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La cantidad de articulos cientificos publicados aumenta de manera vertiginosa afio
con ano. Mas de un millon de manuscritos son publicados anualmente en mas de
15,000 revistas de especialidad en los cuales se presenta informaciéon novedosa sobre
los avances tecnoldgicos y biomédicos relacionados con la medicina.

Con relacién a las enfermedades de la retina en la edad pediatrica, se han descubierto y
descrito los delicados mecanismos de la biologia celular e ingenieria molecular que son
capaces de crear, mantener y regular a las células neuronales, gliales y vasculares. De esta
miriada de hallazgos se logra extraer la explicacién racional de la funcién y desarrollo de
la retina y la fisiopatologia molecular de las enfermedades vitreorretinianas.

En la actualidad se cuenta con avances tecnolégicos en el campo de la biometria ocular,
manejo de informacién e imagenologia de la retina que permiten obtener informacion
de manera segura y confiable. De la misma manera contamos con instrumentacién
micro-mecanica, sistemas de laser computarizado, y agentes moleculares altamente
precisos. En conjunto la biologia y tecnologia han modificado la evaluacién clinica de la
retina y la capacidad de intervencion terapéutica a un paso veloz.

El libro Retinopatia del Prematuro editado por el grupo mexicano de retinopatia
del prematuro encabezado por el Dr. Luis Porfirio Orozco, conjunta a los clinicos e
investigadores mas destacados en el area de retina pediatrica para brindarnos 17
capitulos en los que se destilan los hallazgos mas relevantes en el &rea. Cubriendo el
area de salud publica de manera completa y repasando los aspectos fisiopatoldgicos
fundamentales en el desarrollo de la enfermedad, se da pie al desarrollo del abordaje
diagnéstico y terapéutico de uno de los trastornos vasculares de la retina de mayor
relevancia en el medio.

No tengo duda que el presente volumen es una referencia obligada para todos quienes
nos enfrentamos a este trastorno potencialmente devastador para la visién de los
pacientes y las repercusiones de ésta en el medio social de nuestro entorno.

Dr. Humberto Ruiz Orozco
Presidente de la Sociedad Mexicana de Oftalmologia



Trabajar con nifios prematuros refuerza cada dia el compromiso que existe con el pafs
y con el mundo de cumplir con la inmensurable misién del Médico. Ver a los pequefios
semanalmente, su lucha por sobrevivir y los cambios vasculares en su retina hasta
alcanzar la periferia, es el premio al esfuerzo y para nosotros representa una sensacion
gratificante que se convierte en nuestro motor de vida. La diferencia para aquellos
que requeriran tratamiento y que tendran acceso al mismo representa que no seran
ciegos, lo cual conlleva una importancia relevante y marca un cambio invaluable para
su mejor desarrollo y supervivencia. La intervencién que habremos realizado, oportuna
y eficazmente, nos impulsa para seguir adelante y continuar con esta ardua pero
maravillosa labor.

Contar en México con oftalmélogos comprometidos con esta causa crea un frente
comun fortalecido que nos hace sentir menos solos y nos permite dar pasos mas
eficaces. La desinteresada y experta colaboracién de todos y cada uno de los autores ha
finalizado en un interesante trabajo, el primer libro sobre la Retinopatia del Prematuro
hecho por mexicanos.

La importante participacién de la empresa oftalmoldgica dispuesta a colaborar en el
patrocinio y difusion de este libro complementa el esfuerzo y garantiza su compromiso
con el pais y su vision por el futuro.

El objetivo por cumplir es lograr homogenizar el conocimiento en cada pequefo
rincén del pals, y llegar ahi, hasta donde esté sufriendo un nifo prematuro. Por ello,
mi mas profundo agradecimiento a cada uno de los autores, tanto a los compaferos
Oftalmologos como a los Médicos Pediatras, por el esfuerzo realizado para cumplir esta
meta, por sus capitulos, por sus iméagenes y por el tiempo robado a sus familias.

Mi sincero reconocimiento al Ingeniero Victor Fregoso por el patrocinio de la obra, con
su apoyo y amistad hemos logrado aterrizar esta deuda con nuestros nifios mexicanos.
Quisiera terminar este agradecimiento recordando una frase que uno de mis mejores
maestros de Medicina dejé imborrable en el hipocampo de mi cerebro:

“Tétrico e imponente es ver morir, digno de honor el médico que jamas se acostumbra

a ello, ante el espectaculo de las postrimerias de la vida, el que no sufre carece de
entrahas y el que no filosofa, de entendimiento”.

Dr. Luis Porfirio Orozco Gomez
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CAPITULO 1

DEFINICION Y REALIDAD NACIONAL
DR. MARCO ANTONIO DE LA FUENTE TORRES

1.1. DEFINICION

La retinopatia del prematuro (ROP) es una enfermedad que afecta la vascularizacion
de la retina inmadura postnatal en los ojos de los niflos prematuros. Puede ser leve,
sin dejar secuelas visuales o puede ser muy severa y producir desprendimiento de
retina traccional y dejar secuelas visuales importantes incluso llegando a ceguera
bilateral. En la actualidad con el nacimiento de nifios prematuros cada vez de menor
peso y con el aumento de la sobrevida de ellos debido a los avances tecnolégicos y
médicos principalmente en el dmbito de la neonatologia la incidencia de discapacidad
y defectos asociados se ha incrementado, principalmente a nivel pulmonar, neurolégico
y oftalmoldgico. A nivel ocular en nifios prematuros pueden existir defectos asociados
como: ROP, estrabismo, atrofia dptica, errores refractivos, entre otros. La retinopatia del
prematuro es una de las pocas causas de ceguera infantil en la cual el deterioro grave
de la visién e incluso la ceguera se pueden prevenir mediante la deteccion oportuna y
su tratamiento’.

1.2. HISTORIA

La ROP fue reportada por primera vez en 1942 por Terry? que publicé una descripciéon de
los hallazgos histoldgicos de lo que ahora se considera la enfermedad terminal cicatricial
llamada en ese entonces “fibroplasia retrolenticular”. Los estudios retrospectivos
demostraron que esta entidad clinica era muy rara antes de la década de los 40°s.
Owens y Owens demostraron el desarrollo de ROP después del nacimiento en bebés que
tenian un fondo de ojo normal al nacimiento®. La ROP posteriormente se convirtié en la
principal causa de ceguera en los nifos en los Estados Unidos y una epidemia similar de
ROP se observé en algunos paises de Europa durante los afos 1940 y 1950. Campbell
sugirié que la aparicion de esta condicién podria estar asociada a la introduccion de la
terapia de oxigeno en las unidades de nifios prematuros* y después, estudios clinicos y
experimentales apoyaron el concepto de un efecto toxico del oxigeno en la vasculatura
de la retina inmadura®’. Lo que originé que se restringiera el uso de oxigeno en los
recién nacidos prematuros y esto redujo de forma dramatica la incidencia de ROP; sin
embargo, esto no la elimina por completo y ahora esta claro que a pesar de que el
oxigeno sigue siendo el centro del escenario en esta enfermedad, muchos otros factores
juegan un papel en la patogénesis de la misma®'".



1.3. ROP A NIVEL MUNDIAL

La proporcion de ceguera como resultado de ROP varia mucho entre paises, estando
influenciada tanto por los niveles de la atencién neonatal (en términos de disponibilidad,
acceso y los resultados del tratamiento neonatal) y por la disponibilidad de programas de
deteccién y tratamiento eficaces. Esto plantea importantes lineas de accion y estrategias
para reducir la incidencia de la ceguera por ROP, que deberian incluir el garantizar que
todos los nifios que estan en riesgo sean examinados oportunamente.

En los paises altamente desarrollados la poblacion de los bebés prematuros que se
encuentran actualmente en situacion de riesgo para etapas avanzadas de ROP que
requieren tratamiento son extremadamente prematuros, con peso al nacer casi siempre
menor de 1000 g'#™. Sin embargo, esto no siempre ha sido asi: durante la primera
epidemia de ROP, entre los afios 1940 a 1950 bebés mas grandes y maduros eran
los que presentaban “fibroplasia retrolental”. En ese momento, la media de peso al
nacer de los nifios afectados en el Reino Unido era de 1370 g (rango: 936-1843 q)
y en Estados Unidos fue de 1354 g (rango: 770-3421 g)'%, cabe mencionar que en
esos anos los bebés méas pequefos no sobrevivian. La poblacion de nifios que estan
en riesgo para desarrollar ceguera por ROP, ha cambiado con el tiempo en los paises
altamente desarrollados. Estos cambios se pueden atribuir a una mejor comprensioén
de los factores de riesgo y patogénesis de la ROP, dando lugar a mejoras en la atencion
neonatal. Un uso mas conservador del oxigeno, seguimiento minucioso de los niveles de
oxigeno en la sangre y el manejo mas agresivo de la inestabilidad sistémica general son
responsables del menor riesgo de presentacion de ROP en nifos mas maduros (segunda
epidemia). En muchos paises de América Latina y las antiguas economias socialistas de
Europa del Este la ROP se est4 convirtiendo en una de las principales causas de ceguera
infantil. Esto se ha mencionado como la “tercera epidemia.” En efecto, se cree que dos
tercios de los 50 000 nifios con ceguera por ROP en todo el mundo viven en América
Latina'™ 6, Hay varias razones posibles para esta tercera epidemia: en primer lugar, las
tasas de natalidad y las tasas de parto prematuro son cada vez mas altas'’'¢; en segundo
lugar, el cuidado neonatal del recién nacido prematuro puede verse comprometido por
escasez o falta de recursos, lo que lleva a mayores tasas de ROP grave no sélo en los
recién nacidos extremadamente prematuros sino también en algunos mas grandes y
maduros, y una tercera causa es la falta de conciencia, personal calificado y limitaciones
financieras, que ocasionan que no existan programas de deteccion y tratamiento de
ROP en todas las unidades neonatales de muchas ciudades en los paises en vias de
desarrollo.

1.4. ROP EN MEXICO
En México, aun cuando desde mediados de la década de los ochenta iniciaron algunos
programas de deteccién y tratamiento para ROP principalmente en las ciudades de



Guadalajara, Distrito Federal y Monterrey y que desde el afho 2000 en base al programa
de la OMS, Visién 2020 cuyo objetivo general es lograr una reducciéon en un 50% de
los casos prevenibles de ceguera para el afno 2020 dentro de los cuales se encuentra la
ROP y al cual nuestro pais se afilié formalmente en el afo 2005, existen grandes retos
a nivel nacional.

A partir del ano 2000 en nuestro pais se redoblaron los esfuerzos encaminados a difundir
conocimiento sobre ROP. Desde ese ano que se realizd la primera reunién nacional de
trabajo sobre ROP y muchas otras que se han venido realizando a lo largo de los afios
con el apoyo e intervencién de diversos grupos publicos, sociales y privados como
son: la Sociedad Mexicana de Oftalmologia, Asociacion Mexicana de Retina, diversas
ONG como CBM (Christoffel Blinden Mission) y la Red Nacional para la prevencién a la
discapacidad (RENAPRED), entre otras; laindustria farmacéutica como: Laboratorios Grin,
Laboratorios Allergan, entre otros; Secretaria de Salud a través del Centro Nacional de
Equidad de Género y Salud Reproductiva, la Sociedad Iberoamericana de Neonatologia
(SIBEN) y la Agencia Internacional para la Prevencion de la Ceguera (IAPB por sus siglas
en inglés); asociaciones médicas pedidtricas como: Asociacidon Mexicana de Pediatria,
Federacion Nacional de Neonatologia de México y de asociaciones de enfermeria como
la Asociacion Mexicana de Enfermeras Neonatales. Se ha logrado que cada dia existan
més programas de deteccién y tratamiento de ROP en nuestro pais y aun cuando el
incremento de los mismos ha sido muy importante falta mucho por hacer.

En el ano de 2005 se conformé el Grupo ROP México con la valiosa intervencion de
distintos especialistas principalmente: oftalmoélogos generales, oftalmélogos pediatras,
retinélogos, pediatras, neonatélogos y enfermeras neonatales, entre otros y con el
apoyo de la industria farmacéutica y ONG y organismos gubernamentales se realizaron
distintas platicas de difusion sobre el tema en distintos escenarios como: hospitales
estatales con unidades neonatales, congresos médicos de pediatria, oftalmologia,
neonatologia y de enfermeria, tanto a nivel nacional como internacional, realizandose
en 5 aflos mas de 50 intervenciones de este tipo, donde también se intenté sembrar la
semilla de la integracién del tema de ROP en las curriculas de medicina general y de las
distintas especialidades médicas involucradas en el manejo de la ROP, asi como incluir
en la difusién de este padecimiento a los padres de nifios prematuros y la distribucion
de tripticos y posters informativos sobre el tema en hospitales obstétricos y unidades
neonatales.

El Grupo ROP Meéxico se dio a la tarea de realizar reuniones anuales para recabar
informaciéon sobre ROP en México y gracias a esta informacion se ha podido tener una
pequena muestra sobre el tema y entender la importancia y relevancia como problema
de salud publica en nuestro pais. En el ano de 2004 se realizé una encuesta en escuelas
para débiles visuales y ciegos en tres estados del pais con la finalidad de identificar la



causa primaria de esta discapacidad, encontrando en Michoacén que en las dos escuelas
de este tipo en el estado, la ROP contribuia con el 40 y 60% en cada una de ellas como
causa de ceguera. En el estado de Morelos en un centro se encontrd que la ROP y las
distrofias tapetoretinianas eran las causas mas frecuentes de ceguera ocupando cada
uno de estos dos grupos de patologias el 14% de la poblacion escolar con ceguera. En
el Distrito Federal en el centro de rehabilitacién de ciegos y débiles visuales (CRECIDEVI)
del Instituto de Oftalmologia Conde de la Valenciana, se encontré que el 30% de los
casos de ceguera en menores de 18 aflos de edad eran por prematurez.

Ese mismo afio 2004 se realizé una encuesta a nivel nacional sobre programas de
deteccién y tratamiento de ROP con la participacion de 10 estados de la Republica
Mexicana y un total de 122 unidades neonatales tanto publicas como privadas,
obteniendo los siguientes resultados. De 122 unidades neonatales solo en 26 de ellas
se realizaba algun tipo de deteccién y/o tratamiento de ROP, es decir solo en un 21%
de las unidades. El tipo de tratamiento empleado para los casos severos de ROP era:
crioterapia 33% vy laser en un 67% y solo dos centros realizaban cirugia intraocular
para estadios IV o V de la enfermedad. Teniendo resultados favorables en general sin
importar el tipo de tratamiento utilizado en 82% de los casos.

Con la finalidad de tener un panorama més actual sobre el manejo de ROP en nuestro
pais el Grupo ROP México realizé una nueva encuesta en julio de 2011. Obteniéndose
informacién de 14 estados de la RepUblica Mexicana con un total de 79 unidades
neonatales publicas exclusivamente. En 42 unidades (53%) se realizaban programas de
deteccién de ROP y en 35 unidades del total (44%) se otorgaba tratamiento de ROP. El
tipo de tratamiento empleado para ROP fue: laser en el 20%, tratamiento combinado
de laser mas algun antiangiogénico (ranibizumab y/o bevacizumab) en 60% y uso de
antiangiogénico como tratamiento Unico en 20% de las unidades. Lo cual da cuenta
del aumento de programas de ROP en nuestro pais y el cambio que se ha realizado en
pocos anos en el manejo de la ROP, lo cual implica consideraciones médicas, legales
y éticas por mencionar algunas y de la necesidad imperiosa de investigacién en este
rubro. (Cuadro 1.1).

2004 (n=122) 2011 (n=79)

*Unidades neonatales con 21 % 53%
programa de ROP

*Tipo de tratamiento

a) Crioterapia 33% 0%

b) Laser 67% 20%

¢) Laser mas antiangiogénico 0 % 60%

d) Solo antiangiogénico 0% 20%

Cuadro 1.1. Unidades neonatales con programas de ROP y tipo de tratamiento empleado
(Fuente: encuestas Grupo ROP México 2004 y 2011)



Respecto a la presentacion de ROP en unidades neonatales en nuestro palis, puedo
mencionar que en el Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzélez de la Ciudad de México
en el periodo comprendido del afilo 2000 al 2006 y utilizando los siguientes criterios de
tamizaje: menores de 32 SDGC y/o menores 1500 g de peso al nacimiento, se encontré
una incidencia de 13% de casos severos que requirieron tratamiento. En el Hospital
General Dr. Agustin O"Horan de Mérida, Yucatan, en el afo 2010 se encontré una
incidencia de 8% de casos que ameritaron tratamiento por ROP severa. En nuestro
pais en base al programa NEOSANO que se lleva a cabo de forma multicéntrica con
el liderazgo del Hospital Infantil de México Federico Gdmez de la Secretaria de Salud
conocemos que en el afo 2009 con un registro de mas de 50,000 nacimientos de
distintas unidades neonatales del pais, el 1.01% de los nacimientos en nuestro pais son
menores de 1500 g. con una sobrevida general de 62.4%. (Cuadro 1.2).

Peso (g) n (%) Vivos n (%) Muertos n (%)
<1000 233 (0.4) 95 (40.8) 138 (59.2)
1000-1499 518 (1.01) 323 (62.4) 195 (37.6)
1500-2499 5659 (11.04) 5443 (96.2) 216 (3.8)
>2500 44804 (87.48) 44660 (99.7) 144 (0.3)
Total 51214 50521 (98.6) 693 (1.4)
Edad de gestacion n (%) Vivos n (%) Muertos n (%)
(sem)

<28 196 (0.48) 83 (42.4) 113 (57.6)
29-32 616 (1.15) 585 (78.7) 131 (21.3)
33-36 3819 (9.4) 3736 (97.8) 3(2.2)
>37 35996 (88.6) 35900 (99.7) 6 (0.3)
Total 40627 40200 (99) 427 (1)

CUADRO 1.2. Programa NEOSANO 2009. (Cortesia Dra. Mdnica Villa Guillén, Hospital Infantil Federico
Gbmez, SSA).

Existe una relacidon entre la Tasa de Mortalidad infantil (TMI) al 1er afo de vida con
el riesgo de presentaciéon de ROP. En paises con una TMI menor de 10/1,000 nacidos
vivos el riesgo de presentacién de ceguera por ROP es moderado debido a que estos
paises tienen excelentes resultados neonatales y la ceguera por ROP en general se llega
a presentar en bebés prematuros extremos de peso muy bajo (menores de 1,000 g al
nacimiento), esto se da en paises altamente desarrollados. En los paises en los cuales
se tiene una TMI mayor de 70/1,000 nacidos vivos el riesgo de ceguera por ROP es muy
bajo porque la mayoria de los bebés prematuros no sobreviven por deficiencias o la nula
atencidén neonatal existente, esto es frecuente en paises africanos y algunos asiaticos.



En paises con una TMI de 10 a 70 por 1,000 nacidos vivos que se da en paises en vias
de desarrollo como lo es México que tiene una TMI al afo de edad de 16/1,000 nacidos
vivos (NEOSANO, 2009), el riesgo de ceguera por ROP es muy alto debido a resultados
neonatales regulares. Cabe aclarar que en nuestro pals los resultados neonatales son
muy variables incluso dentro de los mismo sistemas de seguridad social dependiendo
del manejo que se otorga en cada unidad. (Cuadro 1.3).

Tasa de Mortalidad Nivel de riesgo de Causa
Infantil (TMI) ceguera por ROP
<10/1,000 MODERADO Excelentes resultados
neonatales
10 — 70/1,000 ALTO Resultados neonatales
regulares
>70/1,000 BAJO Pobres resultados
neonatales

Cuadro 1.3. Relacion entre Tasa de Mortalidad Infantil (TMI) y cequera por ROP
(TMI al primer afo de vida en México 16/1,000 nacidos vivos, fuente NEOSANO 2009)

En nuestro pais en el ano 2010 se tienen registrados 2,628,885 nacimientos de los
cuales en base a informacion del programa NEOSANO podemos inferir que si el 1.01%
de ellos corresponde a menores de 1,500 g de peso al nacimiento y asumiendo que un
70% de la poblacién tiene acceso a unidades de cuidados neonatales y que se tiene una
sobrevida promedio en este grupo de pacientes prematuros de cerca del 60%, tenemos
mas de 11,000 prematuros por afio que requieren de deteccién oportuna para ROP y
si consideramos que en promedio el 10% de estos prematuros desarrollard estadios
severos de ROP y de no ser diagnosticados y tratados oportunamente el 50% de ello
quedara con ceguera bilateral, esto da una cifra de mas de 500 nuevos ciegos anuales
con el gran peso familiar, social y econdmico por mencionar algunos de los principales
factores alterados por esta enfermedad. (Cuadro 1.4).

Poblacién México 2010 112,336,538
Nacimientos anuales 2,628,885
Prematuros menores de 1500 g al nacer (1.01% ) 26,551
Acceso estimado a UCIN (70%) 18,586
Sobrevida general en UCIN (60%) 11,151

Casos severos de ROP (aprox. 10%) 1,115

Casos nuevos anuales estimados de ceguera de no recibir [ 556
diagnéstico ni tratamiento oportunos (50%)

Cuadro 1.4. ROP en México (fuente INEGI 2010).



1.5. MARCO LEGAL DE ROP EN MEXICO

El' 4 de marzo de 2004 aparecié publicado en el Diario Oficial de la Federacion la creacion
del Consejo Nacional para la Prevencién y el tratamiento de las Enfermedades Visuales
como el 6rgano consultivo e instancia permanente de coordinacién y concertacion
de las acciones de los sectores publico, social y privado en materia de investigacion,
prevencién, diagnostico y tratamiento integral de las enfermedades visuales detectadas
en la poblacién de la Republica Mexicana.

En el afio de 2005 un grupo de Médicos oftalmdlogos y neonatdlogos asi como de
enfermeras neonatdlogas participd en la conformacion de las “Pautas para el examen,
deteccién y tratamiento de retinopatia del Prematuro en paises de Latinoamérica”, las
cuales se distribuyeron en Latinoamérica y en nuestro pafs fue el primer instrumento de
difusién médico masivo referente al tema de ROP.

En virtud de la afiliacién de nuestro pais a través de la Secretaria de Salud Federal al
programa de la OMS; Visién 2020 en el afo 2005, el Centro Nacional de Equidad
de Género y Salud Reproductiva de la propia Secretaria de Salud realizé reuniones
de trabajo con cerca de 100 participantes entre médicos oftalmologos, retinélogos,
pediatras, neonatélogos, enfermeras neonatélogas, representantes de la gran mayoria
de los estados de nuestro pais y en octubre de 2007 se publicé el Lineamiento Técnico
del Manejo de la Retinopatia del Recién Nacido Prematuro (ISBN 978-970-721-441-5),
el cual se distribuye a través de la Secretaria de Salud a todos los hospitales del sistema
de salud de nuestro pais y colabora para indicar la necesidad de iniciar programas
de deteccién y tratamiento de ROP en centros hospitalarios donde se dé atencion a
prematuros. Este Lineamiento Técnico tuvo una segunda reimpresion en octubre de
2008. Aun cuando estos lineamientos técnicos emitidos por la Secretaria de Salud
Federal no tienen el caracter de obligatoriedad son recomendaciones que se realizan a
todo el sistema de salud nacional (SSA, IMSS, ISSSTE, PEMEX, SEDENA, etc.), lo cual es
un gran avance porque son pocas las enfermedades en las que debido a su importancia
como problemas de salud publica se realizan los grupos de trabajo multidisciplinarios
como en el caso de ROP para emitir estos lineamientos.

Durante el ano 2011 y debido a la relevancia de la ROP, la Secretaria de Salud a través
del Centro Nacional de Equidad de Género y Salud Reproductiva, incorporé el tema
de diagnostico y tratamiento de ROP en las modificaciones que se llevaron a cabo en la
Norma Oficial Mexicana 034, para la Prevencién y Control de los Defectos al Nacimiento,
esta NOM 034 con las correspondientes modificaciones esta prevista sea presentada al
poder legislativo en el afo 2012 para su discusion y en su caso aprobacién, lo cual en
su momento representara un cambio radical en el manejo de la ROP en México ya que
entonces el manejo integral de la ROP en el &mbito médico tanto publico como privado
sera de observancia obligatoria con las correspondientes implicaciones médico-legales
en beneficio de los nifos prematuros mexicanos.



No cabe duda que en la Ultima década se ha avanzado mucho en nuestro pafs en el tema
de ROP; sin embargo, todavia existen grandes pendientes y oportunidades para poder
evitar casos nuevos de ceguera por esta enfermedad, la cual es prevenible y tratable
pero el disminuir este problema de salud en nuestro pais dependera del compromiso
decisivo de todos los integrantes del sistema de salud que intervienen en el manejo de
los recién nacidos prematuros.

Retinopatia del Prematuro m
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CAPITULO 2

FISIOPATOLOGIA
DRA. CECILIA CASTILLO ORTIZ

2.1. INTRODUCCION

Actualmente conocemos que la patogénesis de la retinopatia del prematuro (ROP) se
debe al nacimiento pretérmino que interrumpe el proceso de vascularizacién normal.
Se trata de una retinopatia vasoproliferativa de origen multifactorial y producida por
la existencia de una retina inmadura y sélo parcialmente vascularizada al momento del
nacimiento en forma prematura.

2.2. DESARROLLO VASCULAR NORMAL

Para comprender la patogénesis de la retinopatia del prematuro es importante
conocer primero el proceso por medio del cual se desarrolla la vasculatura retiniana en
condiciones de normalidad.

Hasta el cuarto mes de gestacién la retina permanece avascular ya que la vasculatura
hialoidea proporciona los nutrientes a la retina en desarrollo. En el cuarto mes las células
vasculares mesenquimales primitivas cercanas a la arteria hialoidea invaden la capa de
fibras nerviosas, en la semana 14 de gestacion los primeros vasos retinianos aparecen
como sélidos cordones endoteliales a partir de la cabeza del nervio 6ptico para formar
un sistema primitivo arterial central. Entre las semanas 16 a 18, estos vasos comienzan a
desarrollar un lumen, se extienden a partir del disco éptico y contindan migrando hasta
llegar a la ora serrata nasal a las 36 semanas de gestacién y a la ora serrata temporal
entre las semana 39 y 42, esto es hasta dos semanas después del nacimiento a término.
(Figura 2.1.). Los pericitos no estan presentes en este momento, aparecen hasta dos
meses después del nacimiento. La vasculatura de la retina alcanza el patrén de adulto
hasta el quinto mes de vida.

Figura 2.1.Esquema del desarrollo vascular de la
retina. La vascularizacion inicia a partir del nervio
Optico en la semana 16 de gestacion y se extiende
hacia la periferia hasta llegar a la ora serrata nasal
en la semana 36 y a la ora serrata temporal en la
semana 42.
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El desarrollo vascular consiste en la formacién de vasos, ya sea por vasculogénesis,
angiogénesis, remodelacion vascular o maduracion de los vasos. La vasculogénesis es la
formacion vascular de novo por diferenciacién de células precursoras endoteliales que
dan lugar a los vasos primitivos y es responsable de la formacién de los grandes vasos
y de los vasos de 6rganos derivados del endodermo. La angiogénesis es la formacion
de vasos a través de brotes en vasos preexistentes y juega un papel importante en la
vascularizacion del sistema nervioso central y el riidén. El desarrollo vascular retiniano
mediado por angiogénesis es el responsable de las partes periféricas de la vasculatura
retiniana capilar interna asi como de todos los elementos de la vasculatura retiniana
externa y de los vasos perifoveales. La angiogénesis esta mediada por la relativa hipoxia
tisular. El factor-1 inducido por hipoxia (FIH) es una proteina nuclear que actia como
un factor de transcripcion para el factor de crecimiento vascular endotelial (FCVE). El
FIH es rapidamente degradado en condiciones tisulares normales, sin embargo, su
degradacién se prolonga en condiciones de hipoxia lo que lleva a un aumento en su
concentracion. El FCVE es principalmente secretado por los astrocitos y las células de
Muller. Los astrocitos retinianos se asocian estrechamente con las células endoteliales
en desarrollo, el FCVE estimula la proliferacién de células endoteliales. Cualquier factor
posnatal que reduzca los niveles de FIH, como la hiperoxia relativa producida por la
terapia de oxigeno, dard lugar a la reduccion y retraso del crecimiento vascular retiniano
mediado por angiogénesis.

El desarrollo vascular de la retina ha sido estudiado en varias especies. Inicialmente
existen células fusiformes que migran aparentemente por delante de la vasculatura
interna en desarrollo. Posteriormente se unen para formar sélidos cordones vasculares
que a su vez dan lugar a una red vascular completa lo que sugiere que la vasculogénesis
contribuye a la formacién del gran plexo vascular interno. Esta formacion de vasos
retinianos es promovida por el aumento de la demanda metabdlica de las neuronas que
resulta en una hipoxia local o hipoxia fisioldgica y este efecto es mediado por el FCVE una
potente proteina inducida por hipoxia. La vasculogénesis provee un mecanismo para la
rapida formacién de un rudimentario plexo vascular en las regiones antes invadidas por
células precursoras vasculares, este plexo se expande por angiogénesis para satisfacer
las necesidades metabdlicas cada vez mayores de la retina en desarrollo.

El mecanismo de vascularizacion retiniana es similar a la vascularizacion del cerebro
durante el desarrollo. El lecho vascular primordial en la superficie del neuroepitelio
se deriva de las células precursoras vasculares migratorias y se forma, al menos en
parte, por vasculogénesis. Nuevos segmentos de vasos brotan de vasos preexistentes y
crecen tangencialmente por angiogénesis en el neuroepitelio. Estas similitudes no son
inesperadas ya que la retina es una extension del sistema nervioso central durante el
desarrollo embrionario.

Hasta hace poco se consideraba que la hipoxia fisiolégica que resulta de la creciente
demanda metabdlica de las neuronas en maduracién es el estimulo principal



para la vascularizacién retiniana. La evidencia sugiere que la formacién de vasos es
secundaria a la respuesta de la hipoxia fisiolégica mediada por el FCVE expresado
por la neuroglia: la expresion del FCVE esta espacial y temporalmente correlacionada
con la neovascularizacién ocular, ademas esta fuertemente asociada con la formacién
vascular durante el desarrollo retiniano y es inhibido por hiperoxia. Sin embargo, los
estudios recientes refinan esta hipdtesis y ahora es aceptado que no todo el proceso
de vascularizaciéon es mediado por el FCVE inducido por hipoxia sino que solo aquellos
vasos formados por angiogénesis (no aquellos por vasculogénesis) estdn mediados de
esta manera.

La angiogénesis es el Unico medio de formacién de vasos en las regiones del haz papilo-
macular y perifoveolar las cuales son areas de alta actividad metabdlica ya que tienen
alta densidad de células ganglionares. La angiogénesis también es responsable de la
propagacion de la vasculatura periférica después de la 21° semana de gestacion y sigue
al gradiente del centro a la periferia de madurez de las células ganglionares. El factor de
crecimiento vascular endotelial se expresa en estos dos momentos de la angiogénesis.

2.3. PATOGENESIS

La retinopatia del prematuro y otras enfermedades oculares que cursan con
neovascularizacion patoldgica tienen dos fases. La primera fase consiste en el cese del
crecimiento vascular y pérdida de vasos. En ROP, esta fase comienza en el momento
del nacimiento prematuro y estd asociada con la pérdida de factores normalmente
provistos por la madre en el Utero. La fase | es también precipitada por la aparicién de
factores en el ambiente extrauterino, principalmente el oxigeno que esta por arriba de
los niveles intrauterinos, el rango normal de la saturacién arterial de oxigeno en el feto
se encuentra entre el 30-70%. El aumento de la concentraciéon de oxigeno, incluso en
el aire ambiente, conduce a la detencién del crecimiento normal de los vasos retinianos
y la vasoobliteraciéon dejando la retina periférica avascular. Esta hiperoxia relativa es
exacerbada por el oxigeno suplementario que lleva al recién nacido pretérmino a tener
saturaciones de oxigeno por arriba de 90%.

En la fase |, los factores de crecimiento regulados por oxigeno son suprimidos por
los niveles de oxigeno anormalmente altos, y otros factores estdn ausentes porque
normalmente son provistos por la madre en el tercer trimestre del embarazo. Conforme
la retina madura después del nacimiento, aumentan sus requerimientos metabdlicos y
la retina avascular se convierte en hipoxica llevando asi a la fase Il de la enfermedad. La
hipoxia de la fase Il induce un rapido aumento de los factores de crecimiento inducidos
por hipoxia que estuvieron suprimidos en la fase I, y esto lleva a la neovascularizacion.
Los factores maternos ausentes pueden aumentar ligeramente si el higado fetal y otros
organos que los producen han madurado suficientemente, pero siempre son menores
a los niveles in Utero.



Factor de crecimiento vascular endotelial

El uso excesivo de oxigeno se ha asociado con el desarrollo de ROP desde
1940, cuando la fibroplasia retrolental, antiguo nombre de la enfermedad,
se observd por primera vez después de la aparicion de las incubadoras
cerradas lo que provoco que la concentracion de oxigeno subiera a niveles sin
precedentes. Al principio no se identificé al uso no regulado de oxigeno como
téxico para la retina pero después fue ampliamente aceptado que la hiperoxia
inducia pérdida vascular que resultaba en hipoxia retiniana y estimulaba
la liberacion de factores que influenciaban en el crecimiento de vasos
sanguineos. Michaelson y Ashton en los afios cuarenta propusieron que los
factores regulados por oxigeno estaban involucrados en la neovascularizacion
retiniana pero no se encontrd ninguno especificamente hasta muchos afos
después que se describio como el “factor-X" regulado por oxigeno. Més tarde
se conoceria que esta molécula es el factor de crecimiento vascular endotelial.
EL FCVE inicialmente fue descrito como un factor vasopermeable pero después
se descubrio que induce la proliferacion de células endoteliales.

Existen varios factores angiogénicos involucrados en la retinopatia inducida
por hipoxia, por ejemplo el FCVE, eritropoyetina, IGF-1, angiopoyetinas,
andromedulina y el factor-1-alfa-inducido por hipoxia. De estos, el FCVE es
uno de los méas importantes en las enfermedades retinianas asociadas con
angiogénesis patoldgica. El FCVE es una proteina que aumenta en los fluidos
oculares de pacientes con neovascularizacién retiniana incluida la retinopatia
del prematuro, y el RNA mensajero de FCVE ha sido detectado en la retina
avascular de nifios con ROP estadio 3.

El oxigeno suplementario en nifios prematuros interfiere con el desarrollo
vascular normal mediado por FCVE. En la fase | de ROP, la hiperoxia suprime
la expresion del FCVE lo que lleva a la detencion del crecimiento vascular y a
la regresion, al menos parcial, de los vasos ya formados. La vasoobliteracién
inducida por hiperoxia es causada por apoptosis de las células endoteliales
vasculares. En la fase Il, ante la demanda acelerada de oxigeno por la retina
avascular periférica hipoéxica, la expresion del FCVE aumenta en los astrocitos
y las células de Muller y esto conlleva a la neovascularizacién patoldgica.
(Figura 2.2).
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Figura 2.2. Representacion esquemética de los factores de crecimiento involucrados en el
desarrollo vascular en las diferentes etapas de ROR In Utero, el FCVE se expresa en los vasos en
crecimiento, el IGF 1 permite el desarrollo vascular, la EPO estd normal y los AGPI son provistos
por la madre. En la fase I, ante el nacimiento pretérmino e hiperoxia , disminuye la expresion de
todos los factores de crecimiento y se detiene el crecimiento de los vasos retinianos. En la fase 2
la retina avascular aumenta su demanda metabdlica lo que genera sobreexposicion de factores
de crecimiento y posteriormente neovascularizacion.

Eritropoyetina (EPO)

La EPO es una hormona segregada por el higado fetal y subsecuentemente
por el rifidén adulto con efectos pleiotrépicos, incluyendo estimulacion de la
eritropoyesis en la médula 6sea al favorecer la proliferacién y diferenciacion de
los precursores eritroides, la inhibicién de la apoptosis en las células vasculares
y las neuronas, y la regulacion de la angiogénesis. Esta es promovida in
vivo e in vitro, mostrando el mismo potencial angiogénico sobre las células
endoteliales que el factor de crecimiento endotelial vascular. La expresién de
la EPO depende de la saturacién de oxigeno, muy similar al FCVE, y ambos
estan regulados por el factor inducible por la hipoxia. La EPO es necesaria
para el desarrollo de la retina. El receptor de la EPO esta presente en la retina
del feto humano en desarrollo, particularmente en la regién de mitosis activa,
y aumenta en respuesta a la isquemia. La cantidad de FCVE expresada en
la retina se correlaciona con la progresién de la vascularizacion anormal. La
adicion de EPO puede aumentar el nivel umbral de factores angiogénicos que
conduzca a una vascularizacién anormal y aparicion de ROP. Los estudios en
animales sugieren que el momento de administracién de la EPO es critico,
ya que parece tener un papel protector durante la fase 1 de la ROP, mientras
que puede exacerbar la neovascularizacién si se administra durante la fase
proliferativa de la enfermedad.




Factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1)

Aunque el oxigeno, actuando en parte a través de el FCVE y la EPO, juega
un papel central en la primera fase de ROP, la prematurez es por si misma el
factor de riesgo mas importante para el desarrollo de la enfermedad. Por lo
tanto los factores de crecimiento no regulados por oxigeno son al menos tan
importantes como el oxigeno en el desarrollo de la retinopatia. C
la ROP es multifactorial, a pesar del uso controlado de oxigeno suplementario
la enfermedad persiste, lo que sugiere que otros factores relacionados con
la prematuridad y el crecimiento y desarrollo juegan un papel importante.
Entonces en ROP, cualquier consideracion de los factores que controlan el
crecimiento debe incluir el eje hormona del crecimiento-IGF-1. La hormona
del crecimiento (HC) se ha sospechado, pero no demostrado, que desempena
un papel en la retinopatia diabética (RD) desde que se descubrié que la
ablacion de la hipofisis puede revertir la neovascularizacion en RD proliferativa.
Recientemente se ha encontrado que la HC actua a través del IGF-1 en las dos
fases de ROP.

inicamente

El crecimiento fetal y el desarrollo en todas las etapas del embarazo dependen
del IGF 1y 2. La concentracién sérica de IGF 1, pero no del IGF 2, aumenta
con la edad gestacional y se correlaciona con el tamafo fetal. Los niveles de
IGF 1 se elevan significativamente en el tercer trimestre del embarazo, pero la
concentracion sérica en niflos nacidos en forma prematura disminuye debido
a la pérdida de secrecidon de este factor en la placenta y el liquido amniético.
El IGF 1 es esencial para el desarrollo vascular normal de la retina, la falta de
IGF 1 se asocia con la falta de crecimiento vascular que sienta las bases para la
posterior neovascularizacion impulsada por hipoxia. Los niveles bajos de IGF
1 contribuyen al desarrollo de la fase | de RP porque altera la supervivencia
de las células vasculares endoteliales. Los niveles séricos promedio de IGF 1
en niflos prematuros estan inversamente relacionados con la severidad clinica
de ROP. Bajos niveles postnatales de IGF 1 en suero de niflos prematuros son
un factor de riesgo determinante para ROP al igual que la edad gestacional y
el bajo peso al nacimiento, ademas estos niveles bajos se correlacionan con
el desarrollo cerebral y la funciéon neural retiniana en ROP. Los pacientes con
defectos genéticos en el eje HC/IGFT tienen la densidad vascular retiniana
disminuida, esto sugiere que los niveles bajos de IGF 1 durante el desarrollo
estan asociados con pérdida vascular y pueden contribuir a la degeneracion
vascular temprana en la fase | que lleva a la retinopatia proliferativa.

Acidos grasos poliinsaturados

En el tercer trimestre del embarazo existe una transferencia masiva de acidos
grasos poliinsaturados (AGPI) de la madre al feto. Asi como el IGF1, esta
transferencia estd ausente en nifios nacidos prematuramente. La falta de



acidos grasos omega permanece ya que éstos son acidos grasos esenciales
gue solo pueden obtenerse de la dieta o de la nutricion parenteral total. Los
déficits en AGPI omega parecen estar implicados en otras retinopatias, como
la degeneracién macular relacionada a la edad. Los AGPI encontrados en
mayor concentracion en la retina son el 4cido docosahexaenoico (DHA), un
potente omega 3, y el 4cido araquiddnico, un potente omega 6. Ambos se
encuentran en la membrana fosfolipidica de los vasos y las neuronas. Los
acidos grasos omega 3 y omega 6 significativamente influencian el crecimiento
y patologfa vascular. El omega 3, a través de metabolitos bioactivos reduce la
neovascularizacion patolégica mediante una mayor regeneracién de los vasos
después de la pérdida y lesion vascular, mejorando la recuperacién de la fase
| de ROP, asi como inhibiendo directamente la proliferaciéon neovascular en la
fase Il

En resumen, el concepto mas importante para comprender la fisiopatologia de
la ROP es que existen dos fases en la enfermedad, la primera fase en la que la
hiperoxia relativa lleva a que el crecimiento vascular mediado por angiogénesis
se detenga, y los factores dependientes de oxigeno —FCVE y eritropoyetina, y los
independientes de oxigeno —IGF, HC y AGPI- se encuentran disminuidos; y una
segunda fase en la que la retina avascular periférica que tiene un crecimiento
neural normal demanda oxigeno lo que lleva a una sobreexpresion de los
factores de crecimiento vasculares que llevan a la proliferacién neovasculary a
la consecuente traccion fibrovascular y desprendimiento de retina.
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CAPITULO 3

FACTORES PERINATALES
DESENCADENANTES
DRA. MONICA VILLA GUILLEN

3.1. INTRODUCCION

La retinopatia del prematuro (ROP) es una enfermedad proliferativa de los vasos de la
retina, su etiologia es multifactorial y se desarrolla hasta en el 84% de los prematuros
menores de 28 semanas de gestacién y con peso menor a 1000g al nacer'2,

Definitivamente, el problema tiende a ser mas frecuente y mas grave en prematuros
de 24-27 semanas de edad de gestacién y con peso extremadamente bajo (<800g).
Sin embargo, la enfermedad existe en muchas regiones del mundo en recién nacidos
mayores de 32 semanas y de 17509 de peso al nacer, fendmeno que se presentd hace
30-40 afios en paises industrializados, en donde ahora la retinopatia no existe a estas
edades y grupos de peso, lo cual da un impacto mayor a las practicas cinicas y el
desarrollo de ROP mas grave* “.

3.2. FACTORES DE RIESGO
La figura 3.1 resume los principales factores implicados en el desarrollo de ROP vy
evidencia el caracter multifactorial de la enfermedad.

Hiperglucemia

Genética Hipercapnia

Deficiencia
Omega-3

Prematuro Oxigeno
Sepsis por

Deficiencia
Vitamina E

Deficientes

Masculino Raza blanca
Surfactante

Sepsis

Transfusiones

Cuidados
Deficiente

Eritropoyetina aumento de peso
posnatal

Esteroides posnatales

Figura 3.1. Factores de riesgo asociados a ROP



3.2. a. Factores claramente asociados a ROP

Estos son: la prematuridad (edades de gestacién de 24-27 semanas), el peso
extremadamente bajo al nacimiento (menos de 800g), uso del oxigeno, sexo
masculino y la raza caucasica’.

3.2. b. Factores de riesgo sin confirmar

Hay muchos otros factores de riesgo que han sido postulados en asociacién
con ROP, pero que hasta la fecha no han sido confirmados claramente en
estudios bien disefados. Estos factores incluyen:

se ha relacionado
tanto con el desarrollo como con la evolucién de ROP57
fundamentalmente asociado a los cambios hemodindmicos que
produce la PCA y su efecto en una vasculopatia isquémica retiniana
como es la ROP. Un estudio reciente evaludé 131 prematuros, 79
con PCA 'y 52 sin PCA, sin encontrar un aumento en el riesgo de
desarrollar ROP ni su gravedad después de ajustar por edad de
gestacién®. No esta claro si esta posible relacién descrita en algunos
reportes estd dada por la alteracion hemodindmica que produce el
cortocircuito izquierda-derecha, por su tratamiento la indometacina
(que tiene un efecto directo en la disminucién del flujo cerebral lo
que puede favorecer la isquemia) o si en realidad todo se relaciona
con la propia inmadurez del paciente.

el uso de esteroides posnatales se
ha asociado con la presencia de ROP®™. En un estudio aleatorizado
en recién nacidos con peso al nacer menor a 750g dependientes
de ventilador y con edad posnatal entre 15 y 25 dias, el uso de
dexametasona se asocié con una mayor frecuencia de ROP grave
(56 vs 45%) y mayor necesidad de ablacion (35 % vs 20 %)"".

Datos recientes han demostrado que la sepsis aumenta
la mortalidad y las morbilidades graves incluyendo ROP en
prematuros de muy bajo peso. En un estudio de la red neonatal
de Israel, la sepsis neonatal temprana en prematuros de muy bajo
peso al nacer incremento el riesgo de ROP al doble'?. Manzoni y
cols' recientemente demostraron que el uso de lactoferrina bovina
disminuyé significativamente la sepsis tardia en prematuros de muy
bajo peso asi como ROP con necesidad de tratamiento quirdrgico
(11.3% vs 3.9%).

Varios estudios clinicos reportan sepsis
asociada a candida con mayor proporcién de ROP grave vy
tratamiento quirdrgico''e.



el efecto de
las transfusiones de glébulos rojos en la retinopatia del prematuro
es aun controversial'”"?. Un estudio prospectivo aleatorizado no
mostré asociacion alguna con la incidencia o severidad de ROP.
Dani y colaboradores™ han descrito el papel potencial de las
transfusiones y la ingesta de hiero en asociacion con ROP.

Holmes reporto retinopatia inducida por dioxido de
carbono en modelo de rata?’. Mas tarde, otros reportes en modelo
animal y cultivo de tejidos demostraron que la hipercapnia aumenta
las isoformas de sintasa de 6xido nitrico (SON) en la vasculatura
retiniana, lo que resulta en citotoxicidad de dicha vasculatura?'22,
La informacién clinica es incompleta y no concluyente??, lo cual
no es inesperado dados los multiples factores involucrados en la
patogénesis de ROP.

Estos dos factores han sido
reportados como factores independientes asociados a ROP. La
presencia de apnea no solo incrementa el riesgo de desarrollar ROP,
también puede agravar una ROP pre-existente?,

el empleo de EPO recombinante
humana (rHUEPO) para disminuir el uso de transfusiones se ha
asociado en algunos estudios con un aumento en la incidencia
de ROP?>% pero en otros reportes no se ha demostrado tal
incremento?’-?8, Estos resultados nos llevan a la conclusion de que
hasta el momento no puede recomendarse el uso de rHUEPO para
la prevencion de ROP y que se requieren mas estudios clinicos
aleatorizados.

el sistema antioxidante de los
prematuros es funcionalmente inmaduro debido a enzimas
antioxidantes y “bloqueadores” de radicales libres deficientes.
Como resultado de esto, el prematuro es susceptible de desarrollar
enfermedades mediadas por radicales libres, dentro de las cuales
esta ROP. Se han encontrado niveles elevados de hipoxantina, un
generador de radicales libres, en el humor vitreo de neonatos con
ROP. Estos hallazgos sugieren que antioxidantes como la vitamina
E podrian ser Utiles en la prevencién de ROP. Dos metanalisis
demostraron que la suplementaciéon con vitamina E disminuyé
significativamente el riesgo de ROP grave (estadio 3 o mas) en
prematuros de muy bajo peso? 3, sin embargo hubo un riesgo
mayor de enterocolitis necrosante y un aumento en el riesgo de
sepsis cuando los niveles séricos de vitamina E excedieron los 3mg/L.,
por lo que hasta el momento no se puede recomendar su empleo.



en los prematuros,
que tienen mayor riesgo de presentar deficiencias de 4acidos
grasos poliinsaturados de cadena larga, se ha demostrado que la
fortificacion con grandes cantidades (1%) de docosahexaenoico
(DHA) puede ser benéfica en el pronéstico visual®'-32. El impacto de la
fortificacion de las formulas con DHA (1 vs 0.3%) o suplementacion
de la leche humana con omega-3 en la retinopatia del prematuro,
requiere de mas estudios.

la  hiperglucemia definida como glucosa
plasmatica >150mg/dL ocurre en 45% de los prematuros <1000g
y en 80% de los menores de 750g. Los estudios retrospectivos
muestran que la hiperglucemia incrementa el riesgo de ROP en
prematuros de peso extremadamente bajo (<1000g)** ** pero no
han establecido una relacién causal. A la fecha, se requieren mas
estudios para establecer si al prevenir o disminuir la duracién de la
hiperglucemia, disminuye la incidencia de ROP.

la luz en las unidades neonatales fue
propuesta como factor de riesgo de ROP, pero el modelo en rata®y
un estudio clinico aleatorizado (LIGHT ROP)3® no confirmaron dicha
asociaciéon en prematuros menores de 1000g. Un estudio reciente
en perros evidencié que disminuir la exposicién a la luz causé una
disminuciéon en la vaso-obliteracion inducida por oxigeno®’, por lo
que parece prudente continuar con esta practica en los prematuros
menores de 1000 g hasta las 31 semanas de edad posmenstrual
como medida coadyuvante para la atenuacién de la fase | de ROP.

pequenos estudios han investigado la
asociacion genética con ROP grave o falla en el tratamiento®. En
ellos se han implicado mutaciones y polimorfismos en el gen del
pseudoglioma de la enfermedad de Norrie (NDP), en el gen de la
sintasa de oxido nitrico endotelial (eNOS) y en el gen del factor
de crecimiento endotelial vascular (VEGF). Desafortunadamente,
la mayoria de los estudios no han demostrado una asociacién
significativa entre anormalidades genéticas y ROP. La influencia de
los genes en la frecuencia, progresién y gravedad de ROP, requiere
de maés estudios en diferentes poblaciones y grandes cohortes®.

algunos estudios han
demostrado que una pobre ganancia de peso postnatal pudiera ser
un factor de riesgo para el desarrollo de ROP*°. Estas observaciones
podrian conducir a terapias médicas que contribuyan a la prevencién
de esta enfermedad.



un estudio reciente identificd factores
maternos asociados con ROP. Wu y cols.#' encontraron en 144
prematuros asiaticos que la edad materna, ademas del peso al nacer
estaban significativamente asociados a la presencia de ROP, lo que
sugiere un potencial factor de riesgo materno raza-dependiente
para ROP, diferente a lo observado en poblaciones occidentales*?.

el riesgo de retinopatia puede
disminuir con mejores practicas prenatales y obstétricas al reducir
la tasa de prematuridad con el uso por ejemplo de esteroides
prenatales cuando el parto prematuro es inminente y también
con mejores practicas neonatales. Esto ultimo se ha demostrado
de forma muy simple dadas las diferencias en las tasas de ROP
grave que se observan en paises en desarrollo comparadas con
las de los paises desarrollados. Hay gran evidencia acerca de las
buenas practicas neonatales y su asociacién con incremento en la
sobrevida y disminuciéon en la morbilidad, ROP incluida. Algunos
componentes del mayor cuidado neonatal pueden introducirse
aun en situaciones de escasos recursos. Estos incluyen adecuado
control de la temperatura (tanto hipo como hipertermia), manejo
minimo, uso de analgesia en procedimientos dolorosos. También se
incluyen medidas para disminuir las tasas de infeccion y promover
la lactancia materna como parte de un buen cuidado neonatal. En
la tabla 3-1 se resumen las principales acciones de mejora en la
atencion de estos pacientes.

Factores que contribuyen a un MEJOR cuidado neonatal
en el prematuro

Esteroides prenatales (betametasona)

Lugar de nacimiento

Control térmico

Evitar experiencias dolorosas. Analgesia adecuada

Evitar infecciéon

Adecuada nutricién / alimentacién temprana con leche humana

Manejo cuidadoso de los liquidos- evitar sobrehidratacion

Oxigenacion apropiada

Esteroides posnatales solo en pacientes seleccionados

Manejo de la apnea

Manejo del conducto arterioso

Reduccion de la luz ambiental

Manejo minimo

Relacién enfermera paciente 6ptima




se han asociado a ROP factores como tratamiento
con indometacina, choque, ventilacibn mecanica, meningitis,
acidosis, deficiencia de vitamina A, infeccién-inflamacion perinatal
y falta de alimentacién al pecho materno entre otros' > 434445,

3.2. c. OXIGENO Y ROP

La secuencia normal de crecimiento de los vasos retinianos in-Utero se altera
por el nacimiento prematuro. En el modelo animal, la hiperoxia suprime
la expresion del VEGF que resulta en el cese del crecimiento de los vasos y
regresion de los ya existentes.

El papel del oxigeno asociado a ROP tiene una larga historia de observaciones
y estudios clinicos controlados. Las observaciones de Kinsey en 1949 y de
Campbell en 1951 involucraron por primera vez al oxigeno como posible
causa de ROP.

Dos estudios clinicos controlados demostraron que altas concentraciones
podrian ser tdxicas y aumentar la incidencia de ROP*“7, Esto condujo al estudio
cooperativo multicéntrico que mostré un aumento significativo de ROP en el
grupo con uso rutinario de oxigeno (altas concentraciones) comparado con el
de uso restringido (<40%), pero la mortalidad en este Ultimo fue 10% mayor
que en el de altas concentraciones®.

Los resultados de este estudio dieron lugar a las recomendaciones en contra
del uso rutinario de oxigeno en los prematuros y restriccion de oxigeno cuando
se usara una Fi0O2 >40%.

Estas acciones provocaron un aumento significativo de las muertes neonatales
tempranas en la siguiente década.

En la era actual, la terapia con oxigeno en prematuros es monitorizada
rutinariamente usando el oximetro de pulso desde el ingreso y hasta que
el neonato no requiere mas oxigeno suplementario. Tin y colaboradores®
demostraron que la incidencia de ROP era de 6, 14, 16 y 28% cuando la
saturacion objetivo era de 70-90, 84-90, 85-95 y 88-98, respectivamente.
Estudios subsecuentes con saturacion de 85-93% han mostrado una reduccion
significativa de ROP>>3, Después de esta y otras publicaciones, dos revisiones
del tema concluyen que al momento, la saturacién “ideal” para prevenir ROP
es de 85-93%.

Un metanalisis reciente demostrd que hay un 52% de reduccién en ROP en

estudios cuya saturacion objetivo era baja (70-96%) en la fase | (nacimiento a
32 semanas corregidas)®.



En tres de los 5 estudios, no hubo un incremento en la mortalidad en el grupo
de saturacién baja. En un estudio aleatorizado reciente (estudio SUPPORT, n=
1,310) compard saturaciones de oxigeno de 85-89% vs 91-95% y se encontrd
que en el rango bajo de saturacién, hubo una reduccién en el riesgo de ROP
grave pero un incremento en la mortalidad intra hospitalaria®.

El incremento en mortalidad es dificil de explicar ya que se imbrican las
saturaciones de los dos grupos y las medianas de saturacién de oxigeno son
muy similares, 91% en el grupo de saturacion baja y 94% en el de saturacién
alta. Ademas el limite superior de saturacion en el grupo de saturacion baja es
menor (89%) comparado con estudios previos (93%) que no han demostrado
incremento en la mortalidad.

Debido a que es dificil obtener la saturacién objetivo deseada debido al “factor
humano”, en el futuro la préactica clinica podria incluir sistemas automatizados
para el ajuste de la FiO2 como lo demuestran los estudios de Claure y cols®.
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CAPITULO 4

MANEJO RACIONAL DE OXiGENO EN RECIEN
NACIDOS PREMATUROS
DRA. MARIA VERONICA MORALES CRUZ

4.1. INTRODUCCION

Vale la pena antes de abordar el tema que nos ocupa hacer un paréntesis que nos
permita mirar hacia objetivos comunes en uno de los aspectos del manejo del recién
nacido prematuro.

De esta manera cito al diccionario de la lengua espafola que nos dice que “Racional
es lo relativo a la razén”, “Racionalismo es la filosofia del conocimiento basado en la
razdn” y “Racionalizar es organizar algo haciéndolo mas eficaz y menos costoso”, por lo
que tomando esta Ultima definicion, expongo algunas razones Utiles para el uso eficaz
y a menor costo para nuestros Recién Nacidos prematuros con necesidad de oxigeno
suplementario.

Zimmerman' refiere que el prematuro in Utero, tiene satisfechas sus necesidades
metabdlicas aun con una sangre con Pa O2 alrededor de 25 mmHg por lo que serfa
posible que aun el aire ambiente le sea toxico. En 1967 Northway? reporté que el 02
al 100% causa enfisema, fibrosis e inflamacion a nivel pulmonar en los recién nacidos.

Ahora sabemos que el anién superdxido representa la especie toxica generada por el
oxigeno. Este conocimiento derivé de diferentes investigaciones en varias especies de
animales en quienes se observé que durante la isquemia se hidroliza el ATP que a su
vez formara adenosina la cual se cataboliza a xantina e hipoxantina que pueden utilizar
el oxigeno como aceptor de electrones. Posterior a un evento de isquemia ocurre un
fenémeno de reperfusién que favorece entrada de O2 en el sistema anteriormente
referido que da como resultado anién superdxido, ademas de acido Urico.

4.2. EL OXIGENO Y EL PREMATURO

El prematuro estd expuesto a diversos fendmenos de Hipoxia e Isquemia y reperfusion.
En modelos animales, la hiperoxia parece incrementar la produccién de radicales
superdxido a nivel de las mitocondrias como también ocurre en enfermedades como
la sepsis y el Sindrome de Dificultad Respiratoria frecuentes en el Prematuro. Son estas
situaciones las que intervienen en la formacién de Radicales Téxicos de Oxigeno tanto
en fase aguda como crénica, generando dafo a diferentes érganos y tejidos por lo
que forman parte fundamental en la fisiopatologia de lo que ahora se conoce como



"

“Enfermedad por Radicales de Oxigeno del Recién Nacido Prematuro ”, que incluye
a la Retinopatia del Prematuro (ROP), Displasia Broncopulmonar (DBP), Hemorragia
Intraventricular (HIV) y la Enterocolitis Necrosante (ECN)3#.

La prematurez es una condicién especial del recién nacido en el que existiendo
mecanismos antioxidantes endégenos mediados por enzimas tales como super éxido
disminutasa, catalosas y glutation reductasa pueden no ser suficientes para neutralizar
los Radicales Téxicos y finalmente producirse dafio.

La capacidad de produccién de antioxidantes endégenos es directamente proporcional
con la edad gestacional y no solo eso, sino que puede descender en la primera semana
de vida, sobre todo en el recién nacido menor de 32 semanas de gestacional®.

Sabemos que el anidn superdxido altera la organizacion de las membranas celulares del
endotelio y que estos radicales toxicos de oxigeno junto con proteasas dafian la matriz
extracelular y la membrana basal, por lo que la recuperacién del dafio es anormal.

A nivel molecular los aminodcidos sometidos a estrés oxidativo especialmente
triptofano, histidina y los aminoacidos azufrados alteran la estructura y funcién de las
proteinas y de la misma forma la estructura del DNA, por lo que no solo se transtorna
el metabolismo celular sino también la capacidad de reparacion y regeneracién de los
tejidos en general®®.

El uso del O2 como herramienta terapéutica no estd en controversia; sin embargo,
hasta este momento definir de manera tajante limites en cuanto a cantidad o tiempo
no es facil como comenta A. H. Jobe’, quien deja claro que los modelos de investigacion
en animales no responden a la pregunta de {Cudnto oxigeno es adecuado usar para
disminuir el dafo potencial del mismo?, y la sensibilidad y tolerancia al oxigeno, no
pueden ser éticamente evaluados en humanos.

4.3. DOSIFICACION DEL OXiGENO

Diferentes conclusiones se han hecho en base a estas investigaciones en las cuales van
de la mano la evolucién del dafio a nivel oculary pulmonar de acuerdo con las diferentes
concentraciones de oxigeno empleado y el porcentaje de saturacién observado, algunas
de las cuales expongo a continuacion.( Figura 4.1).

En relacion a la edad gestacional, en el prematuro de 35 semanas de gestacion,
saturaciones minimas de 89-94 % o méaximas de 96-99 %, no incrementa la severidad
de la ROP pero si prolonga la inflamacién a nivel pulmonar y aunque mantienen igual
ganancia de peso las recaidas por neumonia y DBP e incluso el riesgo de rehospitalizacion



fue mayor con la consecuente utilizacidon de oxigeno por mas tiempo y a mayor
concentracion. En los prematuros menores de 32 semanas de gestacién, se observé un
desarrollo neuroldgico y crecimiento igual en los que se manejan con saturaciones de
91-94 % y entre los que se mantuvieron con saturaciones entre 95-98 %?.

Otro estudio reportd la experiencia en prematuros que mantienen saturacién entre 93-
95% y se observé una disminucion en la frecuencia y necesidad de manejo de ROP.
Asi también se valoraron prematuros con saturacion de 02 entre 85-93 % en los que
también encontraron disminucién en la presentaciéon de ROP y DBP, y concluyeron que
los recién nacidos prematuros podrian manejarse con saturacién menor a 95% con
lo que se disminuyen los efectos adversos por radicales de oxigeno especificamente
relacionados con DBP y ROP.
Una vez analizado el “qué” desde el punto de vista clinico también debemos considerar
el “cdbmo”, por lo que juzgo importante tomar los siguientes aspectos.

4.4. MONITORIZACION DEL OXiGENO

La monitorizacién continua no invasiva de gases sanguineos, especificamente el oxigeno,
a través de pulsoximetros (Saturdmetros), es tan importante como cualquier otro signo
vital sobre todo en pacientes con O2 suplementario. Bajo este método la informacion
sobre la oxigenacion es exacta en condiciones fisiolégicas. La saturaciéon con oxigeno
depende de la calidad de luz que se registra entre una fuente de luz y un fotosensor,
entre los cuales se coloca una arteria, por lo que los saturémetros dependen de un
pulso arterial adecuado y por lo tanto puede ser alterado por la luz ambiental y en
situaciones en las cuales exista mala perfusion, edema severo o estados de choque.

Fisioldgicamente también la saturacion de oxigeno es mas importante que la medicion
de la PaO2 que es menos confiable en recién nacidos previamente transfundidos con
sangre de adultos, en los que se registra una desaturacibn mayor con una misma
PaO2. El registro de diferentes niveles de hiperoxia por esta técnica también tiene una
limitante, derivada de la forma de la curva de disociacion de la hemoglobina — oxigeno
en el recién nacido prematuro que segun se reporta podria tener una PaO2 de 80
mm de Hg y una PO2 de 180 mm de Hg y en ambas situaciones la saturacion seria de
100%°. (Figura 4.1).



Figura 4.1. A. Mezclador “Blender”, B. Prematuro con puntas nasales y sonda naso-gastrica

C. Prematuro intubado Durante Exploracién Oftalmoldgica, ambos con Saturémetro.

I 4.5. CONCLUSIONES

De acuerdo con las razones expuestas, podriamos considerar que la monitorizacion
continua no invasiva de la oxigenaciéon en recién nacidos prematuros con necesidad de
oxigeno suplementario es de la mayor importancia y que seria recomendable mantener
un nivel maximo de saturacion del 95% en tanto se equilibran la produccién de radicales
téxicos de oxigeno y la capacidad de defensa limitada de estos niflos tanto endégena
como exdgena a los mismos, sin olvidar que cada paciente es un individuo y como tal
sus requerimientos pueden ser diferentes .

Retinopatia del Prematuro m
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CAPITULO 5

CLASIFICACION ACTUAL DE LA RETINOPATIA
DE LA PREMATUREZ
DR. MARCO ANTONIO RAMIREZ ORTIZ

5.1. INTRODUCCION

La Clasificacion Internacional de las alteraciones vasculares de la Retinopatia de
la Prematurez (ROP) fue desarrollada a finales del siglo pasado por un grupo de
oftalmélogos de Norteamérica, Sudamérica y Europa, y cuyos resultados fueron
publicados inicialmente en 1984 y posteriormente en 1987 para los ROP asociada a
desprendimiento de retina. Ha sido adoptada en los Ultimos afos de forma generalizada
por oftalmodlogos, pediatras y neonatdlogos. Debido al avance en las técnicas de
exploracién y fotografia de retinas pediatricas, ha sido posible un mayor entendimiento
de la historia natural de esta enfermedad, por lo que en el ano 2005 fueron publicadas
algunas modificaciones a la descripcion original.

Esta clasificacién es muy importante porque nos permite:
¢ Definir la gravedad de la retinopatia
* Decidir el tratamiento, observacién o alta del paciente
e Describir con detalle las alteraciones en la historia clinica del paciente
* Comunicar nuestros hallazgos con otros colegas y padres
e Dar un seguimiento adecuado al paciente
e Participar en estudios de investigacién multicéntricos utilizando
una misma manera de describir la enfermedad

La retinopatia del prematuro (ROP) se clasifica de dos maneras:
* Zonas de Extensién
e Estadios de actividad

5.2. ZONAS DE EXTENSION

El 4rea de extensién de la ROP se ha clasificado de manera sistematizada en tres
zonas concéntricas, ya que la vasculatura retiniana crece de manera simétrica desde
el nervio 6ptico hacia la ora serrata, siendo la retina temporal periférica la Ultima en
vascularizarse. (Cuadro 5. 1).



LOCALIZACION DE LESIONES EN LA

Optico y macula
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a quincenal hasta
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Enfermedad con
. muy alto riesgo de
Lesiones por .
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Cuadro 5.1. Zonas de la Retinopatia de la Prematurez

Zona l:

Es un area circular cuyo radio es el doble de la distancia que existe entre el
nervio 6ptico y la papila-macula. Cuando se coloca una lupa de 28 dioptrias
en el borde nasal de la papila, el campo que se observa corresponde a esta
zona. Cuando colocamos el nervio dptico en el centro de la imagen obtenida
con el lente de 120° de la RetCam, podemos observar completa la Zona |.

La evolucion de la ROP en la zona | puede ser mucho muy rapida, por lo
que cualquier alteracion vascular en esta zona puede ser muy grave, incluso
en ausencia de alteraciones vasculares. Se recomienda realizar tratamiento
urgente en estos casos.




Zona ll:

Es una zona circular cuyo centro es el nervio 6ptico y la cual se encuentra fuera
de la zona I. El limite mas externo de este circulo se dibuja a partir de la ora
serrata nasal en el M 3 en el ojo derecho y en el M 9 en el ojo izquierdo. Para
el clinico que examina retinas pediatricas, debe considerar como regla que
todas las lesiones asociadas a ROP que se encuentren fuera de la Zona |, deben
considerarse ubicadas en la Zona Il a menos de que puedan observar con el
oftalmoscopio indirecto una vascularizacién completa en los dos horarios méas
nasales del paciente. Para los usuarios de RetCam, el limite de la Zona Il se
encuentra justo cuando el borde de la imagen se encuentra en el limite del
borde del nervio 6ptico.

La ROP puede progresar rapido en esta zona, sin embargo, existen datos que
nos alertan antes de que se convierta en una enfermedad grave:

e La cordillera muestra signos de arqueamiento vascular

* Aumento de la dilatacion y tortuosidad vascular

* Presencia de lesiones en “hot dog” en la cordillera

Zona lll:

Zona residual ubicada en la retina temporal que se encuentra entre el circulo
exterior de la zona Il y ora serrata. Tiene forma de media luna y es mucho
muy raro que se convierta en enfermedad agresiva. Debe evaluarse cada
dos semanas. El oftalmélogo puede valorar esta zona girando la cabeza del
paciente hacia el sector temporal del ojo a revisar y mediante identacién
escleral. Con la RetCam también es posible valorar la Zona Il cuando no sea
posible ver el nervio éptico mediante la inclinacion de la cdmara hacia la linea
media del paciente.

5.3. ESTADIOS DE ACTIVIDAD

Previo al desarrollo de la ROP, la vascularizacion retiniana es incompleta o inmadura.
Existen 5 estadios para describir la respuesta vascular anormal en la unién de la retina
vascularizada con la retina no vascularizada. Es importante sefalar que un prematuro
puede tener varios estadios de ROP, los cuales tendrédn que ser descritos de acuerdo a
los horarios o sectores en donde se encuentran.

Estadio 1: Linea de demarcacion

Es una estructura lineal plana con bordes bien definidos, sin sobreelevacion
que separa la retina posterior vascularizada de la retina anterior no
vascularizada. Previo a la aparicion de la linea de demarcacion pueden existir
cambios vasculares que nos son suficientes para diagnosticar Estadio 1. La red



vascular que termina en esta area es perpendicular a la linea de demarcacion
(Figura 5.1). Generalmente este estadio se resuelve sin dejar secuelas aunque
en algunas ocasiones puede evolucionar a Estadio 2.

Estadio 2: Cresta o muralla
La cresta se forma en el borde de la linea de demarcacién al ensancharse y
elevarse de la zona avascular.

Pueden observarse ovillos vasculares en la superficie de la retina posterior que
son llamados “pop corn”, tortuosidades arterio-venosa y hemorragias en la
retina anterior. La cresta puede cambiar de coloracién blanquecina a rosada
(Figura 5. 2). Generalmente este estadio involuciona sin dejar secuelas pero
en algunas ocasiones evoluciona a Estadio 3.

Figura 5.1. Linea de demarcacién, 5.2. Cresta de color rosado con pequenas hemorragias.

Estadio 3: Proliferacion fibrovascular extrarretiniana

En este estadio existen neovascularizacion desde el borde posterior de la
cresta hacia el vitreo. También se observan vasos terminales en abanico, ovillos
vasculares y hemorragias perilesionales. Dependiendo de la gravedad de las
lesiones este estadio se subdivide en leve, moderada y grave dependiendo de
la extensién del tejido fibrovascular extrarretiniano. Sin tratamiento, el 50%
de los pacientes que presentan esta anomalia progresan a desprendimiento
de retina.

Estadio 4: Desprendimiento parcial de retina periférica

Caracterizado por presentar desprendimiento de retina parcial al inicio de la
cordillera. La retina es traccionada anteriormente hacia el vitreo por la zona
fibrovascular.

* |V a El desprendimiento no involucra la zona macular o févea

(Figura5.3).
* |V b El desprendimiento involucra la mécula o févea (Figura 5. 4).
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Figura 5.3. El desprendimiento no involucra la zona macular o fovea
Figura 5.4. El desprendimiento involucra la macula o févea

Estadio 5: Desprendimiento total de retina.

Este estadio representa un desprendimiento de retina total en forma de
tunel (Figura 5.5a). Generalmente es traccional y puede ocasionalmente ser
exudativo. A su vez se clasifica segun la conformacién que adopte la retina
desprendida:

e Estadio 5A: tlnel abierto
e Estadio 5B: tunel cerrado (Figura 5.5 5b).

Figura 5.5 a Desprendimiento de retina total en forma de tunel abierto, 5.5b Desprendimiento
de retina total en forma de tunel cerrado.

5.4. ENFERMEDAD PLUS

Se define como la presencia de tortuosidad arteriolar e ingurgitacion venosa en
el polo posterior, que puede acompanarse de ingurgitacion vascular en iris, rigidez
vascular, turbidez vitrea (Figura 5.6). La presencia de enfermedad Plus es indicativa de
tratamiento urgente.

La Enfermedad Preplus se define como aquellas alteraciones vasculares en el polo
posterior que son insuficientes para diagnosticar Enfermedad Plus, pero en donde
puede apreciarse mayor tortuosidad arteriolar y dilatacion venular de lo normal (Figura
5.7). El diagnéstico de enfermedad Preplus tiene un valor prondstico tan importante
como la edad de gestacion, peso al nacimiento, el estadio o zona de la ROP.



Figura 5.6. Enfermedad Plus, tortuosidad arteriolar e ingurgitacién venosa en el polo posterior, 5.7 Enfermedad
Preplus alteraciones vasculares en el polo posterior que son insuficientes para diagnosticar Enfermedad Plus,
pero en donde puede apreciarse mayor tortuosidad arteriolar y dilatacion venular de lo normal.

Clinicamente es dificil diferenciar entre Enfermedad Plus y Enfermedad Preplus, ya que
la apreciacion del grado de tortuosidad y dilatacién vascular varia entre observadores.
Por lo anterior se estan desarrollando sistemas computarizados de evaluacién de la
Enfermedad Plus como el ROPTool y RISA, que nos permitirdn definir estas alteraciones
de una manera mas objetiva.

5.5. ENFERMEDAD AGRESIVA POSTERIOR

Esta enfermedad es poco frecuente, se presenta en pacientes de muy bajo peso al
nacimiento y se describe como ROP-AP. Se caracteriza por presentar dilatacion e
ingurgitacion importantes tanto de arterias como de venas en los cuatro cuadrantes del
polo posterior asi como proliferacion fibrovascular (Figura 5. 8). Puede acompanarse de
persistencia de la tUnica vasculosa lentis y rubeosis iridis (Figura 5. 9). Ocurre casi siempre
en Zona |, pero también puede ocurrir en Zona Il. Generalmente es diagnosticada en
una sola visita sin requerir evaluaciones posteriores ya que su evolucién es directa sin
progresar del Estadio 1 al Estadio 3; si no es tratada de inmediato esta enfermedad
evoluciona a Estadio 5.

Figura 5.8. Enfermedad Agresiva posterior, 5. 9. Rubeosis iridis
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CAPITULO 6

CRITERIOS DE TAMIZAJE
DR. GABRIEL OCHOA MAYNEZ

6.1. INTRODUCCION

El Arte de la Medicina ha avanzado hacia ambos extremos de la vida: por un lado
la expectativa de vida de los ancianos actualmente alcanza en México casi hasta los
85 anos. Por el otro, la supervivencia de los recién nacidos prematuros con un peso
tan bajo como los 700 grs y 27 semanas de gestacién (SDG) (y a veces menores en
ambos casos) cada vez es mas frecuente gracias al esfuerzo de los Neonatélogos y los
avances cientificos en esta area (medicamentos, ventiladores, bombas de infusién, etc.).
Debido a esto es cada vez de mayor trascendencia el establecimiento y seguimiento
de protocolos de tamizaje de esta enfermedad en todas las Instituciones de Salud,
Hospitales, Clinicas y en cada lugar donde los prematuros tengan la oportunidad de
sobrevivir, asi como la divulgacién de esta prioridad en los médicos Neonatdlogos y
Pediatras para que soliciten la valoracion por parte de algin médico con experiencia en
la revision de fondo de ojo y retina periférica en estos pacientes. Por lo tanto estas dos
ramas de la Medicina (oftalmologia y pediatria) deben interactuar de manera estrecha
para asegurarse que todos los nifios prematuros con riesgo de ROP, se les practique una
revision que detecte en forma oportuna esta patologia.

El tamizaje para Retinopatia del prematuro se inicié en muchos paises a finales de los
80’s , cuando el CRYO-ROP' reporté sus primeros resultados positivos del tratamiento
con crioterapia. El Grupo de Colaboracién para el tratamiento precoz de la ROP (ET-
ROP) demostré mayor beneficio con el tratamiento precoz de la enfermedad. Estos
resultados, junto con el aumento de la sobrevida de los recién nacidos incrementé la
importancia del tamizaje?*.

Muchos prematuros desarrollan algun grado de retinopatia, pero si bien la mayoria
se resuelve sin tratamiento, solo un pequeno porcentaje progresa hacia alguna etapa
de enfermedad grave, la cual si es detectada oportunamente puede ser tratada con
alta posibilidad de éxito®. Debido a la progresién natural de la enfermedad y a que se
han demostrado los beneficios del tratamiento oportuno para disminuir el déficit visual
severo en esta enfermedad, es importante que todos los nifios en riesgo sean valorados
en el momento adecuado.

Algunos paises desarrollados han establecido sus propias directrices y criterios de
seleccién basados en el peso y la edad gestacional de acuerdo con estudios sobre la
incidencia de retinopatia del prematuro en su poblacién*®. Sin embargo, si estas guifas
son aplicadas en paises en vias de desarrollo, muchos prematuros pueden quedar fuera



de los criterios de tamizaje y ser susceptibles de presentar alguna etapa potencialmente
grave de la ROP y por lo tanto no ser detectados®’. Las principales publicaciones
provienen de los Estados Unidos y del Reino Unido, en donde los criterios de tamizaje
han ido cambiando con el paso de los afios. Nos parece adecuado mencionar en este
momento el Criterio Conjunto que actualmente esta vigente por parte de la Academia
Americana de Oftalmologia, la Academia Americana de Pediatria y la Asociacion
Americana de Oftalmologia Pedidtrica y Estrabismo? , donde recomiendan exdmenes
en los bebés con peso al nacer menor de 1500g o edad gestacional de 30 semanas
0 menos, los nifos seleccionados con un peso al nacer entre 1500 y 2000 gramos
o una edad gestacional superior a 30 semanas con un curso clinico inestable, que se
consideran en alto riesgo por su pediatra o neonatélogo. También establecen que en los
recién nacidos de 27 semanas o menos de edad gestacional al nacimiento, su primera
revision se debe realizar hasta las 31 semanas de edad gestacional corregida de acuerdo
con la fecha de Gltima menstruacién. Los nacidos de las 28 semanas de gestacién o mas
deben ser evaluados a las 4 semanas después del nacimiento®®.

6.2. LINEAMIENTO TECNICO MEXICANO PARA TAMIZAJE

Actualmente en México contamos con los protocolos de tamizaje del Lineamiento
Técnico para el manejo de la Retinopatia del Recién Nacido Prematuro editado por la
Secretaria de Salud en el aflo 2007, donde se establece que se debe revisar a:

1. Todos los recién nacidos pretérmino de 34 o menos semanas de
edad gestacional, y/o menos de 17509 de peso al nacimiento.

2. A criterio del médico tratante, los recién nacidos pretérmino
mayores a 34 semanas de gestacion y con peso al nacimiento igual
o mayor de 1750 g que hayan recibido oxigeno suplementario.

3. A criterio del médico tratante, los recién nacidos pretérmino que
tengan factores de riesgo asociados'.

En cuanto al inicio de las revisiones se basa en las recomendaciones de la Asociacion
Americana de Pediatria, para los bebés con una edad gestacional de por lo menos
28 semanas de gestacién, los exdmenes deben iniciar a las 4-6 semanas después del
nacimiento®.

6.3. ALGORITMO (ET-ROP)

El Grupo de Colaboracién para el tratamiento precoz de la ROP (ET-ROP) establecio
un algoritmo clinico donde propusieron criterios de vigilancia o tratamiento de estos
pacientes. El algoritmo muestra que en la mayorfa de las circunstancias la ablacién de la
retina periférica debe ser considerada para cualquier ojo con ROP tipo I:



e Zonal en estadio 1 con enfermedad Plus.
e Zona | en estadio 3 sin enfermedad Plus.
e Zona ll en estadio 2 o 3 con enfermedad Plus.

El algoritmo también recomienda que se deben llevar a cabo revisiones seriadas en
ROP Tipo Il

e Zona | estadio 1 o 2 sin enfermedad Plus.
e Zona |l estadio 3 sin enfermedad Plus.

La frecuencia de vigilancia de acuerdo con el Lineamiento Técnico para el manejo de la
Retinopatia del Recién Nacido Prematuro editado por la Secretaria de Salud en el afo
2007 recomienda:

Semanal
* ROP tipo II.
* ROP con vascularizacién incompleta en zona Il, hasta que la
vascularizacion llegue a la zona Il

Quincenal
* ROP en zona Il con Estadio 2 sin enfermedad Plus.
* Vascularizacién incompleta en zona Il pero sin ROP, hasta llegar a
zona lll.
* Vascularizacion incompleta en zona Ill o ROP en zona Ill.

Suspender vigilancia
* En caso de regresion de Preumbral o ROP que se autolimita a las
45 semanas y cuando haya progresion de la vascularizacion a la
zona lII"®.

La Academia Americana de Oftalmologia, la Academia Americana de Pediatria y
la Asociacion Americana de Oftalmologia Pediatrica y Estrabismo establece que el
oftalmélogo indicara la fecha del proximo examen y quedaré registrado este dato en la
historia clinica y se hard de la manera siguiente:

Una semana o menos:
e Estadio 1 0 2 de ROP en zona |.
e Estadio 3 de ROP en zona .

Una a dos semanas:
* Vascularizaciéon inmadura en zona | (no ROP).
e Estadio 2 de ROP en zona Il.
* ROP en regresion en zona |.



Dos semanas:
e Estadio 1 de ROP en zona Il.
* ROP en regresion en zona |I.

Dos a tres semanas:
e Vascularizacion inmadura en zona Il (no ROP).
e Estadio 1 0 2 de ROP en zona lll.
* ROP en regresion en zona llI8,

Con base en las publicaciones anteriores y en nuestra experiencia recomendamos el
protocolo de tamizaje resumido en el siguiente cuadro:

Habitualmente se revisa al paciente mediante oftalmoscopia indirecta
siguiendo el método que se describe a continuacién:

A. Indicar la dilatacidon pupilar con suficiente tiempo de antelacién,
de tal forma que cuando el explorador inicie su revisién haya
una midriasis adecuada para la valoracién de la retina (central y
periférica).

B. Aplicacién de anestésico tdpico en ambos ojos, colocacién de un
blefardstato pedidtrico y recomendamos lubricacion continua de la
superficie corneal (hipromelosa 2%). (Figura 6.1 A, 6.1. B).

C. Con el oftalmoscopio indirecto, una lupa de 28 dioptrias y el
indentador escleral, revisamos inicialmente el polo posterior
poniendo especial atencién en las caracteristicas de los vasos
(tortuosidad y dilatacion) para identificar la presencia o no de
Enfermedad Plus; al mismo tiempo observamos la extensién de
la vascularizacion, con los cual podemos establecer la Zona de
Vascularizacién Retiniana (I, Il 6 Ill). (Figura 6.1.C,6.1.D, 6.1.E y
6.1.F).

D. Mediante el uso del indentador escleral, sistematicamente
revisamos la retina periférica, con particular atencion en la regién
temporal, de tal manera que podremos definir ya la extension de
la Zona en la que se encuentra la Vascularizacién Retiniana (I, Il 6
). En este momento identificamos las caracteristicas anatdémicas
de la retina periférica (linea de demarcacién, elevacion de la misma,
nevascularizacién, etc.) y determinamos el Estadio en que se
encuentre (1, 2, 3,4 6 5).

E. Con base en los hallazgos previos realizamos un diagnéstico final
y los asentamos en el Expediente Clinico del paciente, asi como la
fecha de siguiente revision o tratamiento, de asi ameritarlo.
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Figura 6.1. A. Instilacién de Gotas para realizar midriasis, B. Colocacion del Blefaréstato, C.
Indentacioén escleral, D. Oftalmoscopia indirecta de prematuro, E. Material necesario para la
oftalmoscopia, F. Oftalmoscopio binocular indirecto.

Actualmente en algunos centros hospitalarios se cuenta con un sistema de visualizacién
(RetCam 1), con el cual es posible realizar el tamizaje de los prematuros que asi lo
ameriten. Las bondades que este sistema nos brinda es el obtener imagenes digitales
de alta definicion las cuales son ideales para poder ser mas objetivos en el diagndstico
de la enfermedad, posterior comparacion de las previas en el seguimiento, toma de
decisiones terapéuticas y los resultados obtenidos del tratamiento. Los pasos para la
revision 1y 2 son los mismos:

A. LacamaradelaRetCam se posiciona con gentileza sobre la superficie
corneal del paciente en un plano totalmente perpendicular a la
misma, obteniendo imagenes del polo posterior para observar las
caracteristicas de los vasos (tortuosidad y dilatacion) e identificar la
presencia o no de Enfermedad Plus; al mismo tiempo observamos
la extension de la vascularizaciéon, con lo cual podemos establecer
la Zona de Vascularizacién Retiniana (I, Il 6 111).



B. Basculando la cdmara en direcciones oblicuas al eje anteroposterior
del ojo, sistematicamente obtenemos imagenes de la region
temporal, superior, nasal e inferior, con particular atenciéon en la
regién temporal, de tal manera que podremos definir la extension
de la Zona en la que se encuentra la Vascularizaciéon Retiniana (1, 1l
6 lll). En este momento identificamos las caracteristicas anatéomicas
de la retina periférica (linea de demarcacion, elevacion de la misma,
neovascularizacion,etc.) y determinamos el Estadio en que se
encuentre (1, 2, 3,4 6 5).

Figura 6.2. A. Ret Cam, B. Rvisién con Transductor de Ret Cam de un Prematuro, C. Dindmica de una
exploracién de fondo de ojo mediante equipo Ret cam.

Con base en los hallazgos previos realizamos un diagnéstico final y los asentamos en el
Expediente Clinico del paciente, asi como la fecha de siguiente revisiéon o tratamiento,
de asi ameritarlo.
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CAPITULO 7

CRIOTERAPIA
DR. JUAN CARLOS BRAVO ORTIZ

7.1. ANTECEDENTES

Con la utilizacion de la oftalmoscopia binocular indirecta y por tanto de la identificacién
de las lesiones por retinopatia de la prematurez en un estado proliferativo vascular
mas temprano, en 1972 Yamashita' con el uso de la crioterapia y Nagacata®?, Oshima*
y Tanabe® con el uso de la fotocoagulacién propusieron que la ablacion de la retina
periférica de los nifios con retinopatia de la prematurez, como en los casos de otras
vasculopatias proliferativas, pudiera detener la progresion de la enfermedad, los
estudios de la siguiente década se mostraron algunos en contra®’ y otros a favor®®'°de
la ablacion de la retina periférica como método terapéutico.

La incertidumbre respecto a que la ablacién de la retina periférica pudiera tener un
efecto benéfico, motivé el disefo de un costoso estudio que permitiera conocer la
utilidad o no de la crioterapia como método terapéutico para detener la progresion de
la enfermedad.

El estudio de crioterapia para la retinopatia de la prematurez (CRYO-ROP, por sus siglas
en inglés), fue organizado en 1985 bajo la direccion del Dr. Earl A Palmer, y auspiciado
por el Instituto Nacional de Ojos de Estados Unidos (NEI, por sus siglas en inglés),
disefado para concluir en junio de 1988, se interrumpid antes por la evidencia del
efecto favorable en comparacion con la simple observacién'. El estudio CRYO-ROP
permanece como uno de los estudios mas prestigiados y largos respecto a enfermedades
oculares pediatricas con mas de 20 afios de seguimiento, realizado en 23 centros en
los Estados Unidos, con la participacion de oftalmélogos, neonatélogos, fotdgrafos,
técnicos e investigadores de diversas ramas, que ha producido datos de alta calidad
acerca del beneficio del tratamiento para la retinopatia de la prematurez mediante la
ablacion de la retina periférica, al mismo tiempo ha proporcionado conocimiento de
la historia natural de la enfermedad y ha contribuido a la experiencia para organizar
ensayos clinicos en otras &reas'?.

7.2. INDICACIONES
La evidencia terapéutica del efecto benéfico de la crioterapia se basa fundamentalmente
en los resultados obtenidos en el estudio CRYO-ROP'2.



La crioterapia

Inicialmente se recomendd en los pacientes con estadio 3, en la zona Il o | con
compromiso de 5 o mds meridianos continuos u ocho meridianos discontinuos, en
presencia de enfermedad Plus (estadio Umbral de la enfermedad)'3; para aquellos casos
en los que el resultado no fue satisfactorio con el propésito de mejorar el desenlace
se definidé un estadio “preumbral” (retinopatia en la zona |, retinopatia estadio 2 plus
en zona |l o retinopatia estadio 3 que no llenara los criterios de el estadio umbral), el
concepto fundamental era el de detectar inminencia de evolucion al estadio umbral.
Posteriormente con el advenimiento del laser se han redefinido las indicaciones
terapéuticas, buscando tratar de forma mas temprana y dando paso a la enfermedad
tipo I: “nuevo umbral”:

e Zona Il con enfermedad plus estadios 2 o 3
e Zona | Enfermedad plus con estadios 1,2 6 3
 Zona | Estadio 3 sin enfermedad plus

Con los reportes del estudio del tratamiento temprano de la retinopatia de la prematurez
(Early treatment for retinopathy of prematurity ETROP por sus siglas en inglés) el uso
del laser se recomienda como primera opcién para el tratamiento del tipo | de la
enfermedad:

* Entre los efectos benéficos del l&ser se encuentra la mayor facilidad de
uso, menoragresion alostejidos del ojo, menos secuelas postoperatorias
y se han identificado mejores resultados para el tratamiento de la

enfermedad posterior y al menos resultados equivalentes para la zona
||14»18.

* Eluso de la crioterapia también se ha recomendado como tratamiento
complementario al laser en los casos de enfermedad posterior que
ameritan tratamiento de zonas muy extensas utilizando la crioterapia
para la retina periférica y el ladser para las areas periecuatoriales
denominada como terapia combinada.

* Elementos indispensables para el tratamiento:
El lugar, tipo de anestesia y monitoreo debera ser de acuerdo a las
condiciones propias del centro de atencion, la experiencia del equipo
médico, asi como el historial propio del paciente.

Puede realizarse en el quiréfano o en la unidad de cuidados
intensivos neonatales, la condicién sine qua non para la realizacién
del procedimiento es la presencia de un experto en el cuidado
intensivo del paciente prematuro y la monitorizacién de sus signos



vitales, el estado de oxigenacién y sus condiciones generales, con
una via venosa canalizada y las vias aéreas permeables, en un
ambiente que le permita mantener una adecuada temperatura.

La anestesia puede ser bajo sedacién IV o anestesia general ya se
inhalatoria, IV o balanceada o incluso local.

El oftalmélogo debe contar con un oftalmoscopio binocular
indirecto con capacidad para modificar el tamafo de la pupila, un
equipo de crioterapia con sondas especialmente disefiadas para
recién nacidos, blefaréstato apropiado, anestésicos, lubricantes y
antibidticos topicos, encontrarse a una altura cobmoda vy libre de
objetos para la movilizacién lateral para la adecuada visualizacién
correcta de todos los sectores de la retina en un ambiente de
oscuridad.

Mediante oftalmoscopia binocular indirecta utilizando
una lupa de 20,28,30 6 40 DPT visualizando directamente la zona
de depresién en la retina avascular anterior a la zona de proliferacion
se procede a aplicar aproximadamente 50 puntos de crioterapia
“suave” (descongelando al momento de observar el blanqueamiento
inicial de la regién deprimida por la sonda) en la retina, evitando los
meridianos horizontales por mayor riesgo de dafio a nervios y vasos,
con puntos continuos que no se sobrepongan, la aplicacién puede
ser transconjuntival o subconjuntival (previa peritomia perilimbica),
se puede instilar inicialmente colirio anestésico la inyeccion
subconjuntival de anestésico puede dificultar la visualizacion de la
retina por la quemosis que impida el paso de luz del oftalmoscopio
através de la pupila; durante el procedimiento se puede utilizar
metilcelulosa al 2% para lubricacion de la cdrnea, se debe evitar la
irrigacién excesiva de la cornea con solucién para evitar el edema
y la dificultad para la visualizaciéon a medida que el procedimiento
progrese, se puede utilizar un parche oclusivo por un par de
horas Unicamente para disminuir la quemosis y evitar exposicion
conjuntival; sin embargo, la oclusiéon debe ser Unicamente por este
tiempo ya que més tiempo favorece el desarrollo de ambliopia y el
deficiente desarrollo macular. (Figura 7. 1y 7. 2).



Figura 7.2 Aplicacién de Criocoagulacién mediante Oftalmoscopia Indirecta

Se recomienda la aplicacién de colirio mixto de antibidtico de
amplio espectro y antiinflamatorio esteroideo de bajo riesgo
para la hipertensiéon ocular del tipo Fluormetolona o Loteprednol
etobonato 4 veces al dia durante una semana.

7.3. SEGUIMIENTO

Se debe revisar al paciente al dia siguiente para detectar complicaciones inmediatas,
evaluar el resultado de la aplicacion de 5 a 7 dias y en el caso de continuar con
progresion aplicar puntos de crioterapia en sitios no tratados, aunque sabemos que
un paciente con antecedente de retinopatia de la prematurez con o sin tratamiento



debe de vigilarse durante toda la vida por riesgo de complicaciones a largo plazo,
principalmente baja visual, estrabismo y lesiones periféricas de la retina predisponentes
para desprendimiento de retina.

7.4. COMPLICACIONES

Locales: Puede existir progresién de la enfermedad, inflamacion intraocular, traccion
retiniana, edema macular, hemorragias intraoculares, perforaciones, y en casos severos
oclusién de la arteria central de la retina y ptisis bulbi por mayor susceptibilidad del
cuerpo ciliar inmaduro a la crioterapia en un ojo en donde la proximidad de los tejidos
(pars plana-retina periférica) estd reducida, asi como por lesién a vasos y nervios en
esa region, y complicaciones de la superficie del ojo como: Infecciones conjuntivales,
laceraciones, hemorragias subconjuntivales y edema periférico de la cornea.

Complicaciones sistémicas: Bradicardia, hipoxia, paro cardiorrespiratorio.

Por la manipulacién del recién nacido durante el procedimiento la movilizacion fuera de
su lugar: la intubacion endotraqueal, la canalizacion venosa, los controles de monitoreo
de presion arterial, parches precordiales o el oximetro de pulso.

7.5. EFECTOS SECUNDARIOS

Los pacientes sometidos a crioterapia pueden tener mayor prevalencia de defectos
refractométricos principalmente miopia, ademas de la posibilidad de desarrollar
glaucoma secundario, reduccion del campo visual, estrabismo asi como alteraciones
estructurales en la retina tanto en el polo posterior como en la retina periférica y
ambliopia, por lo que deberan ser evaluados en forma integral periédicamente?02.

7.6. CONCLUSIONES

La crioterapia ha probado su utilidad en el tratamiento de la retinopatia de la prematurez,
marcé un parte aguas en el prondstico de esta devastadora enfermedad, es un elemento
terapéutico disponible en los principales centro de atencién oftalmoldgica y debe
tomarse en cuenta como una opcién en caso de presentarse la indicacién terapéutica
en un prematuro con estadio que sugiera progresion de la enfermedad.
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CAPITULO 8

TRATAMIENTO LASER TRANSPUPILAR
DRA. LEONOR HERNANDEZ SALAZAR

8.1. INTRODUCCION

La meta de la intervencion quirdrgica en los pacientes diagnosticados con Retinopatia
del Prematuro (ROP) es evitar la progresion de la enfermedad hacia el desarrollo de
un desprendimiento de retina y minimizar la pérdida visual. Tanto la crioterapia como
la aplicacién de laser, en cualquiera de sus variedades, tienen como principal objetivo
ablacionar las areas de retina avascular y lograr de esta manera disminuir la producciéon
de factores angiogénicos que favorecen el desarrollo de la enfermedad.

El laser transpupilar fue la primera técnica usada para el tratamiento de la ROP por
Nagata y col. en 1967", pero debido a las dificultades técnicas que implicaba el uso del
laser de xendn fue reemplazado por la criocoagulacién; sin embargo, la necesidad de
mejorar los resultados obtenidos con el tratamiento de crioterapia de la enfermedad
umbral en el estudio CRYO-ROP? (Multicenter Trial Cryotherapy for Retinopathy of
Prematurity) en donde el 44.4% de los pacientes a 10 afios de seguimiento presentaron
una agudeza visual de 20/200, llevé a la blusqueda de nuevos tratamientos y a la
realizacion en el afo 2003 del estudio ETROP? (Early Treatment for Retinopathy of
Prematurity cooperative group) demostrando mejores resultados cuando se realiza
ablacion de la zona avascular con laser de diodo de 810 nm transpupilar en fases
menos evolucionadas de la enfermedad denominadas preumbrales.

Con el desarrollo de unidades de laser portatiles y pese al debate en relacién a las ventajas
del laser versus crioterapia para el tratamiento de estos nifios, la fotocoagulacién con
laser y especificamente con laser de diodo de 810 nm es en la actualidad el tratamiento
de eleccion. El tratamiento con laser tiene mejores resultados anatémicos y funcionales
que el tratamiento con crioterapia*®. Histolégicamente el laser produce atrofia de la
coriocapilar y de los grandes vasos coroideos y cicatrices coriorretinianas de grosor
parcial a diferencia de la criocoagulacién que produce mayores cambios histolégicos®.
Su principal ventaja esta en el tratamiento de retinopatias posteriores, donde se logran
resultados anatémicos favorables en el 83% de aquellos casos tratados con laser
versus el 25% de aquellos tratados con crioterapia. En los casos con ROP en Zona I
la crioterapia permite obtener un 75 % de resultados anatémicos favorables y el laser
sobre el 90%'™.



8.2. INDICACIONES

Siguiendo las indicaciones dadas por el CRYO-ROP?, todos aquellos prematuros con
ROP estadio umbral (estadio 3, 5 horas continuas u 8 discontinuas y enfermedad plus)
requieren la aplicacién de tratamiento.

El estudio ETROP? da las siguientes indicaciones de tratamiento:

ROP tipo 1:
e Zona |, cualquier estadio con enfermedad plus
e Zona |, estadio 3 sin enfermedad plus
e Zona ll, estadio2 6 3 con enfermedad plus

Dichos pacientes requieren la aplicacion de fotocoagulacion antes de 72 horas a
partir del diagnéstico, ya que una vez que alcanzan el estadio umbral, la regresién
espontanea es baja y aproximadamente el 95% de los casos evolucionan naturalmente
hacia un desprendimiento de retina.

8.3. TECNICA

Para la realizacion de esta cirugia se requiere contar con un oftalmélogo capacitado
en aplicacion de laser mediante oftalmoscopio indirecto, un anestesiélogo pediatra o
neonatoélogo para otorgar anestesia general o sedoanalgesia y atencién de enfermeria
asi como del siguiente material: equipo de laser para fotocoagulacién de preferencia
de diodo de 810 nm, lupa de 28 dioptrias, blefardéstato neonatal, indentador escleral,
medicamentos topicos como anestésico, midriatico (tropicamida/fenilefrina), antibidtico
y antiinflamatorio esteroideo. (Figura 8.1).

Figura 8.1. Material necesario para aplicacion de laser transpupilar. Izquierda: equipo de laser de diodo,
oftalmoscopio indirecto. Derecha: lupa de 28 dioptrias, indentador escleral, blefaréstato neonatal, equipo
adicional compas, pinza de conjuntiva, perilla con solucién para irrigacion.



El objetivo del tratamiento es dispersar las quemaduras por toda la retina periférica no
vascularizada. Esto suele llevarse a cabo en una sesion de tratamiento. Las quemaduras
de la fotocoagulaciéon se distribuyen separadas por una anchura de quemadura de
0.5, es decir de manera semiconfluente. El tratamiento laser confluente tendria mayor
riesgo de complicaciones al ser un tratamiento mas agresivo; una fotocoagulacion
excesiva podria provocar isquemia del segmento anterior, principalmente cuando se
tratan intensamente los meridianos de las 3 y de las 9. Sin embargo, un tratamiento
insuficiente no lograra detener la actividad vasoproliferativa como es deseado.

El tratamiento suele empezar en el extremo anterior de la retina vascularizada (a partir
de la cresta o proliferacion) y aplicarse hasta la ora serrata empleando un depresor
escleral. Cuando se esta fotocoagulando, se debe seguir un orden, aplicando el laser
en forma circular alrededor del ojo, de manera que el Ultimo disparo sea aplicado al
lado del primero y asi evitar dejar espacios aislados sin tratar. Es recomendable iniciar
la fotocoagulacion por el sector temporal que suele ser el drea avascular mas extensa y
mas facil de fotocoagular.

Los ajustes iniciales para el laser de diodo son un poder entre 100 y 300 mW y una
duracion del pulso de 200 milisegundos; debe iniciarse el tratamiento siempre con
la minima potencia con la que se observe en la retina una reaccion amarillenta-gris.
(Figura 8.2). Suele ser necesario variar la potencia y la direccion del pulso de una zona a
otra en la retina avascular; en general, se necesita mayor potencia en las zonas cercanas
a la cresta (en promedio 180-250 mW) y en aquellas zonas cercanas a la ora serrata se
utiliza menor poder (100 mW en promedio).
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Figura 8.2 A. Aplicacion de laser transpupilar mediante oftalmoscopio indirecto. B. Aspecto de las huellas de
léser en zona avascular durante aplicacion transpupilar con oftalmoscopio indirecto. C. Aspecto de las huellas
de laser 3 meses posteriores al tratamiento.



El nimero total de disparos necesarios para tratar un ojo dado dependerd en primer
lugar del tamafo de la zona avascular. Para aquellos casos con ROP en zona | se aplican
aproximadamente 2000-2500 disparos de laser por ojo y para aquellos casos en zona
[l entre 1500 y 1800 disparos'.

Actualmente, algunos autores sugieren la fotocoagulacion de la cresta para disminuir la
produccion de angiogénicos y a su vez disminuir la probabilidad de retratamientos; sin
embargo, existe la posibilidad de provocar hemorragias o inducir un desprendimiento
de retina traccional.

8.4 SEGUIMIENTO
La medicacion postoperatoria debe incluir ciclop
durante 5 a 7 dias.

éjico y antiinflamatorio esteroideo

Para determinar el resultado anatomico, se realizaré fondo de ojo semanalmente
hasta comprobar la regresién de la enfermedad. No debemos olvidar que en los dias
siguientes a la aplicacién del ldser podemos encontrar que la retinopatia ha seguido un
CUrso progresivo.

Entre los 10 y 15 dias post tratamiento deben observarse signos de regresion entre
ellos esta la desaparicion de la enfermedad plus y la disminuciéon o desaparicién de las
proliferaciones fibrovasculares asi como la vascularizacion de la zona avascular; si esto
no ocurre deben buscarse sectores de retina avascular no tratados que requieran mas
laser. Hasta el 40% de los pacientes pueden requerir un tratamiento suplementario®.

En AP-ROP el retratamiento puede ser tan precoz como 5 dfas luego de la primera
aplicacion de laser. Si durante este periodo se produce un desprendimiento de la retina
el paciente debe ser vitrectomizado.

Algunos de los pacientes tratados con laser, aunque éste haya sido aplicado
correctamente, pueden mantener una progresion de la enfermedad. Estos casos en
que puede presentarse un empeoramiento significativo y progresar a estadio 4 ¢ 5
se presentan en el 15.4% de prematuros con enfermedad umbral y en el 9.1% con
enfermedad preumbral. Los factores de riesgo para dicha progresion son, entre otros:
menor edad gestacional, menor peso al nacimiento, menor nimero de disparos de laser
al promedio en el primer tratamiento, sepsis y ventilacion mecanica prolongada'.

En cuanto al desarrollo funcional, el estudio ETROP dictaminé la evaluacion a los 9

meses de edad corregida posteriores al tratamiento con laser a través de la realizacion
de refraccién y determinacion de la agudeza visual, pudiendo ofrecer un tratamiento de



rehabilitacion desde esta edad para evitar el desarrollo de ambliopia. Se ha determinado
que no existe diferencia estadisticamente significativa en relacién al campo visual,
agudeza visual cercanay lejana, vision al colory error de refraccion entre los prematuros
que no desarrollaron ROP y aquéllos que recibieron tratamiento con laser™.

8.5. CONTRAINDICACIONES
La opacidad de medios contraindica la fotocoagulacion, al igual que en la crioterapia.
En estos casos la vitrectomia con endofotocoagulacién serd el tratamiento de eleccién.

8.6. COMPLICACIONES

La fotocoagulacién con laser indirecto tiene menos complicaciones locales a nivel
de la conjuntiva y parpados que la crioterapia. Puede haber hiperemia conjuntival,
quemaduras corneales superficiales y edema epitelial corneal’®. Quemaduras del iris
con iridociclitis y produccion de sinequias posteriores e hifema, fotocoagulaciones de la
retina vascular e incluso de la macula. Estas complicaciones son de baja prevalencia en
manos experimentadas.

Se ha descrito la formacién de cataratas en el 2-6% de los casos'’. La etiologia de las
cataratas serfa el dafio térmico generado por la absorcién de energia del laser por
la tUnica vasculosa lentis y el pigmento iridiano. Este efecto seria menor con el laser
de diodo que con el argén. Las cataratas pueden ser parciales sin repercusién visual,
subcapsulares o corticales, pudiendo desaparecer en forma espontédnea a las 2 a 6
semanas post-fotocoagulacién; o cataratas totales que impiden la visualizacion del
fondo, cuya etiologia podria atribuirse a isquemia del segmento anterior o a dafio de la
capsula del cristalino por el ldser y que requieren extraccién por cirujano vitreorretinal
por la posible presencia de adherencias vitreas.

Un seguimiento a 10 afos* de tratamiento con crioterapia versus laser demostré que los
ojos tratados con laser presentaron menor indice de miopia, aunque los reportes indican
un rango amplio de presentacion (29-85%) y también se tienen mejores resultados
anatémicos y funcionales encontrando heterotopia macular hasta en el 12% de los
casos, papila oblicua en el 18-26%; sin embargo, puede persistir la tortuosidad vascular
y pueden desarrollarse membranas vitreas hasta en el 65% de los casos'®.



8.7. CONCLUSIONES

La aplicacion de laser transpupilar con oftalmoscopio indirecto es el tratamiento
actualmente aprobado para la detencidon de la progresién de la retinopatia del
prematuro en estadio umbral/preumbral, y a pesar de las recientes investigaciones con
medicamentos antiangiogénicos, se obtienen muy buenos resultados anatémicos y
funcionales con dicha terapéutica, por lo que se sigue ubicando como una de las armas
mas importantes para evitar la ceguera en los recién nacidos prematuros.
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CAPITULO 9

LASER TRANS-ESCLERAL
DR. MARTIN FLORES AGUILAR

9.1. INTRODUCCION

El tratamiento con laser de la retinopatia de la prematurez (ROP) es tan efectivo como
la crioterapia pero presenta menor incidencia de efectos colaterales'. Sin embargo, se
han reportado opacidad transitoria del cristalino y formacién de catarata después de
la fotocoagulacion transpupilar mediante oftalmoscopia indirecta con laser de argén o
de estado sélido?. La fotocoagulacién trans-pupilar representa un método alternativo
y seguro para el tratamiento de ROP en general pero principalmente en los casos que
presentan persistencia de la tlnica vasculosa lentis y medios turbios secundarios a
patologia del segmento anterior del ojo o como parte de la enfermedad plus asi como
aquellos en los que no se logra midriasis adecuada. La transmisiéon del laser de estado
solido infra rojo ( longitud de onda 810 nm) a través de la esclera y la coroides permite
la aplicacion efectiva de la energia total del laser en el epitelio pigmentado de la retina
y la coroides logrando evitar el paso de ésta a través del cristalino y minimizando la
incidencia de catarata especialmente en los casos con vasculosa lentis densa persistente
(grado 4)3.

9.2. TECNICA

Es de vital importancia que la pupila se encuentre en midriasis total durante todo el
procedimiento para poder realizar el tratamiento en un lapso adecuado sin tener que
exponer al paciente prematuro a la necesidad de realizar un segundo procedimiento; no
obstante, es posible realizar la técnica trans-escleral con grados menores de midriasis
ya sea por persistencia de la tUnica vasculosa lentis o por rigidez del iris en casos de
enfermedad plus marcada. La técnica anestésica utilizada dependera de las posibilidades
de cada servicio asi como las preferencias del cirujano o el neonatélogo aunque suele
bastar con sedaciéon y analgesia intravenosas reservando para casos muy especificos
la anestesia general inhalada reduciendo con ello la morbilidad neonatal®. Existe poca
evidencia para demostrar la ventaja de un método anestésico por sobre los demas y
tampoco la hay para comparar el riesgo de complicaciones sistémicas en cada una de
las técnicas anestésicas en el paciente prematuro. El monitoreo de las constantes vitales
es imperativo ya que la realizacion de maniobras que pueden desencadenar reflejo vagal
son el comun denominador en el tratamiento de ROP mediante laser o crioterapia.



§ 9.3. EQUIPO

Para realizar la fotocoagulacion trans-escleral se requiere un sistema laser con emision
de luz con longitud de onda de 810 nm (infra rojo), asi como el empleo de una sonda
de aplicacion trans-escleral (1500 um de didmetro), oftalmoscopio indirecto para la
visualizacion y control directo de los puntos de aplicacién asi como una lente de 20 0 28
dioptrias dependiendo de la preferencia y familiaridad que el cirujano tenga con ellas®.
La sonda de aplicacion trans-escleral hace las veces de indentandor escleral por lo que
no se requiere de uno para realizar el procedimiento, gracias a ello es posible aplicar
el tratamiento incluso en casos en los que no se logra obtener el 100% de midriasis.
(Figura 9.1).

Figura 9.1 Sonda de aplicacion trans-escleral hace las veces de indentandor escleral en el momento de aplicar
tratamiento.

A pesar de que tradicionalmente se realiza la aplicacién de laser a través de la pupila
bajo control oftalmoscépico directo, la aplicacion trans-escleral de laser provee puntos
de tratamiento de mayor tamano (1500 um) disminuyendo con ello el tiempo de
aplicacion del tratamiento y exposicién a los agentes anestésicos teniendo el control
directo de las zonas a tratar.

El drea normalmente tratada con cualquiera de las técnicas incluye la totalidad de
la retina avascular anterior a la zona de transicién entre la retina vascularizada y la
avascular y excluyendo las areas de neovascularizacion y el area foveal en los casos de
ROP posterior®’, se recomienda la aplicacion de laser trans-escleral dejando un espacio
equivalente a la tercera parte del didmetro total del drea de tratamiento de la sonda
entre cada disparo debiendo evitarse la aplicacion confluente de laser.

Retinopatia del Prematuro m



Se ha comparado la eficacia del tratamiento entre la aplicacion trans-pupilar y la trans-
escleral de laser encontrando ambas técnicas igualmente efectivas aunque se ha asociado
a la aplicacion trans- escleral con mayor riesgo de hemorragia intraocular. El tratamiento
trans-escleral para los casos de ROP posterior puede ser dificil por lo que algunas veces
requiere la realizacién de incisiones conjuntivales derivando en mayor trauma asi como
edema palpebral o conjuntival®. El dominio de la técnica permite al cirujano llevar a
cabo un mayor nimero de tratamientos en menor tiempo y con un indice muy reducido
de las complicaciones descritas quedando por debajo inclusive en comparacién con
otras técnicas de aplicacién. La evidencia sugiere que la fotocoagulacion con laser trans-
pupilar o trans-escleral es probablemente asociada a un mejor prondstico funcional y
estructural al compararse con la crioterapia y no se ha logrado demostrar el beneficio
a corto plazo de una técnica de aplicacion de laser sobre otra. Debe notarse que en los
casos en los que no es posible realizar la fotocoagulacién trans-pupilar debido a que la
visualizacion de la retina no es clara por opacidad corneal o del cristalino o incluso del
vitreo, la fotocoagulacién trans-escleral representa la técnica ideal para llevar a cabo
el tratamiento efectivo sin la morbilidad que representaria la criocoagulacion de retina
anteriormente indicada en estos casos®. (Figura 9.2).

Figura 9.2. Huellas del Laser trans-escleral mediante Lupa Aesférica de 30 Dioptrias y Oftalmoscopia Binocular
Indirecta.



9.4. MANEJO POSTQUIRURGICO

No existen estudios comparativos del régimen de tratamiento a seguir posterior
a la fotocoagulacién de retina por ROP, los colirios con esteroides, antimicrobianos
o ciclopléjicos se pueden utilizar en forma individual o combinada durante algunos
dias posteriores al tratamiento especialmente en aquellos pacientes de muy baja
edad gestacional y bajo peso al nacimiento’ siendo obligatorio el uso de esteroide y
antimicrobiano en los pacientes en los que se requirié realizar incisiones conjuntivales
para administrar el tratamiento posterior.

Una vez que se ha realizado el tratamiento se sugiere que la primera revision posterior al
mismo se realice entre los 5y 10 dias para valorar la regresion de la enfermedad plus y
la ROP®. En aquellos casos en los que no se ha logrado la regresién completa de la ROP
se puede realizar un seqgundo tratamiento siguiendo los pardmetros iniciales, no existen
reportes en la literatura sobre el tiempo apropiado para llevar a cabo el retratamiento y
las recomendaciones varian entre la primera y tercera semanas posteriores al tratamiento
inicial aunque usualmente se puede llevar a cabo entre los 10-14 dias posteriores (en
congruencia con la primera revision post tratamiento).
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CAPITULO 10

TRATAMIENTO COMBINADO LASER-
RANIBIZUMAB EN PACIENTES CON ROP
DR. LUIS PORFIRIO OROZCO GOMEZ

10.1. INTRODUCCION

Se sabe que el riesgo de progresion de la enfermedad umbral a pesar del tratamiento
con laser es de 15.6% y de la enfermedad preumbral de 9.1% y que los factores
mas importantes para esta progresion son menor edad gestacional, menor peso al
nacimiento, sepsis y ventilacion mecénica, y que solamente 50% de los casos tratados
con laser serian exitosos y 30% de los tratados con criocoagulacién'?34,

En los pacientes tratados con laser, aunque éste haya sido aplicado correctamente,
pueden mantener una progresién de la enfermedad. En estos casos en que puede
presentarse un empeoramiento significativo y ausencia de regresion de la enfermedad
y en ausencia de desprendimiento de retina, se puede considerar un re-tratamiento con
laser o la posibilidad de inyectar un antiangiogénico.

10.2. USO DE ANTIANGIOGENICOS EN ROP

El ranibizumab es un aptdmero de un anticuerpo monoclonal que actla directamente
sobre todas las isoformas del factor de crecimiento vascular endotelial humano; si bien
fue aprobado por la Food and Drug Administration en junio de 2006 para el tratamiento
de la degeneraciéon macular relacionada con la edad en su variedad himeda, se estan
efectuando multiples estudios multicéntricos en otras patologias proliferativas oculares
como la retinopatia diabética y las oclusiones venosas con excelentes resultados
anatémicos y funcionales, ya que limita el crecimiento de vasos anémalos sin afectacion
de los vasos normales; su aplicacion es local a través de una inyeccion intra-vitrea a 3
0 3.5 mm del limbo corneo-escleral y no se han descrito complicaciones sistémicas ni
locales por su uso intraocular; la dosis aprobada es de 0.5 mg en 0.05 ml.®

Recientes publicaciones han mostrado utilidad combinando el laser con el
antiangiogénico en prematuros con ROP tipo | en estadios pre-umbral® con excelentes
resultados anatémicos y funcionales, no mostrando alteraciones sistémicas® ni en el
neurodesarrollo. Se ha documentado el uso de antiangiogénicos para la retinopatia de
la prematurez, como dosis intravitreas de 1.25 mg de bevacizumab, con la finalidad de
bloquear el factor de crecimiento vascular endotelial liberado porla retina isquémica para
evitar la neovascularizacién de la periferia de la retina y el desprendimiento traccional
de la misma>®’. Sin embargo, se ha informado que pequenas dosis pueden llegar a



la circulacion general donde se puede poner en peligro el efecto neuroprotector de
este factor para mantener sanas las neuronas del sistema nervioso central en casos de
isquemia, por lo que hay controversia en la inocuidad de esta modalidad terapéutica®®.

Las caracteristicas moleculares de los diferentes antiangiogénicos son determinantes
para su utilizacién en recién nacidos prematuros.

Dado que la molécula del ranibizumab es mas pequefa ya que es un aptamero de un
anticuerpo monoclonal de 40 kD cuyo efecto es mas corto, 2.88 dias, a diferencia del
bevacizumab cuya molécula es de 149 kD y cuya vida media es de 8.82 dias®, su
concentracion en el humor acuoso es de 17.9 ug a los tres dias comparado con 37.7 ug
a los tres dias del bevacizumab; en el humor vitreo se demuestran concentraciones de
ranibizumab de 0.1 ug por ul a los 30 dias, y de 10 ug por ul para el bevacizumab, asi
como ausencia de ranibizumab en el ojo contralateral al inyectado mientras que para
bevacizumab se han encontrado concentraciones en el ojo contralateral al inyectado y
en la circulacion sistémica'®™". Por lo anterior preferimos utilizar el ranibizumab asociado
con el laser en pacientes con retinopatia preumbral.

10.3. TECNICA DE APLICACION DEL TRATAMIENTO COMBINADO

Se debe aplicar mediante oftalmoscopia indirecta utilizando el laser diodo de 810
nm con intensidad suficiente para lograr efecto térmico visible y posteriormente la
inyeccién del ranibizumab intravitreo. La forma de realizar el procedimiento es sencilla,
recomendamos hacer los procedimientos en quirdéfano bajo sedacion del paciente
administrando por un anestesiélogo (2 mg/kg peso de citrato de fentanil intravenoso
como analgésico y 100 mg/kg de midazolam intravenoso 6 1 mg/kg peso de propofol
intravenoso).

Previa dilatacion pupilar, anestésico topico (tetracaina) y asepsia y antisepsia de
ambas regiones oculares y colocacion de blefaréstato pedidtrico se aplicara el laser
trans-pupilarmente utilizando un laser de diodo de 810 nm con un oftalmoscopio
indirecto y lupa asférica de 28 dioptrias prismaticas en las zonas de retina isquémica,
realizando indentacion escleral cubriendo las zonas avasculares de la retina periférica
(Figura 10.1A, 1B). Posteriormente se aplicara una inyeccién intravitrea de 0.03 ml (0.3
mg) de ranibizumab con jeringa de insulina y aguja calibre 30 Ga, a 3 mm del limbo
esclerocorneal en el cuadrante temporal superior de cada ojo (Figura 10. 1C).

Se indicaré la aplicacién postoperatoria de clorhidrato de moxifloxacino topico cada
cuatro horas, acetato de prednisolona tdpica cada cuatro horas y tropicamida/fenilefrina
cada 12 horas por una semana (Figura 10.1D). La evaluacion de los resultados debe
realizarse cada semana hasta completar seis semanas (Figura 10-1E). La regresion de la



retinopatia se determinara ante la disminucion del calibre vascular en el polo posterior
y desaparicién de las proliferaciones fibrovasculares caracteristicas del estadio IIl.

10.4 RESULTADOS ESPERADOS

La disminucién de la tortuosidad vascular, que con laser es de 65%; con el tratamiento
combinado fue del 17.3% asi como el desarrollo de membranas vitreas, que con el
tratamiento con laser es de 65% y con el tratamiento combinado fue de 11.5% (Figura
10.1F).

Existe una mayor correlacién con menores semanas de gestacién para desarrollar la
enfermedad umbral o preumbral en nifos de 29 semanas que con peso inferior de 1204
g, nuevamente la prematuridad es mas importante para el desarrollo de enfermedad
retiniana que el peso al nacer, se han encontrado pacientes de 30, 32 y 33.5 semanas
de gestacion con enfermedad retiniana severa, lo que obliga a vigilar estrechamente a
todos los ninos prematuros en los servicios de terapia neonatal. La enfermedad sistémica
de cada prematuro determinara su nivel de neurodesarrollo por lo que serd muy dificil
separar éste del potencial efecto sistémico que la inyeccion intravitrea del ranibizumab
pudiera ocasionar. Con el tratamiento combinado laser-ranibizumab obtuvimos un
mejor control de la enfermedad proliferativa en todos los pacientes ®.

Figura 10.1 A. Aplicacién de laser transpupilar, B. Indentacion escleral, C. Aplicacion intravitrea, D. Retina con
tratamiento laser postoperatorio inmediato, E. Retina con tratamiento laser postoperatorio tardio, F Retina
con tratamiento combinado a las 6 semanas.



10.5. FUTURO DE LOS NINOS TRATADOS
Los indices de sobrevida cada vez mayores para menor edad gestacional y bajo peso,
son producto del esmerado cuidado neonatal que se tiene en el hospital.

En la investigacion continla y dia a dia se proponen nuevos medicamentos que alteren
el desarrollo de la enfermedad como el factor de crecimiento endotelial vascular que
tedricamente previene la degeneracién de vasos retinianos inducida por el oxigeno®21°.
El uso de tratamientos combinados para el tratamiento de la retinopatia del prematuro
representa finalmente ofrecer una mejor calidad de vida, preservando la vision.

El oftalmélogo y el neonatélogo deben interactuar para examinar a todos los nifos
prematuros con peso al nacimiento inferior a 1500g o 35 semanas de gestacion pues la
enfermedad no puede diagnosticarse a simple vista'2,

El reto para el oftalmélogo al incremento de microprematuros vivos deberé ser ofrecer
medidas seguras para evitar la ceguera. Las actuales tasas de supervivencia global de los
neonatos de extremo bajo peso al nacimiento son mucho mejores que hace 20 ¢ 30 afos,
las tasas de paralisis cerebral o de otra morbilidad neurolégicamente discapacitante no
han cambiado. Esta verdad epidemioldgica no empana el que los servicios de terapias
intensivas neonatales han aumentado la supervivencia de microprematuros, pero el
desarrollo neuroldgico y sistémico ulterior alin siguen siendo un reto de alta dificultad.
Consideramos que deberia establecerse mas claramente el prondéstico a mediano
y largo plazo que corresponde a estos microprematuros cuando se estd decidiendo
su salvamento a través de medidas heroicas no importe cual fuere la condicién
neurobioldgica de la persona, que se percibe claramente con graves discapacidades,
como fue demostrado en el estudio con mayor discapacidad neuropsicomotriz.!'3).
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CAPITULO 11

TRATAMIENTO CON MONOTERAPIA CON
ANTIANGIOGENICOS
DRA.MARIA ANA MARTINEZ-CASTELLANOS

11.1. INTRODUCCION

El conocimiento sobre nanotecnologia ha permitido el desarrollo de compuestos activos
que permiten de forma especifica interrumpir la cascada angiogénica. Como el principal,
no el Unico, responsable identificado en la patogénesis de la Retinopatia del Prematuro
(ROP) encontramos al factor de crecimiento vascular endotelial FCVE', este factor de
crecimiento estd involucrado en diferentes patologias y la industria farmacéutica se aboco
a desarrollar drogas dirigidas a bloquear su accién de forma especifica con diferentes
estrategias, dentro de las cuales actualmente se encuentran comercialmente disponibles
tres farmacos: Ranibizumab (Lucentis, Genentech/Novartis), Pegaptanib (Macugen,
Eyetech/Pfizer) y Bevacizumab (Avastin, Genentech/Roche), los dos primeros aceptados
por la FDA Y COFEPRIS para su uso oftalmoldgico Unicamente para el tratamiento de la
degeneracién macular relacionada con la edad y el ranibizumab para edema macular
secundario a oclusiones venosas y el tercer medicamento aprobado para su uso en
tratamiento cancer de colon, ovario y pulmén, pero del cual hay abundante evidencia
clinica publicada sobre su uso fuera de etiqueta en diversas patologias oculares?.

11.2. PAPEL DEL FACTOR DE CRECIMIENTO VASCULAR ENDOTELIAL
EN LA RETINOPATIA DEL PREMATURO

El uso de terapia antiangiogénica para ROP puede estar justificado en forma distinta a
la misma terapia en otro tipo de padecimientos oftalmolégicos como la degeneracion
macular relacionada con la edad, ya que se ha demostrado que en la ROP hay un solo
pico de elevacion patolégica de produccion de FCVE que promueve la neovascularizacion
retiniana. Cuando un bebé nace prematuro y se coloca en un ambiente hiperdxico, la
produccion de FCVE disminuye causando que los vasos interrumpan su crecimiento y
desarrollo. Esto induce una retina periférica avascular, entre més prematuro el infante
mayor serd el area avascular. Eventualmente, la retina avascular se vuelve isquémica
y estimula una sobreproducién patoldégica de FCVE. Los niveles elevados del FCVE
favorecen la progresion de la ROP, vasodilatacién y tortuosidad de los vasos llevando
al ojo a enfermedad plus, también puede producir dilatacién de los vasos iridianos y
rubeosis iridis>®. Sabiendo entonces el papel que juega el FCVE en la ROP, la clave del
tratamiento es disminuir los niveles excesivos patoldgicos de FCVE. El uso del laser y la
crioterapia inducen una disminucién de el FCVE patoldgico por destruccién de las células
que lo producen, en este tipo de tratamiento, la disminucion del factor en el vitreo no es
inmediata y puede llevar mas de 2 semanas?.



11.3 TERAPIA ANTIANGIOGENICA, éQUE SABEMOS AL DiA DE HOY?
Hay evidencia clinica del uso de distintos farmacos antiangiogénicos en esta patologia.
El pegaptanib (Macugen, Eyetech/Pfizer), demostré que induce una disminucién de la
actividad vascular patoldgica después de la inyeccion pero no previno el desprendimiento
deretina®. El bevacizumab es al dia de hoy el antiangiogénico con el que tenemos la mayor
experiencia. El primer estudio realizado con bevacizumab en ROP fue en el afio 2005,
Quiroz -Mercado et al’ reportaron resultados en 18 ojos con diferentes estadios de ROP
tratados con bevacizumab intravitreo (Bl) tanto en terapia primaria como en terapia de
salvamento. En todos los casos encontraron regresion de los neovasos patolégicos, sin
eventos adversos sistémicos serios a 5 afos de seguimiento, de los pacientes incluidos
en esta serie Unicamente un ojo requirié una segunda dosis de BI, la mayoria de los
pacientes de esta cohorte presentaron algun grado de miopia y se reporté en todos los
sujetos de estudio excepto uno un adecuado desarrollo neuroldgico como se demostrod
después de realizar las pruebas y tareas estipuladas por la escala de Neurodesarrollo de
Denver Il (Cuadro 11.1)%. Para investigar de forma prospectiva la sequridad y eficacia
de el bevacizumab intravitreo en ROP tipo1 se disefié el estudio BEAT-ROP (Bevacizumab
Eliminates the Angiogenic Threat of Retinopathy of Prematurity)® y el estudio BLOCK-
ROP (Pan-VEGF Blockade for the Treatment of Retinopathy of Prematurity)'®. En febrero
del 2011 Mintz-Hittner et al'" presentaron los resultados del estudio BEAT-ROP, el cual
demostrd la superioridad del bevacizumab intravitreo sobre el ldser convencional en
ROP zona |, estadio 3 con enfermedad plus.

# Dosis Medicamento | Tratamiento | Tratamiento | Localizacion
Ojos primario de dela
salvamento | inyeccién
Quiroz- 18 1.25mg Bevacizumab Si Si Tmm
Mercado et
al (7)
Mintz-Hittner | 22 625mg Bevacizumab Sio | - 2.5mm
etal (11)
Lawani et al 12 | 0.75mg Bevacizumab Sio | - Tmm
(19) Combinado
Wuetal (20) | 49 | 0.625mg | Bevacizumab Si Si Pars plicata
Kusaka et al 23 0.5mg Bevacizumab Si Si 0.5mm
(21)
Martinez- 334 | 0.65a Bevacizumab Si | e Tmm
Castellanos et 1.25mg
al (12)
Orozco-Gomez | 34 0.3mg Ranibizumab Si | - 3mm
etal (22) Combinado
Martinez- 12 | 0.65mg*/ | *Bevacizumab Sii | - Tmm
Castellanos et 0.3mg** | **Ranibizumab
al (18)

Cuadro 11.1: Técnicas de aplicacién de terapia antiangiogénica en diferentes series.




Aunque los resultados del estudio BEAT-ROP son prometedores, las complicaciones a
largo plazo del Bl siguen siendo una preocupaciéon. Hay reportes de efectos adversos
locales como hemorragia vitrea y progresion del desprendimiento de retina en estadio
4 después de la aplicacién de la terapia. (Figura 11.1)1213

'71 '
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Figura 11.1: a)Retinopatia estadio 4a pre-tratamiento. b) Desprendimento de retina traccional una semana
post-tratamiento en el mismo paciente de figura a. ¢) Retinal crunch después de antiangiogénicos como
terapia de salvamento post-laser.

Infeccién,desprendimiento de retina regmatdgeno y catarata son claramente
complicaciones que pueden estar presentes por si mismas después de cualquier
inyeccion y estos estudios no encontraron en su grupo este tipo de complicaciones.

La mayor preocupacion en cuanto a la terapia anti-FCVE es la posible interferencia del
desarrollo normal de la vasculatura local y sistémica'. Un retraso en el desarrollo de
los vasos periféricos de la retina ya ha sido descrito previamente, donde se encontraron
areas de extrema periferia de hipoperfusion retiniana. (Figura 11.2)' "

Figura 11.2: Angigrafia tomada con Retcam once meses post-terapia antiangiogénica en un paciente tratado
por retinopatia agresiva posterior.



12 24 36 48 60
meses | meses | meses | meses | meses

Grupo1
Terapia de salvamento estadio 4a

o 4b

1 -3.00 -3.00 -3.00 -3.75 -3.50
2 150 | -1.75 | -1.75 | -1.75 | -2.00
3 +5.50 | +5.00 | +5.50 | +6.50 | +7.00
4 +10.50 | +10.50 | +10.50 | +12.50 | +11.00

Grupo 2

No estadificable por hemorragia
vitrea o persistencia de
vasculatura fetal

5 -3.50 -4.00 -4.00 -4.75 -5.00
6 -5.00 -4.75 -6.00 -6.75 -7.00
7 +0.12 | +0.12 | +0.12 | +0.12 | -0.25
8 -2.00 -2.50 -2.50 -2.75 -3.00
9 -0.50 -0.50 -0.50 -0.50 -0.50
Grupo 3
Monoterapia en ROP tipo 1
10 -1.25 -1.50 -1.50 -1.50 -1.50
11 -0.75 -1.25 -2.00 -2.50 -3.00
12 -0.12 0.00 0.00 0.00 -0.25
13 -5.00 -5.00 -5.50 -6.00 -6.75
14 +3.50 | +3.50 | +3.00 | +2.75 | +2.50
15 -2.00 -2.75 -2.75 -3.00 -3.00
16 0.75 0.50 0.00 0.00 -0.25
17 -2.50 -2.50 -2.50 -2.75 -3.00
18 0.50 0.00 0.00 0.00 -0.50

Cuadro 11.2: Refraccién de pacientes tratados con bevacizumab de 2005 a 20105

Actualmente se encuentra en prensa un estudio presentado en la AAO 2011 por
Martinez-Castellanos et al'?, donde reportan los efectos adversos encontrados en 334
inyecciones de bevacizumab en un periodo de 5 afios de seguimiento, en 3 centros en
Meéxico, India y Chile, en este estudio encontraron 68 efectos adversos locales entre los
que se incluyen: empeoramiento de desprendimiento de retina traccional en estadio 4,
elevacién de presion intraocular usando una dosis de 0.05cc, lo cual disminuy6 cuando
se cambid la dosis a 0.03cc, membrana fibrosa avascular periférica, hemorragia vitrea 'y
periferia avascular persistente. Entre los efectos adversos sitémicos 3 pacientes murieron,
dos por infeccién de sistema nervioso central y uno por falla multiorganica después
de una transfusién sanguinea. Los pacientes con problemas en el neurodesarrollo



presentaron hemorragia intraventricular grado 2, 3 o 4, hidrocefalia, hipoxia cerebral,
membrana hialina. En el sequimiento a 5 afos los autores concluyen que los efectos
adversos locales son en general tratables y no hay eventos adversos funcionales, los
efectos adversos sistémicos parecen estar mas relacionados a la prematurez per se que
al medicamento, y que una vez que la retina esta desprendida no se debe utilizar esta
terapia, ya que el medicamento tiende a empeorar el desprendimiento de retina.

Tenemos evidencia de que a 5 anos de seguimiento la agudeza visual corregida y el OCT
son comparables con nifios de la misma edad no prematuros. (Cuadro 11.3)'® Se han
realizado electroretinogramas y potenciales visuales evocados a pacientes tratados con
esta terapia, los cuales resultaron ser normales'.

12 24 36 48 60
meses* | meses* | meses* | meses** | meses**

Grupo1
Terapia de salvamento estadio

4a 0 4b
1 3.2 6.5 9.8 20/200 | 20/200
2 6.5 9.8 13.00 | 20/60 20/60
3 Lv9cm | Lv9cm |Lv9cm | LV 9 cm HM
4 LP LP LP LP LP

Grupo 2

No estadificable por hemorragia
vitrea o persistencia de
vasculatura fetal

5 0.8 1.6 6.5 20/200 | 20/200
6 1.3 6.5 9.8 20/80 20/80
7 1.3 6.5 13.00 | 20/30 20/25
8 1.6 4.8 9.8 20/60 20/40
9 1.6 6.5 13.00 | 20/40 20/20
Grupo 3
Monoterapia en ROP tipo 1
10 1.60 4.80 13.00 | 20/40 20/25
11 1.60 4.80 13.00 | 20/30 20/20
12 2.40 6.50 13.00 |20/30 20/20
13 1.60 9.80 9.80 20/30 20/20
14 1.60 6.50 13.00 |20/30 20/20
15 2.40 4.80 19.00 |20/40 20/25
16 1.60 9.80 19.00 |20/30 20/20
17 3.40 6.50 19.00 |[20/40 20/25
18 2.40 9.80 13.00 |20/30 20/20

Cuadro 11.3: Agudeza visual de acuerdo a edad * usando ciclos/seg en tablas de Teller, ** usando optotipos
de ETDRS.®



11.4. TECNICA DE APLICACION

La técnica de inyeccion, las dosis y el tipo de medicamento utilizado varia de una
serie a otra, el cuadro 11.1 resume las diferentes series. En nuestro grupo la técnica
de aplicacion es con anestesia tdpica usando una gota de anestesia (tetracaina), se
realiza asepsia y antisepsia con yodo povidona, se coloca un blefardstato, se realiza
la inyeccion con aguja calibre 27 Gauge o 30 Gauge a Tmm del limbo esclerocorneal
perpendicular al limbo tratando de evadir el cristalino, se deja antibiotico tépico, no
requiere midriaticos ni esteroides'”.

11.5. ¢ES ENTONCES LA TERAPIA ANTIANGIOGENICA EL NUEVO
ESTANDAR DE ORO EN EL TRATAMIENTO DE LA RETINOPATIA DEL
PREMATURO?

En nuestra experiencia la terapia antiangiogénica aplicada en cientos de ojos ha dado
resultados que apuntan hacia un cambio en el manejo de la retinopatia del prematuro.
Un editorial sobre los resultados del BEAT-ROP sugiere que el bevacizumab intravitreo
puede convertirse en el tratamiento de eleccién en la retinopatia tipo 1.

Esta claro que tanto el bevacizumab como el ranibizumab intravitreo son efectivos en
la rapida induccién de la regresidon de los neovasos patoldgicos'® de forma muchas
veces dramatica en las primeras 24-48 horas post-inyeccion, en las siguientes semanas
veremos el crecimiento de los vasos normales hacia la ora serrata y al cabo de unos
meses podremos constatar que la vasculatura retiniana se encuentra completa con
vasos sanguineos que tienen un lumen adecuado, flujo, direccién, son suficientes para
alimentar la alta tasa metabélica que la retina requiere para su funcionamiento.(Figura
1 13 14,18

Archivo Clinico: Dra Martinez-Castellanos

Figura 11.3: a) Angiografia tomada con Retcam pre-tratamiento con bevacizumab, b) angiografia del mismo
paciente tomada 1 semanas post-tratamiento, ¢) angiografia tomada 2 semanas después del tratamiento.



11.6. CONTROVERSIAS SOBRE EL TRATAMIENTO
A pesar de su efectividad todavia hay muchas preguntas y consideraciones alrededor
del tratamiento.

Los tres antiangiogénicos comercialmente disponibles: Pegaptanib, bevacizumab vy
ranibizumab han sido utilizados en el tratamiento de la ROP, pero persiste la pregunta
de cudl medicamento es la mejor opcion. Los 3 medicamentos han demostrado ser
efectivos en la involucion de los neovasos patolégicos a diferencia del tratamiento para
la degeneracion macular relacionada con la edad, la cual generalmente requiere de
multiples inyecciones durante un largo periodo de tiempo, el tratamiento de la ROP
ha mostrado que requiere una sola inyeccion. Varias dosis han sido utilizadas (cuadro
11.1), pero la dosis ideal sigue siendo poco clara. De forma inicial se utilizaron dosis
altas de hasta 1.25 mg (0.05cc) de bevacizumab, lo que aumenta la presion intraocular
y requiere una paracentesis, cuando la dosis se disminuyé 0.625 mg de bevacizumab
esta complicacién disminuyd significativamente, sin que los efectos terapéuticos del
medicamento se modificaran, por lo tanto es la dosis pequefa la que se prefiere, pero,
{que pasaria si utilizdramos una dosis aun menor? seria igual de efectiva en un ojo en
desarrollo?24

Exactamente cuédndo hay que aplicar la inyeccion es un tépico de mucha discusién. La
terapia antiangiogénica ha sido utilizada tanto para terapia primaria como de salvamento
en diferentes grados de la ROP (preumbral, estadio 3, estadio 4a)**%’. Aparentemente
el tiempo es crucial para el éxito de la terapia, si se usa muy temprano puede retrasar
el crecimiento vascular, por otro lado, si se usa muy tarde cuando ya hay involucro
vitreo y una traccién retiniana favorece el desprendimiento de retina traccional, a este
desprendimiento cuando es rdpido y masivo se le denomina como “ROP crunch”, hay
evidencia de que la mayoria de estos casos se presentan cuando ya tiene tratamiento
de laser previo y fallé habiendo una progresién de la enfermedad. (Figura 11.1)121920.28

{Qué pasa si el padecimiento progresa después de la inyeccién inicial? En caso de
recurrencia, ¢volver a aplicar terapia antiangiogénica o el laser es una mejor opcién?
Esta es una cuestion controversial y para la cual no tenemos aun la respuesta’®?2,

11.7. CONSIDERACIONES GLOBALES

El uso de terapia antiangiogénica tiene un impacto global significativo. Los cuidados
asistenciales mejoran en los paises en desarrollo y la poblaciéon neonatal y de prematuros
continlia incrementandose, lo que convierte a la terapia antiangiogénica en una opcién
viable, ya que es una terapia de costo bajo, cuya aplicaciéon requiere una curva de
aprendizaje corta, disponible en cualquier pais, que puede ser aplicada en el &rea de
terapia intensiva o en la oficina, cuya aplicacién se realiza bajo anestesia topica y puede



ser utilizada en pacientes en quienes no se puede aplicar terapia convencional por
presentar hemorragia vitrea o persistencia de vasculatura fetal que impide la correcta
visualizacion de la retina. La aplicacion de laser produce ablacion de la retina, requiere
en la mayorfa de los casos instalaciones especificas, en muchos de los casos anestesia
general con intubacién endotraqueal o sedacién, es un procedimiento laborioso que
requiere un entrenamiento y una curva de aprendizaje larga, el costo del equipo es alto
y en paises en desarrollo no es accesible para el 80% de las terapias intensivas?>26.

11.8. CONCLUSIONES

En los Ultimos 5 afnos hemos aprendido mucho sobre la efectividad a corto plazo de la
terapia antiangiogénica, sabemos que funciona en el ROP tipo 1 pero debemos recordar
que es un medicamento no hecho para el tratamiento de ésta patologia, no es, en este
momento el nuevo estdndar de oro y resta mucho que aprender de ella?’. Estudios
prospectivos, multicéntricos y controlados nos ayudaran a determinar su eficacia a largo
plazo, pero en definitiva lo que sabemos hasta ahora nos ha acercado a un mejor
tratamiento de la ROP y ha salvado la vision de cientos de nifios alrededor del mundo.
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CAPITULO 12

CERCLAJE ESCLERAL PARA LA RETINOPATIA
DEL PREMATURO ESTADIO IV
DRA. VIOLETA ROBREDO TORRES

12.1. INTRODUCCION

La retinopatia del prematuro (ROP) es un problema de salud publica en el mundo y
en nuestro pals ya que perpetla la ceguera desde la infancia hasta la edad adulta; el
lugar de la medicina en realidad deberia estar en la prevencién y tratamiento oportuno
evitando llegar a estadios avanzados que requieran cirugia vitreorretiniana.

Lamentablemente en México aun teniendo la infraestructura para lograr la sobrevida
de pacientes cada vez mas prematuros no existe la cultura médica de la prevenciéon y
la deteccion de la enfermedad no es oportuna; esto no solo aumenta la cantidad de
pacientes con estadios avanzados de ROP sino también nos hace enfrentarnos a una
retinopatia de prematuro que tiene nuevas y mas agresivas formas de manifestarse.
El principal problema en México es el diagndstico a tiempo y, una vez hecho éste, el
tratamiento por un médico capacitado para aplicar fotocoagulacion laser. Desde hace
algunos anos en un intento de lograr abarcar una mayor poblacién se ha promovido el
uso de los antiangiogénicos como se ha mencionado en capitulos previos. No todos los
pacientes responden a los tratamientos ya mencionados y al final se suman a los casos
no diagnosticados oportunamente.

El reto es recordar que la enfermedad afecta a cada individuo y a cada familia en una
forma y magnitud distintas. Cada caso que recibimos en nuestro consultorio es un
caso Unico, es un niNo que necesita saber si tendrd la oportunidad de ver o de usar al
méaximo su potencial visual aun sin ser el normal. El mayor deseo de la familia es lograr
que su hijo vea.

El papel del cirujano de retina comienza desde antes de definir si el paciente es o no
candidato al procedimiento quirdrgico, comienza con la obligacién de hacer que esos
padres comprendan de manera sencilla lo que le ha sucedido a su hijo, que entiendan
que el dafno es irreversible y bajo ese entendimiento se puede partir para intentar
conservar lo mayor posible la funcién y lograr la integracién a su mundo familiar, escolar
y laboral en un futuro.
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Los estudios de retinopatia del prematuro con los que contamos en la actualidad y que
se usan como base para el sequimiento y el manejo de la enfermedad no incluyen el
tratamiento y abordaje de los pacientes con desprendimiento de retina y estos pacientes
pueden tener varios escenarios de manejo: la observacion, o el manejo quirdrgico, ya
sea con vitrectomia, con colocacién de cerclaje o ambos.

12.2. CERCLAJE, VITRECTOMIA O AMBOS

Comparto con ustedes mi experiencia personal de 7 afos en el tratamiento de pacientes
con retinopatia del prematuro estadio 4. Todos los estadios 4 los trato con abordaje
externo (cerclaje) y actualmente después de 7 afos siguen con la retina aplicada y
totalmente rehabilitados e integrados a su medio, con agudezas visuales que van desde
20/30 hasta 20/200 en casos con ROP 4a y de 20/60 a 5/200 en los casos con ROP 4 b.

12.3. A FAVOR DEL CERCLAIJE

Cuando se les coloca cerclaje a los estadios 4a lo esperado y lo que sucede es que la
enfermedad por lo general se detiene en su progresién y se acompana de regresion
neovasculary limitacién dela traccién; dado tanto por el cerclaje como por el tratamiento
ablativo de las zonas avasculares con laser o crioterapia y el exo-drenaje permitiendo y
favoreciendo a su vez la adherencia retinocoroidea.

Mediante angiografia con fluoresceina se ha dado seguimiento a los pacientes a los que
se les ha colocado cerclaje y se ha documentado que la fuga de colorante en las zonas
con actividad neovascular disminuye marcadamente entre los dias 7 y 12 posteriores a
la cirugia’; lo que a su vez respalda el hecho de que el cerclaje previene la progresion del
desprendimiento de retina reduciendo la fuerza traccional y estabilizando la actividad
neovascular'y2.

Asi como en el adulto también se han descrito efectos secundarios del cerclaje, el
principal pudiera ser la alteracién de la circulacién® esto aunado al crecimiento del ojo,
hace mucho mas relevante el retiro o relajacién del cerclaje después de 3 a 5 meses de
la cirugia y asf evitar este riesgo.
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En el seguimiento de un grupo de pacientes con ROP 4a, seis afios después del
procedimiento, el 67% de los pacientes que fueron tratados con cerclaje se mantuvieron
con la retina aplicada en comparacién con un 34% de los que solo fueron tratados con
vitrectomfa con o sin cerclaje* y el 18% de los que se mantuvieron en observacién.
En otro reporte® se analizd la evolucién de los pacientes a los que se les practicod
vitrectomfa mas cerclaje, concluye que el uso del cerclaje no mejora el resultado de la
vitrectomia. El uso de cerclaje como tratamiento Unico, si muestra una incidencia mayor
de retinas reaplicadas y los estudios que hablan sobre vitrectomia, no lo comparan con
la vitrectomia como tratamiento Unico; por este motivo se debe tomar con reserva el
alentador resultado favorable del 34 % con vitrectomia, reconociendo que el cerclaje
como tratamiento Unico ofrece hasta un 67% de éxito. (Figura 12.1).

Figura 12.1. Colocacién de Cerclaje escleral en Paciente con ROP estadio 4A

El tratamiento de los estadios 4b ha sufrido en mis manos toda una evolucién y después
del tiempo y varias vitrectomias; actualmente los trato lo méas tempranamente posible y
lo mas conservadoramente posible; solo con cerclaje y exodrenaje y aun si la retina no
se aplica por completo las zonas que si lo hacen les han permitido a los pacientes tener
una agudeza visual suficiente para tener una vida cotidiana funcional, deambulacién e
identificacion de objetos tanto en su entorno habitual como en lugares poco conocidos,
como lo es el consultorio que visitan cada 8 meses.
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Figura 12.2 Evolucion visual de paciente operada mediante cerclaje escleral con Rop estadio 4A

12.4.VITRECTOMIA

Los grupos a favor de la vitrectomia argumentan también que el solo realizarla pudiera
disminuir de forma importante las concentraciones de los factores angiogénicos pero
reconocen que técnicamente la cirugia en prematuros es mucho mas compleja® que la
del adulto como lo menciono mas adelante en este capitulo.

La vitrectomia no es un procedimiento inocuo aun sin complicaciones. Se ha empleado
como alternativa de tratamiento en pacientes con enfermedad agresiva posterior sin
desprendimiento de retina y se ha documentado que no solo no se obtienen resultados
alentadores sino que se ha asociado con un pronéstico malo en todos los casos® y lo
que si se ha asociado con mejor prondstico de la enfermedad agresiva posterior con
y sin desprendimiento de retina es la ablacion extensa con laser’, esto en pacientes
sin desprendimiento de retina, lo que sugiere pensar que en los casos en los que
ademas de una enfermedad agresiva posterior tengamos un desprendimiento de retina
por progresién de la enfermedad el prondstico trans y postquirdrgico debe ser mas
desalentador.
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Por lo tanto aun con la sugerencia de la literatura, de realizar vitrectomias se debe
seleccionar cuidadosamente cada caso. Lo complejo de la vitrectomfa en prematuros
radica en que su retina se comporta de manera totalmente distinta a la retina de un
adultoy la técnica quirdrgica lo hace sentir y recordar. La adherencia vitrea sobre la retina
es sumamente firme y la retina tiene una consistencia friable y gruesa, esto favorece que
durante la vitrectomia no sea poco frecuente tener retinotomias, desinserciones de la
ora serrata, y adherencias vitreas imposibles de retirar, incluso si se logra aplicar la retina
el riesgo de redesprendimiento, fibrosis y mala visiéon es muy alto.

En los estadios 4b inicié mi experiencia quirirgica intentando reaplicar la retina
realizando vitrectomia; fue un proceso sumamente complejo técnicamente. Existen
varias técnicas descritas que tienen como objetivo la relajacién de la retina y en el mejor
de los casos su replicaciéon y aun controlando lo mds posible el momento quirdrgico
no se esta exento de complicaciones y la incidencia de recidiva y redesprendimientos
de retina puede incluso, a mi manera de ver, acelerar el proceso involutivo funcional y
estructural del ojo.

12.5. SELECCION DEL PACIENTE Y TECNICA QUIRURGICA

Para determinar que caso es quirdrgico se debe hacer un excelente diagndstico y
asi poder ofrecer al paciente realmente un resultado mesuradamente alentador. Asi
cuando se esta frente a un caso de retinopatia del prematuro estadio 4, se debe definir
si tiene o no involucro macular, si tiene o no actividad neovascular o si esta en proceso
involutivo; éste es el pilar del buen o mal pronéstico y es un punto de sesgo en varios
estudios, ya que por lo general si se realiza vitrectomia en un paciente con ROP 4 sin
actividad neovascular serd mas factible reaplicar la retina, mientras el tratar un ROP 4
activo estd mas sujeto a complicaciones trans y postoperatorias que se asociardn con un
mal pronéstico tanto funcional como estructural.

Deigual manera al seleccionar un paciente para colocacion de cerclaje la complejidad del
acto quirdrgico y el prondstico estaran en relacién directa con la actividad del proceso.
Sin embargo existe la ventaja de no manipular internamente el ojo y no agregar factores
que agraven el proceso cicatrizal, y deterioren el prondstico funcional y estructural del
paciente.

Como estamos ante un paciente prematuro una vez hecho el diagnéstico debemos
asegurarnos de contar con el equipo humano y la infraestructura necesaria para obtener
el mejor resultado posible: anestesidlogo pediatra, pediatra o neonatélogo, laboratorio,
cuna térmica, colchdén térmico, monitores y unidad de terapia intensiva pediatrica.
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Debemos recordar también que particularmente con estos pacientes el tiempo es critico
y una vez hecho el diagndstico se debe tratar a la brevedad.

La preparacién preoperatoria del paciente incluye la dilatacién pupilar que se logra sin
riesgos agregados con la aplicacién de una gota de tropicamida y fenilefrina sin diluir,
previa instilacion de un anestésico topico.

Bajo anestesia general se realiza una retinopexia con colocacién de cerclaje; banda
de silicon soélido 240 o en su defecto esponja 503 a la mitad (corte longitudinal). La
colocacién del cerclaje es con la técnica estandarizada para el adulto y solo se debe
recordar que los tejidos son mas delicados y se debe ser mas cuidadoso, una vez
colocado el cerclaje se puede realizar un exo-drenaje con reposicion de volumen si
en necesario; habitualmente con aire y aplicacién de laser o crioterapia en la retina
avascular siendo muy cuidadosos de no tratar las zonas de la retina que presenten
traccién, el empalme de la banda se debe hacer siempre en el mismo cuadrante para
lograr una técnica depurada y hasta cierto punto reproducible.

Una vez resuelto el caso se debe dar seguimiento estrecho para tomar decisiones
acertadas en el manejo subsecuente, las revisiones deben ser semanales espacidndose
paulatinamente hasta lograr un seguimiento cada 8 meses durante toda la vida del
paciente. Como estamos ante un ojo en crecimiento lo ideal es retirar la banda entre el
3°y 5° mes de colocada, se puede retirar o solo cortar para que permita el adecuado
crecimiento del ojo.

La técnica quirlrgica es hasta cierto punto sencillay reproducible pero si nos encontramos
ante una enfermedad muy activa con abundante tejido de proliferacion la evolucion
puede ser impredecible y requiere un abordaje agresivo y la claridad mental para definir
hasta que punto detenerse para no causar mas dano.

12.6. CONCLUSIONES

Al final la experiencia es la que normara la conducta y si decidimos vitrectomia o
cerclaje, estara ligado directamente con los resultados que obtengamos en nuestra
practica diaria; guiados hasta donde sea posible por la experiencia escrita, destacando
la importancia de usar nuestro criterio y un pensamiento claro, objetivo y autocritico.
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CAPITULO 13

CIRUGIA VITREORETINIANA: ESTADIO 4A- 4B
DR. JORGE ENRIQUE ARIZA CAMACHO

13.1. INTRODUCCION

En afos recientes, los temas que involucran los diferentes aspectos de la retinopatia
del prematuro (ROP), se han expandido y han logrado avances importantes con nuevos
lineamientos para la vigilancia y seguimiento de los diferentes tipos de casos, efectivas
técnicas y tecnologia para una adecuada y completa revisiéon oftalmolégica y manejo
con multiples tratamientos, asi como la combinacién de éstos, que han permitido un
adecuado control de la ROP con mejor prondstico final.

Aunque la fotocoagulacién (FCG) retiniana, que continla siendo el estandar de oro
para el tratamiento temprano continla mostrando alta efectividad en casos de ROP con
actividad, existe un cierto nimero de casos que progresan a estadios 4A, 4B y 5 ROP
con desprendimiento de retina (DR). El ETROP mostré que 1 de cada 10 casos tratados
con FCG desarrollaran progresion’, y aunque el nimero de casos que progresan es
minimo, son estos bebés los que a futuro desarrollaran las secuelas y complicaciones de
ROP con la discapacidad visual y funcional que conllevan éstas.

13.2. CONSIDERACIONES EN DR RELACIONADO A ROP

En la evolucion natural de esta patologia o en los casos agresivos y refractarios al
tratamiento convencional, se presentard DR; éste secundario a la presencia de multiples
factores que promueven la formacién de vasos, que de manera paulatina o rapidamente,
progresaran a desarrollar un tejido fibrovascular con la subsecuente tracciéon retiniana
periférica provocando un DR. Este DR en su inicio es un desprendimiento sin involucro
macular (estadio 4A), posteriormente con mayor traccion ocasionando que el
desprendimiento involucre la méacula (estadio 4B) y finalmente un desprendimiento
total de la retina (estadio 5). (Figura 13.A).

El DR relacionado a ROP en estadios 4A y 4B presenta numerosos detalles y
complicaciones, los cuales dictardn el régimen de seguimiento, el tipo de tratamiento
médico y/o quirtrgico e incluso el prondstico y resultado final tanto anatémico como
funcional. Los puntos principales en un DR relacionado a ROP son:

1. Eldafio progresivo al desarrollo del sistema visual reduce de manera
significativa el potencial visual final.
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2. La fuerte adherencia del vitreo fetal a la retina dificulta una
separacion mecanica completa.

3. Los pacientes afacos que han sido intervenidos quirdrgicamente,
incluso con macula aplicada, presentaran grandes dificultades para
lograr una adecuada rehabilitacion y la gran mayorfa resultaran
visualmente comprometidos.

4. En el mecanismo por el cual se produce este DR, existen fuerzas
tanto exudativas como traccionales que actlan sobre la retina.

Sobre este Ultimo punto, las fuerzas traccionales que se presentan poseen 3 vectores:
Traccion anteroposterior, contraccion en anillo a nivel de la cresta entre la retina vascular
y avascular, y traccién tangencial del vitreo en el canal de Cloquet; dichas tracciones
resultan dificiles de liberar debido a la fuerte adherencia del vitreo posterior a la retina?.
En relaciéon con la clasificacién por zona y estadio, DR relacionado a ROP zona 1 es de
mal pronéstico, donde en zona 1 anterior 64% requiri6 cirugia de DR posterior a la
aplicacion de tratamiento de fotocoagulacién, mientras un 100% requirié cirugia en
zona 1 posterior?.

13.3.VITRECTOMIA EN ROP
Los principales beneficios de la cirugia vitreoretiniana son:

1. La liberacion directa de la traccion fibrosa y vitrea anteroposterior
sobre la retina neurosensorial.

2. El lavado de la cavidad vitrea de vasodilatadores endégenos y
factores angiogénicos como el factor vascular de crecimiento
endotelial (FCVE), los cuales juegan un papel importante en la
formacién de tejido fibrovascular que puede llevar a DR?.

La vitrectomia ha mostrado ser altamente efectiva en estadios 4A, 4B ROP; en 4A ROP
puede evitar la progresién a estadio 4B y 5 ROP, al tratar la traccién vitreoretiniana
secundaria a la proliferacién fibrosa. En un principio la cirugia vitreoretiniana precisaba
de lensectomia con la consecuente afaquia, la cual, al paso del tiempo y manteniendo
estabilidad anatémica en el polo posterior, resulta en una profunda ambliopia, con
resultados de AV 20/400—1/200, alin sin patologia retiniana significativa. Posteriormente
con los avances tecnoldgicos y técnicos se establecié la vitrectomia respetando el
cristalino, ofreciendo un mejor resultado visual y permitiendo un 90% de reaplicacion
de retina en estadio 4A, 4B ROP2. Sin embargo, aunque con mejores resultados, la
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necesidad de realizar lensectomia sera parte de la decisién del cirujano de retina segin
las caracteristicas del DR como el tipo de traccion vitreoretiniana, el grado en que la
retina se encuentre anteriorizada, la manera en que la traccién involucra el cristalino asf
como la opacidad del cristalino.

13.4 TECNICA QUIRURGICA

Para realizar cirugfa vitreoretiniana el paciente debera estar en condiciones aptas para
entrar a quiréfano con una previa valoracién por parte de neonatologfa o pediatria; esto
debido a que se realizara bajo anestesia general y es importante que se encuentre en el
mejor estado de salud posible, ya que el procedimiento puede tomar tiempo en algunos
casos. De igual manera es importante contar con un adecuado equipo de anestesia que
cuente con experiencia en el manejo pediatrico, ya que la gran mayoria son pacientes
con multiples alteraciones sistémicas que ofrecen un gran desafio durante el pre-,
trans- y post-operatorio, a veces dificultando el manejo adecuado de los medicamentos
anestésicos, el mantener valores 6ptimos de ritmo cardiaco, presién arterial sistémica y
saturacién de oxigeno, asi como un adecuado proceso de extubacion para liberarlo del
respirador artificial.

La técnica quirdrgica, generalmente la misma que en vitrectomia en adultos, dicta
entrar a través de la raiz del iris aproximadamente 1.5mm del limbo, para evitar el
cristalino y no provocar desgarros en la base de la retina, con 3 puertos (infusion,
endoiluminador vy vitrector); realizar una vitrectomia central, periférica y posterior;
manipular la proliferacién fibrosa tratando de liberar la mayor cantidad de traccion
de la retina; aplicacién de endofotocoagulaciéon en la regidon avascular periférica,
evitando la cresta entre el drea vascular y avascular; realizar intercambio liquido-aire y
colocando un tamponade que pudiera ser aire, viscoeldstico o silicén dependiendo del
caso quirtrgico. Recientemente, con el avance en la tecnologia e instrumentacion, la
técnica quirdrgica ha tenido ciertos cambios con el fin de ser menos invasiva y disminuir
el riesgos y complicaciones, por lo que, en manos experimentadas, se pueden utilizar
dos puertos a 1.5mm del limbo para introducir una sonda de luz con infusién con o sin
pick y el vitrector, disminuyendo el riesgo de toque cristaliniano accidental provocado
por la punta de la canula de infusion'. (Figura 13.B).

Los recientes resultados visuales se muestran positivos, disminuyendo el riesgo de
ambliopia, con AV de 20/80 — 20/200 en 8 de 11 nifios con edad promedio de 2.5
anos*®. Sin embargo, estos resultados son previos al ETROP, estudio donde el porcentaje
de éxito anatdémico en estadio 4 ROP fue de 33% (15 de 45) con vitrectomia. Esta
diferencia de resultados entre estudios puede explicarse debido al grado de severidad
de los casos tratados y analizados, ya que en el ETROP, el tratamiento quirargico fue
reservado para los casos de progresién rapida y agresiva o refractarios al tratamiento
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con FCG.1 Otros estudios han mostrado que con la vitrectomia respetando el cristalino
con 2 o 3 puertos, se ha logrado obtener adecuada claridad de medios tanto corneales
como del cristalino hasta un 87%, con resultados de 74% de éxito anatdmico con un
procedimiento y un 63% de capacidad visual favorable®.

13.5. VITRECTOMIA EN LA ACTUALIDAD

Con los recientes y continuos avances tecnolégicos en materia de cirugia vitreoretiniana,
existen mayores opciones y variantes para el tratamiento quirdrgico; en relacién con los
diferentes calibres de vitrectomia que se han desarrollado y establecido en la actualidad,
su uso dependera en su totalidad de la disponibilidad de estos, y de la preferencia y
experiencia del cirujano de retina. La vitrectomfa calibre 20 y recientemente calibre 23
han mostrado resultados aceptables y replicables aunque una desventaja es el tamafo
de los instrumentos, el cual puede dificultar la técnica quirdrgica y limitar el movimiento
intraocular de los instrumentos. Particularmente en relacién con la vitrectomia calibre
25¢g, la cual sefalaria ser mas éptima para este tipo de casos por ciertas ventajas tales
como ser mas pequefo ocupando menor espacio permitiendo mejor visualizacion del
polo posterior asi como mayor movilidad intraocular, realizar heridas autosellables,
menor tiempo quirtrgico y menores molestias para el paciente asi como recuperacion
postoperatoria mas rapida.

La técnica quirtrgica no cambia con la colocacion de los trocares a 1.5mm del limbo;
sobre este punto se recomienda la entrada de éstos a 60° con el fin de construir una mejor
herida autosellable y disminuir la posibilidad de dafar el cristalino por toque incidental
tanto por la infusion como por la punta de los trécares; se procede a la liberacién de la
traccion antero-posterior sin realizar maniobras agresivas para la separacion del vitreo
posterior, para evitar el riesgo de retinotomias o desgarros de la base vitrea, y realizar un
intercambio liquido-aire, dejando aire como tamponade’. (Figura 13.C).

Con la vitrectomia calibre 25 se han obtenido resultados de éxito anatémico hasta en
un 86%. Este calibre posee desventajas por resultar en ocasiones mas lento al remover
la densa traccion fibrosa, la flexibilidad de los instrumentos que puede dificultar las
maniobras intraoculares sobre todo periféricas, aunque los nuevos sistemas 25g
cuentan con instrumentos menos flexibles, y la facultad de ser autosellable en ocasiones
se pierde al entrar por pars plicata o secundario a las maniobras que pueden afectar las
heridas esclerales, requiriendo colocar suturas en los puertos de entrada. También se
han propuesto variantes como la preferencia de no utilizar los trécares por el riesgo de
dafio el cristalino y otorgando mayor movilidad y menor flexibilidad de los instrumentos
sobre todo al tratar tracciones anteriores y periféricas, aunque se tenga la necesidad de
suturar los puertos esclerares (Fig.13.D). Los casos quirtrgicos ideales para vitrectomia
calibre 25 son estadio 4A ROP con zona | anterior o zona Il posterior, 4B ROP y algunos
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en estadio 5 variando la técnica quirdrgica entrando a nivel del limbo con lensectomfa
y diseccidon de membranas retinianas tratando de abrir y separar la cavidad vitrea hasta
el polo posterior®’. (Figura 13.4).

El mayor problema en la técnica quirirgica en estadio 4A y 4B ROP, es la fuerte
adherencia del vitreo fetal, ya que puede resultar sumamente complicado lograr una
separacion mecanica completa de la retina, por lo que nuevas técnicas farmacoldgicas
podrian servir como coadyuvante durante la vitrectomia promoviendo la separacion
parcial o total de vitreo posterior. Punto clave para el éxito quirdrgico consiste en
operar posterior a que la actividad neovascular y enfermedad plus se haya resuelto
casi o completamente; de otra forma existe mayor riesgo de sangrado, exudaciéon o
proliferacién con contraccién. Sin embargo una rapida progresién puede presentarse
posterior a la FCG, aun sin alcanzar una resolucién de la actividad neovascular; y son
estos casos los que presentan controversia sobre el momento para realizar cirugia®.

13.6.VITRECTOMIA: VENTAJAS-DESVENTAJAS

El principal punto por el cual la cirugfa vitreoretiniana puede resultar mas efectiva a
la cirugia con cerclaje con o sin retinopexia es porque la primera actla directamente
sobre el mecanismo del DR, es decir, sobre la traccidon vitreoretiniana. Estudios
donde se comparan ambos tratamientos quirlrgicos, muestran que la vitrectomfa es
considerada superior al cerclaje en estadios 4 ROP®. Recientemente se ha reportado
que no existe diferencia significativa entre vitrectomia comparada con el cerclaje previo
y vitrectomfa posterior a éste o vitrectomia mas cerclaje, en el resultado anatémico
final, probablemente debido a que el mecanismo del DR no es regmatégeno?. Otros
puntos a favor de la vitrectomia, aparte de los mencionados como la liberacion de
la traccion y el lavado de factores angiogénicos de la cavidad vitrea, son una mejor,
detallada y completa visualizacién de la periferia y estructuras del polo posterior como
vasculatura, macula y nervio éptico, el facilitar técnicamente la aplicacion de laser
con endofotocoagulacion comparada con fotocoagulacién mediante oftalmoscopia
indirecta a la regidn avascular, aln con pupilas pequefas, y una rapida recuperacién
postoperatoria, al ser menos invasiva. La cirugifa con cerclaje posee desventajas que
obligan a ciertas consideraciones técnicas como que el cerclaje debe ser seccionado o
retirado aproximadamente a los 6 meses de edad, también puede producir isquemia
a nivel coroideo promoviendo mayor liberacién de FCVE, distorsion en los vectores de
los musculos extraoculares resultando en limitaciones en los movimientos oculares y
fendmenos visuales como diplopia, y aun tras haber seccionado el cerclaje, alteraciones
en la refraccion como miopia?.
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Figura 13, Vitrectomia en pacientes con ROP Estadio 4B.

Por su parte la vitrectomia no estd exenta de complicaciones, tales como dafio al
cristalino provocando opacificacién de éste, aumento en ocasiones de la respuesta
inflamatoria, la cual puede promover factores que provoquen DR recidivantes,
posibilidad de producir desprendimiento coroideo tanto hemorragico como hidraulico,
éste Ultimo secundario a una mala posicion de la canula de infusién, aumento de la
presion intraocular secundario a la respuesta inflamatoria, y riesgo a endoftalmitis,
hemorragia y lesiones incidentales a la retina.

13.7. CONCLUSIONES

La intervencién quirlrgica en la actualidad, en particular la vitrectomia, continta
con constantes adelantos en técnica e instrumentacion que permiten lograr una
cirugia efectiva que potencialmente logra reaplicar la retina con éxito, promoviendo
la conservacion de la vision en casos de DR relacionado a ROP en estadios 4A y 48B;
especialmente al realizarse antes de que exista presencia de distorsion o desprendimiento
macular’. Es posible que exista cierta predisposicidon genética a la progresién hacia DR,
aun con adecuada vigilancia y tratamiento temprano con FCG, aunque pueden existir
factores ambientales que podrian contribuir a esta complicacién. Es fundamental el
adecuado seguimiento de los casos con ROP para vigilar el grado de progresién y poder
determinar el momento indicado para realizar una 6ptima intervencién quirdrgica
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que pudiera brindar los mejores resultados tanto anatémicos como funcionales. Para
esto no debemos limitar esfuerzos para lograr un adecuado vinculo padres-médico
al explicar a detalle la problematica de la ROP, los por menores de los tratamientos a
realizar, el prondstico y expectativas posteriores a la cirugia, asi como las consecuencias,
generalmente catastréficas de la falta de apego a las revisiones periddicas. La técnica
quirdrgica asi como el calibre de vitrectomia ha utilizar seran decision del cirujano de
vitreo y retina dependiendo con cudl se encuentra mds familiarizado o tenga acceso, y
sobre todo se basara en el caso quirlrgico a tratar dependiendo de las caracteristicas
del DR relacionado a la ROP.
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CAPITULO 14

CIRUGIA ESTADIO V
DR. HUGO QUIROZ MERCADO

14.1. INTRODUCCION

El grado 5 de la retinopatia del prematuro (ROP) quizas sea el reto més grande al que
se enfrenta el cirujano de retina y vitreo. Principalmente cuando hay afecciéon de la
camara anterior. Para poder entender el abordaje quirirgico y el pronoéstico, que es
de vital importancia discutir con los padres del paciente, es también importante saber
distinguir las diferentes presentaciones clinicas y los estudios diagnésticos Utiles antes
de decidir el abordaje quirtrgico.

A pesar de que se efectle el tratamiento adecuado de la enfermedad en la etapa
aguda en la unidad de cuidados intensivos, algunos ojos pueden evolucionar a un
estadio inactivo (cicatricial) con un desprendimiento total de retina. Es muy raro que
un prematuro presente en la etapa activa de la enfermedad desprendimiento total de
la retina. En los grados 5 de ROP pueden presentarse cambios tanto en polo posterior
como en camara anterior.

14.2. CUADROS CLiNICOS DEL ESTADIO V DE ROP

14.2. A. Polo Posterior

El grado 5 de ROP es aquel en que existe un desprendimiento total de la retina.
La retina puede desprenderse debido a la formacién de membranas fibrosas
o fibrovasculares que traccionan a la retina. En tales casos se puede observar
en el fondo de ojo areas de vitreo claro junto con membranas traccionales. En
los casos mas severos del grado 5 todo el vitreo es substituido por una gran
membrana que tracciona y desprende a la retina generalmente formando un
desprendimiento de retina en forma de una T.

Los grados menos severos de grado 5, en los que aun existe vitreo transparente
y que por consiguiente es factible valorar la anatomia de la retina mediante
oftalmoscopia indirecta, se observan frecuentemente en pacientes en los
que tuvieron tratamiento profilactico adecuado en la unidad de cuidados
intensivos. Como ya se discutié en otros capitulos, éste puede ser con
laser, con terapia anti-antigénica o con la combinaciéon de ambas. En una
publicacion de Kychenthal y Dorta' en la que se reportan resultados favorables
en ojos estadio 5 a los cuales se les efectud tratamiento anti-antigénico en la
etapa activa de la enfermedad.
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Los grados mas severos del grado 5 se observan en aquellos pacientes que no
fueron sometidos al tratamiento indicado durante su estancia en la unidad
de cuidados intensivos. Es interesante observar la diversidad y discrepancia de
resultados anatémicos y visuales en las estadisticas de los paises del primer
mundo en donde la exploracion de prematuros con riesgo de la enfermedad
y su tratamiento se efectla a tiempo de acuerdo a las recomendaciones
internacionales de los resultados quirdrgicos en pacientes que nunca fueron
revisados ni tratados en la unidad de cuidados intensivos. Los pacientes
tratados desarrollan formas menos agresivas de aquellos a los que no se les
detect6 ni tratd la enfermedad.

Volviendo a las formas mas agresivas, que son los casos en los que se deposita
colageno en todo el vitreo transformandolo en una gran membrana, la
exploracion de la retina no es posible debido a lo grueso de la membrana. En
la exploracion se observa en el drea pupilar y detras del cristalino transparente
una membrana de color blanco (leucocoria) que impide evaluar la configuracién
de la retina. En ocasiones esta gran membrana retrocristaliniana desplaza
al diafragma irido-cristaliniano hacia la parte anterior del globo ocular
produciendo una cdmara estrecha.

Actualmente debido a la mayor sobrevida de prematuros de pocas semanas de
gestacion, se observa mas la enfermedad en zona | agresiva posterior misma
que a pesar de recibir tratamiento adecuado puede evolucionar al grado 5.

El desprendimiento de retina en ROP 5 se puede clasificar de la siguiente
forma:

Considerando a la retina desde la zona avascular o su insercion en la pars
plana hasta el nervio éptico como a un embudo. Este puede tener diversas
configuraciones, mismas que no se observan en otros tipos de desprendimientos
de retina y pueden variar en los cuatro cuadrantes en un mismo ojo.

Configuraciones del desprendimiento de retina:
* Embudo abierto o cerrado en la parte anterior con o sin traccién
excéntrica
* Embudo cerrado en el centro
* Embudo abierto en la parte posterior
* Embudo abierto

Desafortunadamente en lo ojos con enfermedad més agresiva, es decir los
que no recibieron tratamiento profilactico con laser o terapia antiangiogénica
son los que tienen menos frecuente la configuracion de embudo abierto.
Dependiendo de la severidad del caso el liquido subretiniano puede ser
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transparente, citrino o hemorragico. Siendo el hemorrdgico el mas severo ya
que este tiene mas posibilidad de dafar la funcion de los foto- receptores. A
pesar de que la configuracion de la retina tenga la configuracion de embudo
abierto y ésta quede anatdémicamente re-aplicada en el postoperatorio la
funcién visual serd muy pobre debido al grado de atrofia que la retina ha
tenido (figura 14.1).

I el

Figura 14.1 Laminilla de histopatologia mostrando retinopatia del prematuro grado 5 con
importante exudado eosindfilo subretiniano. La atrofia de la retina es evidente asi como las
alteraciones de la cdmara anterior. (Cortesia del Dr. Alfredo Gémez-Leal).

14.2. B. Segmento Anterior
Hay dos condiciones importantes a considerar en la génesis de los cambios
que se dan en el segmento anterior:

1.Presencia de la tUnica vasculosa lentis

2.Desplazamiento anterior del diafragma irido-cristaliniano por la
membrana retrolental
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La presencia de la tunica vasculosa lentis pude confundirse con rubeosis o bien
coexistir y su involucion puede dejar como secuela una membrana pupilar.
También se puede acompanar de la presencia de sinequias posteriores que el
oftalmélogo con poca experiencia pude confundir con uveitis.

La presencia de una camara estrecha secundaria a la membrana retrolental
puede ocasionar un cierre angular con sinequias periféricas anteriores. Esta
condicion puede también ser agravada por la presencia de la tlnica vasculosa
lentis. El glaucoma secundario a ROP grado 5 puede observarse como
buftalmos y la presencia de opacidades corneales pueden ser secundarias
tanto a el glaucoma secundario como a la cdmara estrecha que puede producir
sinequias del iris o cristalino al endotelio corneal.

14.3. EXAMENES PRE OPERATORIOS

La exploracién en la clinica bajo dilatacion farmacolégica es muy Gtil para valorar la
presencia de sinequias posteriores, membrana retrolental y estado de la retina. En los
pacientes en los que no se observa respuesta a la luz, la mejor forma de evaluar si
estamos ante una retina funcional, son los potenciales visuales evocados (PVE)2.

La exploracién bajo anestesia (EBA) es de ayuda cuando se efectlia el mismo dia de la
cirugia para valorar los beneficios de ésta y también para la seleccion del ojo a operarse.
Cuando la exploracion en el consultorio no brinda los datos deseados también estd
indicada para valorar severidad del caso y toma de presion intraocular. (Figura 14.2).

Figura 14.2. Fotografia

de leucocoria mostrando
membrana retrocristaliniana
y sinequias posteriores en
grado severo de ROP5
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El ultrasonido probablemente sea el estudio de gabinete mas Util en el estadio 5 de
ROP. Este tiene que indicarse de rutina. En ocasiones puede brindar informacion si
el embudo esta abierto, presencia de sangre sub-retiniana y descartar la presencia de
otras patologias como tumores.

14.4. ABORDAJE QUIRURGICO

14.4. A. Formacion de la camara anterior

Este procedimiento que lo he efectuado en algunos casos es una medida para
prevenir la opacidad de la cornea en ojos con patologia muy avanzada y en los
cuales la cirugia no se planea realizar. Cuando con los padres se ha decidido
no efectuar la vitrectomia y no hay respuesta de PVE ocasionalmente se indica
la formacién de la cdmara anterior con viscoelastico para separar el iris de la
cérnea y prevenir la formacién de un leucoma corneal. Este procedimiento
es muy sencillo. Con una aguja del nimero 30 se inyecta viscoelastico en la
camara anterior al mismo tiempo que se drena liquido subretiniano (a unos
3 mm del limbo). En la mayorfa de los casos se puede prevenir la formacion
de un leucoma corneal. Esto béasicamente con una finalidad tecténica y no
funcional.

14.4. B. Vitrectomia a cielo abierto

Este procedimiento fue disefiado por los doctores Charles Schepens y Tetsuo
Hrose3. Actualmente se realiza en algunos centros como en Boston MA a
pesar de presentar controversia por los pobres resultados mismos que estan
asociados a la severidad de la enfermedad en la que esta técnica se indica.

El procedimiento consiste en quitar un botdn corneal, colocarlo temporalmente
enmedio de cultivo o dextran?, lensectomia con sonda de crio, membranectomia,
drenaje de liquido subretiniano, inyeccién de material viscoelastico para romper
sinequias y re-aplicar la retina. Sutura del botén corneal.

En mi experiencia personal, en méas de 200 casos la reaplicacién de la retina no
fue mayor al 30% de los casos y la agudeza visual que se logra es una vision
ambulatoria que en ocasiones puede desaparecer si la membrana re-prolifera®
(Figura 14.3). Hablando en general de membranas pre-retinianas, entre mas
pequefas sean menos probabilidades de recidivar y viceversa.
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Figura 14.3.
Fotografia de post
operatorio en

ojo ROP 5 severo
que tuvo embudo
abierto y la retina
se pudo re-aplicar
completamente.
Se nota cicatriz
de botdn corneal
y foco de la
fotografia en el
nervio éptico.

14.4.C .Vitrectomia pars-plicata

Debido a que los ojos de pacientes lactantes no tienen pars plana el abordaje es pars
plicata. Se han descrito dos modalidades con o sin lensectomia. En casos poco severos
puede preservarse el cristalino transparente®. (Figura 14.4). En los casos en los que el
desprendimiento de retina o las membranas vitreas estan tocando la capsula posterior,
es necesario efectuar la lensectomia. Es muy importante enfatizar que el cristalino al
igual que la capsula anterior y posterior deben removerse en forma completa ya que
remanentes de ésta pueden ser un factor importante de reproliferacién’.

", \ b

Figura 14.4. Abordaje vitrectomia pars plicata con dos puertos. Un puerto para la sonda de vitrectomia y otro
para la sonda de endoiluminacién con infusién. (Cortesia del Dr. Trese).
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El calibre 25G de vitrectomia es ideal para estos casos, aunque no es
recomendable efectuarla transconjuntival®. Por varias razones las suturas
tienen que ser suturadas con Vicryl 8-0. El uso de lentes panordmicos que
no son de contacto corneal como el BIOM y Resight permiten una adecuada
visualizacion en la diseccion de la membrana. En este abordaje no es necesario
drenar liquido subretiniano ni tampoco reaplicar toda la retina en el momento
de la cirugia. El objetivo de la misma es quitar la membrana para permitir que
ésta se reaplique en el momento que el liquido sub-retiniano se reabsorba.
Es muy importante evitar retinotomias o induccion de didlisis periféricas al
introducir instrumentos como los son las tijeras o pinzas.

14.5. CONCLUSIONES

Elgrado 5 de ROP dentro de su gran severidad puede presentar una gama de alteraciones
tanto en la cdmara anterior como en la retina. El abordaje quirlrgico en casos muy
severos puede conducir a la atrofia ocular y la decisidon quirtrgica tiene que tomarse
basadndonos en la viabilidad de la retina y el entendimiento y discusién con los padres.
A pesar de un buen éxito anatomico el éxito funcional frecuentemente es limitado.
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CAPITULO 15

RET CAM Y RETINOPATIA DEL PREMATURO
DRA. L. CONSUELO ZEPEDA ROMERO

15.1. INTRODUCCION

La poblacién de recién nacidos prematuros en las primeras semanas de vida es el
grupo de pacientes en mayor riesgo de presentar ceguera irreversible. En nuestro pais
gracias a constantes mejoras en la salud publica, la sobrevida del paciente prematuro
ha mejorado’, aumentando con esto la cantidad de pacientes susceptibles de presentar
discapacidad visual por retinopatia del prematuro (ROP)2.

La preservacion de la vision en el periodo neonatal depende de la prevencion de la
enfermedad y de la adecuada limitacion del dafio, mediante oportuna deteccién y
tratamiento. Eltamizaje es la base de la prevencién de ceguera por ROP. La visualizacion
e interpretacion de los hallazgos requiere de personal altamente experimentado, el cual
no se encuentra disponible en todas las unidades de cuidados neonatales que alojan a
los recién nacidos prematuros en riesgo®.

15.2. IMAGENOLOGIA DE RETINA

La fotograffa de hallazgos de retina ha sido practicada por décadas con sistemas
analogos; aunque disponible para pacientes pediatricos, sus dificultades técnicas
limitaron su aplicacién, siendo mayormente practicada en pacientes adultos con la
aplicacion de medios de contraste como la fluorangiografia“.

A finales de los afios 90s el advenimiento de la Ret Cam 120 proporcioné un mayor
campo de imagen, facilité su aplicacion en el paciente pediatrico, brindando las grandes

fortalezas de la fotografia digital:

* Documentacién precisa y objetiva de hallazgos y detalles clinicos,
compatible con el expediente clinico electrénico.

* Facilitar la revisién clinica, comparacion cronoldgica y seguimiento de
Casos.

* La portabilidad y consulta de casos, hasta el desarrollo de redes de
telemedicina.
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* Mejorar la calidad de la ensefanza y formacién recursos humanos, asi
como mejorar la calidad de la informacién brindada a los familiares
del paciente.

* La factibilidad de utilizar aplicaciones digitales y programas de
computacion para la interpretacion de imagenes.

* Recurso confiable en la limitacion de responsabilidad profesional en
casos médico legales.

* Situacion de la fotografia digital y la evaluacion de la retinopatia del
prematuro en México.

15.3. COSTO EFECTIVIDAD DE LA FOTOGRAFIA DIGITAL

En nuestro pais la fotografia digital de 130 grados, ha sido percibida inaccesible por
su elevado costo, se encuentra disponible en grandes centros hospitalarios de las
principales capitales, en donde es utilizada para la enseflanza y documentacion de
hallazgos clinicos de casos especiales.

La inversion en fotografia digital debe ser evaluada en razén de la cantidad de casos
que beneficia. Una vez validado como instrumento para la practica de la telemedicina,
el costo efectividad de la cdmara es alto, considerando el nimero de pacientes que se
benefician y el costo social de los afios de ceguera evitados. Su aplicaciéon optimizaria el
tiempo de los pocos oftalmélogos entrenados en diagnéstico y tratamiento, delegando
la visualizacién y documentacién de hallazgos a personal no oftalmélogo, evitando asi
riesgosos traslados para deteccidn y confirmacion de casos de pacientes prematuros
gue no presentan ROP grave®.

15.4. FUTURO DE LA FOTOGRAFIA DIGITAL EN LA RETINOPATIA DEL
PREMATURO

La fotografia digital ha abierto una amplia gama de aplicaciones clinicas, cientificas
y de ensefanza®. Aunque de variable sensibilidad en diferentes estudios, los cuales
coinciden en alta especificidad, la aplicacion de la tecnologia Ret Cam en redes de
telemedicina aun requiere ser validada.

Nuestro pals es cuna del desarrollo de aplicaciones que aumentan la objetividad en la

medicion de hallazgos de la retinopatia del prematuro, tal es el caso de RISA (Retinal
Image multi-Scale Analysis) desarrollado por la Dra. Maria Elena Martinez del Instituto
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de Investigaciones en Matematicas Aplicadas y en Sistemas de la UNAM, el cual mide
la dilatacion, longitud y curvatura’ de los vasos y es utilizado por centros de validacion
de la tecnologia RetCam en la telemedicina®. (Figura 15.1). La aplicacion de medicién
automatizada podria normar objetivamente el diagndéstico de enfermedad Plus®.

| ———
End Selected Tree

Final Skeloton Saved

Figura 15.1 A-D. Pasos del sistema RISA. A. Seleccion de imagen de interés. B. Imagen segmentada con
extraccién de vasos. C. Célculo del esqueleto, identificacion de los puntos de bifurcacién, cruce y terminal.
D. El esqueleto vascular es analizado desde el disco dptico, cada porcion del vaso entre un punto terminal y
bifurcacién o bifurcacién-bifurcacion recibe un identificador Gnico. Cada porcion es llamada un segmento de
vaso. RISA mide la geometria del arbol vascular y requiere al menos de una bifurcacién. Imagen cortesia de
Dra. M. Elena Martinez-Pérez.

La captura de imagenes con medio de contraste permite identificar cambios de la
enfermedad, no visibles clinicamente. La identificacion de estos cambios podrian alertar
acerca de la necesidad de modular médicamente la evolucién de la enfermedad'™.
(Figura 15.2).

La fotografia de contacto, presenta el inconveniente del artefacto de compresion''2, es
necesario desarrollar la tecnologia que brinde informacién sobre la calidad del contacto
de la cdmara sobre la superficie ocular, evitando asi modificar los hallazgos vasculares y
lesionar al fragil paciente’.



Figura 15.2. Ojo derecho, fluoresceino angiografia, fase arteriovenosa retinopatia grado 2, con presencia
“pop-corn”, proliferaciones vitreo retinianas aisladas.

La ceguera secundaria a retinopatia del prematuro compromete la visién del individuo
desde los primeros afios de vida, en caso de negligencia médica constituye “la demanda
més costosa en oftalmologia”, idealmente su tratamiento debe ser documentado
mediante fotografia digital, especialmente los casos referidos por evoluciéon no
satisfactoria, delimitando asi la responsabilidad médico-legal del equipo médico
involucrado®. (Figura 15.3).

Figura 15.3. Ojo izquierdo paciente prematuro extremo, portador de retinopatia del prematuro agresiva
posterior parcialmente tratada, referido por “persistencia de enfermedad Plus y membrana neovascular”, la
cual se encuentra adyacente a zona de retina sin ablacion laser.
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La documentacién clinica de la retinopatia del prematuro y su rapida evolucion, es
dificil plasmarla sin la fotografia digital la cual se vuelve un recurso imprescindible, ya
que permite ampliar la cobertura en el tamizaje; mejorar la calidad del diagnostico,
tratamiento y ensefianza; asi como una mejor delimitacién de la responsabilidad
médico-legal™ >,
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CAPITULO 16

SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO
DRA. SILVIA MOGUEL ANCHEITA

16.1. IMAGEN VISUAL

Las impresiones del mundo para un ser humano inician en los primeros meses de
nacimiento, con ello se conformard un gran archivo de iméagenes para estructurar
los recuerdos, afianzar el aprendizaje y por ende ofrecer armas de supervivencia y
lograr el desarrollo de diversos tipos de inteligencia. Los estudios de inteligencia
artificial y de reconocimiento de patrones han demostrado que el cerebro reconoce
las formas, el movimiento, profundidad y color, a través de estrategias que ninguna
computadora puede alcanzar. El dirigir la mirada y lograr el reconocimiento de los
rostros, aprender letras, paisajes, implica la participacién de multiples areas cerebrales
que reciben diferentes estimulos a través de vias nerviosas complejas. Partiendo de
los fotorreceptores de la retina, el estimulo al tdlamo, que es una regién cerebral
compleja para el procesamiento de la informacién, iniciard una serie de conexiones
interrelacionadas con otros elementos sensoriales. A partir de ésta se formara la via
corticofuga, con sinapsis que llegaran a la corteza visual primaria. Més alla de ella,
en la corteza extraestriada existe un conjunto de &reas visuales de orden superior.
Esta imagen compleja partird por las grandes vias visuales hacia &reas sensitivas
multimodales, zonas de corteza parietal que integra informacion somatosensitiva para
la percepcién tridimensional, la manipulaciéon planificada de los objetos y especialmente
para la representacion espacial; y hacia corteza temporal para el reconocimiento de
los objetos, rostros, etc. La informacion sensitiva visual converge también en é&reas
de la corteza frontal, que integra la informaciéon en un estimulo polisensorial, con
interconexiones profusas con areas de asociacién responsables de la planificacion de
los actos motores, pensamiento planeado, memoria de corto plazo y fenémenos de
conciencia y raciocinio. La circunvolucién angular, relacionada con el lenguaje recibe
aferencias visuales y somatosensitivas y permite la asociacién de la lectura, el habla y
el tacto a través de la visién. De esta manera se requiere para la percepcién y atencion
de la mirada de la interaccién entre las vias visuales de casi todos los niveles corticales,
conexiones reciprocas y sintesis de las imagenes en multiples estadios. La corteza
prefrontal, el antemuro y el pulvinar, entre otros, permiten los mecanismos de atencion
para que la informacién visual finalice en una percepcién coherente. Estudios recientes
de PET (Tomografia de positrones) demuestran que al imaginar una letra “a” con los
0jos cerrados se activa la corteza visual primaria igual que si estuviera viendo la letra
con los ojos abiertos, demostrando que la percepcidn visual real va a estructurar la
imagineria visual, del mismo modo muchas tareas que requieren imagenes visuales
de la memoria son empleadas para la representaciéon corporal. La importancia de la
funcién visual radica en la capacidad de lograr el fendmeno de atencién selectiva,
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funcién a través de la cual se logra una conexién directa hacia un estimulo novedoso
con una capacidad de mantener un estado de alerta; esta atencion selectiva facilita
otras respuestas cerebrales, por ejemplo, las neuronas de la corteza prefrontal y del
tubérculo cuadrigémino superior se activaran para la planificacién del movimiento y
estrategias motoras siguientes a la atencion.

La visién logra entonces obtener informacién sobre el mundo que nos rodea, para
aportarlas a otras funciones corticales y corporales como para dirigir el cuerpo, para
establecer los conceptos de espacio, propiocepcion, cartografia, empatia, entre otros, y
con ello para ofrecer al ser humano elementos de supervivencia, desarrollo, inteligencia,
memoria y del yo consciente.

16.2. DESARROLLO VISUAL

Los ojos son los transductores neuronales visuales del cerebro. En el cerebro la imagen
se formara a partir de los estimulos obtenidos por ambas vias visuales, a esto se le llama
fusién, pero esta Unica imagen cerebral tiene caracteristicas especiales de profundidad
o tercera dimensién, esto es de estereopsis, y que serd enviada al resto del cerebro para
obtener funciones sensoriovisuales ain mas complejas?.

Hacia el primer trimestre de gestacion la via visual ya tiene un desarrollo importante, el
tracto desde las retinas oculares hasta su primer relevo neuronal en el cuerpo geniculado
lateral, via retinotaldmica, se integra hacia la semana 10. El siguiente tracto en formacion
es la via corticofuga que conecta el cuerpo geniculado lateral con la corteza estriada,
area occipital visual y finalmente desarrollarse las columnas de dominancia ocular en el
tercer trimestre de gestacion. La informacién visual de ambas columnas de dominancia
serd conectada a través de neuronas binoculares que favoreceran la participacion
simultadnea y armonica de ambas vias visuales, sustrato neuronal indispensable para el
posicionamiento de los ojos a las diferentes distancias y rotaciones.

A partir del area visual occipital y con una imagen compleja, tridimensional, Unica,
con color y contraste, la informacién partira al resto del cerebro por dos grandes vias
de diferentes funciones: la via Magnocelular que se encargan de la percepcion de la
velocidad de los objetos, direccién, movimiento y estereopsis gruesa, que cursa por
estructuras parieto-temporales del cerebro y cuya relaciéon con la corteza pre-frontal
permite la construccion del mapa espacial y su coordinacion con la mano logra los actos
motores finos de alcance y prensién. La via Parvocelular cursa por el l6bulo temporal y
aporta los datos para la identificacién de los objetos, tamafo, textura, estereopsis fina,
su relacion con estructuras limbicas e hipocampales cerebrales permite la asociacion de
los objetos con el evento, las emociones y los actos motores, de manera que la imagen
se conserva como un recuerdo estructurado; un ejemplo de ello es el reconocimiento
de las caras. La relacién de la via parvocelular con estructuras lingiisticas y auditivas
permite aprender a leer en voz alta.
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El nacimiento constituye una sefial genética para el inicio de la apoptosis o muerte
neuronal programada, esto quiere decir que las células de la retina que se forman de la
octava a la trigésima semana de gestacion para alcanzar hasta 2.5 millones, disminuird
rapidamente por este proceso de muerte programada desde unas semanas antes del
nacimiento y posterior al nacimiento para llegar a 1 millén aproximadamente. Esto hace
suponer el conflicto posible en el nifo prematuro cuyas estructuras cértico-visuales no
se han terminado de formar para cuando su nacimiento ha ocurrido y pueda ya indicar
la muerte de neuronas no sinaptizadas.

El desarrollo de la via visual es complejo y ocupa diversas fases del desarrollo prenatal
y posnatal del nifio. El nervio 6ptico estd formado en la octava semana de embarazo y
el cerebro puede responder a la luz en la semana 27 6 28. El crecimiento ocular al final
del embarazo resulta importante, entre las semanas 22 a 38 de gestacién habrad un
crecimiento del didmetro transverso de 9.57 a 15.82 mm, y del axial de 10.77 a 13.80
mm, al nacimiento hay una longitud aproximada de 17 mm y hacia los 3 afos de edad
alcanza 22,5 mm. La forma y dimensién del globo ocular en los nifios a esta edad se
verd asociado a defectos refractivos hipermetrépicos y astigmaticos. Cuando el bebé
nace suele tener una hipermetropia de unas 3 dioptrias debido a que el ojo tiene una
longitud axial pequefa.

Desde los 3 anos el ojo suele aumentar a razén de 0,1 mm por afio hasta los 14 afos
que logra el tamafo adulto, alrededor de 24 mm. Por lo tanto el mayor crecimiento
después de nacer se realiza en los 3 primeros afios de vida.

Cuando el bebé nace a término practicamente su ojo estd formado, pero aun con las
estructuras completas la vision del nino al nacer requiere de mas estimulos para madurar,
las células atin no tienen capacidad de ajuste a diferentes distancias y no pueden dirigiry
enfocar correctamente. En los primeros instantes sélo percibe facilmente la sensaciones
de claro y oscuro, la movilidad del ojo es muy limitada y la agudeza visual también.
Pasadas unas horas percibe las imagenes a unos 30 centimetros de distancia en blanco
y negro y reacciona cerrando los ojos y girando la cabeza ante una luz fuerte. Durante
los primeros meses la mirada es estimulada por colores que ofrecen mayor contraste
especialmente el blanco y negro.

Es por ello que desde que el nifo nace la primera valoraciéon ocular debe realizarse
para demostrar la integridad de las estructuras. Las funciones neuronales de empatia
permiten que a los 15 dias de nacido, y con una visién aun no nitida, el nino muestre
una preferencia clara por los rostros y al finalizar el primer mes reconozca la cara de la
madre de entre otras.

Al mes de edad el nifio logra pasar de la percepcion de contraste de luz-obscuridad a
la de algunos colores como el rojo y el verde, durante el sequndo mes manifiesta gran
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sensibilidad a los objetos brillantes. En el tercer mes comienza a seguir con la mirada
el movimiento de los objetos, esta funcidén comienza por hacer un seguimiento visual
de objetos grandes que tiene mucho contraste en los colores y que se mueven rapido,
para evolucionar con el paso de los meses hacia el seguimiento de objetos pequenos,
de menor contraste y movimiento lento. Cumplidos los 4 meses reacciona girando
la cabeza y abriendo mucho los ojos cuando un objeto se le aproxima demasiado y
es a los 4 meses también la edad en la que los ojos deben encontrarse derechos y
los movimientos deben ser coordinados, por lo tanto deben descartarse estrabismos
o graves preferencias visuales. Gracias al dominio progresivo de la binocularidad se
perciben las tres dimensiones y podra calcular la distancia a la que se encuentran
las imagenes y objetos. Inicia el desarrollo de la esteropsis de 600 arcosegundos por
semana. En el sexto mes percibe, ademds de los mencionados anteriormente, el color
azuly el amarillo y progresivamente percibird los valores y las intensidades de los demas,
por eso a partir de esta edad los colores que mas le atraen son vivos y brillantes.

Hacia el afio de edad y en nifios precoces incluso desde los 8 meses pueden establecerse
las funciones de acomodacién y convergencia para el enfoque cercano, situacién de
riesgo que puede ser tiempo de instalaciéon de estrabismos secundarios al esfuerzo
acomodativo. A partirdelos 24 meses es recomendable una revision anual, especialmente
en la cercania de la etapa pre-escolar y durante la misma. El desarrollo del globo ocular
en la adolescencia puede estar determinado por informaciéon genética, por lo que es
importante vigilar la aparicion de defectos refractivos como miopia y astigmatismo.

La visién del recién nacido puede considerarse alrededor de 20/400 o ver bultos a 1
metro de distancia. Al afo de edad llega a 20/100 y se desarrolla lentamente hasta
lograr el 20/20 entre los 5y 6 afios de edad. La mielinizacién de la via 6ptica terminara
hacia los 10 afos de edad. Esto determina un periodo critico con gran vulnerabilidad de
la funcion visual que ocurre entre los 6 a 18 meses y un periodo plastico que se refiere
a los cambios en las estructuras neuronales de la via visual y que se estabilizan hacia
los 10 a 12 afos de edad, es por ello que los tratamientos visuales en pacientes con
alteraciones oculares deben realizarse en ésta época y de manera eficaz y temprana.

16.3. EL NINO PREMATURO

La evolucion de las &reas cerebrales que participan en la visidon ocurre en diferentes
estadios y no es hasta después del nacimiento que son completadas para el inicio de
la percepcion de imagenes, transmisién de las mismas, procesamiento y comprension.
Las estructuras multiples corticales que se requieren para complementar los fendmenos
de atencién requieren de una maduracién integral interrelacionada. Cuando ocurre
un nacimiento prematuro puede ocurrir que las fases de formacién de las estructuras
visuales estén aun incompletas, puede haber defectos de formacién de las mismas o
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finalmente sumarse los dafios secundarios por las complicaciones de la prematuridad.
Hay elementos oculares cuyo crecimiento continGia hasta el final del tercer trimestre
como el didmetro y radio corneal, que en los prematuros pueden inducir miopia por
el menor didmetro de la cdrnea y mayor aplanamiento de la cdmara anterior si existe
arresto del crecimiento de la misma, el grosor retinal, aumento de capas cristalinianas
que en el prematuro representaria un cristalino mas esférico; estos defectos de
ametropfa continuaran durante el desarrollo ocular en la infancia, existiendo errores
refractivos cuatro veces mas frecuente que los nifios nacidos a término (29.6% contra
7.8%), alteraciones en la sensibilidad de contraste, defectos en la visién de color azul-
amarillo, alteraciones campimétricas sin dafo retinal correspondiente, etc.

La prematuridad se relaciona a alteraciones del desarrollo neurolégico en un 50% de
los casos y se encuentra directamente relacionada al peso al nacer. Se ha demostrado
que un alto porcentaje, casi la quinta parte de estos nifios sufrirdn un mal desarrollo
cognitivo posterior a los 8 afos de edad. El nacimiento pretérmino con bajo peso se
ha relacionado con discapacidades cognitivas de leves a moderadas entre el 50 y 70
por ciento de los casos, alteraciones de aprendizaje, mal funcionamiento intelectual o
déficit de atencion.

En el estudio de Orozco y cols en nifios prematuros el 23.5% tuvieron retraso psicomotriz
con desarrollo mental normal, y 23.5% con retraso mental pero motricidad normal. La
co-morbilidad fue hasta de un 82%, siendo los mas importantes la anemia, membrana
hialina, sepsis neonatal, displasia broncopulmonar, persistencia de conducto arterioso,
hemorragia ventricular, crisis convulsivas, apnea, insuficiencia renal aguda, coagulacion
intravascular, hidrocefalia y choque hipovolémico. La correlacién estadistica, en este
estudio demostré mayor enfermedad retiniana a mayor enfermedad sistémica®.

Dentro delascomplicaciones en el prematuro con mayor relacion a discapacidad posterior
son: la hipoxia perinatal, la hemorragia periventricular, la displasia broncopulmonar
como prolongacion del perfodo perinatal en condiciones de inadecuada oxigenacién, el
déficit nutricional y la leucomalacia periventricular.

La causa mas comun de dafio cerebral visual en nifios es la isquemia hipodxica
perinatal que eventualmente es mas frecuente en el nifo prematuro. La capacidad de
recuperacion cerebral dependeré del sitio afectado, de la magnitud de la lesién y del
grado de prematuridad. Hoy ha estratificado las lesiones causadas por la hipoxia en
diferentes areas y las manifestaciones visuales dependerdn del sitio afectado: corteza
visual primaria, corteza asociativa, radiaciones dpticas, nervio éptico y vias de atencion
visual. Las lesiones de corteza occipital se relacionan con diferentes grados de ceguera
cortical, en la que debe detectarse cualquier funcién residual y la posibilidad de que
exista recuperacion de las areas de menor dafio ya que la plasticidad acelerada del
nino podria mejorar las estructuras retino-talamicas, como ha sido demostrado en
estudios de animales. Las lesiones de la corteza asociativa pueden generar alteraciones
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campimétricas con especificas alteraciones visuales dependiendo del grado de lesién
al sistema visual parietal o al temporal, esto puede presentarse con agudeza visual
incluso normal pero con alteraciones en la percepcion y cognicidon de los objetos,
diagnéstico que debe concluirse adecuadamente ya que el grado de capacidad visual
no necesariamente representa el buen desarrollo de las habilidades visumotoras. La
lesién a las radiaciones dpticas puede presentarse en nifos prematuros por muerte
de la celularidad de oligodendrocitos y neuronas basales ya que son importantes en
la formacién de interconexiones entre talamo y corteza visual para los mecanismos
de atencion. La leucomalacia periventricular por lesion de la substancia blanca puede
permitir la asociacion de diplegia espastica por lesién de las vias cértico-espinales y
trastornos visuales con mala vision central o altitudinal inferior y las posibilidades de
recuperacion son de peor prondstico que la lesién directa a corteza visual primaria. La
lesion al Il par craneal es frecuente encontrarla asociada a diversos grados de dafio de
la corteza visual; cuando se presenta con leucomalacia periventricular el disco éptico
puede tener la forma de un nervio excavado similar al del glaucoma, esto representa
probablemente la degeneracién trans-sindptica de la via visual y no necesariamente una
lesion primaria al nervio 6ptico. Los mecanismos de atencién para lograr la percepcion
de imégenes dependen de la integridad de la corteza frontal (campos oculares frontales
y oculares suplementarios), globo pélido, nucleo caudado, putamen, en donde vuelve a
adquiririmportancia las conexiones entre el tAlamoy la corteza visual, via frecuentemente
danada cuando existe leucomalacia. Asi mismo, el dano al sistema posterior que abarca
la corteza parietal inferior, coliculo superior y pulvinar pueden provocar alteraciones en
la planeacién*>6,

Las habilidades visuespaciales que debe ir adquiriendo el nifio en los meses siguientes
a su nacimiento pueden estar severamente retrasadas en el niflo prematuro,
especialmente las motoras, sugiriendo una consecuencia directa de la prematuridad
sobre la organizacion de los centros visuales y las vias, agregado a ello las alteraciones
sensoriales aportadas por la mayor frecuencia de estrabismo’.

Consecuentemente las funciones visumotoras alteradas pueden repercutir en defectos
en la atencién, disgrafia, dificultades en los procesos de organizacién del juego vocal,
articulatorios y comprensivos, menor didlogo con la madre, menor imitacién, menor
interés en el interjuego, dificultades en el uso de frases y oraciones; se ha demostrado
que los aspectos psicolégicos se encuentran vinculados a la prematurez pudiendo
manifestar junto a sus déficit atencionales otros trastornos como depresién, ansiedad,
oposicion, desérdenes de la conducta, etc.

El grado de lesién ocular como signo de hipoxia puede estar relacionado con lesion
cerebral visual y neurodesarrollo. Msall demuestra una correlacién estrecha entre el
grado de lesion de retinopatia de la prematuridad y alteraciones en el neurodesarrollo
en nifos estudiados a los 5.5 afios de edad, encontrando que una visién favorable
se relaciona con 25.4% de pérdida en la autosuficiencia, 5.2% alteraciones en la
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locomocion y 22.4% de alteraciones cognitivas y comunicativas; en contraste con nifos
prematuros que no conservaron una vision favorable en donde se registré 76.8% de
pérdida de autosuficiencia, 42.7% de alteraciones motoras y 65.9% de cognitivas®.

Al ser revisados nuevamente los nifos prematuros con peso menor a 1251 g, a los 8
anos de edad, se encontrd en los que tuvieron una vision favorable alteraciones en
matematicas en el 22%, lectura 23%, y escritura en el 16% comparados con los nifios
con dafo visual el grado de alteraciones en matematicas fue de 66%, lectura 70% y
escritura 73%. La paralisis cerebral fue mayor en los que tuvieron dafo visual (39% vs
16%), alteraciones del desarrollo (57% vs 22%), autismo (9% vs 1%), epilepsia (23%
vs 3%), necesidad de educacién especial (63% vs 27%), y bajo rendimiento académico
(84% vs 48%)°.

Es claro que la morbilidad oftalmoldgica es mayor en el nifio prematuro, por lo
que a las alteraciones neurolégicas por la prematuridad se suman las generadas
por la mala informacién visual, resultando en un desarrollo visumotor y psicosocial
retrasados. Estudios de nifos prematuros hacia la adolescencia demuestran: afeccion
del coeficiente intelectual, mayor prevalencia de alteraciones cognoscitivas, agresividad
o comportamiento delincuencial, déficit de atencién, bajo aprovechamiento escolar,
sobreproteccién paternas y un notorio incremento de nifos con paralisis cerebral.
En los estudios en adultos jévenes, se ha encontrado mayor nimero de trastornos
neurolégicos que se manifiestan con funciones neuropsicolégicas reducidas, afeccion
de la calidad de vida y psicopatologia que afecta la vida independiente de un buen
numero de casos'®.

16.4. ESTRABISMO

El estrabismo se presenta frecuentemente en el nifio prematuro. Las causas del mismo
pueden ser variadas. El sufrimiento que ocurre a nivel neuronal ante un nacimiento
prematuro puede provocar dafo en la retina, en las vias visuales, en las motoras o en las
estructuras cerebrales para la atencién. Esto permite observar diversas manifestaciones
estrabolégicas en el nifio prematuro. La prematuridad es una condicion para la
génesis de los estrabismos, la falta en la maduraciéon de las estructuras, la presencia
de ectopia macular o el mal desarrollo visual secundario a secuelas de retinopatia de la
prematuridad. La presencia de un estrabismo, a su vez, puede provocar mayor deterioro
sensoriovisual con diversos grados de ambliopfa. La frecuencia de estrabismo en el
estudio de Holmstrom y cols fue del 13% de la poblacién de prematuros menores a 1500
g., esta cifra ha sido reportada hasta casi el 20% en nifos que cursaron con retinopatia
del prematuro y 10.4% en nifios prematuros sin retinopatia. Los nifios criotratados
presentaron hasta 40% estrabismo, comparado con 10.3% de los no tratados. Cuando
hubieron complicaciones neuroldgicas el estrabismo fue mas frecuente (34% de los
nifos), aun asf los niveles de estrabismo en nifos sin secuelas neurolégicas fue mayor
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(9.4%) a la poblaciéon sana. La ambliopia estuvo presente en el 28% de los casos
con estrabismo. Las complicaciones neurolégicas, la anisometropia, la presencia de
retinopatia y la necesidad de tratamiento son riesgos para el desarrollo del estrabismo.
En el estudio de Holmstrom y cols se demuestra una ausencia de estereopsis casi en
el 20% de los nifios que pudieron ser estudiados. El nistagmo se detectd en el 4.5%
asociado especialmente a estadios graves de retinopatia. Se demostré buena agudeza
visual en solo el 53% de los nifos, la cual no se encontré relacionada directamente
con la incidencia de retinopatia ni lesiones neurolégicas, sugiriendo que tan sélo el
nacimiento de bajo peso y pretérmino es suficiente para condicionar un riesgo de vision
subdptima’.

16.5. AMBLIOPIA

El término “ambliopia” se refiere a un defecto de neurodesarrollo de la via visual, que
sumado a la mala visidn se presenta con alteraciones neuroeléctricas, neuroquimicas
y de atrofia neuronal, que afectan la funcionalidad adecuada de ambos ojos. Ante
un desarrollo asimétrico de las vias visuales por ejemplo por un estrabismo, existiran
cambios neuronales que dafan al ojo y la via del que no es fijador y generan una
dominancia de la via visual del ojo preferido, por lo tanto y lo mas importante es que
ambas iméagenes no se pueden fusionar, impidiendo el desarrollo de la “binocularidad”
y estereopsis. El nifio tendra que realizar mecanismos de adaptacion usando solamente
un ojo con percepcién de indicios que le sugiere la idea de profundidad, pero que nunca
pueden llegar a suplir la imagen binocular. La ambliopia puede ser por estrabismo,
por defectos de refraccién, por diferencia importante de la estructura y tamafio entre
ambos 0jos o por la presencia de una alteracién ocular.

16.6. LA HISTORIA PERINATAL

En el nifo prematuro toda informacién es importante. Los antecedentes maternos
durante el embarazo son importantes para plantear un panorama de la salud con la
que curso la formacion de las estructuras neuronales y oculares tempranas. Las causas
y condiciones de la prematuridad, bajo peso, cuidados intensivos, complicaciones
postnatales, etc, son relevantes para identificar la capacidad y prondstico de
recuperacion. Las secuelas en las diferentes estructuras visuales tanto externas como
cerebrales serdn pauta para la estimulacion dirigida. La presencia de enfermedades
asociadas como las cromosomopatias y otras malformaciones conforman el prondstico
para la rehabilitacion.
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16.7. EXPLORACION VISUAL

RECIEN NACIDO

Se debe determinar el grado de lesion de los globos oculares y anexos.
Cualquier tratamiento para la retinopatia debe ser llevado a cabo con cuidados
estrechos, asi como el manejo de dafo a otras estructuras como la presencia
de cataratas, etc. Toda vez que las vias épticas contindan su maduracién,
es de esperar que los movimientos oculares no tengan un orden y no sean
conjugados aun. Partiendo de la normalidad de la longitud axial del ojo sano
que es de 17 mm aproximadamente, deben descartarse miopias secundarias
asociadas a la prematuridad.

1 MES DE EDAD

Debe continuar el proceso devigilancia de las estructuras retinianas y cerebrales.
El ultrasonido transfontanelar podra determinar la presencia de hemorragias.
Puesto que en esta etapa deberia iniciarse la fijacién y atencién a la luz, ésta
debe ser favorecida. En caso de que el nifo continde en una terapia intensiva
y se mantenga con protectores oculares puede recomendarse patrones de
evaluacién con edad corregida e iniciar la estimulacion visual posteriormente.
Se pueden explorar reflejos posturales de los ojos.

No existe un consenso respecto a la necesidad de corregir la edad del recién
nacido pretérmino para la evaluacién del comportamiento visuomotor, los
resultados del estudio de Albuquerque y cols, sugieren que la correccién de la
edad gestacional puede ser un factor determinante para respuestas fidedignas
sobre el comportamiento visual'2.

SIGUIENTES MESES POSTNATALES

Una vez resueltos los tratamientos requeridos en el nifio prematuro, debe
determinarse la capacidad de busqueda a la luz y los reflejos posturales de los
ojos. Idealmente debe existir fijacion adecuada de cada ojo, que del estimulo
luminoso debe pasar subsecuentemente a objetos grandes y posteriormente a
pequenos. Debe estimularse la coordinaciéon ojo-mano y la coordinaciéon ojos
y parpados, favorecer los reflejos de agarre, alcance y prension.

4 MESES POSTNATALES

A menos de requerir la edad corregida, idealmente todos los nifios deben
tener los ojos derechos a los 4 meses y los movimientos oculares deben estar
coordinados y completos. No debe haber ya desviaciones oculares. Cualquier
estrabismo es considerado patoldgico y debe iniciar su tratamiento. La
capacidad de localizacion a una fuente luminosa debe estar presente. En caso
de detectarse miopias o defectos refractivos ambliopizantes deben corregirse
con gafas.
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6 MESES

Debe favorecerse el sostén cefélico, los funciones de alcance, el seguimiento
de objetos y la percepcion de colores. A esta edad debe establecese el contacto
visual, y se debe mantener la fijacion, reconocer a la madre, reconocer objetos,
y demostrarse sonrisa social. En algunos nifios el enfoque cercano puede
empezar, la estereopsis ya deberia ser buena. Se debe vigilar la aparicién de
estrabismos, ambliopfa, miopia secundaria, movimientos cefalicos anormales,
nistagmo o torticolis.

8-14 MESES

Favorecer el gateo, la exploraciéon bimanual, el alcance de objetos y la
adecuada prension. La direccién de manos, brazos y pies debe corresponder
adecuadamente al planteamiento y mejorar progresivamente. Es la edad
mas frecuente de aparicién de estrabismos asociados a defectos refractivos
hipermetroépicos. El tratamiento debe iniciarse en cuanto se diagnostique el
estrabismo y evitar la progresién de ambliopias. Las funciones visuespaciales
debenirmadurando adecuadamente asi como los movimientos de seqguimiento
y sacadicos. Debe favorecerse la fijacion retinal en caso de nistagmos.

2 ANOS

La vision a distancia ya debe ser buena. Si existen defectos refractivos deben
corregirse. Los nifos con estrabismo deben estar bajo tratamiento. Debe
estimularse el reconocimiento de formas.

4 ANOS

La visién debe ser alrededor de 20/40. La estereopsis ya debe ser fina, para
ello se monitoriza por medio de pruebas especiales. Los nifios con estrabismo
deben estar ya bajo tratamiento.

6 ANOS

Con el pardmetro de una visién de 20/20, debe estimularse a haberse ya
alcanzado, asi como binocularidad. Deben determinarse alteraciones al color.
Estrechamente debe vigilarse la adquisicién de habilidades visumotoras. Por
regla general los estrabismos, aun ya tratados, deben seguirse vigilando ante
la posibilidad de recaidas.

7-17 ANOS

La adecuada progresion y adquisicion de habilidades visumotoras permitira
el mejor desarrollo del aprendizaje y memoria. Deben vigilarse la aparicion de
defectos refractivos de desarrollo como la miopia que deben corregirse con
gafas.

Los nifios con un aparente desarrollo sano pueden ser revisados anualmente. La
astenopia se refiere a los sintomas de fatiga ocular, se manifiesta mas frecuentemente
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en el nifo durante el trabajo cercano y puede ser causado por estrabismos o defectos
refractivos o la combinacién de ambos. Puesto que el nifo no tiene un parametro
comparativo para decir que no ve bien, existen datos sugestivos de ello, por ejemplo
que tuerza la cabeza para enfocar, que guifie los ojos, que se queje de dolor ocular,
cefalea, molestias a la luz, escozor persistente, parpadeo persistente en forma de tic
nervioso. También existen sintomas relacionados con el rendimiento escolar, como
errores al copiar, al escribir, retraso en la lectura, e incluso alteraciones en la conducta
y atenciéon. Si hay cambios frecuentes en los defectos refractivos la vigilancia debe ser
mas cercana'® 14 1516,

16.8. EXPLORACION DEL NINO

Puesto que més de un 60% de los nifos con discapacidad visual tienen al menos otra
deficiencia afadida y muchos de ellos tienen déficit visual tanto en la via anterior como
en la posterior es importante realizar un diagnéstico global y multidisciplinario del
estado neuroldgico, sensorial y visual del nifo. Por lo que se sugiere determinar:

1. Estado neurolégico del nifio.

2. Evaluacion de la capacidad visual, calidad de la imagen y grado de
dano en las vias visuales anteriores.

3. Evaluacion de la percepcion visual, grado de atencion y problemas de
procesamiento.

4. Evaluacién del nivel de adquisicién de habilidades visumotoras,
aprendizaje y memoria.

5. Evaluacién del efecto de la funcidn visual en la atencién temprana y en
la educacion especial.

6. Alteraciones psicosociales y otras lesiones neurosensoriales. Deteccidn
de alteraciones en la comunicacion, interaccién, habilidades motoras,
orientacién y concepcion espacial.

En la exploracién visual debe registrarse la capacidad visual, preferencias visuales,
alternancia, capacidad de mantenimiento de la mirada, sensibilidad de contraste,
percepcién de colores, formas, tipo de fijacion, percepcion del movimiento, adaptacion
a la luz, reflejos pupilares, grado de integridad del campo visual. Registrarse todas las
lesiones oculares.

La exploracion de la agudeza visual puede ser realizado por visién preferencial en nifios
pequefos (Test de Mirada Preferencial), para luego continuar con cartillas de Snellen o

Lea Hyvarinen para que sean cuantificables.

En los movimientos oculares deben determinarse la capacidad de seguimiento de los
objetos, los movimientos sacadicos, sus velocidades, integridad, ganancia reducida o
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sustitucién sacadica anormal del movimiento de seguimiento, descartar aumento de
latencia o dismetria de los movimientos sacadicos, nistagmo optoquinético, coordinacion
en las versiones y vergencias, reflejos vestibulares. Las pruebas psicométricas, de
memoria, personalidad y de inteligencia pueden ser Utiles en la deteccién de fallas en
areas especificas.

Los estudios de apoyo de diagnéstico para determinar dafo en la via visual son los
potenciales evocados visuales, electrorretinograma, campimetria computada, entre
otros, y complementar el grado de dafio neuroldgico con imagenes tomograficas o de
resonancia magnética'’.

16.9. ESTIMULACION VISUAL

Segun el dafo visucerebral del que se vaya a iniciar debe favorecerse la percepcién
de contrastes luz-obscuridad. Favorecer la fijacion y el sostén de la mirada con uso de
ldmparas, luces navidefas, luces brillantes, platos de aluminio, espejos. Favorecer la
identificacion de rostros, la percepcion y alcance con la mano de objetos llamativos,
de colores, cada vez mas pequefos. Estimular el alcance, prensiéon y agarre con uso de
moviles, chupones, juguetes, pompas de jabon, sonajas, galletas.

Favorecer la busqueda fina y control de los dedos, ejercitar el ensartado con botones,
puede usar recipientes con arroz, frijoles, etc.

Ejercitar el trazo de formas con pinturas en las manos, haciendo circulos, siguiendo
carreteras, etc. Mejorar los tiempos de atencién para lo que se pueden aplicar juegos
con memoramas.

Debe determinarse la adecuada funcionalidad de la memoria de corto plazo, es
importante la aplicacion de pruebas psicométricas para la deteccion de alteraciones
visuespaciales y de memoria.

16.10. TRATAMIENTO

El tratamiento de las alteraciones visuales en el nifo nacido pretérmino dependerd de
los diagndsticos oftalmoldgicos concluidos y asi mismo de la atencién neurolégica para
mejorar las condiciones del dafio prematuro.

La frecuencia de defectos refractivos, especialmente de miopia implica la correccién de
éstos para no agregar un factor mas ambliopizante o de retraso en la fijacién.
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La estimulacién visual, de atencidn y motora debe instituirse desde las primeras semanas
de nacido para evitar o compensar cualquier retraso en la adquisicion de las habilidades
visumotoras.

El tratamiento de la ambliopia y de los estrabismos debe iniciarse tan pronto se haga el
diagndstico, esto implica manejo sensorial y manejo motor.

Lentes

Los defectos refractivos pueden ser corregidos con lentes para nifios. Es una de las
mejores ayudas para el tratamiento del estrabismo. En la infancia el defecto refractivo
predominante es la hipermetropia, la cual debe ser corregida en su totalidad en caso de
endotropias o desviaciones convergentes. En nifos prematuros debe detectarse miopias
de aparicién temprana que deben ser corregidas con lentes, asi como los astigmatismos
que por su magnitud puedan condicionar una falla de desarrollo visual (ambliopia
ametrépica).

Oclusién

Hasta el momento es el més eficaz de los tratamientos para la rehabilitacién de ambliopia
y de fijacién visual, debe ser indicada y vigilada siempre por un médico oftalmélogo; se
usan parches adhesivos y el horario es indicado dependiendo del dafo; generalmente
se mantiene cierto grado de tratamiento oclusivo para evitar las recaidas.

Penalizacién 6ptica

Es un método complementario a la oclusién, es usado en ambliopias de menor grado
aplicando una graduacién éptica modificada, por ejemplo para que el ojo preferente
sea usado Unicamente para cerca.

Penalizaciéon medicamentosa
Es un método de apoyo alterno al oclusivo, se aplica un ciclopléjico en el ojo preferente
para favorecer la visién del ojo ambliope.

Tratamiento motor

Quimiodenervacion con Toxina botulinica: La toxina botulinica es un paralizante
muscular de efecto transitorio aplicado para debilitar la accién muscular y favorecer
el movimiento arménico, corregir el estrabismo y mejorar el nistagmo. La aplicacion
puede repetirse segun la repuesta de cada nifo. (Figura.16. 1).
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Paciente tratada con toxina botulinica

Endotropia
antes del
tratamiento

Posterior al
tratamiento

Moguel AS

Figura 16.1. Paciente tratado con Toxina Botulinica pre y post-tratamiento.

Cirugia

La cirugia de los musculos extraoculares se decide una vez que han mejorado las
funciones visuales y que los métodos aplicados no han resuelto la desviacion. En
algunos casos congénitos la cirugfa se realiza inicialmente si la posicién de los ojos
genera torticolis importante en el nifio. En estrabismos adquiridos, por ejemplo de tipo
paralitico la cirugia no es capaz de devolver la funcién muscular por lo que proposito es
lograr la mejor posicion al frente. El plan quirdrgico puede incluir uno o ambos ojos, la
decision la realiza el médico oftalmélogo dependiendo de la magnitud del estrabismo,
fijacién, antecedentes de cirugias previas, movimientos oculares, etc. También esta
indicada la cirugfa para la mejoria del nistagmo.

Es importante mencionar que hay métodos de tratamiento que por su ineficacia se
han abandonado, como el manejo con sectores de membrana en los lentes, los lentes
de rejillas, vitaminas, etc. También es importante para los médicos confirmar la buena
evolucion visual de los nifios auin si por alguna razon fue realizada la cirugia previo al
tratamiento sensorial, puesto que ocurre que ante algunas campafas de cirugia de
estrabismo el nifio se deja aparentemente derecho de los ojos, haciendo pensar a los
padres que se ha resuelto su defecto visual, por lo que hay que estar alerta que la
correccién no haya funcionado sélo cosmética y no visual. El médico oftalmélogo debe
vigilar que el nifo reciba tratamiento sensorial para mejorar en lo posible la ambliopia.
La rehabilitacién visual tiene el propdsito de recuperar la vision monocular y de ser
posible establecer binocularidad. Por lo tanto es importante realizar pruebas de
binocularidad en caso de haber logrado la rehabilitacién de una vision favorable en
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cada ojo. Las pruebas de binocularidad aplicables en nifios pequefos son las pruebas de
puntos de Worth, prismas estriados de Bagolini, varillas de Maddox, y para la medicion
de la estereopsis la prueba de Titmus; en nifios mayores se puede aplicar la prueba
estereoscopica de Lang, Randot y TNO'" ', (Figura 16.2).

PUEDES VER LA ESTRELLA EN EL CENTRO?

Figura 16.2 Prueba estereoscopica.

16.11. UN PROBLEMA DE SALUD EN MEXICO

La deteccién de anomalias visuales en el nifio no estd adecuadamente regulada por
los servicios de salud gubernamentales ni privados. Los niveles de ambliopfa y pérdida
de binocularidad que se perpetta en México son de alto nivel y no existen programas
dirigidos a ello. La mayor frecuencia de dafio visual en los nifios prematuros conforma
un grupo de mayor riesgo. La revisién anticipada de los nifos y por demds acuciosa de
los prematuros es un factor importante para la deteccién temprana de las anomalias
y establecer la rehabilitacion adecuada, lo cual podria impedir la progresion del
dano neurosensorial. La plasticidad cerebral acelerada de los nifios permite obtener
resultados con un prondéstico mas favorable cuando la rehabilitacion se lleva a cabo
en los primeros anos de vida, lo cual empieza a ser menor especialmente después de
los 8 anos de edad. Esta misma plasticidad es la que provoca mayor deterioro cuando
la rehabilitacién no se aplica en tiempo y eficacia. La importancia de un adecuado
desarrollo visual repercute en mejores habilidades cerebrales a futuro, de manera que
los nifios puedan ser introducidos a la sociedad en las mejores condiciones laborales,
profesionales y sociales.

En el reporte del Dia Nacional de Estrabismo realizado en el ano 2000, recolectandose
828 cédulas de pacientes con estrabismo para analisis estadistico, se demostré que el
estrabismo se identificé en un 55.7% desde el primer afio de vida, lo cual significa que
los pacientes pueden ser diagnosticados tempranamente y antes de que se establezcan
mayores anomalias sensoriomotoras. La deteccion del estrabismo fue observada
mayormente por los padres, lo que demuestra que el paciente si llega al médico
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oportunamente, y puede sugerir que el retraso del tratamiento ocurre por falta de
adecuada preparacion médica. El reporte indica que sélo el 43% de los 828 pacientes
tuvieron acceso a algun tratamiento médico (de los cuales IMSS: 20.7%, SSA: 16.8%),
ISSSTE: 5.8%).

Los bajos niveles de tratamiento en México provocan el empeoramiento del dafo
cortical con todos los eventos neurosensoriales descritos, dentro de los cuales son
relevantes los efectos a nivel de aprendizaje y memoria especialmente a las funciones
visumotoras, en donde se ha demostrado inteligencia en nivel torpe con mayor dafo
en el drea ejecutiva?®?’.

La dificultad del acceso a un diagndstico especializado en vision en los diferentes
estados de la Republica puede mejorarse si se localizan centros capacitados a ello,
se favorece la mejor informacién a la poblacién y se emplean métodos a distancia
que no requiera el traslado estricto de los pacientes como el uso de la Telemedicina
y los servicios cibernéticos. La Telemedicina, mediante la adquisicién de imagenes
funduscopicas digitales y su transmisién a estos centros, ofreceria la oportunidad de
identificar pacientes en riesgo que requieran una exploracién in situ o tratamiento. La
obtencién de estas imagenes digitales facilitaria también el desarrollo y realizacién de
ensayos clinicos multicéntricos??.

Segun O’Connor los nifos nacidos prematuros seran “prematuros de por vida”, y no
existe una incubadora perfecta capaz de sustituir la falta de desarrollo intrauterino,
es por ello que el profesionista debe tener un plan de manejo previsto y dirigido al
nifio nacido prematuro, adelantdndose a los defectos posibles, estimulando las &reas
dafadas, para detener el dano de la prematuridad y evitar las consecuencias y secuelas
por la misma?.
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CAPITULO 17

REHABILITACION
DRA. VANESSA BOSCH CANTO

17.1. INTRODUCCION
De acuerdo a la Clasificacién Internacional de Enfermedades (CIE10), la discapacidad
visual puede ser moderada, severa o ceguera total.

Segun la Organizacion Mundial de la Salud, se tienen las siguientes definiciones:

CEGUERA
Cuando nos referimos a una agudeza visual menor a 20/400 en el mejor ojo,
después de su mejor correccion.

CEGUERA LEGAL
Cuando se presenta una agudeza visual peor de 20/200 en el mejor ojo.

BAJA VISION

Es aquel individuo que tiene un impedimento en la funcién visual, aun después
de tratamiento o de correccién refractiva convencional, y que cuenta con una
agudeza visual menor de 20/60 o con un campo visual menor de 10 grados
desde el punto de fijacién central, pero que utiliza, o es potencialmente capaz
de utilizar, la vision para planear o ejecutar una tarea.

17.2. ROP Y DISCAPACIDAD VISUAL
Pocas secuelas de la prematurez tienen un impacto tan serio y duradero como la baja
vision o la ceguera causadas por la Retinopatia del Prematuro (ROP).

El control de la ceguera infantil es una de las grandes prioridades del programa de
Visién 2020: “El Derecho a la Visiéon”. La OMS calcula que existen en el mundo 1.4
millones de nifos ciegos y una cantidad tres veces mayor de niflos con baja vision.

Las causas de la ceguera infantil varfan de una region a otra, pero en América Latina se
estima que existen alrededor de medio millén de nifios con discapacidad visual (ceguera

y visién baja) por causa de la retinopatia del prematuro.

La ceguera por ROP se puede evitar por medio de mejoras en la atencion neonatal y
con la deteccién y tratamiento oportuno de retinopatias ya establecidas que pueden
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amenazar la visiéon. Ademas, la identificaciéon precoz del nifo con baja visiéon y su
posterior manejo apropiado es critico para promover el desarrollo apropiado del nifio.
Puesto que la ROP es una enfermedad con alto riesgo de compromiso de la vision,
quienes la han padecido deben ser incluidos en la categorfa de “niflos con necesidades
especiales de atencion”.

Las repercusiones en cuanto a la funcionalidad y calidad de vida de estos nifios son
catastroficas. El impacto econdmico que representa para la familia y la sociedad la
discapacidad visual es incuestionable. Por todo esto, es imperativo que estos nifos
ingresen a un programa de estimulacion y rehabilitacién. Su inmediata referencia
representa una URGENCIA PARA EL DESARROLLO.

17.3. EL NINO CON DISCAPACIDAD VISUAL

La percepcion visual es la capacidad de interpretar la imagen que se recibe a través del
sistema visual. El cerebro debe ejercitar su capacidad de interpretacién y asociacion,
recurriendo a la memoria de otras imagenes igualmente percibidas para dar nombre,
funcionalidad, sentido y ubicacién a lo recibido por ambos ojos.

La vision es el motor que impulsa el desarrollo psicomotriz en los primeros afos de vida.
Las dificultades perceptivas del nifio con discapacidad visual superan los confines de la
pura y simple limitacion sensorial. En la mayor parte de los casos la baja vision es sélo
el primer eslabdn de una cadena patégena que concluye en una limitada estructura de
conceptos y por lo tanto en un uso inadecuado y parcial del remanente visual.

Un nino con déficit visual necesita saber que mas alla de su mano se encuentra un mundo
de objetos y personas con los que tendréd que interactuar. La intervencién temprana es
una urgencia para el tratamiento de estos bebés. Debemos darles la oportunidad de
conocer experiencias totales, es decir no solo lo verbal y tactil, sino también posiciones
espacio-tiempo, y relaciones con respecto a su propiocepcion, a otros seres y otros
objetos.

17.4. BASES DE LA ESTIMULACION VISUAL

La estimulacion visual estd estrechamente relacionada con el desarrollo visual, pues
consigue que un nifio consiga interesarse por su entorno, quiera explorarlo y saber qué
es.

Un nifio con visién normal desarrollara la capacidad de ver de una forma espontéanea;
sin embargo un nifio con baja vision, en la mayoria de los casos, no lo hara de forma
automatica, por ello se le deberd estimular visualmente mediante un programa
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sistematico encaminado a desarrollar sus funciones visuales. Si no hacemos esto,
funcionara visualmente muy por debajo del nivel que le permitiria su problema visual.
Faye dice: “la vision residual debe ser usada al méximo de la capacidad”, lo que desde
el punto de vista perceptivo y del aprendizaje significa que cuanto mas se mira y se usa
la visidn, mas eficacia visual se logra.

Por tanto, la vision, es una funcién aprendida, y su calidad puede mejorarse con
entrenamiento durante un periodo de tiempo adecuado.

Como ya se menciond, la estimulacién visual se produce de forma automatica en un
nifio con visién normal, sin embargo se debe provocar en un nifio con baja vision. Esta
especificamente dirigida a nifios con deficiencias visuales congénitas o adquiridas en
etapas tempranas de la vida, como es el caso de los nifios con secuelas de retinopatia
del prematuro.

La habilidad visual que puede alcanzar un nifio con baja visién no se relaciona
necesariamente con el tipoy el grado de pérdida visual. Podemos encontrar dos nifios con
problemas visuales semejantes (igual agudeza visual) y sin embargo su funcionamiento
visual puede ser muy diferente en cada caso, dependiendo del grado de estimulacion
que se les haya aplicado a cada uno y a su nivel de maduracion.

La habilidad visual se puede desarrollar con un programa secuenciado de exigencias
visuales, y es a esto a lo que llamamos ESTIMULACION VISUAL.

El objetivo principal de este programa es lograr el mejor uso del remanente visual
disponible para lograr EFICIENCIA VISUAL.

Para esto, los estimulos visuales deben ser aumentados e intensificados. Se proveen
estimulos repetitivos y deben darse extra a los que el medio cominmente ofrece. Estos
son suministrados en el contexto de lo que el nifio hace, que es jugar. Es por esto que
la herramienta terapéutica mas importante es el juego.

La eficacia visual estd en relacion con la inteligencia general, la motivacién, la
estimulacion visual, las influencias del entorno y la propia individualidad del nifio con
su personal capacidad.

El desarrollo de la funcién visual es un proceso discontinuo caracterizado porimportantes
variaciones cualitativas.

La eficiencia visual es Unica en cada persona y no se puede medir ni predecir clinicamente
con exactitud empleando instrumentos psicoldgicos o educativos. Incluye la agudeza
visual de cerca y de lejos, control de los movimientos oculares, sensibilidad al contraste,
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visién a color, capacidad de acomodacién, construccion de la memoria visual y capacidad
del cerebro para procesar la informacion.

Es muy importante decir que la visibn nunca puede 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 para estimular el empleo éptimo y funcional
de la vision, potencializarla y facilitar el desarrollo motor, cognitivo, social, del lenguaje,
afectivo y conductual.

Sin embargo, es poco comun que se valore la visidon funcional de un bebé y menos aun
que se haga en un caso de ROP.

17.5. EVALUACION FUNCIONAL DE LA VISION

La evaluacion clinica de un paciente pediatrico orientada hacia la rehabilitacion visual
difiere notablemente de la rutina habitual a la hora de examinar a un niflo con vision
normal.

Debemos tener en cuenta que el objetivo del especialista en vision baja, en un programa
de estimulacion visual, es medir las habilidades y necesidades del nifo. Mismas que son
dindmicas y van cambiando de acuerdo con la edad y el desarrollo psicomotor.

El oftalmélogo, experto en discapacidad visual, debe responder a una serie de
cuestionamientos que se plantean a la hora de examinar a un paciente pediatrico con
deficiencia visual, y que mas tarde sentaran las bases para el programa de estimulacién.
Hay que tomar en cuenta que la valoracién de un niflo con baja visién debe de hacerse
con tiempo, sin prisas. En un lugar con éptimas condiciones para el infante. Es decir, en
un ambiente que no le asuste, libre de ruidos fuertes, sin distractores, ante la presencia
de preferencia de ambos padres vy utilizando un lenguaje sencillo que sea capaz de
entender.

Los materiales utilizados deben ser los apropiados a la edad y habilidades del nifio,
siendo los papds siempre quienes ayuden a establecer comunicacién con él.

Pero, {qué hacemos para valorar la visién funcional de un bebé?

Se inicia con un interrogatorio minucioso, encaminado a conocer si el desarrollo
psicomotor es el adecuado para la edad. Debemos preguntar a la madre o a la persona
a cargo del cuidado de ese nifio si el infante “la ve o no la ve”. La opinién que nos de,
es fundamental, ya que la mama tiene la oportunidad de convivir mucho mas tiempo,
en diferentes situaciones y ante distintos estimulos con ese bebé y puede notar como
es su desempefio visual.
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Es importante preguntar antecedentes prenatales y perinatales, uso de algun
medicamento que pudiera alterar la atencion, enfermedades concomitantes y si el nifo
adopta alguna posicion “tipica”.

Después observamos su libre comportamiento. Es importante determinar la esfera
visual con la que podremos trabajar con ese nifio. Es decir, establecer la distancia a la
que vamos a revisarlo. Se debe de mirar la conducta que presenta y su respuesta ante
estimulos externos como la luz, si la busca, si la sigue, si mueve los ojos o la cabeza
hacia ella o bien si le causa molestia.

Hay que recordar que los bebés siguen mejor estimulos faciales ya que se orientan
siguiendo los relieves de la cara como son las cejas, ojos y boca. Y presentan mayor
fijacion a caras que a juguetes.

Valoramos la presencia de fijacion. Si ésta existe, evaluamos la AV con cartillas de mirada
preferencial, del tipo Teller o con las raquetas de Lea.

Revisamos coémo es la sensibilidad al contraste con cartillas especiales para nifos
preverbales como las de Hiding Heidi. Hacemos una valoracién gruesa de campo visual
utilizando juguetes de colores fuertes y altos contrastes.

Si estamos frente a un nifo de més edad, digamos, de dos afos en adelante, deberemos
valorar la vision cercana. Esto puede ser con cartillas para vision cercana con los optotipos
de figuras, como las cartillas de Lea o con letras si se considera prudente. Recordemos
permitir la busqueda, con movimientos de cabeza, asi como la aproximacién. El nifo
debe sentirse libre de adoptar la posicién que desee para permitir la visidon funcional,
que es la visién que el nifo utiliza.

Cualquier tipo de vision es Util y puede ser entrenada. Si tiene visién periférica, ésta
le permitira defenderse dentro del salén de clases o en el patio y la visidon central le
permitird leer sus libros de texto o escribir. El objetivo serd siempre aumentar el resto
visual para hacerlo lo mas funcional posible.

Seguimos con la exploracién oftalmoldgica completa. Es elemental explorar las pupilas.
Recordemos que en los recién nacidos son mibticas. Pero tienen que ser isocoricas y
normorreflécticas.

En casos necesarios, complementar la valoracién clinica con pruebas de electrofisiologia.
En todos los casos es elemental hacer un estudio de refraccion y probarla. La mayoria de
las veces se obtiene una mejoria en la agudeza visual aun con la correccién de pequefas
ametropias.

155



Los nifios con retinopatia del prematuro frecuentemente desarrollan miopia alta desde
edades tempranas. Se debe de recurrir a lentes aéreos o en casos de anisometropia
severa, lentes de contacto. Siempre tomando en cuenta la correccidn para vision
cercana.

En caso necesario, se adaptardn ayudas visuales de acuerdo con las necesidades
especificas de cada nifio si éstas van a ayudarle en el 6ptimo uso de su visién funcional.

Il 17.6. AYUDAS OPTICAS
Existe una gran diversidad de ayudas 6pticas. El especialista en baja visién tendrd que
encontrar la que se adapte mejor a las necesidades visuales del nifo y a su edad.

Para mejorar la visién lejana contamos con lentes aéreos y telescopios de distintos
poderes.

El telescopio puede ser mono o binocular, manuales o0 montados en gafas. Los nifios los
toleran bien con magnitudes entre 2,5 Xy 6 X. Es importante decir que los telescopios
no pueden emplearse para deambular. Su uso practico es sedentario (no ambulatorio)
como, por ejemplo, para ver el pizarrén, la TV, ir al cine, letreros, etc. (Figura 17.1).

Figura 17.1. Lentes aéreos y telescopios de distintos poderes.
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Para vision cercana podemos prescribir lentes o bien lupas que son lentes convexas
de diferente graduacién que permite aumentar el tamafo de los objetos. Cuantos
mas aumentos tenga una lupa, menor es su didmetro y menor es también el campo
visual que permite ver. Hay mucha variedad en lupas como son: lupas de mano, lupas
pisapapel, lupas con luz integrada, lupas de clip, etc.

Las lupas vienen en un rango diéptrico muy extenso (4 a 74 D), son faciles de obtener
en el mercado a un precio bastante accesible y el paciente suele adaptarse muy bien a
su uso. (Figura 17.2).

En casos especiales existen las ayudas electrénicas, que son un poco mas costosas.
Funcionan mediante el aumento por proyeccion. Un objeto se agranda mediante su
proyeccién en una pantalla con diapositivas y circuito cerrado de televisién. Estos
permiten la ampliacion de la imagen hasta casi 100 veces su tamano. Con ellas también
podemos cambiar los colores de las imagenes, cambiar los contrastes y modular la
iluminacién para evitar deslumbramientos. Existen algunas ayudas electronicas de
distintos tamanos, pero portatiles y las que estdn conectadas a un monitor que son
estaticas.

Figura 17.2 Variedad en lupas como son: lupas de mano, lupas pisapapel, lupas con luz integrada, lupas de
clip, etc.
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17.7. AYUDAS NO OPTICAS

Son ayudas que favorecen la utilizacién del resto visual. Por ejemplo: filtros con diferente
nivel de absorcién, cuadernos con relieves, libros magnificados, guias para firmar y
cortar alimentos, enhebradores, cintas métricas con marcas, agujas de cabeza hendida,
relojes parlantes, rotuladores, papeles pautados, atriles.

De gran ayuda es jugar con los CONTRASTES. Recordar que los colores fuertes en
contraposicién ayudan a distinguir mejor las formas. Pueden ser muy Utiles al momento
de sentarse a la mesa, bajar escaleras, reconocer formas y para la lecto-escritura.

Otro aspecto fundamental es LA ILUMINACION. Esta debe evitar sombras y
deslumbramientos, debe estar siempre dirigida hacia material de lecto-escritura ya que
mejora la calidad del contraste y tener una ubicacién adecuada. Si se requiere utilizar
iluminacién extra mediante una ldmpara de escritorio.

17.8. NECESIDADES Y OBJETIVOS

Es importante tener en cuenta que las necesidades y los objetivos que se pretenden
conseguir con el programa de estimulacion visual irdn cambiando a medida que el
nifio vaya creciendo. Seran modificados de acuerdo con su edad, su inteligencia y su
desarrollo. Asi, consideraremos las siguientes generalidades:

NINOS DE 0-1 ANO
Necesitaran estimulacion visual relacionada con su entorno familiar inmediato.

NINOS DE 1-3 ANOS

Se elaborard un programa de orientacion y movilidad que se adapte a sus
necesidades. Se les instruird en la medida de lo posible en el uso de telescopios
para percibir pajaros y animales, ir al circo o contemplar un paisaje.

NINOS EN EDAD ESCOLAR

Necesitaran ver de lejos y enfocar el pizarrén y al profesor. Ademas requeriran
apoyo para las actividades de lecto-escritura. Para solventar los problemas
que puedan presentar se prescribirdn ayudas visuales, muchas veces incluso
por duplicado, para que sean utilizadas tanto en casa como en el colegio. Se
tendrd en cuenta que sean manejables y que las puedan llevar plegadas de
un sitio a otro. Si fuera necesario se recomendaran ayudas electrénicas para
conseguir una mayor comodidad.

Los objetivos de un programa de estimulacion visual siempre deberdn ser realistas y

faciles de conseguir. Se valorara la colaboracién de padres y profesores a la hora de
establecerlos y a medida que el nifio vaya creciendo serd él mismo quien exprese sus
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nuevas necesidades. Las expectativas de los padres siempre deben quedar relegadas a
un segundo plano, ya que lo que realmente importa es conseguir paliar las necesidades
primarias de los nifos. Del mismo modo, los objetivos variardn de acuerdo con las
habilidades del nifio, en este caso debemos ser flexibles y no exigir mas de lo que sea
capaz de hacer.

En cualquier caso, la familia nunca debera negar al nifio la posibilidad de intentar hacer
algo sin consultar antes al especialista en vision baja, ya que a menudo el trabajo en
equipo y la imaginacién pueden conseguir lo que muchas veces en el aula se considerd
imposible.

17.9. PLANEACION DE UN PROGRAMA DE ESTIMULACION VISUAL
Se requiere de un equipo multidisciplinario para poder completar todos los objetivos del
programa de estimulacion.

El remanente visual se utiliza como factor a favor, ya que permite al nifo un desarrollo
visual optimo. El oftalmdélogo especialista en baja visiéon, de acuerdo con el pediatra,
debe ayudar a los educadores especiales y a los terapeutas a planificar el programa de
estimulacion visual, prestando atencion a la observacion de la vision desde la perspectiva
del desarrollo.

La estimulacion visual no es trabajo Unicamente del especialista en rehabilitacion visual,
sino que tanto la familia como el propio nifio deben poner mucho de su parte. Es un
esfuerzo en equipo que requiere paciencia, comprension y buena comunicacién si se
quieren conseguir los objetivos propuestos.

Parte de nuestra misién como médicos es escuchar asertivamente los sentimientos de
los padres, sus temores y sus dudas. Generalmente se encuentran en un estado de gran
tensién emocional por lo que debemos de entender su situacién. El consejo y la asesorfa
que les brindemos seran cruciales para la aceptacion y manejo del futuro de su hijo.

Tenemos una gran responsabilidad y oportunidad de brindarles apoyo. Si fuera necesario
se refieren para acompafamiento psicolégico con un especialista.

En los casos mas graves, cuando hay desprendimiento total de ambas retinas, debemos
de concientizar a los familiares para iniciar un programa de estimulacién multisensorial
con el fin de suplir la informacién visual con estimulos de otra naturaleza, asi como la
necesidad de verbalizar toda la informacion, de tocar, acariciar al nino. Muchas veces
la relacion madre-hijo se ve muy deteriorada por la falta de respuesta visual de bebé,
sintiéndose la madre rechazada y a su vez rechazando al hijo(a) , lo cual va formando
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un circulo vicioso que incide lamentablemente en la relacién familiar, en el desarrollo
psicomotor, en la autoestima del nifo asi como en el estado emocional de los padres e
incluso en la relacion de pareja. En estos casos el consejo y la referencia a una escuela
especial de rehabilitacién para ciegos es muy importante.

17.10. ESTIMULACION Y REHABILITACION EN NINOS

Como hemos resefiado anteriormente el fijar unos objetivos para un nino es muy
complejo, ya que, por un lado, el nivel de necesidades es muy amplio, por otro, es
cambiante y hay que plantearse objetivos cada vez mas ambiciosos a medida que el
nifo va creciendo.

En las primeras etapas del nifio, los programas deben ser de ESTIMULACION VISUAL,
ensenar a ver, tratar de conseguir que los niveles de percepcién sean los mas adecuados,
que pueda hacer uso del proceso perceptivo de la forma mas automatica y Util posible.
En el bebé sin déficit visual este proceso perceptivo se pone en marcha de forma
automatica a los pocos dias de su nacimiento, todo lo que le rodea le estimula
visualmente, colores, formas, luces... , sufre un bombardeo constante de estimulos
visuales, él no tiene que hacer nada para ver. Su funcionamiento es de tipo desarrollista,
cuanto mas mira mas estimula el cerebro.

En el nifio con deficiencias en agudeza visual y campo hay que provocar esos estimulos,
ya que no le llegan o le llegan de manera débil y distorsionados, no le son motivantes,
su canal de percepcion deteriorado le impide el acceso a esos estimulos y pierde el
interés por explorar. Consecuentemente no se desarrollan las facultades de discriminar,
interpretar, etc. Por lo tanto, no podra conseguir una correcta funcionalidad visual.

Aln cuando un severo impedimento visual se presente al nacer, es evidente que
podemos inferir en el desarrollo tanto 6ptica como perceptivamente, potenciando el
conocimiento perceptivo. Esto seria el resultado de una actividad mental organizada
con la informacion sensorial. La informacion visual quedaria conservada en el cerebro,
constituyendo un sistema permanente.

En el nifo deficiente visual este proceso es largo y requiere la induccion de las diferentes
etapas que en el nino sin problemas apareceran de forma esponténea.

Las primeras funciones visuales pueden tener gran interés en relacion con la maduracion
de las capacidades perceptivo-cognoscitivas. La agudeza visual (AV) del recién nacido
es sélo de 3/200, pero mejora rapidamente, a los tres meses alcanza aproximadamente
20/200 y a los 12 meses logra mas o menos la AV del adulto. A los dos o tres meses
de vida existe ya la acomodacion, aunque no es “necesaria” antes de los seis meses
ya que la agudeza visual no ha alcanzado su pleno desarrollo. Una buena agudeza
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visual central es un requisito para que haya acomodacién exacta. Se puede dar una
acomodacién deficiente en muchos nifios de baja visién, derivada de una agudeza
visual limitada.

El desarrollo de las funciones visuales constituye una interaccion neurolégica compleja,
ya que estd en funcion de la estimulacion del ojo mediante la luz, el color y los
movimientos, y forman la secuencia normal del desarrollo de la visién, apareciendo
posteriormente las habilidades funcionales. La sucesion de funciones visuales es el
marco de referencia que permite observar el desarrollo visual de los nifios con una
patologia ocular, por lo tanto, las primeras actividades que tendremos que trabajar,
seran las de estimulacién visual, programadas para conseguir el méximo nivel posible de
funcionalidad visual segun la siguiente secuencia de desarrollo perceptivo:

FUNCIONES OPTICAS
Exploracion: responde a estimulos visuales, movimientos de ojos,
rastreos, seguimientos.

FUNCIONES OPTICO-PERCEPTIVAS
Discriminacién: forma, tamafo, color, semejanzas-diferencias,
figura-fondo, relaciones espaciales y coordinaciéon viso motora.

FUNCIONES PERCEPTIVAS

Interpretacion: construye, identifica, reproduce, da sentido a lo visto,
asocia a otras experiencias visuales, construye una memoria visual,
comunica sensaciones visuales, desarrollo del lenguaje.

Posteriormente y de acuerdo a los logros alcanzados podriamos empezar a introducir el
uso de alguna ayuda éptica simple como las lupas, pero siempre y cuando no suponga
una nueva dificultad, para que el nifio vaya familiarizdndose con los instrumentos
Opticos. Mucha mayor importancia tienen en esta edad las ayudas no-épticas.

17.11. ORIENTACION Y MOVILIDAD

En un programa de rehabilitacién para bebés las funciones motoras son muy importantes.
Al tener problemas con la visién, el niflo presentara algin grado de retraso psicomotor,
por lo que estamos obligados a ayudarlo a desarrollar las capacidades motrices que por
su edad le correspondan. Estas pueden ser: sostén cefélico, sentarse, gatear, equilibrio,
caminar y orientarse.
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Figura 17.3 Programa de rehabilitacién para bebés: sostén cefélico, sentarse, gatear, equilibrio, caminar y
orientarse.

Lo més importante es lograr que tenga autosuficiencia para su desplazamiento.

La orientacion es el proceso por el que, utilizando los sentidos, uno establece la posicion
en que se encuentra y la relacion con los demas objetos significativos de su entorno.
Para una persona con discapacidad visual, el poder desarrollar una conciencia de su
entorno es consecuencia de la concentracién y de la practica, después de un periodo
de aprendizaje.

El proceso de orientacién requiere que el nifio sea capaz de integrar los datos sensoriales
que recibe del entorno en forma de movimiento que alcancen los objetivos deseados.
Esto exige el desarrollo de todos los sistemas sensoriales. Este sélo es posible mediante
un programa sisteméatico y amplio de capacitacion, cuyo fundamento lo constituyen los
tres elementos que componen la orientacién:

e (Doénde estoy?
* ¢(Dbénde estd mi objetivo?
e (Como llego hasta él?

Existen deferentes técnicas para lograr un éptimo desarrollo de la orientacién y
movilidad.

En casos necesarios serd conveniente que el nifio sea entrenado en la utilizacién de un
bastdn que le permita desplazarse con seguridad, eficacia e independencia en entornos
familiares y no familiares.
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17.12. METAS DE LA ESTIMULACION VISUAL

Sin olvidar que el objetivo principal de un programa de estimulacion visual es obtener
el aprovechamiento méaximo del remanente visual y a pesar de que cada programa es
individualizado y con base en las necesidades particulares de cada paciente, algunos de
los alcances que se pretenden lograr son:

AREA PSICOMOTORA

 Favorecer el control postural, que permitird la sedestacién,
bipedestacién y deambulacion.

e Lograr el control dindmico postural, que favorecerd la relacion con
el medio circundante.

* Favorecer el equilibrio dindmico y estatico.

* Establecer la dominancia lateral.

e lograr la coordinacién dindmica a través de movimientos
simultdneos y alternados, que permitird el desplazamiento en el
espacio.

AREA COGNITIVA

* Favorecer la construccion del espacio topolégico: arriba-abajo, en
medio, abierto-cerrado, dentro-fuera, delante-atras.

* |niciar la direccionalidad derecha izquierda.

* Conocimiento de las caracteristicas fisicas de los objetos: color,
sabor, olor y forma (circulo, cuadrado, tridngulo).

¢ Clasificar objetos acordes a sus caracteristicas fisicas.

* Seriar objetos por grandes contrastes.

AREA SOCIAL
* Aprender habitos de higiene.
e Aprender habitos de alimentacion.
e Utilizar normas socialmente aceptadas.
* Interactuar con nifos de su edad para asimilar patrones de
convivencia.

AREA DE LENGUAJE
e Reconocer, por el tono de voz, estados de dnimo.
* Expresar en diferentes formas necesidades bésicas.
* Manifestar en forma oral los elementos agradables y desagradables
de su medio.
¢ |dentificar que hay otra forma de comunicacion: la lengua escrita.
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17.13. RECOMENDACIONES IMPORTANTES
Algunas recomendaciones fundamentales acerca de un programa de estimulacion
visual serfan:

* Todo programa de estimulacion es individual. Se basa en los objetivos
y necesidades de la persona.

* La duracion de las sesiones de estimulacion puede variar entre 5y 30
minutos, dependiendo de la edad, atencién y fatiga.

* Las instrucciones y el vocabulario se deben adaptar al nivel de
comprension de los sujetos.

* El programa no se puede restringir a las sesiones de trabajo. Se debe
buscar la colaboracién de otros profesionales, de los padres, haciéndoles
participes del programa, su naturaleza y objetivos. Generalmente se
dejan “tareas” para que se realicen en casa todos los dias.

* El ritmo y el orden de las sesiones se deben ir adaptando a cada
persona.

* En muchas ocasiones serd necesario revisar o reforzar tareas que
parecian ya superadas o pasar con rapidez por otras que no supongan
ninguna dificultad.

* En todas las ocasiones se deben utilizar todas las herramientas que
contribuyan a la realizacién de la tarea (ayudas épticas, ayudas no
Opticas, iluminacion, etc.).

* Muchas lecciones tendran que ser adaptadas, en cuanto a la forma o
a los materiales para acomodarse a las necesidades de cada sujeto, ya

que estan disefadas para un grupo de edad determinado.

* Mientras mas pronto iniciemos el proceso de estimulacién visual mejor.
Estamos frente a UNA URGENCIA PARA EL DESARROLLO.

* Lavision NO se desgasta. Todo remanente visual debe de ser utilizado
una y otra vez para su estimulacién.
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