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RESUMEN 

Propósito: 

Presentar el caso clínico de un paciente con fondo paraproteinémico simulando 

una oclusión de vena central de la retina bilateral simultánea que orientó al 

diagnostico sistémico de mieloma múltiple. 

 

Métodos: Reporte de caso. 

 

Resultados:  

Masculino de 67 años acude refiriendo baja visual en ambos ojos de 4 meses 

de evolución de forma simultánea, se realiza diagnóstico de oclusión de vena 

central de la retina bilateral con edema macular tratado con inyección 

intravítrea de bevacizumab en ambos ojos sin mejoría. Se solicitan estudios de 

extensión y junto al cuadro clínico se llega al diagnóstico de mieloma múltiple 

por lo que se refiere a medicina interna para su manejo sistémico. 

 

Conclusión: 

La incidencia de oclusión de vena central de la retina bilateral simultánea es 

desconocida y se recomienda la evaluación sistémica para diagnosticar 

síndromes de hiperviscosidad. Se habla del fondo paraproteinémico como un 

hallazgo muy sugestivo de síndromes de hiperviscosidad. Ya que la 

fisiopatología, el tratamiento y pronóstico son diferentes a una oclusión de vena 

central de la retina clásica, se habla de fondo paraprteinémico como una 

entidad diferente. 
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PALABRAS CLAVE: Fondo paraproteinémico, oclusión de vena central de 

la retina, mieloma múltiple. 

 

INTRODUCCIÓN 

Se describe que existe un fondo paraproteinémico cuando en la exploración de 

fondo de ojo se encuentran las venas retinianas con una congestión y 

tortuosidad extrema, con apariencia “asalchichonada” y típicamente afectando 

los dos ojos de forma simultánea.1 

 

Se ha reportado oclusión de vena central de la retina bilateral de aparición 

simultánea en pacientes con anomalías hematológicas primarias 

(Macroglobulinemia de Waldenstrom, leucemia, mieloma múltiple, mutación del 

factor V de Leiden y lupus eritematoso sistémico), secundarias (Policitemia en 

el síndrome de Eisenmenger) e iatrogénicas (administración intravenosa de 

altas dosis de inmunoglobulinas).2,3,4,5,6,7 

 

El cuadro clínico de los síndromes de hiperviscosidad sérica es muy variable 

pero pueden presentar hemorragias en mucosas, oclusiones vasculares 

periféricas incluyendo a la retina y síntomas neurológicos. Al incrementar la 

viscosidad sanguínea, el daño al endotelio vascular progresa afectando 

predominantemente a las superficies mucosas y  al endotelio de las venas 

retinianas.8,9 

 

El mieloma múltiple es una afección maligna de células plasmáticas. 

Típicamente se presenta en pacientes mayores de 60 años con un reemplazo 
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de la médula ósea, destrucción ósea y producción descontrolada de 

paraproteínas (IgG o IgA). Clínicamente los pacientes refieren dolor esquelético 

secundario a las lesiones líticas por activación patológica de osteoclastos, 

fracturas patológicas e hipercalcemia debida a la resorción ósea exagerada. 

Muchos de estos pacientes debutan con insuficiencia renal secundaria al 

depósito glomerular de las cadenas ligeras de paraproteínas. También 

presentan cuadros asociados a hiperviscosidad como sucedió en el paciente 

presentado este caso. Aunque ha sido reportada, no suelen tener 

esplenomegalia al momento del diagnóstico. En la biometría hemática se 

puede encontrar pancitopenia y aunque poco específico se reporta la presencia 

del fenónemo de Rouleaux en el frotis de sangre periférica, que es la 

disposición de los eritrocitos en forma de una pila de monedas.1,10,11,12 

 

El diagnóstico definitivo se realiza con una electroforesis de proteínas que 

evidencia una espiga monoclonal y con aspirado de médula ósea donde se 

observa una infiltración patológica de células plasmáticas. 

 

El tratamiento sistémico debe ser realizado por un hematólogo u oncólogo y se 

basa en el uso de plasmaféresis, quimioterapia o transplante autólogo de 

células madre. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Reporte de caso. 
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REPORTE DE CASO 

 

Acude a la consulta externa paciente masculino de 67 años de edad, mestizo, 

refiriendo disminución de la agudeza visual y miodesopsias en ambos ojos de 

forma simultánea y progresiva de 4 meses de evolución. Asociado a los 

síntomas oculares, comenta la presencia de epistaxis de repetición y priapismo. 

 

Dentro de sus antecedentes personales destaca la presencia de infarto agudo 

al miocardio 13 años antes de su ingreso y un bloqueo de rama derecha como 

secuela del mismo, tratada con metoprolol. 

 

A la exploración oftalmológica se encuentra ojo derecho con capacidad visual 

de 20/150, presión intraocular de 16 mmHg, ojo izquierdo con capacidad visual 

de 20/200 y presión intraocular de 14 mmHg. En ambos ojos la conjuntiva se 

encontraba con dilatación vascular e hiperemia, segmento anterior de 

características normales sin presentar defecto pupilar aferente ni rubeosis. En 

el fondo de ojo se encuentra una dilatación y tortuosidad venosa muy marcada, 

manchas de Roth, hemorragias intraretinianas en punto y flama en los cuatro 

cuadrantes junto con edema macular. No se encontró edema de papilla en 

ningún ojo. 
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En la agiografía con fluoresceína se encontró un retraso en el llenado vascular, 

con tortuosidad de las venas de la retina en forma de “asalchichonamiento”, 

múltiples áreas hipofluorescentes ocasionadas por las hemorragias retinianas, 

permeabilidad capilar en la macula y múltiples puntos hiperfluorescentes 

diseminados sin fuga tardía de colorante. 

 

Se obtuvieron imágenes de tomografía de coherencia óptica revelando 

incremento en el grosor macular ocasionado por líquido intraretiniano y 

subretiniano en ambos ojos. 

 

Figura 1. Fundoscopia y angiografía con fluoresceína 
de ojo derecho e izquierdo. 
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Con los hallazgos mencionados se llega al diagnóstico de oclusión de vena 

central de la retina bilateral no isquémica simultánea con edema macular. Se 

solicitan estudios de laboratorio y se aplica una dosis inicial de 2.5 mg de 

bevacizumab intravítreo en ambos ojos sin encontrar cambios en la agudeza 

visual ni en el grosor macular a las 4 semanas. 

 

Al explorar al paciente de forma sistémica se encontró esplenomegalia de 4 cm 

por debajo del reborde costal. En los resultados de laboratorio se encontraron 

los tiempos de coagulación prolongados (protrombina de 16.8 segundos e INR 

de 1.36), trombocitopenia (66,000/mcl), hiperproteinemia a expensas de las 

globulinas (9.8 g/L). En la biometría hemática se encontró una anemia 

macrocítica normocrómica y en el frotis de sangre periférica se reporta 

fenómeno de Rouleaux, anisocitosis y linfocitos atípicos. La electroforesis de 

proteínas detecta un pico monoclonal de IgM – Kappa y en la biopsia de 

médula ósea se encontró una proliferación maligna de células plasmáticas. El 

resultado de inmunohistoquímica fue positiva para CD 38, CD 138 y CD 20. 

Figura 2. Tomografía de coherencia óptica de ojo 
derecho e izquierdo demostrando edema macular. 
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Radiografías de pelvis revelaron lesiones osteolíticas y una valoración 

cardiológica demostró hipertensión arterial pulmonar y miocardiopatía dilatada 

en ventrículo izquierdo. El paciente fue valorado conjunto con el servicio de 

medicina interna llegando al diagnóstico de mieloma múltiple por lo que recibió 

tratamiento con quimioterapia sistémica.  
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DISCUSIÓN 

La incidencia de oclusión de vena central de la retina bilateral simultánea es 

desconocida. El estudio de oclusión de vena central (CVOS) describió tres 

pacientes que tuvieron oclusiones bilaterales pero ninguno de ellos la tuvo de 

forma simultánea. En estos casos una evaluación detallada buscando 

síndromes de hiperviscosidad es recomendada.13 

 

La viscosidad sanguínea varia de acuerdo al hematocrito, agregación de 

eritrocitos y viscosidad del plasma. Nuestro paciente no tuvo sintomatología 

neurológica, sin embargo, la presencia de priapismo y la miocardiopatía 

dilatada pueden haber resultado por incremento en la viscosidad sérica como 

ha sido reportado en asociación con mieloma múltiple.14 

 

Robin y colaboradores demostraron falla cardiaca de alto gasto en dos 

pacientes con mieloma múltiple. Ambos pacientes no tuvieron mejoría con 

diuréticos pero se normalizaron posterior a terapia anti angiogénica.10 

 

El hallazgo de fondo paraproteinémico ha sido descrito como patognomónico 

de síndromes de hiperviscosidad y se refiere que de no ser tratado puede 

progresar a una oclusión completa de la vena central de la retina.1 

 

En el caso presentado, el paciente presentó dilatación y tortuosidad conjuntival  

asociada al fondo paraproteinémico; ambos signos atribuibles al fenómeno de 

estasis y coagulación causados por el incremento en la viscosidad del plasma. 

Dobberstein comparó la microcirculación retiniana con video angiografía 
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fluoresceínica de pacientes sanos contra pacientes con síndromes de 

hiperviscosidad. Reportó un tiempo de paso arteriovenoso significativamente 

prolongado en los pacientes con hiperviscosidad.15 

 

Los hallazgos de laboratorio más importantes en este caso fueron la 

pancitopenia, el incremento de las globulinas séricas, el fenómeno de 

Rouleaux, asociados a la espiga monoclonal de IgM. Kyle y Lust evaluaron 851 

casos de gamapatías monoclonales en la Clínica Mayo reportando diagnóstico 

de gamapatía monoclonal de significado incierto en el 66.9% seguido por 

mieloma múltiple en el 13.5%.16 

 

La espiga monoclonal (IgM 86.8 g/L) y el porcentaje de infiltración de células 

plasmáticas en la médula ósea (mayor del 10%) asociado a las lesiones líticas 

establecieron el diagnóstico de mieloma múltiple en nuestro paciente.  

 

En la literatura se reportan nueve casos con oclusión de vena central de la 

retina asociado a mieloma múltiple. Siete de ellos no habían sido 

diagnosticados previamente con mieloma y la disminución en la agudeza visual 

fue la manifestación principal. Cuatro pacientes tuvieron mejoría de la agudeza 

visual posterior al tratamiento con plasmaféresis. 

 

A pesar de que la oclusión de vena central de la retina y el fondo 

paraproteinémico comparten ciertas características clínicas (tortuosidad 

vascular y hemorragias intraretinianas), la fisiopatología es diferente, por lo que 

el tratamiento debe serlo también.  Esta es la razón por la que el tratamiento 
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con bevacizumab intravítreo no mostró mejoría en la agudeza visual de este 

paciente. Aunque el tratamiento con plasmaféresis es efectivo al reducir la 

viscosidad a corto plazo, la proteína monoclonal generalmente se vuelve a 

acumular en la sangre del paciente en pocos días. Por lo tanto este manejo es 

únicamente una estrategia temporal hasta que la terapia dirigida contra el 

mieloma tenga efecto. 8 
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