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La retinopatia del prematuro fue descrita por primera vez, en 1942, por
Theodore Lasater Terry, que la interpreté como una forma de vitreo primario
hiperplasico persistente: “Extreme prematurity and fibroplastic overgrowth
of persistent vascular sheath behind each crystalline lens”?.

En 1943, Terry con Messenger adoptan el término de fibroplasia retrolental,
que se utilizara hasta ser sustituido por retinopatia del prematuro®®. Realmen-
te, aunque en los primeros trabajos interpretan el proceso como persistencia
y proliferacién de la tinica vasculosa lentis, también sospechan la existencia
de algiin nuevo factor: “some new factor had arisen”, “more frequently in
infants born extremely prematurely”.

En 1949, Owens observa que el proceso es siempre postnatal, que no existia
en el prematuro recién nacido®. Poco tiempo después se empez6 a relacionar
la fibroplasia retrolental con la oxigenoterapia.

En 1951, Heath introdujo el término de retinopatia del prematuro, que
sustituyé al de fibroplasia retrolental y que se sigue usando actualmente’.

En la década de 1940-1950 se dieron altas concentraciones de oxigeno
en las incubadoras, pero empezaron a aparecer un gran nimero de expre-
maturos ciegos en los paises desarrollados. En los afos 50, en Estados
Unidos, el nimero de cegueras por fibroplasia retrolental era superior a la
suma de todas las demds causas de ceguera infantil. Fue el primer brote o
“epidemia” de ceguera en los prematuros cuya situacién econdmica permitia
prolongados ingresos hospitalarios, en incubadora con oxigenoterapia... Fue
una enfermedad de los “ricos”. En los paises “pobres” habia pocos ciegos...
por que no sobrevivian.

A partir de entonces se empiezan a considerar las altas concentraciones de
oxigeno como posible causa del proceso y, en 1951, Campbell relaciona
claramente la oxigenoterapia con la retinopatia. Posteriormente otros autores,
como Patz, Ashton y Kinsey, inciden en el mismo tema®!2. En ese mismo
periodo ya se acepta que el proceso se debe a un crecimiento del tejido
precursor de la vascularizacion retiniana, en el limite de la retina vascular/
avascular. Todo ello llevo a adoptar medidas altamente restrictivas en la
oxigenoterapia, lo que dio lugar a una disminucion del nimero de casos de
retinopatia, pero a costa de un aumento de la mortalidad. Se calcul6 que por
cada caso de ceguera evitado hubo 16 prematuros fallecidos!®.

Después de pasar de un extremo a otro, se llegd a una postura equilibrada y
se controla la oxigenoterapia en funcién de la PO2 arterial, pero los avances
de la pediatria, particularmente la creacion de las unidades de cuidados
intensivos neonatales, permitieron la supervivencia de nifios cada vez méas

inmaduros, con menor superficie de retina vascularizada y mayor proximidad
del limite vascular/avascular con el polo posterior, lo que dio lugar a un nuevo
aumento de retinopatias. Fue la segunda “epidemia” de los afios 70. Y se
puso de manifiesto que el factor de riesgo mas importante era el grado de
inmadurez de la vascularizacién de la retina.

Cuando en los paises mas desarrollados se empez6 a estandarizar el control
y tratamiento con crioterapia de la retinopatia activa, el estudio epidemio-
l6gico ya no considera, como al principio, sélo paises pobres o ricos, sino
que hace tres grupos:

— En los de alto nivel socioecondmico sobreviven grandes prematuros
de muy bajo peso, se controla y se trata la retinopatia y el nimero de
cegueras es limitado.

— Enlos de baja capacidad socioeconémica sigue sin existir |a retinopatia
porque no sobreviven los grandes prematuros.

— En los paises de capacidad socioeconémica media sobrevive un alto
nlimero de prematuros gracias a la oxigenoterapia, pero no siempre se
diagnostica y se trata la retinopatia en el momento oportuno, en ellos
la retinopatia sigue siendo “epidémica”.

En 1984, la Clasificacion Internacional de la Retinopatia del Prematuro'*
marcé las pautas para la clasificacién y seguimiento de la retinopatia activa,
teniendo en cuenta el estadio evolutivo, la localizacién y la extension del
proceso, estandarizando el momento en que era necesario el tratamiento de
la retinopatia activa, que en aguel momento era (nicamente la crioterapia. Se
trataba de frenar la evolucién y reducir al maximo las secuelas cicatriciales.

En 1987 se incluye la clasificacién de los estadios tardios de la retinopatia
del prematuro, valorando particularmente el desprendimiento de retina?®.

En 1988, el CRYO-ROP study marcé nuevas pautas para el tratamiento con
crioterapia, que fueron sustituidas por las del ET-ROP study, en 2003, con
indicaciéon de tratamiento mas precoz!¢?°. La Clasificacion Internacional
de la Retinopatia del Prematuro de 1984 fue, sin duda, la base para las
posteriores pautas de crioterapia.

La evolucién de las pautas de tratamiento hacia estadios méas precoces vy el
cambio de la crioterapia por el laser infrarrojo de diodo, ha llevado al estado
actual de diagnostico y tratamiento, que incluye la vitrectomia en los casos
de desprendimiento de retina y la inyeccion intravitrea de factores anti-VEGF
(vascular endothelial growth factor). Pero probablemente el mayor avance
en cuanto a los resultados finales fue efectuar los controles oftalmoscopicos
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y el tratamiento, si era necesario, durante la estancia del prematuro en la
unidad de cuidados intensivos (UCI), sin esperar al control por parte del
oftalmoélogo cuando el nifio saliera de la UCI.
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