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Introducción

La retinopatía del prematuro es la proliferación anormal de
vasos sanguíneos retinianos que puede aparecer en algunos
recién nacidos pretérmino; puede manifestarse por miopía ele-
vada, heterotopia macular, desprendimiento de retina con for-
mación de membranas retrocristalinianas, o tener una regre-
sión espontánea sin secuelas.

Su incidencia es inversamente proporcional con la edad
gestacional y peso al nacer de los productos: a menor edad
gestacional y menor peso, mayor incidencia. El riesgo para
presentar este padecimiento prácticamente desaparece cuan-
do el peso de nacimiento supera los 1500 g, o el producto es

Summary

Background: We undertook this study to evaluate the long-term
effects of threshold retinopathy of prematurity (ROP) treatment
using Argon laser under indirect ophthalmoloscopy, as well as to
analyze ocular diseases in those patients.
Methods: This is a descriptive, observational, longitudinal and
prospective study carried out from March 1991 to February
2005, including patients with threshold retinopathy of prematurity
for treatment using Argon laser under indirect ophthalmoscopy.
Related ocular diseases were also reported. Descriptive statistics
were applied.
Results: Follow-up was maintained for 14 years, 6.50 ± 1.39 (CI
95 %, p < 0.05), and 170 patients were studied. Weight was
1216.50 ± 152.03 g (CI 95 %, p < 0.05). Retinopathy was not
present in 42 % (72), in stage I-III, 46 % (78), and threshold
stage, 12 % (20). Forty eyes were treated with Argon laser. After
treatment no progressive disease was found in 92.75 %. We
found high myopia in 20 %, macular displacement 7.5 %,
strabismus 35 %, retinal detachment 5 %, optical nerve atrophy
5 %, and ocular atrophy 5 %.
Conclusions: We were able to demonstrate that Argon laser
treatment under indirect ophthalmoscopy has been effective in
the control of threshold disease. The most important related ocu-
lar diseases were strabismus and myopia. Long-term monitoring
has permitted us to initiate timely treatment for ocular diseases
related to prematurity.

Key words: Threshold retinopathy, prematurity, argon laser,
strabismus, high myopia.

Resumen

Objetivo: evaluar el efecto a largo plazo del tratamiento con láser
de argón mediante oftalmoscopia indirecta en retinopatía del pre-
maturo en estadio umbral, y analizar su asociación con patologías
oculares.
Material y métodos: estudio descriptivo, observacional, longitu-
dinal, prospectivo, de marzo de 1991 a febrero de 2005, en el que
se incluyeron pacientes con retinopatía del prematuro en estadio
umbral tratados con láser de argón mediante oftalmoscopia indi-
recta. Se registraron otras patologías oftalmológicas asociadas.
Se realizó análisis estadístico descriptivo utilizando distribución
de frecuencias, promedio e intervalo de confianza de 95 %.
Resultados: en los 14 años del estudio, se evaluaron 170 pacien-
tes prematuros con un seguimiento de 6.5 ± 1.39 (IC 95 %, p <
0.05). El peso promedio fue de 1216.5 ± 152.03 g (IC 95 %, p <
0.05); 42 % (72) no presentó retinopatía; 46 % (78), estadios I, II o
III; 12 % (20), estadio umbral. Se trataron 40 ojos con láser de
argón, encontrando no progresión de la enfermedad en 92.75 %,
alta miopía en 20 %, ectopia macular en 7.5 %, estrabismo en
35 %, desprendimiento de retina en 5 %, atrofia del II nervio en
5 %, atrofia ocular en 5 %.
Conclusiones: mediante láser de argón bajo oftalmoscopia
binocular indirecta, se obtuvo la no progresión de la enfermedad
en 92.75 % de los pacientes con retinopatía del prematuro en
estadio III umbral. Las patologías asociadas más frecuentes
fueron el estrabismo y la miopía. El seguimiento a largo plazo de
estos pacientes ha permitido ofrecer tratamiento oportuno a las
patologías asociadas.

Palabras clave: retinopatía del prematuro, estadio umbral, láser
argón, alta miopía, estrabismo.
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mayor a 35 semanas; las manifestaciones clínicas se hacen
evidentes a partir de la cuarta semana de vida extrauterina.1-4

La retinopatía del prematuro fue descrita por primera vez por
Terry en 1942, quien la llamó fibroplasia retrolental.4 Durante la
siguiente década la enfermedad alcanzó proporciones epidémi-
cas contribuyendo a 30 % de la ceguera en niños preescolares
en Estados Unidos de Norteramérica. En 1952 Patz y colabora-
dores5 identificaron la relación entre la enfermedad y las con-
centraciones altas de oxígeno, por lo que éstas fueron disminui-
das con lo que decreció también la incidencia de la enfermedad
durante las décadas de los cincuenta y sesenta. Sin embargo, la
medida anterior contribuyó al aumento de las secuelas
neurológicas y muerte por prematuridad, por lo que durante la
década de los setenta de nuevo se prescribieron altas concen-
traciones de oxígeno. Actualmente ha resurgido la controversia
en la utilización de oxígeno a 100 %, incluso para reanimación.

Los avances en neonatología durante los últimos 20 años
han contribuido a la mayor supervivencia de niños prematuros
y, por tanto, a un resurgimiento de la retinopatía del prematuro.

Los primeros estudios mostraban cifras de 15 a 25 % de
desarrollo de retinopatía del prematuro en niños con un peso
menor a 1500 g.6-8 Al disminuir las concentraciones de oxígeno
a menos de 40 %, la incidencia de retinopatía del prematuro
decayó a menos de 5 %; a mediados de la década de los
sesenta la incidencia se había incrementado nuevamente
debido principalmente a tres causas:
1. Aumento de la concentración de oxígeno.
2. Desarrollo del oftalmoscopio indirecto que permitía identi-

ficar casos más tempranos.
3. Avances de la neonatología.6

Esto provocó que a mediados de la década de los ochenta
la incidencia aumentara nuevamente a 25 %, con cifras tan
altas como 89 % en los bebés de menos de 900 g. Por fortuna,
más de 80 % de los pacientes con retinopatía del prematuro en
estadios leves a moderados sufre regresión completa, mante-
niéndose la incidencia de retinopatía del prematuro severa en
5 a 10 %, y sólo una fracción resultaba finalmente en ceguera.7

Entre pacientes prematuros incluidos en un estudio multi-
céntrico de tratamiento de la retinopatía del prematuro me-
diante crioterapia, se encontró lo siguiente: de 4099 prematu-
ros con peso menor a 1251 g al nacimiento, 65.8 % desarrolló
algún tipo de retinopatía del prematuro y 81.6 % si se conside-
raba únicamente a los prematuros menores de 1000 g, los cua-
les presentaban un cuadro más severo. El tiempo de presenta-
ción se correlacionó mejor con la edad gestacional que con la
posnatal, lo que implicó un nivel de madurez más que un efec-
to ambiental posnatal.8,9

El factor de riesgo más importante para el desarrollo de reti-
nopatía del prematuro es la inmadurez, determinada por la edad
gestacional y el peso al nacer: los niños mayores de 1500 g
raramente desarrollan retinopatía del prematuro, en cambio, los
de más alto riesgo son los que pesan menos de 1000 g.

El segundo factor es el suplemento y duración de la expo-
sición al oxígeno, aunque es necesario considerar que la reti-
nopatía del prematuro ocurre también sin la exposición a nive-
les altos de oxígeno.10 Otros factores de riesgo incluyen sepsis,
hemorragia intraventricular y acidosis metabólica.

La estadificación de la enfermedad se ha establecido utili-
zando un diagrama derivado de la clasificación de la retinopa-
tía del prematuro propuesta en 1984 por el Comité Internacio-
nal (CRYO-ROP Studio), donde se divide el fondo de ojo en
tres zonas características para localizar el crecimiento vascular:4

• Zona 1: consiste en un círculo que comprende un radio de
30º y se extiende desde el disco al doble de la distancia de
éste a la mácula, por lo que involucra un arco de 60º.

• Zona 2: se extiende desde el final de la zona 1 a la periferia
a un punto tangencial que llega a la ora serrata nasal.

• Zona 3: representa el creciente residual temporal (final de
zona II hasta ora serrata temporal).

Para localizar los hallazgos, los estadios de la retinopatía
del prematuro representan la extensión y severidad de la afec-
ción, que se divide en husos horarios en la misma forma que la
carátula de un reloj:
• Estadio I. Línea de demarcación (línea blanca rosada no

prominente) situada entre la retina vascularizada (poste-
rior) y la no vascularizada (anterior). Los vasos que termi-
nan aquí son perpendiculares a la línea de demarcación y
se denominan clásicamente “tallos de escoba”; en 80 % de
los casos el proceso evoluciona hacia la regresión y la
curación espontánea sin secuelas o con secuelas mínimas,
aunque puede evolucionar al estadio II.

• Estadio II. El borde de la línea de demarcación (muralla o
puente) se transforma en una banda que se ensancha y se
hace prominente respecto al plano retiniano, forma un ro-
dete blanco rosado y los vasos anteriores pueden pene-
trarla; en la superficie de la retina anterior pueden obser-
varse algunos ovillos de neovasos y tortuosidades arte-
riales y venosas, así como algunas hemorragias. En la ma-
yoría de los casos todavía se produce regresión sin o con
secuelas mínimas, o bien, paso al estadio III.

• Estadio III. La proliferación fibrovascular se desarrolla en
el vítreo a partir de tejido prominente neoformado en la
retina situada por detrás de los vasos, que suele ser tor-
tuoso; las membranas fibrovasculares forman en el vítreo
bandas importantes que se hacen coalescentes y pueden
ocultar un cuadrante completo. Según la importancia y la
extensión periférica de la lesión proliferativa y su impor-
tancia pronóstica, se subdivide a su vez en:
- Leve: el tejido fibroproliferativo es escaso y localizado

en el puente.
- Moderado: el tejido infiltra la cavidad vítrea en forma

sustancial.
- Severo: infiltración masiva de los tejidos y cavidad vítrea.
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• Enfermedad “más” (plus disease). Cuando existe incom-
petencia vascular, manifestada por dilatación venosa y
tortuosidad arterial progresivas de los vasos retinianos
del polo posterior y los periféricos, dilatación de los vasos
iridianos, rigidez pupilar y opacidad vítrea.7

• Estadio umbral. Estadio III “más” en zonas 1 o 2 y en más
de cinco meridianos contiguos, o bien, ocho separados.

• Estadio IV. Desprendimiento de retina subtotal casi siem-
pre traccional y casi nunca exudativo, aunque pueden co-
existir ambos factores. Se han descrito dos tipos:
- IVa: desprendimiento de retina que respeta la mácula o

extrafoveal.
- IVb: desprendimiento de retina que incluye la fóvea.

• Estadio V. Desprendimiento de retina total que se produce
después de la contracción del tejido proliferativo por fuerzas
de tracción anteroposteriores, y que de acuerdo a su forma
se puede dividir en túnel abierto anterior y posterior, cerra-
do anterior y posterior, y abierto anterior y cerrado posterior.
Por tal motivo nuestro objetivo en el presente estudio ha

sido determinar en nuestra institución, el efecto del tratamiento
empleado desde 1991 en pacientes con retinopatía del prematu-
ro en estadio III umbral, en quienes se aplicó láser de argón
bajo oftalmoscopia indirecta, así como realizar el seguimiento
de los mismos para identificar las enfermedades oculares aso-
ciadas.

Material y métodos

Estudio observacional, descriptivo, longitudinal y prospectivo
de marzo de 1991 a febrero de 2005 en el Centro Médico Nacio-
nal 20 de Noviembre.

Los criterios de inclusión fueron: pacientes derechohabien-
tes con diagnóstico de retinopatía del prematuro en estadio
III umbral, sin contraindicaciones para recibir tratamiento. No
fueron incluidos pacientes graves cuyas condiciones sistémicas
no permitieran su exploración. Fueron eliminados los pacientes
que no acudieron a su cita de control en consulta externa cuan-
do eran dados de alta de la unidad de neonatología y los pa-
cientes que fallecieron.

Los pacientes fueron evaluados en la unidad de cuidados
intensivos neonatales de un hospital de tercer nivel de atención,
siempre por dos retinólogos. Una vez establecido el diagnós-
tico de retinopatía del prematuro en estadio umbral, siguiendo
el criterio del CRYO-ROP Studio, fueron sometidos a trata-
miento con láser de argón mediante oftalmoscopia indirecta.

Técnica

Se empleó anestesia general balanceada (sevorane + oxígeno
y midazolam) realizada por un anestesiólogo pediatra. Se efec-
tuó dilatación pupilar farmacológica con la mezcla comercial

tropicamida + fenilefrina a 2.5 % (T-P diluida a 50 %), previa
asepsia y antisepsia de la región, con colocación de campos
estériles, utilizando blefarostato pediátrico tipo “colibrí”.
Mediante oftalmoscopia binocular indirecta se localizó la pe-
riferia retinial y se aplicaron tres hileras de láser de argón con
una mancha de 200 micras, un tiempo de exposición de 200 ms
y la intensidad necesaria para conseguir un efecto gris-blan-
co que provocara ablación de toda la periferia de la retina
avascular. Para llegar a la periferia más extrema se requirió
indentación de la esclerótica, la cual se realizó mediante un
hisopo estéril. El mismo tratamiento fue aplicado en ambos
ojos, y al final de la cirugía se instilaron gotas de T-P, dexame-
tasona y tobramicina.

Al salir del quirófano el paciente lo hacía en buen estado
de alerta, sin oclusión y era citado para revisiones a la sema-
na, a los 15 días, al mes y posteriormente cada seis meses. En
cada consulta se evaluó edad gestacional, peso al nacimien-
to, estadio y zona de afectación, evolución según CRYO-ROP
del estadio retiniano, refracción mediante cicloplejía farmaco-
lógica con ciclopentolato a 0.5 % y estado del paralelismo
ocular.

Para el estudio estadístico descriptivo se empleó distribu-
ción de frecuencias, promedio e intervalo de confianza de 95 %,
con p < 0.05.

Resultados

De 1991 a 2005, en el Servicio de Cuidados Intensivos
Neonatales del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre se
recibieron 2558 niños, de los cuales 1597 fueron de término
(62 %) y 961 prematuros (38 %). De los prematuros fallecieron
226 (23 %) y sobrevivieron 735 (77 %). De los 735 niños pre-
maturos nacidos vivos, 170 niños (23 %) cumplieron con los
criterios de inclusión.

La prevalencia obtenida en los 170 niños fue: 72 no tuvie-
ron ningún grado de retinopatía (42 %), 78 presentaron esta-
dios I, II o III (46 %) y 20 cursaron con estadio umbral por lo
que requirieron tratamiento mediante fotocoagulación con lá-
ser de argón (12 %).

El análisis del peso al nacimiento en los 20 pacientes trata-
dos mostró:

• Tres pacientes con peso de 601 a 800 g.
• Tres, de 801 a 1000 g.
• Cuatro, de 1001 a 1200 g.
• Cuatro, de 1201 a 1400 g.
• Cuatro, de 1401 a 1600 g
• Uno, de 1601 a 1800 g.
• Uno, de 1801 a 2000 g.

La prevalencia de la retinopatía del prematuro en estadio
umbral entre los prematuros vivos revisados fue de 2.72 % (20
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niños), mientras que en los estadios I a III fue de 10.61 % (78
niños), y el peso promedio de 1216.5 + 152.03 g (IC 95 %, p < 0.05).

En total se incluyeron 20 pacientes y 40 ojos, y se logró un
seguimiento promedio de 6.5 + 1.39 años (IC 95 %, p < 0.05),
con un rango de dos a 12 años (figura 1).

Del total de pacientes tratados mediante fotocoagulación
con láser de argón, 92.75 % tuvo buen resultado con la no
progresión de la enfermedad (figura 2).

Un 35 % presentó estrabismo, siendo más frecuente la
exotropía con una desviación en dioptrías prismáticas prome-
dio de 31± 8.98 (IC 95 %, p < 0.05) y la endotropía con 32.5 +
4.91 (IC 95 %, p < 0.05).

Presentó miopía 10 % de los pacientes; su promedio de
equivalente esférico en dioptrías fue –5.25 + 0.93 (IC 95 %, p <
0.05), con un rango de –4.00 a –6.00 dioptrías, diagnosticadas
entre los dos y tres años de edad y progresiva hasta cinco
años después. Se registró 7.5 % de ectopia macular.

La atrofia del II par se presentó en 10 %, de manera bilateral
en dos pacientes. Otros dos (5 %) presentaron atrofia ocular
(ptisis bulbi), con un ojo afectado en cada uno; 5 % de los
pacientes desarrolló desprendimiento de retina, uno de ojo
derecho y otro más del izquierdo (figuras 3 y 4).

Discusión

La retinopatía del prematuro se desarrolla gradualmente con
los estadios más tempranos, apareciendo de seis a ocho se-
manas después del nacimiento. El cuadro puede ser subdivi-
dido en agudo y crónico:
• Agudo leve a moderado: incluye los estadios I y II de la

clasificación y tiene 80 % de posibilidades de regresión
espontánea con mínima cicatrización residual.

• Agudo severo: incluye el estadio III, tiene una menor posi-
bilidad de regresión y si se acompaña de enfermedad “más”
tiene muchas posibilidades de progresar a etapas IV y V,
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Figura 1. Relación del seguimiento en años.
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Figura 3. Asociación con otras anomalías oftalmológicas.

Figura 2. a y b) Fotocoagulación con láser de argón bajo
oftalmoscopia indirecta e indentación. c) Estadio umbral
pretratamiento. d) Estadio umbral postratamiento.
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Figura 4. a) Valoración de prematuro en la Unidad de Tera-
pia Intensiva Neonatal. b) Ectopia macular. c) Miopía magna.
d) Desprendimiento de retina.
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así como de sufrir regresión dejando cambios cicatrizales
que afecten la retina posterior.

Se ha denominado “enfermedad Rush” al desarrollo de
una forma muy severa de retinopatía del prematuro más tem-
prana que lo usual (tercera a quinta semanas), con afección de
zona 1 o 2 y un patrón muy agresivo.11

Desde 1949 se ha estudiado los efectos de la vitamina E,
pero su utilidad es aún controvertida,12 así como el uso de
surfactante pulmonar para prevenir la dificultad respiratoria
en pacientes pretérmino, pero no se encontró diferencia entre
pacientes con y sin uso de surfactante en el desarrollo de
retinopatía del prematuro.

La crioterapia ha mostrado resultados positivos. Fue usa-
da por primera vez en 1971 con buenos resultados en la pre-
vención de las complicaciones de la retinopatía del prematuro
severa, para disfuncionalizar la retina avascular.6,13

Con el estudio multicéntrico que se inició en 1988 se defi-
nió como retinopatía del prematuro umbral o que requería tra-
tamiento, a la retinopatía en etapa III y enfermedad “más” que
afectaba zona 1 o 2 con cinco horarios continuos u ocho inter-
calados. El tratamiento con crioterapia se aplica con una son-
da por vía transescleral, se colocan tres cadenas de puntos de
frío a –80º C sobre la totalidad de la retina avascular anterior al
puente fibrovascular;14-16 se indica en pacientes con retinopa-
tía del prematuro umbral. Las complicaciones descritas inclu-
yen hemorragias del puente vascular después del tratamiento
y desprendimiento de retina tardío, además de aumento en la
frecuencia de miopía y astigmatismo.17,18

Se menciona un aumento en el riesgo de desarrollar algún
grado de ametropía en niños de bajo peso con o sin retinopa-
tía del prematuro (10 %) y mayor en los pacientes con retino-
patía del prematuro tratados con criocoagulación que en la
población general, que puede ser miopía mayor a 2.00 dioptrías
hasta en 17 %.19

El estrabismo es más frecuente en pacientes prematuros, y
dependiendo de la investigación su frecuencia fluctúa entre
12 y 44 %,20-22 siendo más frecuente la endotropía (32 %) aso-
ciada a alteraciones neurológicas. La exotropía se presenta en
5 %22 y se considera secundaria a ectopia macular y cicatriz
por criocoagulación.23

En el presente estudio hemos utilizado para tratamiento el
sistema de fotocoagulación con láser mediante oftalmosco-
pio indirecto, el cual es particularmente ventajoso debido a su
fácil y rápida aplicación una vez adquirida experiencia. Se han
obtenido buenos resultados en enfermedad en zona 1, donde
la crioterapia es técnicamente difícil. En la actualidad pode-
mos utilizar dos tipos de láser térmico: el de argón y el de
diodo, con los que se logra hasta 83 % de regresión para
pacientes con enfermedad en zona 1; además, provocan míni-
ma inflamación y son mejor tolerados, y al parecer ofrecen
menor requerimiento de retratamiento por enfermedad persis-

tente.24-26 Los resultados con la crioterapia demuestran una
proporción inaceptablemente alta de fracasos en retinopatía
posterior si se espera a estadios umbrales.27

Analizando los resultados de los 40 ojos en estadio umbral
con un seguimiento promedio de 6.5 años, las estadísticas
parecen inclinar la balanza a favor de menores complicaciones
oftalmológicas a largo plazo con la utilización del láser de
argón mediante oftalmoscopia indirecta.

No se conoce el mecanismo exacto por el cual los pacien-
tes tratados mediante criocoagulación desarrollan miopías ele-
vadas hasta en 17 %. En nuestra casuística este porcentaje
fue de 10 %.

Como es sabido, el índice de estrabismo aumenta de mane-
ra inversamente proporcional a la edad gestacional,20-22 sin
embargo, en nuestros pacientes tratados con láser se asoció a
alta miopía y a ectopia macular, por lo que creemos que estos
cambios están relacionados a prematuridad y no al efecto
terapéutico sobre el globo ocular, ya que el láser afecta sólo la
retina, preserva las áreas más centrales y no afecta la escleró-
tica ni la coroides. No hemos encontrado morbilidad directa
por el tratamiento y sí gran beneficio al disminuir la evolución
desfavorable de esta enfermedad.

La atrofia óptica estuvo asociada a hemorragia intraven-
tricular y parece que no guarda relación con el tratamiento de
fotocoagulación sino con cambios neuronales intracerebrales.

La cirugía está reservada para los casos con desprendi-
miento de retina total (estadios IVb o V). El procedimiento más
utilizado es la colocación de un elemento indentador circular
de silicona rígida sobre la esclerótica a nivel del puente fibro-
vascular, con drenaje del líquido subretiniano, aplicando
crioterapia.28,29 En retinopatía del prematuro estadio V realiza-
mos vitrectomía, ya sea a cielo abierto retirando temporalmen-
te la córnea para tratar de abrir la masa fibrovascular retrolental
que se ha formado, o bien, vía pars plana, ambas con la inyec-
ción de aceite de silicona como tamponade.30,31 Incluso en
manos expertas, los resultados son muy malos en casos avan-
zados debido a la inmadurez de la retina, y la visión recupera-
da es casi siempre escasa.

La realidad nacional en otros centros oftalmológicos, como
el Hospital “Manuel Gea González”, ha mostrado una inciden-
cia menor de la retinopatía del prematuro a la reportada mun-
dialmente.32 Algunos reportes médicos atribuyen la variabili-
dad en retinopatía del prematuro a distintas prácticas clínicas
y a las diferencias minuto a minuto en el suplemento de oxíge-
no y su monitoreo, estudio que se encuentra actualmente en
análisis.33-35

Los índices de sobrevida cada vez mayores para menor
edad gestacional y bajo peso son producto del esmerado cui-
dado neonatal que se tiene en el hospital.

La investigación continua está orientada a nuevos medi-
camentos que alteren el desarrollo de la enfermedad, como el
factor de crecimiento endotelial vascular que teóricamente
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previene la degeneración de vasos retinianos inducida por el
oxígeno.36

El oftalmólogo y el neonatólogo deben interactuar para
examinar a todos los niños prematuros con peso al nacimiento
inferior a 1500 g o 35 semanas de gestación, pues la enferme-
dad no puede diagnosticarse a simple vista.37

Los resultados obtenidos con esta investigación invitan a
no bajar la guardia en las valoraciones oftalmológicas de los
prematuros, pues con un diagnóstico oportuno y un trata-
miento adecuado podemos alterar en forma definitiva la histo-
ria natural de la enfermedad, abatiendo el índice de ceguera en
nuestro país.

Al comparar los resultados del estudio CRYO-ROP con los
obtenidos utilizando fotocoagulación con láser de argón me-
diante oftalmoscopia indirecta, existen diferencias evidentes
que demuestran la efectividad del tratamiento con láser en la
no progresión de la enfermedad, así como con la baja inciden-
cia de ectopia macular, estrabismo y miopía alta.
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