
OBSERVACIONES CLÍNICAS

37 Gastroenterol Hepatol 2003;26(9):541-4 541

RESUMEN
La retinopatía de Purtscher es una complicación infrecuente

de la pancreatitis aguda alcohólica que se caracteriza por la

aparición de exudados algodonosos y hemorragias localiza-

das en torno al disco óptico. Su aparición responde a fenó-

menos isquémicos en el polo posterior retiniano por micro-

embolias en las arteriolas y capilares retinianos. Esta

complicación no se relaciona con un peor pronóstico evoluti-

vo de la pancreatitis aguda y la evolución de la retinopatía

es habitualmente favorable, con desaparición de las lesiones

oftalmológicas y normalización de la agudeza visual a las 4-

6 semanas en la mayoría de los casos. Sin embargo, en algu-

nos casos pueden quedar lesiones residuales, especialmente

si se produce atrofia óptica. Presentamos el caso de una pa-

ciente de 40 años con pérdida de agudeza visual en el curso

de una pancreatitis aguda leve idiopática por retinopatía de

Purtscher.

PURTSCHER’S RETINOPATHY: A RARE
COMPLICATION OF ACUTE NON-ALCOHOLIC
PANCREATITIS
Purtscher’s retinopathy is a rare complication of acute alco-

holic pancreatitis that is characterized by the development

of cotton-wool exudates and retinal hemorrhages located

around the optic disk. Its development is due to ischemic

phenomena in the posterior pole of the retina due to micro-

emboli in the retinal arterioles and capillaries. This compli-

cation is not related to a poorer prognosis of acute pancrea-

titis and the retinopathy usually has a favorable outcome

with disappearance of the ophthalmic lesions and restora-

tion of visual acuity after 4-6 weeks in most cases. However,

some patients may show residual lesions, especially if optical

atrophy occurs. We present a 40-year-old woman with loss

of visual acuity due to Purtscher’s retinopathy during the

course of mild acute idiopathic pancreatitis.

INTRODUCCIÓN

La pancreatitis aguda (PA) es un proceso inflamatorio
agudo con afectación variable de tejidos vecinos y órga-
nos remotos1. La liberación local de enzimas proteolíticas
y metabolitos tóxicos produce, por una parte, un incre-
mento de las concentraciones séricas de interleucina 1,
factor activador de plaquetas y factor de necrosis tumoral,
con la subsiguiente activación de diversos mediadores de
la inflamación tales como las interleucinas 6, 8, 10, 12 y
óxido nítrico2, y, por otra, la activación del sistema del
complemento3. Como resultado, pueden aparecer compli-
caciones sistémicas como insuficiencia respiratoria, insu-
ficiencia renal, shock, sepsis, así como diversas alteracio-
nes metabólicas1. Asimismo, en relación con la PA se han
descrito complicaciones a distancia, tales como la necro-
sis grasa y la retinopatía de Purtscher (RP). La necrosis
grasa, aunque afecta predominantemente a la grasa sub-
cutánea y médula ósea, puede ocurrir en cualquier territo-
rio del organismo. Dicha necrosis se ha relacionado con
la activación de las enzimas lipolíticas4,5. La RP, inicial-
mente descrita en 1910 en relación con traumatismos cra-
neoencefálicos, se ha asociado a una amplia variedad de
enfermedades6. Así, Inkeless y Walsh7 describieron en
1975 el primer caso de RP en relación con una PA alco-
hólica. Presentamos a continuación el caso de una pacien-
te con PA idiopática y pérdida progresiva de visión.

OBSERVACIÓN CLÍNICA

Se trata de una paciente de 40 años que acudió a urgencias por dolor
epigástrico no irradiado acompañado de náuseas, sin coluria, ictericia o
fiebre asociadas, de 24 h de evolución. Como único antecedente de in-
terés la paciente presentaba ambliopía en el ojo derecho, y no refería
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hábitos tóxicos, alergias medicamentosas o contacto con tóxicos medio-
ambientales. En la exploración física la paciente estaba afebril, normo-
coloreada y normohidratada, sin adenopatías periféricas palpables. Su
presión arterial y su frecuencia cardíaca eran de 160/90 mmHg y 80
lat/min, respectivamente. La auscultación cardiopulmonar era normal y
se apreciaba a la palpación abdominal profunda dolor localizado en el
epigastrio sin signos de irritación peritoneal, con ruidos intestinales es-
casos. Entre los datos de laboratorio destacaban: glucosa de 125 mg/dl,
creatinina de 1,2 mg/dl, Na de 135 mmol/l, K de 4,2 mmol/l, Ca de 8,1
mg/dl, GOT de 82 UI/l, GPT de 48 UI/l, fosfatasa alcalina de 268 UI/l,
GGT de 111 UI/l, lactatodeshidrogenasa de 450 UI/l, bilirrubina de 0,7
mg/dl, amilasa de 709 U/l, lipasa de 439 UI/l, amilasuria de 3.939 U/l,
proteína C reactiva de 30,5 mg/dl (valor normal: 0-0,8), proteína de 6
g/dl, albúmina de 2,7 g/dl, recuento de leucocitos de 16. 400/µl, neutró-
filos del 74,1%, hematocrito del 39,3%, velocidad corpuscular media de
97,9 fl, plaquetas de 235.000/µl y velocidad de sedimentación globular
de 57 mm. La gasometría arterial y el resto de los parámetros séricos
fueron normales. En la radiografía de tórax se evidenciaba un pequeño
derrame pleural izquierdo y en la ecografía abdominal se observaba mo-

derada cuantía de líquido libre intraabdominal con vesícula y vías bilia-
res normales. En la tomografía axial computarizada abdominal se obser-
varon exudados y colecciones líquidas en el área de la cola pancreática
que se extendían hacia la fosa pararrenal anterior izquierda y la fascia
paracólica izquierda, con aumento de densidad de la grasa mesentérica y
engrosamiento de las paredes de las asas del delgado y de colon trans-
verso (fig. 1). En la colangiorresonancia se demostró la presencia de co-
lecciones líquidas peripancreáticas en los espacios pararrenal anterior y
posterior izquierdos, con vesícula y vías biliares normales.
A los dos días del ingreso la paciente refirió pérdida progresiva bilateral
de visión de predominio central. En la exploración oftalmológica la agu-
deza visual era de 0,1 en el ojo derecho y de 0,2 en el izquierdo, y en el
fondo de ojo (fig. 2) se evidenció la presencia de edema perimacular y
exudados algodonosos en ambos ojos. Se practicó una angiografía con
fluoresceína donde se observó obstrucción de arteriolas en el área peri-
macular con ausencia de circulación distal en ambos ojos, con mayor
afectación del derecho, así como extravasación de contraste en el área
peripapilar del ojo derecho (fig. 3). Por este motivo, se realizó una reso-
nancia magnética cerebral que descartó patología endocraneal. Por otra
parte, la paciente presentó como única complicación un síndrome febril
sin foco que cedió tras la instauración de tratamiento empírico con imi-
penem. Antes del alta se realizó una nueva tomografía axial compu-
tarizada abdominal de control que descartó la presencia de necrosis
pancreática, con estabilización de las colecciones peripancreáticas.
Tras el alta se realizaron controles periódicos de agudeza visual y fondo
de ojo. A las 9 semanas las lesiones en el fondo de ojo habían desapare-
cido tanto en el ojo derecho como en el izquierdo. Sin embargo, aunque
la agudeza visual del ojo izquierdo se había incrementado hasta 0,8, en
el ojo derecho continuaba disminuida (0,05).

DISCUSIÓN

La RP se caracteriza por la presencia de isquemia del
polo posterior de la retina con exudados algodonosos y
hemorragias localizadas en torno al disco óptico6. El
modo de presentación más frecuente es bilateral, con dis-
minución de la agudeza visual y alteraciones campimétri-
cas diversas (alteraciones centrales o paracentrales, esco-
tomas anulares, entre otras). La alteración del fondo de
ojo aparece típicamente en la zona peripapilar y entre la
mácula y el disco; pueden presentarse desde un com-
promiso vascular asintomático hasta un edema retiniano
grave con exudados algodonosos. El estudio mediante an-
giografía con fluoresceína muestra la oclusión de las arte-
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Fig. 1. Tomografía axial computarizada abdominal donde se aprecian

exudados y colecciones líquidas en el área de cola pancreática que se

extienden hacia la fosa pararrenal anterior izquierda y la fascia para-

cólica izquierda.

Fig. 2. Examen oftalmoscópico del ojo derecho. Se aprecia la existencia

de abundantes exudados algodonosos con edema perimacular.

Fig. 3. Angiografía con fluoresceína del ojo derecho, donde se observa

la oclusión de las arteriolas y capilares retinianos, con ausencia de per-

fusión distal en el área perimacular y puntos de fuga en las áreas peri-

macular y peripapilar.



riolas y capilares retinianos con ausencia de perfusión
distal6, tal como se pudo demostrar en nuestro caso. El
daño se localiza habitualmente entre la mácula y el disco
óptico por las características especiales de su vasculariza-
ción8. No suele existir inicialmente edema perimacular
pero, como en nuestro caso, puede observarse ya en la
primera exploración. Esta alteración se ha descrito en
asociación a diversas condiciones patológicas: traumatis-
mo craneoenfálico, fracturas de huesos largos, compre-
siones torácicas, recién nacidos, insuficiencia renal, baro-
trauma, inyecciones de esteroides en la órbita, anestesia
retrobulbar, enfermedades del tejido conectivo y PA6,8-9.
Desde la primera descripción en 1975, se han descrito va-
rios casos en la bibliografía médica de esta complicación
de la PA7-17. Sin embargo, la frecuencia con que se pre-
senta es desconocida. Los síntomas suelen ser escasos o
pueden confundirse con los de un síndrome de depriva-
ción alcohólica, lo cual dificulta el diagnóstico9,11. Así, en
un estudio realizado por Hollo et al18 se evaluó el fondo
de ojo de forma prospectiva en 38 pacientes con PA ne-
crosante. Los hallazgos diagnósticos de RP se observaron
en 11 pacientes y su aparición se correlacionó con la apa-
rición de fallo multiorgánico (el 70 frente al 14,3%) y la
mortalidad (el 39 frente al 20%).
Puesto que esta retinopatía se había descrito ampliamente
en politraumatismos, inicialmente se pensó que la oclu-
sión vascular en el contexto de la PA se debía a embolias
grasas. Sin embargo, estudios experimentales indican que
la patogenia está relacionada con la formación de micro-
émbolos de granulocitos de entre 60-80 µm de diámetro,
tras la activación de la fracción 5 del complemento, que
en el caso de la PA se deriva de la liberación sistémica de
las enzimas proteolíticas3,11,15,19.
Es llamativo que prácticamente todos los casos descritos
de RP se asocian con PA de origen alcohólico8-11. Sin em-
bargo, se desconoce cuál es el papel que desempeña el al-
cohol en el desarrollo de la retinopatía. Se ha descrito un
caso de RP en PA secundaria a tratamiento antirretroviral
frente a virus de la inmunodeficiencia humana12. En nues-
tra paciente, se descartó la ingesta alcohólica tanto por
anamnesis de la paciente como por entrevista dirigida a la
familia. Asimismo, las exploraciones realizadas descarta-
ron una etiología litiásica, y no se evidenciaron otras cau-
sas potenciales de la PA. Por lo que sabemos, éste sería el
primer caso documentado de RP en una PA idiopática.
Aunque el estudio de Hollo et al18 demostró la relación
entre la aparición de RP y el curso de la PA necrosante,
no está claro que la aparición de esta complicación tenga
un valor pronóstico en la PA leve. En nuestra paciente el
curso fue favorable, sin que se observaran complicacio-
nes locales o sistémicas de relevancia. Sin embargo, se-
rían necesarios estudios prospectivos para evaluar tanto la
frecuencia de esta complicación como el valor pronóstico
en la PA. Respecto a la evolución de esta complicación,
tiende a ser favorable. Después de 4-6 semanas las lesio-
nes retinianas suelen desaparecer, aunque habitualmente
se observa un aspecto moteado residual con migración
pigmentaria y, en alguna ocasión, atrofia óptica en la ex-
ploración oftalmológica16,20. Respecto a la función ocular,

habitualmente hay una resolución completa de los sínto-
mas. Sin embargo, ocasionalmente sí se ha producido
atrofia óptica y la visión puede quedar dañada permanen-
temente. Aunque no existe ningún tratamiento con efica-
cia demostrada en esta complicación, algunos autores han
propuesto el uso de corticoides por vía intravenosa para
acelerar la recuperación de las lesiones y facilitar la recu-
peración de la agudeza visual21,22. En nuestro caso, se pro-
dujo una resolución completa de las lesiones en el fondo
de ojo. Por otra parte, aunque persistió una agudeza vi-
sual reducida en el ojo derecho, esta alteración no es va-
lorable por la presencia de una ambliopía de dicho ojo.
En resumen, la RP es probablemente una complicación
infradiagnosticada de la PA, cuya frecuencia, historia na-
tural y relación con la evolución de la PA sólo se conocen
de forma parcial. Ante todo paciente con PA y síntomas
visuales se debe realizar una exploración oftalmoscópica
para descartar su aparición.
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