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Resumen

Objetivo: Describir el seguimiento 
clínico por 24 años de una ruptura coroidea 
y su neovascularización coroidea secundaria a 
trauma ocular cerrado. Efectuar una revisión 
bibliográfi ca de esta patología. Destacar la 
importancia de observaciones prolongadas 
para completar su historia natural.

Diseño: Reporte de caso no intervencionista.

Método: Retrospectivo, en caso de trauma 
ocular cerrado y sus consecuencias estudiadas en 
seguimiento cuidadoso de 24 años y la ayuda 
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diagnóstica de la tomografía óptica coherente, 
la fl uoroangiografía y el campo visual. 

Resultado: Reconocimiento de glaucoma 
y catarata que disminuyeron la visión a 20/120 
veinticuatro años después de la contusión ocular.

Conclusión: La neovascularizacion coroidea 
secundaria a ruptura coroidea traumática 
subfoveal aparece en tiempo variable luego 
de trauma ocular contuso, compromete la 
recuperación anatómica y visual, y es de 
pronóstico reservado de acuerdo con su 
localización según hallazgos en observación 
prolongada. 

Palabras clave: Trauma cerrado, ruptura 
coroidea, neovascularización coroidea secundaria

Abstract

Purpose: To describe findings and 
follow-up for 24 years in a choroidal rupture 
with secondary choroidal neovascularization 
following closed ocular trauma. To perform a 
literature review on this topic. To remark the 
importance of long follow-up to complete 
natural history of disease.

Design: Non-interventional case report

Methods: Retrospective, in a case of 
closed ocular trauma and sequels on a 
follow-up of 24 years using optical coherence 
tomography and fl uorescein angiography as 
diagnostic techniques. 

Results: Recognition of glaucoma, 
cataract and decreased visual acuity to 20/120.

 

Conclusion: Choroidal neovascularization 
following indirect subfoveal traumatic 
choroidal rupture may occur in variable time 
after blunt trauma, aff ecting ocular structures 
and visual function with poor prognosis 
demonstrated on long follow-up.

Keywords: Blunt trauma, traumatic 
choroidal rupture, secondary choroidal 
neovascularization.

El trauma cerrado contuso directo o 
indirecto tiene diversas complicaciones en los 
segmentos anterior y posterior del ojo, una 
de ellas la ruptura coroidea y la disminución  
visual que ocasiona. 1, 2, 3, 4, 5, 6 

De acuerdo con Aguilar y Green, la ruptura 
coroidea se produce por la escasa elasticidad 
de la membrana de Bruch que se rompe junto 
con el epitelio pigmentario de la retina (EPR) 
y la coriocapilaris, si se las compara con la 
envoltura escleral más resistente y la retina 
relativamente más distensible.7 Previamente, 
Goldberg había reportado la formación 
en esas capas de anastomosis vasculares 
coroidoretinianas luego de trauma ocular.8 
Gass y Ryan describieron dos tipos de rupturas 
coroideas; unas directas, poco frecuentes por 
contusión directa y necrosis subsecuente de 
localización anterior al ecuador y paralelas a 
la ora serrata y otras indirectas, más comunes 
por compresión en forma de luna creciente y 
concéntrica a la papila óptica.9, 10

Las rupturas coroideas traumáticas 
pueden asociarse a membrana epirretiniana 
fibrocelular, a proliferación fibrovascular 
subretiniana y a posible neovascularización.7,11 
Sucede entre 5% a 20% de casos,5, 12, 13 
semanas o años después del trauma ocular 
por asociación con procesos de angiogénesis 
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e infl amación10, 14 que aumentan con la mayor 
edad y localización de la ruptura por dentro de 
las arcadas vasculares.10, 15 También, infl uye la 
longitud de las rupturas coroideas y no el grosor 
de las mismas.12 Se describen dos patrones de 
rupturas, la ruptura temporal a través de la 
fóvea y la ruptura en curvatura inferior o 
superior a la papila que se detiene justo en 
la fóvea o antes de ella.13 Esta observación 
ha tenido implicaciones terapéuticas con la 
creación de barreras delimitantes con láser 
en algunas enfermedades con tendencia a la 
neovascularización foveal como en las estrías 
angiodes del pseudoxantoma elástico. 

El trauma se asocia con un factor de 
crecimiento vascular endotelial (VEGF) como 
parte del proceso de recuperación.16 Este 
proceso incluye la hiperplasia del EPR en los 
márgenes de la lesión y la aparición de neovasos 
en el proceso de cicatrización de la ruptura 
coroidea que a su vez pueden desaparecer sin 
repercusión clínica.5 Histopatológicamente, 
la proliferación fi broblástica se inicia 4 días 
a 2 semanas después del trauma ocular y es 
continuado por cicatriz glial que se desarrolla 
en 3 a 4 semanas.7 En microscopia electrónica, 
la membrana neovascular se describe como 
un patrón de multicapas de células del EPR 
vesiculadas y estructuralmente diferentes 
con gránulos de melanina, lipofucsina y 
melanosomas en diferentes estadíos de 
maduración.17

La angiografía con fl uoresceína revela un 
“defecto en ventana” en la zona de la ruptura 
coroidea, hipofluorescencia en estadíos 
tempranos, hiperfluoroscencia con escape 
en fases tardías de la neovascularización e 
hipofl uorescencia por bloqueo en hemorragias 
e hiperplasia del EPR.18, 19, 20 La angiografía 
con fluoresceína y en especial con verde 

de indocianina revela áreas de lesión no 
visibles clínicamente. En angiografías con 
verde de indocianina, la ruptura coroidea 
aparece hipofl uorescente en fases tempranas, 
intermedias y tardías, vale decir, la ruptura 
coroidea tiene mejor definición en la 
angiografía con indocianina.20 En la perimetría 
de Goldmann, se describe un aumento de 
la mancha ciega, escotoma en forma de 
medialuna y defectos en el campo visual 
periférico18 de acuerdo con la localización 
de la ruptura. La tomografía de coherencia 
óptica revela las zonas de ruptura del EPR 
y la coroides, neovascularización coroidea 
(NVC), edema intrarretiniáno inicial,21 
adelgazamiento de la retina y de la coroides 
luego de la cicatrización y disrupción de la 
unión de segmentos internos y externos de 
fotoreceptores sobre la NVC22 y fallas en la 
continuidad de la membrana limitante externa, 
zonas de fi brosis y zonas de desprendimiento 
seroso del neuroepitelio.18, 19, 21, 23

El tratamiento propuesto para la ruptura 
coroidea subfoveal es la observación por su 
posible involución.12, 24 También, su manejo 
con terapia fotodinámica 4, 25, 26, 30 que en 
la actualidad requiere del empleo de una 
baja fl uencia para evitar los daños del EPR 
sucedida con técnica de infl uencia normal 
más destructiva. Jankneth 28 y otros14, 22, 

27, 29 han utilizado los antiangiogénicos 
intravitreos. Sin embargo, en casos de NVC 
extrafoveal no hay necesidad de tratamiento. 
En casos especiales podría utilizarse la 
fotocoagulación con laser de argón, 10, 14, 16, 19, 

21, 23, 27, 28, 29, 32 la terapia fotodinámica 4, 30 o la 
vitrectomía pars plana con escisión quirúrgica 
de la membrana neovascular (MNV) y 
remoción de la membrana limitante interna, 
infortunadamente con resultados poco 
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alentadores. 11, 15, 17, 31 Abri, Gross y Muramatsu 
describen casos de NVC subfoveal con ruptura 
coroidea traumática sometidos a vitrectomia 
pars plana temprana.19, 31 La recuperación de 
la agudeza visual es variable de acuerdo con 
el tamaño, longitud y multiplicidad de las 
lesiones12 y su relación con la fóvea. 

Reporte de caso

Mujer de 44 años referida desde 
Cartagena, por pérdida visual en ojo derecho 
en noviembre 1989 luego de trauma ocular 
cerrado por “bolsita de agua” que le fue 
arrojada durante las fiestas novembrinas. 
La paciente no consideró necesario acudir 
a consulta oftalmológica inmediata sino 
ocho meses más tarde. Estudios de esa época 
hallaron una ruptura coroidea macular en 
su ojo derecho (Figuras 1A, 1B, 1C). Su ojo 
izquierdo era ambliope desde la infancia por 
severa hipermetropía y anisometropia de +5.00 
esf y cuya visión no mejoró de 20/400 con 
lente de contacto. 

Nuestro primer examen en septiembre 
1990, reveló agudeza visual mejor corregida 
OD 20/50- (+1.00 -0.50 x 105°) y OI 20/400 
en fi jación excéntrica. Su presión intraocular 
11 mmHg en OD y 15 mmHg en OI, que 
aumentaba ligeramente durante dilatación 
pupilar en ambos ojos. Además, presentaba 
exotropia y defecto pupilar aferente relativo 
en OI. La gonioscopia fue normal en ambos 
ojos y curiosamente el trauma no produjo la 
típica y esperada retroinserción angular en el 
ojo derecho. La biomicroscopia fue normal 
en el segmento anterior de ambos ojos. En la 
oftalmoscopia se observó excavación papilar 
del ojo derecho y una relación copa/disco de 

0.6. En la ruptura coroidea macular se hallaron 
restos hemorrágicos y acúmulos de pigmento. 
El ojo izquierdo presentaba una relación copa/
disco de 0.4, leves cambios pigmentarios en 
área yuxtafoveal inferior, lesión pigmentada 
temporal periférica y una hiperplasia congénita 
del EPR nasal e inferior (Figuras 2A, 2B).

La fluoroangiografía inicial en OD 
realizada en Cartagena a los 9 días del trauma 
confi rmó la ruptura coroidea macular con 
hemorragia subretiniana a nivel del EPR 
(Figuras 1B, 1C). A los 7 meses del trauma, 
una nueva angiografía evidenció NVC 
yuxtafoveal y a los 10 meses la hemorragia 
de la MNV invadía la región foveolar y un 
desprendimiento seroso del EPR yuxtafoveal 
superior que no comprometía la foveola 
(Figuras 3A, 3B).

Por riesgos de la fotocoagulación láser en 
la mácula se optó por la observación clínica 
por 18 meses y el empleo de medicación 
antiglaucomatosa. La prueba de Amsler 
presentaba escotoma relativo central que 
también estaba presente en la campimetría 
(Figura 3C) aunque sin lesión de fi bras ópticas 
y la paciente retenía aún AV OD 20/50. A 
los 18 meses aparece desprendimiento seroso 
del neuroepitelio con recurrencia de la NVC 
macular y un exudado circinado perilesional 
de 2DD x 2.5DD. La angiografía con 
fl uoresceína halló zona de hiperfl uorescencia 
que aumentaba durante el estudio y escape 
en las fases tardías. Luego, la AVMC se 
redujo a 20/80, la presión intraocular se halló 
en 22mmHg AO y el campo visual del OD 
presentaba aumento del escotoma central. 
La excavación papilar y su palidez motivaron 
continuar el tratamiento antiglaucomatoso 
(Figuras 4A, 4C). 
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La paciente continuó estable en controles 
hasta 1996, pero luego desaparece para 
regresar en 2006 a los 17 años del trauma, sin 
variación en el aspecto de la cicatriz macular 
de OD y su visión en 20/80 a pesar de núcleo 
esclerosis cristaliniana en AO. El campo visual 
inicial halló en OD depresión central sin lesión 
de haces de fi bras (Figura 3C). En 2006 se 
observó empeoramiento con aumento del 
escotoma central en OD (Figuras 4A, 4B) y 
una depresión generalizada en OI que se hizo 
persistente. (Figuras 4C y 4D).

La paciente regresa en 2013 a los 24 años 
del trauma. La AVMC había disminuido 
a 20/120 con aumento la nucleoesclerosis 
cristaliniana y el OI sin mayor cambio. La 
tensión ocular bajo tratamiento se mantenía 
en 23mmHg en OD y 20 mmHg en OI. La 
tomografía de coherencia óptica espectral 
macular en OD reveló un neuroepitelio 
con disminución del espesor total (110 um) 
(Figura 6C), microquistes, edema difuso y 
una falla de continuidad en la membrana 
limitante externa y en la capa de fotoreceptores 
de 1922 um de extensión en la fóvea (Figuras 
5A, 5B, 6A). El complejo EPR-coriocapilaris 
mostraba una separación fibrovascular de 
1377um de extensión y 246um de espesor 
en la perifovea temporal (Figura 6A). El 
ojo izquierdo, presentaba en la mácula un 
neuroepitelio de espesor normal. SD-OCT 
de los nervios ópticos mostraba excavación 
de papila de 0.98mm3 en OD (Figura 6A) y 
0.68mm3 en OI. El promedio de capa de fi bras 
nerviosas en 97um en OD y 94um en OI, 
una megapapila bilateral en OD de 3.17mm2 
y en OI de 2.74mm2 (Figuras 7A, 7B, 7C, 
7D). Los últimos campos visuales en 2013 
indicaron ligero empeoramiento en ambos 
ojos (Figuras 8A y 8B). La paciente continua 

en observación periódica con AVMC OD 
20/120 y en tratamiento con dorzolamida + 
timolol maleato dos veces al día y brimonidina 
una vez al día en ambos ojos. 

Discusión

La recuperación visual y anatómica 
después del trauma ocular depende de 
múltiples factores. En el caso reportado, la 
localización de la ruptura coroidea indirecta, 
temporal al disco óptico comprometía la fóvea 
en donde el desarrollo posterior de NVC 
subfoveal condujo a compromiso visual. La 
paciente presentó hemorragia subretiniana y 
NVC subsecuente a los 7 meses del trauma 
descrito en la literatura como de aparición 
en tiempo variable posterior a la ruptura 
coroidea5, 10, 11, 12, 13, 14 con desarrollo de la 
proliferación fi broblástica en los primeros días 
del trauma. 3, 7, 18, 19, 20 Cuando apareció la NVC 
en esta paciente, no existía publicación alguna 
sobre su manejo, pero despertó nuestro interés 
para iniciar su estudio y ulterior publicación 
de un grupo de casos y el empleo del láser en 
su manejo en 1997.32 

El trauma ocular puede tener asociaciones 
secundarias o pre-existentes. El glaucoma que 
se desarrolló en el ojo derecho está vinculado 
ciertamente con el trauma recibido. Sin 
embargo, la presencia de glaucoma en el ojo 
izquierdo (no traumatizado) es motivo de 
especulación acerca de una pre-existencia 
quizás genética que apenas se manifestó 
luego del trauma en el ojo derecho. Valdría 
decir “es llover sobre piso mojado” dado que 
los hallazgos tomográfi cos colaboran en su 
sospecha. Esta sospecha podría servir como 
hipótesis en trabajos de investigación para 
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desenmascarar glaucomas que se pueden 
hacer manifi estos con el empleo de esteroides 
y asociación con inflamación intraocular 
(uveítis) y trauma accidental o quirúrgico, 
entre otras.

Desde el punto de vista de la salud 
pública nos permitimos hacer un llamado 
a los organismos competentes del Estado 
Colombiano y a otros del ámbito internacional, 
especialmente industriales fabricantes de 
juegos o juguetes para que promuevan 
campañas preventivas acerca de los peligros que 
representan los juegos, juguetes o proyectiles 
y otros elementos en apariencia inofensivos 
y de los que se asevera en publicaciones que 
no corren peligro las vidas de quienes los 
utilizan, pero si peligra la vida de los ojos y 
nos referimos al empleo de “bolsas de agua” 
en carnavales, pistolas de balines “BB guns”, 
7, “paint-balls” y proyectiles paralizantes por 
la policía de algunos países. Los niños, sus 

padres, la comunidad, los centros educativos 
y el gobierno deben estar conscientes de los 
costos que representa un mayor número de 
ciegos en cada país. 

Conclusiones

El trauma ocular cerrado de diverso 
origen, inclusive con elementos de diversión 
que pueden ser la causa de rupturas coroideas 
foveales o extramaculares que pueden 
comprometer severamente las visiones central 
y periférica y asociarse con otras alteraciones 
como el desprendimiento de retina y glaucoma. 
Los seguimientos prolongados son aconsejables 
por ayudar a completar la historia natural de 
las enfermedades oculares.
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Figuras

Figura 1A.
Aspecto externo OD.

Figura 1B.
Ruptura coroidea macular OD.

Figura 1C.
Aspecto angiografi co OD
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Figura 2A. Excavación papilar. Figura 2B. Excavación papilar

Figura 3A.
Neovascularización

Figura 3B.
Neovascularización (MNVL)

Figura 3C.
Campo visual escotoma

Figura 4A.
Alteraciones maculares y papilares OD

Figura 4B. Campo visual OD (2006)

Figura 4C. Polo posterior OI Figura 4D. Campo visual OI (2006)
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Figura 5A. Foto “libre de rojo” Figura 5B. Autofl uorescencia

Figura 6A. OCT cicatriz macular Figura 6B. Excavación papilar Figura 6C. Espesor retiniano

Figura 7A. Excavación papilar Figura 7B. Macula normal  OI

Figura 7C. Excavación papilar OD, cuantitativa Figura 7D. Excavación papilar OI, cuantitativa
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