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Retinopatía del pretermino

La retinopatía del pretérmino (RP) es un pro-
ceso vasoproliferativo de los vasos retinianos
inmaduros. Constituye una de las complica-
ciones importantes que pueden presentar los
niños de muy bajo peso al nacimiento ya que
puede provocar graves alteraciones visuales
que incluyen la ceguera, y los niños con for-
mas menos graves, con el tiempo, pueden des-
arrollar miopía, estrabismos y desprendimien-
tos de retina.

La vascularización de la retina se inicia en la
16ª semana de vida intrauterina mediante un
precursor mesenquimal que aparece en el ner-
vio óptico y va avanzando hacia la periferia
alcanzando el lado nasal a las 36 semanas y el
temporal a las 40 semanas de vida intrauteri-
na, por ello el factor más importante en el
desarrollo de la RP es la inmadurez vascular,
además de relacionarse con múltiples factores
como la hiperoxia, hipoxia o la alternancia de
éstas, la duración de la oxigenoterapia, la aci-
dosis, la hipercapnia, el déficit de vitamina E,
etc.

En la RP podemos diferenciar dos fases:

— 1ª fase: vasoobliterativa (se produce a las
pocas horas de iniciada la oxigenoterapia
como consecuencia de la acción del oxí-
geno sobre la retina inmadura).

— 2ª fase: vasoproliferativa que a su vez se
subdivide en una primera fase retiniana
y la segunda retinovítrea (es reactiva a
la hipoxia y suele observarse antes de la

4ª ó 5ª semana, generalmente al descen-
der la oxigenoterapia). Puede existir una
diferenciación hacia células endoteliales
normales, o la multiplicación indiferen-
ciada de las células dando lugar a un
tejido fibrovascular que será el origen de
las membranas fibrosas vitreorretinia-
nas, que son el inicio de la fibroplasia
r e t r o l e n t a l .

Screening de la retinopatía de la
prematuridad

La población de riesgo está constituida por:

— Todos los recién nacidos con peso inferior
a 1.500 g o edad gestacional inferior a
34 semanas (precisen o no oxigenote-
rapia).

— Los recién nacidos con peso superior a
1.500 g que precisen tratamiento con oxi-
genoterapia de forma prolongada (más de
50 días).

— Los recién nacidos sometidos a tratamien-
tos quirúrgicos importantes y/o que sufran
enfermedades graves durante el primer
mes de vida (sepsis, hipoglucemia, anemia
subsidiaria de transfusión).

Método de screening

A partir de la 4ª-6ª semana de vida (en los
muy pretérmino a las 31 semanas de edad
posconcepcional) se debe realizar la primera
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exploración que se continuará con controles
periódicos posteriores cada 2 semanas hasta
objetivar la completa vascularización o esta-
bilización de la retina, habitualmente entre
las 37-40 semanas de edad posconcepcional. 

Se explora con un oftalmoscopio indirecto
binocular con una lente de 20 o 28 dioptrías,
usando separadores de uso individual.

Para obtener la midriasis, se instila un colirio
ciclopléjico al 0,2% o tropicamida al 1% (dos
instilaciones separadas 5 minutos, con lo que
se puede explorar al niño a los 30 minutos de
la segunda instilación). Se pueden usar bas-
toncillos (Q-TIP) para realizar la indentación
sobre la zona temporal del globo ocular con el
fin de visualizar mejor la zona extrema de la
periferia temporal de la retina (zona III del
esquema de la figura 1). 

En la historia clínica de cada bebé debe que-
dar registrada la exploración del fondo de ojo
según la clasificación internacional, en la que
se describe la lesión desde tres puntos de vista:

• Extensión determinada según "las horas
del reloj" afectadas. 

• Situación (figura 1):

— ZONA I: alrededor del polo posterior.

— ZONA II: desde la zona I hasta el
ecuador del globo.

— ZONA III: desde el ecuador hasta la
ora serrata.

• Estadios:

— Estadio 1: línea de demarcación clara
entre la retina avascular (por delante)
y la vascularizada (por detrás).

— Estadio 2: cresta. La línea de demarca-
ción crece en grosor y altura; varía su
color de blanco a rosa por la prolifera-
ción de los vasos que dejan el plano de
la retina para entrar en esta zona ele-
vada.

— Estadio 3: cresta con proliferación
fibrovascular extrarretiniana. Se suma

78

Protocolos diagnósticos y terapéuticos en pediatría

Figura 1. Esquema de las zonas de la retina según la clasificación internacional de la retinopatía de la
prematuridad.



el crecimiento fibrovascular retinoví-
treo conectado o no al borde posterior
de la cresta o puede entrar en el vítreo
perpendicularmente al plano retinia-
no.

— Estadio 4: desprendimiento parcial de
la retina por tracción y/o exudación.
Se subdivide en 4-A cuando no
hay afectación foveal y 4-B cuando la
hay.

— Estadio 5: desprendimiento total de
retina.

• Se añade el adjetivo de "enfermedad plus"
(+) a cualquiera de los estadios anteriores
cuando se observa ingurgitación y tortuo-
sidad vascular en el polo posterior. Es un
signo de mal pronóstico porque indica
actividad de la lesión.

Cuando la lesión alcanza el estadio 3 plus
(3+), más del 50% de los casos evolucio-
nan a estadios posteriores; esta fase se
conoce como enfermedad "umbral".

Seguimiento de los niños de riesgo 

— El momento del primer examen, aunque
se aconseja entre la 4ª y 6ª semana posna-
tal, puede variar según la incidencia local
de retinopatía y los factores de riesgo del
niño.

— Todo niño con riesgo de RP debe exami-
narse al menos dos veces antes de descar-
tar totalmente la RP y hasta asegurarnos
de que se ha completado bilateralmente la
vascularización retiniana.

— El seguimiento posterior dependerá de los
hallazgos del primer examen.

• Si no se detecta retinopatía, pero no exis-
te vascularización en zona II, se debe pla-
nificar el seguimiento cada 2-3 semanas

hasta que se complete la vascularización
en zona III.

• Si se detecta retinopatía en fase inferior al
"umbral", las revisiones se realizarán sema-
nalmente, para asegurarnos de detectar la
posible progresión a umbral.

— Siempre que se detecte RP en cualquier
grado evolutivo, los padres deben ser
informados de su estado, las posibilidades
de progresión y el pronóstico visual reser-
vado. Es muy importante que asuman la
responsabilidad de la importancia del
seguimiento oftalmológico y de la necesi-
dad, en su caso, del tratamiento en el
momento adecuado.

Tratamiento de la retinopatía de la
prematuridad

En el estadio 3 plus en zona II (enfermedad
umbral 1) se realiza la ablación de la retina
avascular mediante criocoagulación o fotoco-
agulación con láser, y el tratamiento debe rea-
lizarse en las 72 horas siguientes al diagnósti-
co para minimizar el riesgo de evolución a
desprendimiento de retina.

La criocoagulación destruye la retina avascu-
lar mediante un terminal que congela desde la
esclera hasta la retina. Es de fácil aplicación
en zonas periféricas, pero es complicado el
acceso a las zonas posteriores y puede provo-
car la lesión de los tejidos circundantes.

La fotocoagulación usa un haz de láser que
alcanza la retina avascular a través del orificio
pupilar por lo que la lesión de los tejidos cir-
cundantes es menor, siendo además más fácil
el acceso a zonas posteriores y más difícil el
tratamiento de las zonas más periféricas, aun-
que ello puede solucionarse usando una
indentación escleral externa. 
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En el estadio 4 se realiza la cirugía del des-
prendimiento de retina (extraescleral y
vitrectomía).

En el estadio 5 se realiza una vitrectomía.

Hipoacusia 

La prevalencia de la hipoacusia con umbral
superior a 40 dBHL en el mejor oído es de 2,8
de cada 1.000 recién nacidos vivos (IC: 1,9-
3,9), correspondiendo a hipoacusias severas
bilaterales (umbral superior a 60 dBHL) el
0,7‰ (IC: 0,4-1,4). En los niños que presen-
tan algún indicador de riesgo de hipoacusia la
prevalencia aumenta al 3-5 %. La mayoría de
las hipoacusias infantiles están presentes en el
primer año de vida. 

El diagnóstico y tratamiento precoces, antes
del año de vida, disminuyen considerable-
mente el potencial minusvalidante de esta
enfermedad. Esto es posible conseguirlo con

la implantación de programas de screening
auditivo en los Servicios de Neonatología.

Las técnicas que se utilizan en el screening
neonatal son los potenciales evocados auditi-
vos del tronco cerebral automatizados
( P E ATC-A) y las otoemisiones acústicas
(OEA). Las OEA presentan como limitación
con respecto a los PEATC-A la no detección
de hipoacusias de origen retrococlear.

Existen dos modalidades de screening: el uni-
versal y el restringido a la población de riesgo.
Este segundo modelo de screening va dirigido
a los recién nacidos y lactantes que presenten
indicadores de riesgo auditivo (tabla I).

El protocolo de exploración al que deben
someterse todos lo recién nacidos y de forma
inexcusable los que presenten algún indicador
de riesgo auditivo es el propuesto por la
CODEPEH (figura 2).
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TABLA I. Indicadores de riesgo auditivo en recién nacido y en lactantes

Indicadores de alto riesgo en neonatos

— Antecedentes familiares de hipoacusia congénita
o de instauración en la primera infancia

— Infección intrauterina del grupo TORCH

— Malformaciones craneofaciales

— Peso al nacimiento inferior a 1.500 g

— Hiperbilirrubinemia subsidiaria de
exanguinotransfusión

— Uso de fármacos ototóxicos en el RN o en el
embarazo

— Meningitis bacteriana

— Hipoxia-isquemia perinatal

— Ventilación mecánica durante más de 5 días

— Estigmas o síndromes que cursen con hipoacusia

Indicadores de alto riesgo en lactantes

— Sospecha de hipoacusia o retraso del lenguaje

— Meningitis bacteriana u otras infecciones que
puedan cursar con hipoacusia

— Traumatismo craneal con pérdida de
conciencia o fractura

— Estigmas asociados a síndromes que cursen con
hipoacusia

— Uso de fármacos ototóxicos

— Otitis media secretora recurrente o persistente
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1ª FASE: PEATC-A u OEA 
al  alta*

NO PASA PASA 
PEATC-A > 40 dB PEATC-A < 40 dB bilateral
u OEA  ausentes u OEA presentes 

2ª FASE: PEATC-A u OEA
al  mes*

NO PASA PASA
PEATC-A > 40 dB PEATC-A < 40 dB bilateral
u OEA  ausentes u OEA presentes 

3ª FASE: ORL Seguimiento por los pediatras de 
los Centros de Salud de Atención

Primaria 

(*) Todos los niños con indicadores de riesgo auditivo retrococlear: (hiperbilirrubinemia, hipoxia, menin-
gitis y determinados síndromes), deberán se explorados con PEATC dado que este tipo de hipoacusia
no es detectado por las OEA.

Figura 2. Esquema de las zonas de la retina según la clasificación internacional de la retinopatía de la
prematuridad.



— 1ª fase. Antes del alta hospitalaria, siendo
explorados con PEATC-A y/u OEA.

— 2ª fase. Se realizan PEATC-A y/u OEA
un mes después de la primera exploración
a los niños que no superaron el screening
en su primera fase.

— 3ª fase. Se realiza en el Servicio de Oto-
rrinolaringología donde se obtiene el diag-
nóstico definitivo tras la realización de un
timpanograma, PEATC y audiometría de
juego, etc., y se instaura el tratamiento y
seguimiento oportunos. 

Todos los niños que superen el screening
auditivo neonatal deben ser seguidos por
los pediatras de atención primaria, que
serán los encargados de detectar posibles
problemas auditivos en el niño a lo largo
de su infancia, con el fin de poder diag-
nosticar y tratar con precocidad cualquier
tipo de hipoacusia de aparición posterior
al periodo neonatal. 
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