencia 30 casos por 100 nifios

evaluados por afio

TABLA V.II

EDAD GESTACIONAL EN LOS NINOS EVALUADOS EN BUSCA DE RETINOPATIA
DEL PREMATURO EN EL HOSPITAL ROOSEVELT DE ENERO A OCTUBRE DEL

ANO 2010
Edad Gestacional Con ROP Sin ROP Total
<28 semanas 1 3 4
29-32 semanas 12 22 34
33-36 semanas 19 49 68
37-40 semanas 2 7 9
TOTAL 34 81 115
Chi cuadrado 0.8873
P 0.8285
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TABLA V.1

PESO AL NACER DE LOS NINOS EVALUADOS EN BUSCA DE RETINOPATIA DEL
PREMATURO EN EL HOSPITAL ROOSEVELT DE ENERO A OCTUBRE DEL ANO

2010

Peso al nacer Con ROP Sin ROP TOTAL

<1000 gr 12 19 31
1001-1250 gr 7 15 22
1251-1500 gr 10 23 33
1501-1750 gr 1 10 11
1751-2000 gr 3 8 11

> 2001 gr 1 6 7

TOTAL 34 81 115
Chi cuadrado 4.2963

p 0.5076

TABLA NO. V.IV.I

ANTECEDENTE DE OXIGENOTERAPIA EN NINOS EVALUADOS EN BUSCA DE
RETINOPATIA DEL PREMATURO EN EL HOSPITAL ROOSEVELT DE ENERO A
OCTUBRE DEL ANO 2010

Uso de oxigeno Con ROP Sin ROP TOTAL
No oxigeno 9 28 37
Canula binasal 8 17 25
Mascarilla 2 6 8
Ventilacion 15 30 45
mecanica
Total 34 81 115
Chi cuadrado 0.3963
p 0.5290
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TABLA V.IV.I

TIEMPO DE USO DE OXIGENO EN DIAS EN NINOS CON RETINOPATIA DEL
PREMATURO EN EL HOSPITAL ROOSEVELT DE ENERO A OCTUBRE DEL ANO

2010
Tiempo de uso Con ROP Sin ROP TOTAL
<10 dias 5 17 22
11-20 dias 6 16 22
21-30 dias 8 15 23
>31 dias 6 2 8
TOTAL 25 50 75
p 0.05
TABLA V.V

SOSPECHA DE SEPSIS EN NINOS EVALUADOS EN BUSCA DE RETINOPATIA DEL
PREMATURO EN EL HOSPITAL ROOSEVELT DE ENERO A OCTUBRE DEL ANO

2010
Sospecha de Sepsis Con ROP Sin ROP TOTAL
No sepsis 18 42 60
Hemocultivo 14 26 40
Leucocitosis 2 13 15
Leucopenia 0 0 0
Trombocitopenia 0 0 0
TOTAL 34 81 115
Chi cuadrado 0.0096
p 0.9221
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TABLA V.VI

TRANSFUSIONES SANGUINEAS EN NINOS EVALUADOS EN BUSCA DE
RETINOPATIA DEL PREMATURO EN EL HOSPITAL ROOSEVELT DE ENERO A
OCTUBRE DEL ANO 2010

Transfusiones Con ROP Sin ROP TOTAL
No transfusiones 16 51 67
1 transfusion 4 10
2 transfusiones 6 13
3 transfusiones 4 5 9
Mas de 4 4 12 16
transfusiones
TOTAL 34 81 115
p 0.11
TABLA V.VIILI

GRADO DE RETINOPATIA DEL PREMATURO EN NINOS EN EL HOSPITAL
ROOSEVELT DE ENERO A OCTUBRE DEL 2010

Grado de Inmadurez G1 G2 G3 G4 G5 TOTAL Enfermedad
Retinopatia  Retiniana Plus

del

Prematuro

oD 2 17 34

oS 3 16 34

Total 5 33 15 15 0 0 68
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TABLA V.VILII

ZONAS DE LA RETINA CON RETINOPATIA DEL PREMATURO EN NINOS EN EL
HOSPITAL ROOSEVELT DE ENERO A OCTUBRE DEL ANO 2010

Ojo Inmadurez Zonal Zona ll Zona lll Total
retiniana
periférica
oD 2 4 18 10 34
oS 3 6 16 9 34
Total 5 10 34 19 68
TABLA V.VILII

EXTENSION EN HORAS DEL RELOJ DE RETINOPATIA DEL PREMATURO EN NINOS
EN EL HOSPITAL ROOSEVELT DE ENERO A OCTUBRE DEL 2010

Horas del reloj Ojos
Inmadurez retiniana 5
periférica
1-3 hrs 22
4-6 hrs 41
7-9 hrs
10-12 hrs
TOTAL 68
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VL. DISCUSION Y ANALISIS

VI.I Conclusiones

Se evaluaron un total de 115 pacientes, de los cuales 34 presentaban retinopatia
del prematuro, 81 pacientes no presentaban la enfermedad.

La tasa de incidencia de retinopatia del prematuro es de 30 casos de Retinopatia
del prematuro por cada 100 nifios evaluados por afio. La incidencia segun la
literatura en paises en vias de desarrollo varia del 21.7 a 71.2%.

La edad gestacional con una p de 0.82 no presenta una asociacion
estadisticamente significativa con respecto a la presencia de retinopatia del
prematuro. Segun este estudio la mayoria de pacientes con Retinopatia del
prematuro se encuentran entre las edades de 33 a 36 semanas y menores de 32
semanas. Es importante mencionar que en nuestro pais no sobreviven nifios de
edad gestacional menor de 28 semanas. Otro factor que hace que este dato no
sea de mucha relevancia es que la edad gestacional en nuestro centro es muy
subjetiva ya que es determinada por diferentes criterios y diferentes personas.

El peso al nacer con una p de 0.50 no presenta una asociacion estadisticamente
significativa con respecto a la presencia de retinopatia del prematuro. La mayoria
de pacientes que presentaron retinopatia del prematuro pesaron menos de 1500
gr, lo que si se asocia con los reportes en la literatura sin embargo al hacer el
analisis estadistico no hay una asociacion estadisticamente significativa.

La presencia de oxigenoterapia con una p de 0.5290 no presenta asociacion
estadisticamente significativa con respecto a la presencia de retinopatia del
prematuro.

La sospecha de sepsis con una p 0.9221 no presenta una asociacion
estadisticamente significativa con respecto a la presencia de retinopatia del
prematuro.

El factor de transfusiones sanguineas no es estadisticamente significativo con
respecto a la presencia de retinopatia del prematuro.

El grado | de Retinopatia del prematuro fue el mas frecuente encontrado en los
pacientes evaluados.

La zona mas afectada es la Zona Il.
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La mayoria de pacientes presenta una afeccion de 4-6 hrs del reloj por la
enfermedad. Se presento enfermedad Plus en 4 de los pacientes con Retinopatia
del Prematuro.

En este estudio segun los analisis estadisticos ningun factor de riesgo es
estadisticamente significativo asociado a la enfermedad estos resultados pudieron
deberse a varios factores. Durante el afio 2010 los estudiantes externos e internos
eran los encargados de llenar las hojas para la evaluacion de nifios con
Retinopatia del prematuro lo cual pudo haber provocado un sesgo en la
informacion, ya que muchos no anotaban datos si no los encontraban en los
expedientes clinicos, ademas los expedientes clinicos de estos pacientes se
depuran cada cierto tiempo, ya que son bastante extensos lo cual no permite
obtener datos importantes.

A muchos pacientes en la primera evaluacién se les diagnéstico Innmadurez
Retiniana Periférica a quienes debia de evaluarse nuevamente en 1 0 2 semanas
luego de la evaluacion inicial fueros dados de alta, muchos de ellos no regresaron
a su consulta oftalmolégica. En el estudio estos pacientes fueron incluidos sin
retinopatia del prematuro, pero existe la posibilidad que en las evaluaciones
posteriores se les diagnosticara Retinopatia del Prematuro.

A pesar de que este estudio no mostrd asociacion entre los factores de riesgo y la
retinopatia del prematuro, nos brinda una descripcion de las caracteristicas que
presentan los pacientes con Retinopatia del Prematuro en nuestro pais, para
poder determinar parametros de inclusibn al momento de la evaluacién de

pacientes.
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VI.Il Recomendaciones

VLIl La Retinopatia del Prematuro es un desorden vascular proliferativo que ocurre en la
retina de infantes pretérmino con una vascularizacion incompleta. Es una causa comun de

ceguera en nifios, por lo que es muy importante la prevencion de partos prematuros.

VLILII La incidencia de Retinopatia del prematuro varia considerablemente de pais en
pais, esto influenciado por los niveles de cuidado neonatal y la efectividad de los

programas de tamizaje y tratamiento.

VLILIII La Retinopatia del Prematuro inicia cerca de las 34 semanas de edad
postmenstrual, pero puede ser vista tan temprano como a las 30 a 32 semanas. Segun
este estudio debemos de tamizar a todos los recién nacidos menores de 35 semanas y

todos aquellos mayores de esta edad segun sugerencias del neonatélogo.

VLILIV Deben de evaluarse en busca de Retinopatia del Prematuro todos los infantes con
un peso al nacer menor de 1,500 gramos, la evaluacion de tamizaje consiste en una

evaluacion oftalmolégica realizada por un oftalmélogo experto en desordenes neonatales.

VLILV EIl tratamiento de Retinopatia del Prematuro estad indicado en infantes con
enfermedad umbral; y también puede ser beneficioso en aquellos con enfermedad pre-

umbral de alto riesgo.

VLILLVI Se recomienda realizar estudios por periodos de tiempo mas prolongados e instruir
a pediatras y médicos generales sobre la importancia del tamizaje y los factores de riesgo

en pacientes con Retinopatia del Prematuro, y evitar tener sesgos en los resultados.
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VIILI.

ANEXO NO. 1

Instrumento de Recoleccién de datos
Hospital Roosevelt

Departamento de Oftalmologia

ANEXOS

“Incidencia de la Retinopatia del prematuro y factores de riesgo
asociados”

Registro clinico:
Servicio:
Fecha:

Edad al momento de la evaluacion:

Caracteristicas del recién nacido

Presencia del factor de riesgo

Edad gestacional (en semanas)

Peso al nacer (gramos)

Uso de oxigeno (si 0 no) Tiempo de uso:

Céanula binasal
Mascarilla
Ventilacion mecanica

Sospecha de sepsis
Hemocultivo
Leucocitosis
Leucopenia
Trombocitopenia

Transfusiones sanguineas de células
empacadas (si 0 no) (¢, cuantas veces)
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ANEXO No. 2

Escala de edad gestacional de Ballard
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ANEXO NO. 3

CONSENTIMIENTO INFORMADO

“Incidencia de la Retinopatia del prematuro y factores de riesgo asociados”

Por este medio se le hace una invitacion a participar en el estudio “Incidencia de la
Retinopatia del Prematuro y factores de riesgo asociados”, el propdsito del presente

documento es informarle en lo que consiste el estudio, y su participacion en el mismo.

Se solicita su autorizacion para que su hijo/a pueda realizarsele una evaluacion
oftalmoldégica completa (evaluacion médica de sus 0jos) bajo midriasis farmacol6gica
(dilatacién pupilar, en la cual la pupila que es la manchita negra del ojo se agranda) en
busca de Retinopatia del prematuro (enfermedad que afecta la retina que es la capa
interna del ojo que envia las sefales al cerebro de lo que estamos viendo) que afecta a

ninos prematuros (nifios que nacen antes del tiempo esperado).

La evaluacion consiste en aplicarle unas gotas en ambos ojos para dilatarle las pupilas,
luego evaluar a través de sus pupilas por medio de oftalmoscopia indirecta (por medio de
un lente como lupa, con una luz) para evaluar el fondo de ojo en busca de la enfermedad,

ya que se sospecha que su hijo/a puede padecerla, ya que es prematuro/a.

El propdésito de este estudio es determinar la incidencia (cantidad de casos que existen de
la enfermedad) de la enfermedad (cantidad de casos que existen de la enfermedad) y los
factores de riesgo asociados a la misma (condiciones que pueden predisponer al
aparecimiento de la enfermedad).

Se realizara un estudio observacional que durara de enero a octubre del afio 2010, en el
cual participaran todos los recién nacidos que estén en riesgo de padecer la enfermedad.
Se incluirdn en el estudio a todos los recién nacidos evaluados en busca de la

enfermedad.
Su participaciéon consistira en permitirnos evaluar a su paciente, administrarle gotas para

dilatarle la pupila, y evaluacién de fondo de ojo con oftalmoscopia indirecta. Se evaluara

su paciente a las 4 semanas de vida. En caso su paciente presente la enfermedad se le
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daré el seguimiento y tratamiento apropiado por parte de la Clinica de Oftalmopediatria de

acuerdo a lo encontrado en el examen oftalmoldgico.

Participaran todos los recién nacidos prematuros que se encuentre en el departamento de
Neonatologia del Hospital Roosevelt de enero a octubre del afio 2010 que pesen menos
de 2000 gramos (4 Ibs 6 onz) al nacer o que tengan menos de 37 semanas de edad
gestacional (que hayan nacido antes de los 8 meses de embarazo) que sus padres o

encargados autoricen su evaluacion.

Los recién nacidos seran evaluados en el servicio de Neonatalogia del Hospital Roosevelt
en el que se encuentren. Seran excluidos de este estudio los pacientes que no se
encuentren dentro de esta edad gestacional y/o peso al nacer. Se le administraran las
gotas de ciclopentolato 0.5% combinado con fenilefrina al 2.5% (gotas para dilatarle la
pupila) de 30 minutos a 1 hora antes de realizarle el examen, estas gotas pueden tener
muy pocos efectos adversos sobre el nifio, se han descrito que si se aplican mas gotas de
lo debido o a una concentracibn mas elevada pueden provocar confusién, ataxia
(descoordinacion en el movimiento descoordinacion que puede afectar a los dedos y
manos, a los brazos y piernas, al cuerpo, al habla, a los movimientos oculares, al
mecanismo de tragado) y cambios de personalidad. La luz con la que se examine su
paciente no causa dolor, o efecto adverso alguno. En el caso ocurre algun efecto adverso
0 que su paciente corra riesgo de dafio se retirara del estudio. Los beneficios que existen
si su paciente participa en este estudio es que si llegara a presentar la enfermedad se le

dara el tratamiento apropiado y temprano.

Participacién voluntaria: Usted participa de manera voluntaria en cualquier momento

puede negarse a participar y retirarse del estudio si asi lo desea.

Su participacién en el estudio no tiene compensacion de ningun tipo, solamente el

beneficio que usted otorgara al conocimiento.
Publicacion y confidencialidad: Los datos en este estudio son confidenciales y solamente

sera utilizado el registro clinico, que solamente sera revisado por personal médico y del

cuerpo regulador (Comité de Investigacion).
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En caso de cualquier duda o complicacién el nombre de la médica investigadora es
Carmen Lucia Alfaro Villatoro y el teléfono es 55181768.

Yo de afos de edad con cédula de vecindad -
con domicilio en
y teléfono :

habiendo entendido este consentimiento informado, acepto voluntariamente que mi

paciente sea parte de la investigacion “Incidencia de la

Retinopatia del Prematuro y factores de riesgo asociados” y me comprometo a permitir la
evaluacion oftalmolégica de mi paciente y seguir instrucciones del médico. Tengo
entendido que mi paciente puede retirarse en cualquier momento a pesar de haber
firmado este documento. Todas mis dudas han sido resueltas a mi satisfaccion y recibo

una copia de este consentimiento debidamente firmado.

Nombre: Firma:
Identificacion: Fecha:
Nombre de Testigo: Firma:
Identificacion: Fecha:

Nombre de quien obtiene el consentimiento:

Firma: Fecha:
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ANEXO No. 4
FACTIBILIDAD

Actualmente se reportan 36 millones de ciegos en el mundo, 1.6 millones de nifios con
compromiso visual severo y actualmente ocurren 500,000 casos nuevos por afio.

A nivel mundial existen 50,000 ciegos por Retinopatia del Prematuro, de los cuales 24,000
estan en Latinoamérica. La incidencia de retinopatia del prematuro en paises
desarrollados varia del 16 al 56% de nifios prematuros, en paises en desarrollo se reporta
de 21.7 hasta 71.2%.

La creciente sobrevida de prematuros de muy bajo peso al nacer se acompafha de
aumento rapido del nimero de nifios afectados.

En paises como el nuestro, tasa de mortalidad infantil entre 9-60/1000 nacidos vivos, y en
estos es donde la retinopatia del prematuro esta surgiendo como una causa importante de
ceguera.

Los factores de riesgo asociados a Retinopatia del prematuro son varios, se han descrito
como factores definitivos y bien aceptados: el bajo peso al nacer, la prematuridad y la
oxigenoterapia. Pero existen muchos mas que pueden estar asociados.

En Guatemala debido a las avances en la neonatologia cada dia sobreviven mas nifios
prematuros. No existen datos de la prevalencia de esta enfermedad, ni de los factores de
riesgo que estos niflos presentan por lo que es de suma importancia realizar este estudio
para obtener las bases para establecer los lineamientos para el diagndstico de la misma.

Dra. Ana Lucia Asturias

Tutora del estudio
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PERMISO DEL AUTOR PARA COPIAR EL TRABAJO

Siguiendo la leyenda que se presenta: El autor concede permiso para reproducir total o
parcialmente y por cualquier medio la tesis titulada: “Incidencia y factores de riesgo
asociados a Retinopatia del prematuro” para propdsitos 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 reproduccion o
comercializacion total o parcial
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