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Retinopatia del Prematuro

por LA DRA. M. AMELIA SCHMIDT

medad muttifactorial que ocurre mas frecuentemente

en los nifios con bajo peso al nacimiento (1.200 grs.
0 menos) con baja edad gestacional, nutricién paren-
teral prolongada, un aumento en el numero de transfu-
siones, oxigenoterapia, apnea, episodios de hipoxemia,
hipercarbia o hipocarbia y sepsis. ‘

Este grupo de alto riesgo tiene un 55% de probabili-
dades que la Retinopatia del Prematuro se presente. Un
10% de ellos, llega a periodos activos de la enfer-
medad, importante, y sélo la mitad retrocede dejando
algun tipo de secuela, mientras que el resto evoluciona
hacia la ceguera.()

Por eso continta siendo una amenaza, debido al
dafo visual severo y permanente que produce. A
medida que los avances en neonatologia permiten un
aumento en la sobrevida de prematuros de bajo peso al
nacimiento, la frecuencia de Retinopatia del Prematuro
se ha incrementado.

Reconociendo la importancia de la Retinopatia del
Prematuro la Academia Americana de Pediatria ha
recomendado que a todos los nifios prematuros de
menos de 30 semanas de gestacién y debajo de 1.300
grs. de peso al nacimiento que recibieron oxigeno
suplementario se realice un examen de fondo de ojo
con Oftalmoscopia Binocular Indirecta a partir de la 5ta.
a 7ma. semana de edad y se realice un seguimiento
para determinar su presencia y su evoluciéon, o
ausencia.

La Retinopatia del Prematuro se define como una
Retinopatia vascular proliferativa periférica con una
primera fase retiniana (12 vasoconstrictiva y vasooblite-
rativa y 22 vasoproliferativa) y una segunda fase retino-
vitrea producida por un trastorno de la oxigenacién de la
retina inmadura.

Se la llam6é FIBROPLASIA RETROLENTAL y la
primera descripcién corresponde a Terry en 1942:
“Extreme Prematurity and fibroplastic over-growth of
persistent vascular sheath behind each crystalline lens.
1 Preliminary report” (American Journal Ophthalmologic
1942), pero hasta 1950-1952 no se considerd al exceso
de oxigeno administrado a los prematuros como causa

La Retinopatia del Prematuro (ROP) es una enfer-

del proceso, recomendandose a partir de entonces, un
estricto control de la oxigenoterapia como medida
preventiva de la Fibroplasia Retrolental. E! resultado fue
una disminucién del porcentaje de nifios afectados, pero
podia aumentar la mortalidad y el porcentaje de
secuelas postnatales.®

Actualmente se reconoce que hay otros factores,
particularmente importantes, que hacen que esta enfer-
medad esté presente y corresponde al grado de INMA-
DUREZ VASCULAR que influye en la aparicién de
lesiones retinianas.

Hay cuatro factores fundamentales:
1 - Grado de inmadurez vascular

El desarrollo vascular de la retina normal comienza
alrededor de los cuatro meses de gestacion, caracteri-
zado por la aparicién de precursores vasculares mesen-
quimaticos alrededor del Nervio Optico. Los precursores
mesenquimaticos (spindle cells) migran hacia afuera del
Nervio Optico hacia la ora serrata, siguiendo, el sistema
vascular primitivo de capilares que contintan la diferen-
ciacion y remodelacion, detrds de estas spindle cells
que avanzan a la vanguardia. Este proceso alcanza ora
serrata nasal al octavo mes de gestacion y la ora serrata
temporal alrededor del término de la gestacién. Y en
algunos casos de nifios nacidos a término aun, no ha
acabado este proceso. Este hecho explicaria los casos
de Retinopatia del Prematuro aparecidos en nifios no
prematuros. El grado de madurez vascular no es simé-
trica en ambos ojos de alli los diferentes grados de
lesion.

La Retina inmadura es muy vulnerable a las noxas
perinatales y concretamente a la oxigenoterapia. En los
nifos muy inmaduros puede ser suficiente el oxigeno
ambiental para provocar Retinopatia del Prematuro; y
en nifios poco inmaduros, incluso en recién nacidos a
término, ciertas condiciones patologicas de transfe-
rencia del oxigeno de la hemoglobina a los tejidos
pueden igualmente originar iesién tisular, dado que la
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vascularizaciéon de la Retina temporal no es aun
completa.®®

La Retinopatia del Prematuro es una enfermedad
vasoproliferativa y el resultado del dafio agudo es la
incompleta vascularizacion (fetal) de la Retina en los
nifos nacidos pretérmino y de bajo peso. Las examina-
ciones frecuentes establecen las caracteristicas de la
Retinopatia del Prematuro. La mayoria de estos nifios
con Retinopatia del Prematuro muestran una regresion
de la enfermedad y eventual vascularizacion de la
Retina periférica. Estudios de Retinofluoresceinografia
(RFG) de Retinopatia del Prematuro en regresién
sugieren que este proceso de vascularizacién es carac-
terizado por un botén vascular dei shunt mesenquima-
tico, el cual es clinicamente observado como un corddn
entre la Retina vascular y la no vascularizada. Este
proceso de continuo desarrollo centrifugo de la Retina
periférica en la fase de Retinopatia del Prematuro activa
puede ocurrir durante varios meses.

2 - Reaccidn del Oxigeno

Se debe controlar la presion arterial de oxigeno, que
no debe exceder los 70 mmHg ni bajar de 40 mmHg
dependiendo del estado cardiorespiratorio del nifio.
Actualmente se realiza monitorizacion continua de la
PO2 ya sea por cateterismo intraarterial o por medicion
transcutanea. Esto no previene totalmente la aparicion
de Retinopatia del Prematuro, aunque ha disminuido su
incidencia.

No sélo se debe tener en cuenta la PO2 sino todo el
mecanismo de cesidon de oxigeno de la Hemoglobina a
los tejidos y los factores que en dicho proceso inter-
vienen.

3 - Tiempo de exposicion

A mayor tiempo de exposicion a altas concentra-
ciones de oxigeno mayor posibilidad de lesién retiniana
en nifios predispuestos.

4 - Factores Tisulares

Toda enfermedad o complicacién que pueda ocurrir:
complicaciones en el embarazo; infecciones; septi-
cemia; cardiopatias: ductus; transfusiones; etc. pueden
ser factores de riesgo pard la Retina inmadura.

Debido al esfuerzo de oftalmdlogos y patélogos que
trataron de unificar conceptos y guiarnos en esta pato-
logia se creé un Comité Internacional que realizé la

Clasificacion Internacional de Retinopatia del Prematuro
publicada en 1984 en Arch. Ophthalmologic y Clasifica-
cion de Desprendimiento de Retina en 1987 en Arch.
Ophthalmologic que se utiliza actualmente.

Segun la localizacion de la lesion retinal se consi-
deran tres zonas:

Zona 1 o Polo Posterior: centrado en la Papila, es un
circulo cuyo radio es el doble de la distancia Papila-
Méacula.

Zona 2 o Retina Periférica: abarca una zona circular
desde los limites de la zona 1 y una circunferencia exte-
rrior hasta la ora serrata nasal y el ecuador ocular por el
lado temporal.

Zona 3 o Extrema Periferia: es la zona residual en forma
de media luna entre el circulo exterior de la Zona 2 y ora
serrata del lado temporal.®) (ver figura 1)

Segun su extension las lesiones son clasificadas en
la fase activa:

Estadio I:  linea de demarcacién: demarcacion de una
zona avascular con bordes nitidos pero no
sobreelevados.

Estadio ll: corddn: o zona avascular sobreelevada.

Estadio lll: corddn con proliferaciéon fibrovascular

extraretinal con vasos terminales en peine,
con nidos vasculares y hemorragias sobre
el corddn.

Estadio IV: desprendimiento de Retina subtotal
A: Desprendimiento de Retina Extrafoveal

B: Desprendimiento de Retina incluyendo
la févea.

Estadio V: Desprendimiento de Retina Total. Se clasi-
fica segun la conformacién de las secuelas
en forma de Tunel: Anterior Posterior

Abierto  Abierto
Cerrado Cerrado
Abierto  Cerrado

Cerrado Abierto

Se evalua por Ecografia.®

Enfermedad Plus: agrava los estadios Il y lll al agre-
garse la alteracion de los vasos de la zona | .

1) Dilatacién Venosa
2) Tortuosidad Leve
3) Tortuosidad Moderada a Severa

4) Tortuosidad Severa con dilatacion arterial y
venosa.(®
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Otros hallazgos: Congestion de los vasos iridianos.
Rigidez pupilar.
Alteraciones vitreas.
Hemorragias .

En la fase regresiva:

Alteraciones circundantes:
Vasculares: Retina periférica que no se vasculariza.
Pliegues de Retina periféricos.
Membrana vitrea unidas o no a Retina.
Degeneracion lattice.
Desgarros retinales.

Desprendimientos de Retina Regmato-
geno. .

Alteraciones Secuelares:
Vasculares: Tortuosidad Vascular.

Enderezamiento de los vasos Temporales
supetrior € inferior.

Acortamiento del angulo de nacimiento de
los vasos temporales.

Retinales: Cambios Pigmentarios.
Distorsion y Ectopia macular.
Adherencias vitreo-retinales.
Membrana vitreo-retinal.

Estiramiento Temporal de la Retina desde
la Papila.

Traccién o desprendimiento rematégeno.(?)

El Comité reconoce que la REGRESION es el mas
comun de los resultados de la Retinopatia del Prema-
turo y que existe un amplio espectro de variaciones en
el sistema vascular y en la Retina misma y en el Polo
posterior.

Tratamiento: La Retinopatia del Prematuro es un
desorden proliferativo del desarrollo de la Retina
vascular en nifios pretérminos, que se comporta en
forma similar a otras enfermedades vasculares isqué-
micas de la Retina (diabetes, oclusion, etc.). Los
avances de la Neonatologia y el aumento de la sobre-
vida de nifios de extremo bajo peso al nacimiento, han
hecho que la incidencia de la Retinopatia del Prematuro
haya ido aumentando en estas dos ultimas décadas.

La Crioablacién de la Retina periférica avascular ha
detenido la progresion del umbral de Retinopatia del
Prematuro, en un significante porcentaje de pacientes.

Esquema de la oxigenacion retiniana en la fase de
vasoconstriccion y vasoobliteracion. El oxigeno de los
vasos coroideos nutre las capas mds externas de la
retina.

Fase de neovascularizacion. Al disminuir la
oxigenacion coroidea en el paso de la incubadora al
medio ambiente la retina queda en situacion de hipoxia,
lo que da lugar a un proceso de proliferacion endotelial
y neovascularizacion.

Extraido del libro E/ Fondo de Ojo en el Nifio, J.J. Gil
Gibernau
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La lesidon de la esclera por la crioterapia en el ojo del
recién nacido, el equipo engorroso de usar, el trata-
miento que es doloroso y asociado con frecuencia a
complicaciones sistémicas han hecho que se busquen
tratamientos alternativos.

Se comparo la accién del Laser de Argdn a través de
Oftalmoscopia Binocular indirecta en la ablacién de la
retina periférica con la criopexia, el cual es util, pero
también tiene algunas desventajas.

La utilizacion del Diodo Laser por la oftalmoscopia
Binocular indirecta podria ser el mejor méetodo debido a
que se lo puede utilizar directamente en la incubadora y
permite un mejor tratamiento de la enfermedad espe-
cialmente cuando se ubica la Retinopatia del Prematuro
enla Zona .

En el Estadio 1V con desprendimiento de Retina peri-
férico y macula indemne, un cerclaje puede detener el
desprendimiento.®

En un grado avanzado de Retinopatia del Prematuro
todo dependera del tipo de Tunel y de la extensién de la
Retina aplicada y sana. La operacién es compleja y
requiere la extraccion del Cristalino, de la Membrana
Preretinal y de la combinacion de vitrectomia y separa-
cion de la Retina destruida hasta llegar a Retina sana;
fotocoagular sus bordes y asegurar el mantenerla apli-
cada.(®

Por la Ecografia se puede establecer el tipo de Tunel
que presenta y la extensién de la Retina que permanece
aplicada. Su informacién es muy importante para decidir
una cirugia de la envergadura que se propone; si tendra
posibilidades de restablecer algun grado de agudeza
visual.(19)

Las secuelas dependen del grado de Retinopatia del
Prematuro a la que haya llegado.

Estadio | y Il no tienen secuelas.

Estadio lil: resuelto espontaneamente es rara la
aparicion de miopia. En donde se utilizé criopexia la
miopia es una de las secuelas mas comunes, y es de
tipo lenticular, con algunos casos de componente axial.

En ambliopias investigar Retinopatia del Prematuro.
En Estadio IV hay alteraciones de la Retina, estira-

miento de los vasos temporales (dragging disc), miopia
y el peligro latente de un desprendimiento.(1!)

Nuestra atencién debe estar en este importante
flagelo de la infancia. Debemos tener presente que la
Retina inmadura es sumamente sensible a cualquier

noxa. Tarda en madurar y la prematurez interrumpe
parcialmente esta evolucién, que reanuda posterior-
mente con distintos niveles de compromiso visual.

Muchos nifos con Retinopatia del Prematuro tienen
al mismo tiempo déficits neuroldgicos sustanciales por
lo que hay una alta probabilidad que disturbios cerebro-
visuales estén presentes en ellos.

“En las mejores Unidades de Terapia Intensiva Neo-
natales de cualquier parte del mundo, con el mejor
monitoreo transcutaneo y con cuidado estricto de las
condiciones del bebé, el 55% de los nifios desarrollan
algun nivel de Retinopatia del Prematuro y persiste una
frecuencia del 5% de éstos que llegan a la ceguera.”(12)

Un nifo con Retinopatia del Prematuro esta en
continuo riesgo de muerte. Cuando logra sobrellevar
todas estas situaciones, el papel de la mama es el mas
importante en la interaccion para ayudario a formar una
base reguladora para sus reacciones inmaduras psico-
l6gicas y motoras.(13)

Si el bebé prematuro con Retinopatia del Prematuro
tiene un resto visual es necesario estimularlo para que
desde los primeros meses aprenda a utilizarlo y pueda
desarrollarse completamente.(14)

Como Creig S. Hoyt, MD; la Retinopatia del Prema-
turo es una de las principales causas de disminucion de
la Agudeza Visual en nifios por lo que se deberia inves-
tigar clinicamente en la prevencion y tratamiento de la
misma, debiendo, continuamente ser una de nuestras
mayores prioridades en el campo de la Oftalmopedia-
tria.Q
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