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Resumen
La retinopatía de Purtscher es una microangiopatía retiniana aguda asociada principalmente con traumatismos graves, 
caracterizada por oclusión de la microvasculatura retiniana que produce edema, hemorragias y lesiones blanquecinas con 
disminución súbita de la agudeza visual. Presentación del caso. Se presenta el caso clínico de un hombre con antecedente 
de traumatismo craneoencefálico cerrado por caída desde seis metros de altura, evaluado inicialmente en un hospital de 
alta complejidad y egresado sin compromiso neurológico aparente, quien 24 horas después del evento, desarrolló pérdida 
visual bilateral abrupta. En el examen de fondo de ojo se evidenciaron discos ópticos con bordes mal definidos, hemorragias 
intrarretinianas múltiples y lesiones hipopigmentadas en ambos ojos, hallazgos que permitieron establecer el diagnóstico 
al correlacionarlos con la historia traumática. Intervención terapéutica. Se instauró tratamiento con corticosteroides 
sistémicos y tópicos, además de antiinflamatorios tópicos. Evolución clínica. Durante el seguimiento estrecho, el paciente 
mostró reabsorción progresiva de las hemorragias retinianas y mejoría de la agudeza visual, lo que evidenció una evolución 
clínica favorable; sin embargo, no hubo resolución completa a los cinco meses de seguimiento, ya que presentó como 
secuela atrofia macular irreversible.
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Abstract
Purtscher retinopathy is an acute retinal microangiopathy mainly associated with severe trauma, characterized by occlusion 
of the retinal microvasculature leading to retinal edema, hemorrhages, and whitish lesions with sudden decrease in visual 
acuity. Case presentation. We report the case of a male patient with a history of closed traumatic brain injury due to 
a fall from approximately six meters, initially evaluated at a high-complexity hospital and discharged without apparent 
neurological involvement, who developed abrupt bilateral visual loss 24 hours after the event. Fundoscopic examination 
revealed optic discs with poorly defined margins, multiple intraretinal hemorrhages, and hypopigmented lesions in both 
eyes, findings that allowed the diagnosis to be established when correlated with the traumatic history. Treatment. Treatment 
with systemic and topical corticosteroids was initiated, along with topical anti-inflammatory medication. Outcome. Close 
follow-up showed progressive resorption of retinal hemorrhages and improvement in visual acuity, demonstrating a 
favorable clinical course; however, there was no complete resolution at five months of follow-up, as the patient presented 
with irreversible macular atrophy as a sequela.
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ACCESO ABIERTO

Introducción
La retinopatía de Purtscher es una alteración 
vascular oclusiva descrita por Otmar Purts-
cher en 1910 

1. Es una retinopatía secunda-
ria a isquemia capilar retiniana2, que ocurre 
en pacientes con antecedentes de trauma-
tismo distante de los ojos3. La patogénesis 
subyacente a la retinopatía de Purtscher 
no está clara, pero podría estar relacionada 

con la embolia y oclusión de arteriolas pre-
capilares de la retina4. Estos cambios oftal-
moscópicos también pueden estar presen-
tes en diversas afecciones no traumáticas 
(pancreatitis, embolia de líquido amniótico, 
vasculitis sistémica, etc.), lo que se conoce 
como retinopatía similar a la de Purtscher; 
este diagnóstico se acompaña de insufi-
ciencia orgánica multisistémica y, por tanto, 
conlleva un pronóstico desfavorable4-6.
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Para el diagnóstico, Miguel et al., 
describieron como hallazgos fundoscópicos 
más frecuentes las manchas algodonosas 
(93 %), las hemorragias retinianas (65 %) y las 
manchas de Purtscher (63 %). Asimismo, pro-
pusieron que el diagnóstico de retinopatía de 
Purtscher o tipo Purtscher puede establecer-
se cuando se cumplen al menos tres de cin-
co criterios: presencia de Purtscher flecken, 
hemorragias retinianas escasas o moderadas, 
manchas algodonosas confinadas al polo 
posterior, una etiología explicativa probable 
y estudios complementarios compatibles 
con el diagnóstico7-9.

El objetivo de la presentación de este 
caso es describir y analizar una manifesta-
ción clínica de retinopatía de Purtscher en el 
contexto de traumatismo craneoencefálico, 
destacando su importancia diagnóstica y te-
rapéutica. Se considera relevante su difusión 
debido a la relativa rareza de esta entidad, 
a la posibilidad de retraso diagnóstico por 
la ausencia inicial de síntomas oculares evi-
dentes y a la necesidad de un alto índice de 
sospecha clínica en pacientes con trauma 
grave que desarrollan alteraciones visuales 
tardías. Asimismo, el caso permite reflexio-
nar sobre el abordaje terapéutico con cor-
ticosteroides y su impacto en la evolución 
visual, lo que aporta una lección clínica útil 
para oftalmólogos, neurólogos y médicos de 
urgencias en la identificación temprana, ma-
nejo oportuno y seguimiento de esta com-
plicación potencialmente discapacitante.

Presentación del caso 
Se trata del caso de un hombre con ante-
cedente de traumatismo craneoencefálico 
cerrado por caída desde seis metros de al-
tura, evaluado en un hospital de alta com-
plejidad y egresado sin compromiso neuro-
lógico aparente. A las 24 horas del evento 

desarrolló pérdida visual bilateral abrupta. 
En el examen de fondo de ojo se evidencia-
ron nervios ópticos con bordes mal defini-
dos, hemorragias intrarretinianas múltiples y 
lesiones hipopigmentadas en la región ma-
cular y periferia media (Figura 1), hallazgos 
que permitieron establecer el diagnóstico al 
correlacionarlos con la historia traumática.

En la evaluación inicial se evidenció una 
agudeza visual de 2,00 logMAR (movimien-
to de manos) en el ojo derecho y de 1,70 
logMAR (cuenta dedos) en el ojo izquierdo. 
En la biomicroscopia en lámpara de hendi-
dura no se encuentró ninguna anormalidad 
en el segmento anterior. En la fundoscopia 
(Figura 1) se evidenció vítreo claro, nervios 
ópticos con bordes poco definidos y ele-
vados, hemorragias retinianas y manchas 
hipopigmentadas (manchas de Purtscher) 
en la región macular y la periferia media. 
Se realizó tomografía de coherencia ópti-
ca (OCT) en ambos ojos, la cual evidenció 
una atrofia macular marcada, con un grosor 
macular central de 175 μm y 190 μm, res-
pectivamente (Figura 2).

Intervención terapéutica 
Se inició tratamiento antiinflamatorio sis-
témico con prednisona por vía oral a dosis 
de 100 mg/día (fraccionada en dos dosis 
de 50 mg) durante tres días. Posteriormen-
te, se continuó con un esquema de dismi-
nución gradual a razón de 20 mg cada tres 
días hasta alcanzar los 20  mg/día, seguido 
de reducciones de 5 mg cada tres días has-
ta su suspensión definitiva a los 24 días de 
tratamiento con una dosis total acumulada 
de 990 mg. Además, se instauró tratamiento 
tópico con prednisolona 1 % una gota cada 
cuatro horas por siete días con disminución 
gradual y nepafenaco 0,1 % una gota cada 
12 horas en ambos ojos.

Figura 1. Retinografía bilateral realizada a las 24 horas del traumatismo craneoencefálico. (A) Ojo derecho. (B) Ojo izquierdo. 
Retinografía en la cual se evidencia vítreo claro, nervios ópticos bordes poco definidos y elevados, hemorragias retinianas y 
manchas hipopigmentadas (manchas de Purtscher) en región macular y periferia media. 
Fuente: ZEISS VISUCAM 524, Servicio de Oftalmología Instituto Salvadoreño del Seguro Social.
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Evolución clínica
A los cinco meses de seguimiento, se evi-
denció una agudeza visual de 1,30 logMAR 
(20/400) en el ojo derecho y de 0,54 logMAR 
(20/70) en el ojo izquierdo (Figura 3), además 
de una mejoría significativa de los hallazgos 
clínicos retinianos, con reabsorción de las 
hemorragias y disminución de las lesiones is-
quémicas. Sin embargo, pese a la evolución 
favorable y la ganancia visual obtenida, la re-
cuperación no fue completa. Persistió como 
secuela una atrofia macular observable en 
los estudios de seguimiento (Figura 3).

Discusión
La retinopatía de Purtscher es una microvas-
culopatía oclusiva asociada a algún tipo de 
traumatismo externo del globo ocular, como 
un traumatismo craneoencefálico o torácico 
durante las compresiones torácicas. La reti-

nopatía similar a la de Purtscher cursa con 
una presentación clínica idéntica en ausen-
cia de traumatismo; el evento precipitante 
es algún tipo de afección inflamatoria, como 
la pancreatitis o el síndrome HELLP11-13.

Esta enfermedad es una causa rara de 
pérdida aguda de la visión bilateral, como 
resultado de la oclusión de las arteriolas pre-
capilares de la retina. Existen múltiples teo-
rías sobre los mecanismos de las lesiones. La 
microembolización secundaria a grasa, aire, 
leucocitos, plaquetas y fibrina se ha consi-
derado como una posible causa14.

Para realizar el diagnóstico deben es-
tár presentes cuatro de los cinco criterios 
diagnósticos: manchas de Purtscher, he-
morragias retinianas de números bajos a 
moderados (de uno a diez), etiología ex-
plicativa probable e investigación comple-
mentaria compatible con el diagnóstico; en 
este caso, únicamente estuvieron ausentes 
las manchas algodonosas.

Figura 2. OCT Macular de ambos ojos. Tomografía de coherencia óptica en ambos ojos, la cual evidenció una 
atrofia macular marcada, con un grosor macular central de 175 μm y 190 μm, respectivamente. 
Fuente: ZEISS CIRRUS 6000, Servicio de Oftalmología Instituto Salvadoreño del Seguro Social.

Mapa de grosor ILM-RPE de OD Mapa de grosor ILM-RPE de OS

Fóvea 258, 60Fóvea 247, 65

500

400

300

200

100

0 µm

OD Grosor ILM-RPE

241

248

232

224

231

218 240

223

175

OS Grosor ILM-RPE

247

221

235

245

243 250

242

190 251

!

99 %
95 %
5 %
1 %

Distribución 
diversificada 
de normales

IML - RPE OD OS
Grosor del subcampo central µm 175 190

Cubo de volumen (mm3) 8,5 8,5

Cubo grosor prom (µm) 236 237

Tomografía B horizontal de OD Tomografía B: 65 Tomografía B horizontal de OS Tomografía B: 60

Grosor macular en ambos ojos: Macular Cube 512x128 OD O O OS

Fondo de ojo OCT de OD Fondo de ojo OCT de OS



Alerta 2026; 9(3):179-183
Retinopatía de Purtscher posterior a traumatismo craneoencefálico

182

La retinopatía de Purtscher es un diagnós-
tico clínico con una presentación que suele 
incluir pérdida de visión unilateral o bilateral 
de gravedad variable y defectos del campo 
visual. Puede ser espontáneo o puede ocu-
rrir dentro de las 24 a 48 horas posteriores al 
evento causal10, lo cual también correspon-
de a la evolución que presentó el paciente.

En cuanto al manejo, en la literatura se 
han reportado casos relacionados con el 
uso de corticoides; sin embargo, no existe 
una guía de tratamiento definitiva que per-
mita evitar el daño irreversible15,16.

Este caso aporta lecciones clínicas re-
levantes para la práctica médica: desde el 
punto de vista diagnóstico, la retinopatía 
de Purtscher debe considerarse en todo 
paciente con antecedente reciente de 
traumatismo craneoencefálico o compre-
sión torácica que desarrolle pérdida visual 
aguda o subaguda, incluso en ausencia ini-
cial de compromiso neurológico evidente. 
En el ámbito terapéutico, la instauración 
temprana de corticosteroides sistémicos y 
tópicos, junto con antiinflamatorios tópi-
cos, resultó determinante para favorecer la 
reabsorción de las hemorragias retinianas 
y permitir una recuperación visual parcial. 
En relación con el pronóstico y seguimien-
to, se enfatiza la necesidad de vigilancia 
estrecha para detectar oportunamente la 
atrofia óptica y el daño macular irreversible 
y evitar así retrasos en la evaluación oftal-
mológica postraumática.

La evolución clínica observada se explica 
por una microangiopatía oclusiva retiniana 
secundaria al trauma, con isquemia capilar, 
edema y hemorragias que condicionaron 
daño neurorretiniano; el retraso diagnóstico 
estuvo influenciado por la ausencia inicial 
de síntomas oculares y la falta de valoración 

oftalmológica temprana pese a un mecanis-
mo lesional de alto riesgo. El razonamiento 
clínico clave fue la correlación entre el ante-
cedente traumático reciente y los hallazgos 
fundoscópicos característicos, mientras que 
las decisiones terapéuticas se orientaron a 
reducir la inflamación y el edema retiniano 
con el fin de limitar el daño isquémico y op-
timizar el pronóstico visual.

Este caso es relevante porque muestra 
una presentación postraumática con inicio 
visual diferido, lo que puede retrasar el diag-
nóstico si no existe alta sospecha clínica. A 
diferencia de otros reportes donde la pérdi-
da visual es inmediata tras el trauma, en este 
paciente los síntomas aparecieron 24 horas 
después, lo que subraya que la ausencia de 
manifestaciones visuales tempranas no ex-
cluye daño retiniano isquémico.

Los hallazgos fundoscópicos fueron 
determinantes para el diagnóstico y des-
tacan el valor del examen de fondo de ojo 
temprano en pacientes con traumatismo 
craneoencefálico que desarrollan altera-
ciones visuales, lo cual permite diferen-
ciar esta entidad de otras entidades como 
oclusión de la arteria central de la retina, 
neuropatía óptica traumática o edema 
macular postcontusivo.

Este reporte aporta evidencia sobre la 
necesidad de vigilancia visual activa en 
las primeras 72 horas postrauma y puede 
ayudar a clínicos de urgencias, neurología 
y oftalmología a reconocer esta entidad 
y actuar de forma oportuna. En conjunto, 
reafirma que la retinopatía de Purtscher 
debe considerarse en el diagnóstico dife-
rencial de pérdida visual aguda postrau-
mática y que la evaluación oftalmológica 
temprana es clave para optimizar el manejo 
y el pronóstico visual.

Figura 3. Retinografía bilateral realizada a los cinco meses del traumatismo craneoencefálico. (A) Ojo derecho 
(B) Ojo izquierdo. reabsorción de las hemorragias y disminución de las lesiones isquémicas. 
Fuente: ZEISS VISUCAM 524, Servicio de Oftalmología Instituto Salvadoreño del Seguro Social.
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Aspectos éticos
La elaboración de este informe de caso se 
lleva a cabo apegado a los principios de 
la declaración de Helsinki, lo que garanti-
za la confidencialidad del paciente quien 
autorizó la publicación a través de un 
consentimiento informado.
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