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JNTRODUCCION. 

La retinopatía de Purtscher se describió por primera vez en 1912 como una retinopatía 

asociada a traumatismos severos craneoencefálicos, torácicos o de las extremidades 

caracterizada por manchas blanquecinas. hemorragias retinianas superficiales y papilitis 

(1) Diversos articulos lo describen como unilateral mientras que otros lo consideran 

como una entidad bilateral. La angiografia retiniana con fluoresceína revela 

alteraciones que pueden persistir por meses e incluso años después del trauma original 

por lo que se considera el estudio paraclínico de mayor importancia para el diagnóstico 

de esta patología. Las descripciones fluorangiográficas incluyen fenómenos de 

hiperfluorescencia por tinción arterial, dilatación venosa así como fuga capilar y venosa 

(2), así como hipofluorescencia por áreas de no-perfusión o cierre capilar por el cierre 

de las arteriolas pre-terminales y vénulas (3). 

La fisiopatogenia de esta retinopatía es poco conocida. Se ha postulado que los cambios 

retinianos se deben a un proceso oclusivo a nivel arteriolar. aunque existen diversas 

opiniones acerca del nivel de obstrucción según otros autores. Otras teorías sugieren 

alteraciones por embolismo aéreo o graso. vasoespasmos arteriolares, éstasis venosa 

posterior a traumatismos torácicos. así como daño endotelial en arteriolas con la 

consecuente obstrucción por trombos y microémbolos de fibrina, plaquetas y leucocitos 

en las arteriolas retinianas. 

CON 
ORIGEN 
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El desarrollo constante de nueva tecnología con aplicaciones oftalmológicas ha 

perrnitido en los últimos aí\os el análisis anatómico detallado y su repercusión funcional 

en diversas enfermedades retinianas mediante el uso de estudios como la tomografia de 

coherencia óptica (TCO). el analizador de fibras nerviosas (AFN) por polarimetría y el 

electroretinograma multifocal (ERGm). 

La tomografia de coherencia óptica ( TCO u OCT por sus siglas en inglés: Optical 

Coherente Tomography) es un nuevo método diagnóstico de imagen. no invasivo, y de 

no contacto capaz de realizar imágenes seccionales de estructuras oculares in vivo con 

una resolución alta de hasta 17 micras (3. 4). Esta tecnología es análoga a la ecografia 

modo B excepto en que usa luz en lugar de sonido para obtener imágenes de una 

resolución mucho mayor (aproximadamente de 1 O micras) en la retina con un método 

de no- contacto. La gran utilidad de este método de imagen ha sido explorada tanto en el 

segmento anterior como el segmento posterior del globo ocular mostrando su 

importancia en el diagnóstico y monitoreo de enfermedades maculares. del nervio 

óptico y de la capa de fibras nerviosas tales como el estadiaje del agujero macular (5), la 

cuantificación del grosor retiniano en pacientes con edema macular (6), en el 

seguimiento de la extensión del líquido subretiniano en coroidoretinopatía serosa central 

(7) y midiendo el daí\o temprano en la capa de fibras nerviosas en glaucoma. _ ·------------, 

L 1u:1s CJN ¡ 
t:/ i_._T ~ ~ . .'~ --.~ 

El analizador de fibras nerviosas es un sistema de polarimetría por escanéo con lase el 

cual ha sido diseí\ado para medir la capa de fibras nerviosas (CFN). Esta medida 

depende del cambio de polarización cuando la luz del laser pasa a través de la capa 

birrefringente de fibras nerviosas de la retina. En pacientes normales la CFN muestra 

una distribución bimodal. con un pico superior e inferior en patrón de doble joroba. El 
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resultado se muestra con una imagen de reflexión, una imagen de retardo y un patrón de 

doble joroba, los cuales el grosos de la CFN de acuerdo a su localización anatómica en 

la cabeza del nervio óptico (temporal. superior, nasal, inferior y curva temporal). La 

imagen de retardo se codificia de tal manera que los colores más oscuros (azul) 

representan áreas de menor birrefringencia. mientras que los colores más claros 

(rojo/amarillo) representan áreas de mayor birrefringencia (8). Aunque el AFN ha sido 

usado principalmente para cuantificar la CFN en patología glaucomatosa, existe 

evidencia que sugiere su uso potencial en otras patologías oculares en donde la 

homeostasis de la CFN se vea involucrada. Diversos investigadores han demostrado la 

alteración en la CFN medida por polarimetría en un modelo experimental de oclusión de 

la arteria central de la retina. La disminución en el aporte sanguíneo durante 1 a 2 hrs 

condujo a el edema y vacuolización de las fibras axonales de las células ganglionares 

que se reflejó en una alteración irreversible en el AFN por polarimetría. Otro autores 

han demostrado recientemente la depresión difusa del retardo de la CFN medido por 

polarimetría en pacientes con oclusión de la arteria central de la retina dado por el 

edema retiniano con la consecuente opacificación de la CFN. la pérdida a.xonal 

secundaria a la oclusión arterial y los cambios ultraestructurales axonales. 

específicamente en los microtubulos por isquemia (9). 

El electroretinograma multifocal (mERG) representa el registro de las actividades 

eléctricas locales de diferentes áreas retinales. Teóricamente es una reducción 

matemática de respuestas electroretinográficas a patrones temporales específicos de 

estímulos localizados que permiten que las ondas locales sean extraídas con un análisis 

mediante un mapa topográfico de las respuestas electroretinográficas. 
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Los patrones más usados son de 61 o de 103 estímulos y el área retina! estudiada varia 

entre 20 a 30 grados. Durante la estimulación el dispositivo parece oscilar porque cada 

hexágono va a través de una secuencia de pseudorandom (secuencia m) de 

presentaciones blancas y negras. Cada hexágono tiene el 50% de probabilidad de estar 

blanco o negro en cada cambio de secuencia típicamente la secuencia cambia cada 

13.33 ms (es decir. va a una velocidad de 75 Hz). 

La onda típica de la respuesta primaria del mERG (también llamada la respuesta de 

primer orden de kernel o K 1) es una onda bifásica con una deflexión inicial negativa 

después de la cual viene un pico positivo, y en ocasiones puede haber una segunda 

deflexión negativa posterior al pico; estos tres partes se designan: NI, PI y N2 

respectivamente. Existe cierta homología entre esta onda y el ERG convencional pero 

probablemente no sean idénticas por lo que las designaciones de onda a y b no son 

recomendadas. 

Los estudios en humanos han demostrado que la respuesta de N 1 incluye contribuciones 

de los mismos componentes de la onda a (capas externas de la retina: fotorreceptores); y 

la respuesta PI incluye contribuciones de la onda b (Células bipolares y de MUller) así 

como de los potenciales oscilatorios. 

En cuanto a la medición de estas ondas: la amplitud de NI se mide desde la línea basal 

hasta la base de N 1, la amplitud de P 1 se mide desde la base de N 1 hasta el pico de PI. 

El pico de latencia (Tiempo implícito) de NI y PI son medidos desde la aparición hasta 

el punto medio de la base y el pico respectivamente. 
TESlS CON 
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Existen 3 modos de presentación de los datos: 

l.Plots o Tra:os: Muestra variaciones topográficas y la calidad del registro lo cual es 

imponante al juzgar la validez del estudio. Este análisis permite ver variaciones 

normales, distinguir patologías e identificar la mancha ciega. 

2.Grupos: Es una rorma útil de resumir los datos. Los grupos se pueden presentar por 

cuadrantes, áreas hemiretinales, anillos sucesivos del centro a la perif"eria, o los que 

diseñe el usuario (por ejemplo marcar zonas sanas vs. comprometidas, permitiendo 

promediar zonas con patología). 

3.Representación en 3D: muestra una señal promedio por unidad de área de retina 

(Combinando los componentes N y P) en una figura tridimensional. Este algunas veces 

es útil para la demostración de ciertos tipos de patología, pero representa mayores 

peligros ya que requiere de una interpretación cuidadosa. Ya que estas representaciones 

incorporan las deflexiones positivas y negativas de manera que la inrormación de las 

ondas se pierde y los componentes irrelevantes como el ruido pueden ser considerados. 

Las Utilidades del mERG son múltiples y recientemente se ha resaltado su importancia 

en el estudio de diversas patologías incluyendo la retinopatía de Purtscher. Así pues en 

enrermedades de las capas externas de la retina el mERG da inrormación espacial la 

cual no esta disponible en el ERG estándar. El mERG esta empezando a ser usado de 

rorma rutinaria por algunos clínicos para ayudar a dif"erenciar enrermedades que arectan 

las capas externas de la retina de aquellas que arectan a las células ganglionares o el 

nervio óptico. Este estudio es particularmente útil en situaciones donde cambios 



localizados en ciertas áreas de la retina son propios de patologías vitreo-retinianas o son 

esperados como consecuencia de intervenciones terapéuticas como cirugías o el uso de 

medicamentos. Así pues ya se han realizado estudios utilizando ERGmf en patologías 

como 

• Distrofia macular de Stargardt 

• Agujeros Maculares, 

• Retinosquisisjuvenil y 

• Retinocoroidopatía serosa central 

• Retinitis Pigmentosa 

• Retinopatía por Hidroxicloroquina y Cloroquina 

• Degeneración Macular relacionada con la edad 

• Alteraciones Vasculares como Retinopatía Diabética e Inflamaciones retinales: 

Todas ellas patologías donde pueden afectarse tanto las capas retinianas internas, 

medias y externas. algunas de ellas asociandose frecuentemente a ruptura de la barrera 

hemato-retiniana y a la subsecuente íormación de edema. 

Dado que la retinopatía de Purtscher es una patología 

frecuencia no existen hasta el momento evidencia bibliogratla que analizen esta 

patología desde el punto de vista anatómico y íuncional con la tecnología de 

tomografía de coherencia óptica, el analizador de fibras nerviosas y el 

electroretinograma multif"ocal. El análisis de esta enf"ermedad con dichos estudios 

• permite analizar con detalle las características anatómicas e implicaciones funcionales 
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de la patología contribuyendo a un mayor entendimiento de su fisiopatología en 

búsqueda de una terapéutica más eficaz (10) . 

.JUSTIFICACION 

La retinopatía de Purtscher es una enf"ermedad rara cuyas características anatómicas y 

fisiopatológicas precisas se desconocen. 

Los hallazgos por tomografia de coherencia óptica. análisis de fibras nerviosas por 

polarimetría y por electroretinografia multif"ocal que caracterizan a la enf"ermedad se 

desconocen. 

OBJETIVOS 

Describir los hallazgos que caracterizan la retinopatía de Purtscher mediante: 

Tomografia de coherencia óptica 

Análisis de fibras nerviosas por polarimetría laser 

Electroretinograma multif"ocal 

Estudiar el nivel del proceso fisiopatogénico en la retinopatía de Purtscher mediante el 

análisis de las dif"erentes capas de la retina 

DISEÑO DEL ESTUDIO 
rrrr-,...-... CON 
J_ .L· >lb 

Se realizó un estudio descriptivo. observacional. no comparativo y transversal en la 

Asociación Para Evitar la Ceguera en México. "Hospital Dr. Luis Sanchez Bulnes" 

(APEC). Se incluyó un paciente con diagnóstico de Retinopatfa de Purstcher 
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realizándose valoraciones clínicas, por biomicroscopla y oftalmoscopia indirecta 

corroborándose el diagnóstico por angiografia con fluorescelna. Los estudios 

adicionales realizados f"ueron TCO utilizando el OCT stratus tri (zeiss), el AFN 

utilizando el GDx SLP (Laser Diagnostic Technologies) y el ERGmf" mediante el 

RETlscan multif"ocal electroretinograrn. 

Dado que el caso fue unilateral su ojo controlateral f"ué tomado corno su control. 

S. DESCRIPCION DE SU.JETOS DE ESTUDIO 

A) CRITERIOS DE INCLUSION 

1.- Pacientes de cualquier edad. de cualquier género con diagnóstico cllnico y 

fluorangiográfico de Retinopatía de Purstcher en el periodo comprendido entre marzo 

del 2001 y agosto del 2003. 

2. Pacientes que otorgaron su consentimiento inf"orrnado. 

B) CRITERIOS DE EXCLUSION 

1.- Pacientes con diagnóstico de Retinopatia de Purstcher y con otras enforrnedades 

oculares asociadas. 

2. Pacientes que no otorgaron su consentimiento informado. 

C) CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

1.- Pacientes que no se realizaron TCO. 
rr•r·..., ... .., CON l.::.:1li) 
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6. VARIABLES A MEDIR. 

A) V ALORACION CLINICA. 

Se realizó mediante una historia clínica orientada que constó de un interrogatorio 

directo y un exámen oftalmológico completo previos a cualquier estudio (ver figura 1). 

B) CORROBORACION POR ANGIOGRAFÍA RETINIANA 

A los pacientes se les realizó una FAG retiniana digitalizada utilizando fluoresceína 

como medio de contraste y tomando fotografia con camara de fondo Zeiss ( ver figura 1 

y 2); Las imágenes fueron interpretadas por un solo retinólogo adscrito al departamento 

de Retina de la APEC 

C) VALORACION POR TCO. 

Se realizó el estudio mediante un OCT versión stratus 111 realizando cortes lineales, 

maculares y tangenciales, realizándose análisis de grosor retiniano y características 

anatómicas de las área retinianas señaladas en la figura 3 en los dos pacientes (ver 

figura 3 y 4). Los estudios fueron realizados e interpretados por un solo retinólogo 

adscrito al departamento de Retina de la APEC 

D) V ALORACION POR AFN 

Se realizó el estudio mediante un analizador de fibras nerviosas versión GDx SLP 

(Laser Diagnostic Technologies) realizando un análisis mediante imágenes de reflexión, 

de retardo y por áreas de las fibras nerviosas (ver figura 5). Los estudios fueron 

~'.CSJS CON~ 
1 Vrü !- f, : Ji' 0P7 f:.?i>.T •• /·,...L.; .... ~ .· ... ~· -.'_,,\) 1,..¿:_;,¡,.:.'l 
'---·- - . - - --·----
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realizados e interpretados por un solo médico adscrito al departamento de Glaucoma de 

laAPEC. 

E) V ALORACION POR ERGmf 

Se realizó el. estudio mediante un electroretinógraf"o multifocal tipo RETiscan 

obteniéndose el análisis de los 30° centrales de ambos ojos de cada pacientes, 

analizándose los datos por gráficos de trazos, grupos en hexágonos y figuras 

tridimensionales (ver figura 6 y 7). 

RESULTADOS 

Presentación del Caso cllnico . 

Se trata de un paciente masculino de 19 años de edad quien ingresó a la APEC por 

presentar disminución de la agudeza visual (A V) en su ojo izquierdo 1 O días después de 

sufrir un accidente automovillstico que provocarón una contusión torácica izquierda co 

hemotórax, fracturas costales izquierdas y multiples laceraciones en cara así como 

fractura nasal. Su capacidad visual era de 20/20 en el ojo derecho (OD) y cuenta dedos 

(CDs) a 2 mts en el ojo izquierdo (01); Su reflejos eran normales en OD pero presentaba 

un def"ecto pupilar aferente en 01. Las presiones intraoculares (PIOs), los movimientos 

extraoculares y el exámen del segmento anterior fueron normales en ambos ojos (Aos). 

El segmento posterior del ojo derecho mostraba áreas mínimas de placas blanco-

amarillentas a nivel de las capas internas retinianas en la arcada temporal inferior así 

como múltiples lesiones de la misma coloración y en el mismo plano retiniano 

acompañadas de escasas hemorragias intraretinianas localizadas en el área peripapilar 

extendiéndose hacia la región macular f"oveolar y siguiendo las arcadas vasculares 

temporales superiores (figura 1 ). CON 
ORIGEN 
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La angiografia retiniana con fluoresceína no demostró alteraciones en el OD (Figura 2A 

y 2F). Sin embargo el 01 reveló múltiples áreas de cierre capilar en el área retiniana 

involucrada que incluyó la región peripapilar. foveolar (con aumento de la zona foveal 

avascular) y temporal superior así como un retardo en el llenado a nivel de la vena 

retiniana temporal superior y múltiples zonas de hipofluorescencia por bloqueo, tinción 

perivascular y tortuosidad venosa (Figura 2C a 2E). 

El estudio por tomografia de coherencia óptica realizando cortes maculares en el ojo 

derecho reveló en OD la depresión foveal presente, así como una área macular 

hiporeflectica de características normales (Figura 3 A). En el 01 los cortes lineales. 

maculares y tangenciales mostraron un aumento de la hiperreflectividad del sector 

superior retiniano el cual se extendía a la región superior de la foveola reflejando un 

engrosamiento retiniano superior con un aumento del grosor foveal total 

correspondiente al edema retiniano clásico de la retinopatía de Purtscher (figura 38). 

Asimismo se identificó una hiporeflectividad externa adyacente a la zona engrosada 

correspondiente a la coriocapilaris. Por último un corte a nivel de la área del haz 

papilomacular mostró un aumento de la reflectividad y un aumento del grosor del tejido 

neuroretiniano, identificándose una irregularidad de la superficie de la membrana 

limitante interna debida al edema de la zona así como hiporeflectividad de coriocapilaris 

adyacente a la región (figura 3C). El análisis del mapa de grosor retiniano demostró un 

grosor de aproximadamente 450 micras en el área superior afectada (figura 4). 

i íi:SIS CON ª 
Lf AL.LA DE ORIGEN 1 
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El análisis de fibras nerviosas por polarimetría laser mostró una distribución bimodal 

normal de la capa de fibras nerviosas (CFN) en el OD (Figura se superior) y un 

aumento en la imagen de retardo en la zona peripapilar temporal superior (Figura SB 

inferior). así como una atenuación del retardo de la eFN en el segmento superior del 01 

(Figura Se inferior) correspondiente a el área involucrada clínicamente con edema 

retiniano. 

El ERGmf realizado incluyó 61 hexágonos en un área retiniana de 60º de diámetro. El 

análisis por trazos demostró una buena calidad del estudio en AOs, con una variación 

topográfica importante en la amplitud de la onda b en el área afectada en el 01 en 

comparación a otras áreas del mismo 01 y del OD (figura 6A y B ver círculos rojos) 

presentando una amplitud notablemente disminuida en el área afectada (foveolar y 

superior 01). El registro de grupos demostró una importante variación en el tiempo 

implícito y amplitud de las ondas al comparar el OD con el 01, siendo mayor el timpo 

implícito y menro la amplitud de las ondas en el 01 (imagen no mostrada). Por último el 

análisis tridimensional demostró una disminución en la actividad electrofisiológica del 

01 en comparación con el OD así como una disminución importante en la amplitud del 

pico de la onda b en la figura tridimensional del 01 (aproximadamente un máximo de 

25 nV/deg2) en comparación al mismo del OD ( 50 nV/deg2). representando una 

disminución de aproximadamente un 50% de la actividad en el 01 (figura 7). 
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

La retinopatía de Purtscher se describió por primera vez clínicamente en 1912 con los 

hallazgos de placas blanquecinas retinianas y hemorragias retinianas superficiales como 

principales características en pacientes con el antecedente de traumatismo 

craneoencefálico. Desde la descripción original otras entidades clínicas se han asociado 

con esta patología retiniana tales como pancreatitis aguda, embolización aérea. grasa o 

amniótica, enfermedades linfoprolifcrativas, trasplante de médula ósea, compresión 

torácica como en nuestro caso. trauma por bolsas de aire en accidentes, y 

adenocarcinoma pancreático, entre otros ( 1 1, 12). 

La fisiopatología involucra un trauma torácico compresivo o craneal que conlleva un 

aumento de la presión intratorácica con un efecto retrógrado en el sistema venoso. El 

dai'lo endotelial retiniano subsecuente puede causar una alteración del sistema 

microvascular que resulta en oclusión e isquemia (13). El factor del complemento c5a se 

ha asociado con el inicio de la agregación intravascular en algunas de las condiciones 

asociadas con el Purtscher (14). En estudio clinico-patológicos la oclusión de las 

arteriolas retinianas y de los vasos coroideos con el dai'lo consecuente en los 

fotorreceptores ha sido reportado. 

CON 
ORIGEN 
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Nuestro paciente presenta los datos clínicos y fluorangiográficos clásicos de esta 

retinopatía. Los estudios de TCO, AFN y ERG multifocal realizados contribuyen al 

entendimiento de la fisiopatología de esta enformedad corroborando in vivo la alteración 

anatómica y funcional que sufren estos pacientes no solo en las capas internas como 

resultado del daño endotelial en la vasculatura retiniana intema, sino también en las 

capas externas como resultado de la alteración de la irrigación retiniana externa de la 

coriocapilaris. La compresión, isquémia y extravasación o edema retiniano resultantes 

de este proceso que conllevan a una pérdida axonal han sido demostrados por el cierre 

capilar característico en la angiografia retiniana. el incremento del grosor retiniano 

medido de forma objetiva y revelado como un incremento en la hiperretlectividad por 

TCO y por el retardo de la refringencia retiniana y pérdida de la curva bimodal de la 

capa de fibras nerviosas. Todo ello contribuye a una disfunción retiniana la cual se ha 

ejemplificado mediante el registro de la actividad eléctrica de este tejido con un ERG 

multifocal alterado caracterizado por un incremento en el tiempo implícito y una 

disminución en las amplitudes de las ondas del ERGmf' en la zona af'ectada lo cual se 

correlaciona directamente con la agudeza visual del paciente. 

En conclusión podemos afirmar que la TCO, AFN y ERGmf 

novedosas y útiles no solo para el diagnóstico y cuantificación del dai'io retiniano sino 

también para el entendimiento de la fisiopatogenia de la retinopatla de Purtscher. Las 

imágenes seccionales de alta resolución que nos ofrece la TCO facilita la correlación 

clínico-patológica del paciente y permite el segumiento de las lesiones de f'orma 

objetiva mediante la cuantificación del edema característico monitorizando la 

progresión o recuperación del paciente posterior a la terapéutica empleada. El AFN otra 

técnica no invasiva permite determinar el dai'io a la capa de fibras nerviosas en pacientes 
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con oclusiones vasculares retinianas. cuantificando el daño a esta capa al transcurso de 

la enfermedad como consecuencia del edema y/o pérdida axonal de la patología. lo que 

lo hace un estudio útil para el seguimiento de estos pacientes y para la comprensión 

integral de la fisiopatogenia del proceso. Por último el ERGmf' refleja la pérdida 

funcional de las capas retinianas internas y externas como consecuencia de la isquemia, 

edema retiniano y pérdida axonal. 
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