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li= INTRODUCCION:

7 Hipema sz define como la presencia de sangre en la cérara anterior del
globo ozular.. Cuando el matcrial hematico al canza determrinada cantidad, éste Hende
a sedimentarse por la accién de lo gravedad en la porcién inferior de la cdmara ante ~
rior. Las hemorragias mas severos puecen llenar por corpleto la cémara anterior, y
&stas tlenden a coagular y en la mayor parte de estos casos se presenta hipertensién
ocular secundaria, que como veremos post riormente, se asocia con un mal pronéstico.

Los hipemos totales coagulados son de un color café obscuro o negro,
por lo gue se lzs ha llamado hipemas an " Bola 8" haclendo refzrencia al color de la
bola nimero 8 del billar.

Lﬁs causas del hipema en gens(al, pueden sz varlas ¢ incluyen trauma-
tismos, procedimientos quirirgicos, neoplasias, anomalfas vasculares, neovasculariza-
clén, discrosias sangufnzas 'y clsminucién brusca de la presién intraocular en un ojo
lnflomu&o (Roy F.H., 1975); En esta tesis h=mos enfocado nuestra atencién sobre
el hipema de origen traumético. Los traumatismos que producen sangrado en la cd-
mara anterior del ojo no son raros, - Esta entidad presenta un pronbstico variable y una
gran cantidad de regirenes teropéuticos han sido invocades, El curso clfnico puede
variar desde una discreta © vaga molestia ocular, hasta una serie de eventos qu: se en-
cuentran entre Ios’mas catastréflcos y dificiles de mansjar en el caﬁpn de la oftalmo-
logfa, - Esta & cn gran porte la razén por la cual tantos Hpos dev tratamiento se han
propuesto y ain - en la actualidad, desgraciodamente, ! tratamiento deli hipema

‘ tm#m&ﬁco no se ha estandorizado. Incluso, a la fecha, sc ha discutido desde si

Egbe ocluire uno o los dos ojos, emplear sedacién o no, si cebe err_lpleurse colirlo

de dtmplnn -0 de pilocarpina, si debe tener manejo intrahospitalario, permanecer



en reposo absoluto o relativo, emplear esteroides, si deben o no aplicars. antibidti-
cos, etc.

La variable mas importante para el resultado visuel final s la magnitud
del sangrado ¢n la cdmara anterior (2or supuesto haciendo a un lado lesion<s a otras
estructuras oculares por el traumatismo, sin rclacién con el hipema). Edwards y Ley-
den (22) mostraron que en hipemas de magnitud menor a media cdmara, el pronéstico
era bueno, en contraste con hipemas severos, con magnitud mayor a media cémara,
l0s cuales cursaban con mas complicaciones y un ral prondstico visual (en su estudio
esta Oltima categorfa inclufa ol hipema total),  Es por lo tanto, ¢n los casos de hipe~
ma severo, en los cudles tendrd mayor repercusin un tratamiento adecuado, y ¢s tam-
bién , en-estos casos graves, donde podria estar indicade un tratamiento quirdrgico.

Rakusin (I} en un estudio sobre hipema traumatico comparé los resulta-
dos visuales Finales y las complicaciones en hipemas mayores a 3/4 de camara anterlor,
entre un grupo manejado en forma conservadora y otro con tratamiento quirlrgico,

La velocidad de absorcién del hipema fué mayor en el grupo tratade quirirgicamente,
sin embargo, la incidencia de complicaciones también fue mayor en este grupo, 'y
la agudeza viwal final mejor o 20/60, fué obtenida en 34% de los pacientes con
tratomlento médico contra s8lo un 19% de los pacientes intervenldos quirirgicemente.
Entre los diferentes tipos de tratomientos quirirgicos empleqdo: s¢ eneuentran: Lavado
de cémara anterior con solucibn salina a través de una incistén comeal pequefia

_ (4-5 mm), lavado de cémara anterior con soluciédn saling a través de un o Inclsisn

" corneal més grande (2), lavado de CC’IMGI‘OI anterior con fibrinolisina (3), crio—

k ex'rucclﬁ del codgulo (4), inigacién clon umklnusov (5), paracentesis de la camara

an'er!;:‘r (8), emulsificacibn y aspiracién por ultrasonido {7), expresién manual del

codgulo (8), y mas recientemente se han publicado algunos trabajos sobre la extraccién



del codgulo por medio de instrumentos para vitrectomia (9), y mediante la inyeccién
de hialuronato de sedio (10).  Ninguna de estas técnicas ha logrado una aceptacién
universal,  Esto nos ha impulsado a la bisqueda y estudio de nuevas técnicas para el
tratomiento de los casos severos. En 1982, Bemardino y Parrish (11) reportaron bue-
nos resultados en pacientes tratados con iridectomia periférica, y por otro lado, Cha-
vez Diaz (12) ha tratado también algunos pacientes con este procedimiento, obteniendo
igualmente buenos resultados,

Lo iridectomia periférica ha resultado, en nuestra experiencia, un proce-
dimiento mds noble que los mencionados previamente, ya que el iris en general %salta

a la viste* al efectuar la inclslén Ifmbica, lo que la hace muy ficil de realizar (54),



Il.- RIPEMA TRAUMATICO
1.~ DATOS HISTORICOS.- Lau palabra hipema deriva de las rafces griegas
hipos = abajo, y haema = sangre.

Desde los (itimos afios def siglo pasado se ha reconocido que los contusio-
nes del globo ocular pueden provocar desgarros de ta cara anterior del cuerpo cillar que
sabemas en la actualidad, son la causa més frecuente de hipema. Ya Parsons, en 1908,
en s libro sobre potologla ocular, citabo estudios clinicos de Mufier y Schmidt, y da-
tos patolégicos de Collins, a este respecto.

En 1892 Collins proporciond una magnifica descripcién de los cambios ana-
tomopatolSgicos que se presenton en el dngulo comenvlar de! ojo traumatizado. En
1925 Finnoff reporté e} caso de un traumatisme ocular en el cual encontd desplaza—
miento posterior del Gngulo comerular, como resultado de una separacién del cuerpo
cllior en la cual las fibras  longitudinales del misculo ciliar, permaneclan unidas ol
epolén escleral, pero separadas de los fibras oblicuas y circulares,  En 1949 D'Ombrain
relaciond las contusiones aculares con ef dewrrollo posterior de glaucoma (se referfa
bésicamente al glaucoma de oparicibn tardfa).

. En 1963 Fenton y Zimmermon describieron el glaucomo hemeolftico como
un ¥ipo de glavcoma cousado por la obstruccibn de {a red trabecular por macr$fagos y
: productos de la lisis de glébulos rojos.  En 1957, Sinskey demasts que o se inyectaba
‘ maoterial hemdtico en la cmora anterlor, éste reingresoba a lo ;ltculcciGn como eritro-
;lfos enun;, en contraposlcibn con las ideas que sostenfan que la eliminacién del hi-
pema era primordialmente por hem$lisis y fogocitesis, via del irls (Duke-Elder, 1954),
Cahn y Havener mostraron que los eritrocitos escapan principalmente por trabéculo

(1963).



En 1974 Read y Goldberg, abardaron el aspecto de exploracién  del ojo
traumatizado con hipema, y la relacién de &ste con la tensidn ocular, suponiendo que
la alteracién Inicial de esta se debe al azolvamiento del angulo camerular por eritro~
citos y fibrina, ademds de cierto dafo o la malla trabecular (Mata y Hofmann, 1980},

En 1975 Bengtsson y Ehinger encontroron una relactén directa entre la se-
veridad de! hipema, la incidencia de sangrado secundario y el indice de complicacio=
nes.

£l tnh)nienlo del hipema traumdtico atrajo gran atencibn, princlpalmente
o partir de la segunda guerra mundial. En 1944 Rychener recomendd el uso de esering
para las etopas inicloles. Smith (1952) empleaba pilocarping, si el hipema era ma-
yor de mm. Laughlin (1948) defenclo el empleo de la atropina. Otros autores re-
“comendaben el empleo de un ciclopléjico mas débil, como la hovﬁa'mplm (Lering,
Hogan), mientras que otros preferlan no emplaar ningin medicamento (Duke-Eider).

Wilson, Campbel! y otros, sugerfoh alrededar de 1954, que se inyectara
aire en lo cimaro anterior paro prevenir hemorrogios secundorias. Si se presentaba.
glavcoma, algunos aulores recomendaron el empieo de mibticos y acetazolomida, y
sl no se controlaba, se recomendd efectuar una paracentesis.  Henry (1960) y Callahan .
y Zubero (1962) corsideraron que 1os resultados eran mejores si se efectuaba una inci-
s¥n I{mbica mayor.

Whitwell propuso, en 1959, ol tratamiento con esteroldes y Yawna pro-
pugnd por el empleo de prednisona oral en 1974. ‘

H;m ya menclonado ¢l gran nimero de ticnicos quirlrgicas que se han
propuesto en ol tramcurso de los afios, por diversos autores, 'y recientemente se ha su-
pcriéb ol empleo de instrumentos ‘soffx'lccdos, asT como el emplec de enzimas fibrino-

iMticas.



2,- FRECUENCIA.

EDAD Y SEXQ: Los traumatismos que provacan sangrados en la camara
anterior, no son nada raros.  Su frecuencia varfa mucho en las diferentes series, de
acuerdo a la zona donde se encuentre situado el hospital en el que se efectia el estu~
dio, debid a factores ocupacionales, recreativas y culturales (zonas con alto Tndice
de violencia, tendrdn una mayor frecuencia que fas zonas poco violentas), y estos fuc-
tores tendnin gran influencia en la distribucién por gnypos de edad y sexo.

La mayor parte de invettigadores coinciden en que los hipemas trauma-

hamb

ticos se presentan con mucho mayor fr o en que enmujeres, En hom-

bres se presenta entre un 75 y un 90% de los casos {6, 22, 51). En cuanto a la dis-

tribucién por grupos de edad, la mayor parte de Jos trabajos tran que se p

mas frecuentemente en pacientes jbvenes, entre | y 15 afos de edad (51). Oksala
teporta un 49% de los casos en menares de 20 afios, y Edwoards y Layden reportan una
moyor frecusncia en el grupo de edod entre 4 y 12 afles, y Loring encontrb un 64.3%
en el grupo de edad entre 4 y 15 aMos,  En nuestro medio encontrames 59% entre los
3y 10 ahos.

3, CLASIFICACION: - Se han propuesto varias clasificaclones para el hi-
pema traumdtico. Las clasificacioms que foman en cuenta diferentes variables son
Oniles para evaluar lo severidad de las Ié:lonu, pronditico y tratamiento. -Una de las
mal'cmplom es la propuesia por Lebekhov y londiev, modificada por Wll:on‘ (ﬁ) que
foma en consideracién varlos parimetros como son la etiologla, el origen del sangrado,
ol tipo de sangrado (primarie, secundario o continuo), el volumen; la duracién, im
cumchvﬂﬂcas del hipema, y el tipo de pociente (con alteraciones de coogulacibn, .

con anemia de cilqlas folciformes, efc.)

Sin embargo para €f uso diario esta closificacié Ita poco p
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Se ha demostrado que fa varlable mas Importante para el resultado final, es la cantidad
de sangre presente en la cémara anterior (sin contar, por supuesto, lesiones a otras es~
tructuras oculares por el traumatismo ensf).

Edwards y Layden (22) propusieron en 1973, la siguiente clasificaclén ba-~
sada en la cantidad de sangre en la cémara anterfor, que ha probado ser orlentadora en
el pronSstico de estos casos.

Grado |:  Hipema que ocupa un rea menor a 1/3 de la cémara anterdor.

Grada Ii: Hipema que ocupa entre 1/3 y % de la cémara anterdor,

}
Grado Ill: Hlpema que ocupa ¥ o més de la cémara anterlor (incluyendo ot
hipema toral. (Fig. 1).

Crouch y Frenkel (24) hacen una subdivislén més, clasificando al hipema
traumético en:
o 1.~ Hipema menor a 1/3 de la c8mara onterlor.
2.- Hipema que ocupo entre 13 y 4 de lo cSmara anterior.

3.- Hipema que ocupa de ¥ o 3/4 partes de la cémara anterior,

4.~ Hipemas mayores de 3/4 partes de la cémara anterior hasta hipema total ,

Fig. 1. Clmiflcaclén de Edwards y Layden,




4.- ETIOLOGIA: Hemos ya mencionado diversas causas de hipema dentro
de las cuales, con mucho, la més frecuente es la traumtico, y es ésta, el motivo del
presente estudio.  El hipema traumatico puede ser causado por lazeraciones o ruptu-
tos de los cubierfas oculares, pero la mayoria ocurren por contusiones .

Dentro de la etiologfa traumética la causa mas frecuente, son los proyecti-
les junto con objetos lanzados. Dentro de la serie de Loring (20) casi la mitad de los hi-
pemas en su serie fueron provocados por estos mecanismos. "BB shot” (proyectil) 10 casos,
objetos I;nudos, de diversos tipos, 15 casos. los dos juntos constituyen el 44.6% de su
serfe, 4 cosos provocados por objetos golpeados con un marﬂl;o, 3 casos provocadoes por
golpe con el putio y el resto es una larga serle de mecanismos individuales. En la serle
de Oksala (6) un 36% estuvo provocado por traumatismos ocupacionales, otro 36% por
{uguetes y articulos deportivos, y el resto por causas diversas, Oksala explica la alte
incidencia de traumatisme ocupacional como causa de hipema en sus series, por la gran
importancia del trabajo forestal en finlandla,  En nuestro medio hemos podido observar
con clerta frecuencia, como causa de hipema, el traumatismo con *corcholatas® -al
du@ov refrescos con gas, el traumatismo deportivo con pelotas pequefias y dumas

{squash), asl como las agresiones en la via piblica.
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5.- FISIOPATOLOGIA.

a) Origen de la hemorragia: Ei origen de la hemorragia trauméatica de la
cdmara anterior en el cuerpo ciliar, ha sido ya confirmado por estudios patolégicos y
gonloscépicos (18, 25).

Hemos ya mencionado que la mayor parte de los hipemas trauméticos son
provocados por contusiones al globo ocular. Estos provocan una indentactén de la su-
perficie anterior del ojo que a su vez causa un aumento repentino de la presién en la
cGmara anterior, un estiramiento de los tejidos en el limbo, un movimiento brusco de
acuoso hacia atrds y hacla la periferia y un desplazamlento posterior del irls y del &rls-
talino, Todo esto puede dar como resultado un desgarro en el cuerpo ciliar o en el Irls,
generalmente en el drea del dngulo camerular (Figura 2).  El o rigen més frecuente
de sangrado (71 a 94% de los casos) es un desgarro ¢n la cara anterior del cuerpo ciliar
(23, 26), lesién conocida como recesién angular traumatica, en la que histopatoléglca-
mente encontramos que las fibras circulares y oblicuas del miscule ciliar se separan de
las fibros longitudinales por el traumatismo, permaneciendo estas Gltimas adheridas al
espolén escleral (27). El traumatismo lasiona el circulo arterial mayor del iris, ramas
arterfol =3 del cuerpo ciliar, arterlas coroldeas recurrentes o venas entre el cuerpo clliar
y ¢l plexo venoso eplesclerat. La curacién de una lesién de este tipo resultaré en uno
deformacién de la zono, con aumento localizado de la profundidad de la cémara aﬁre-
rior por una retraccién posterior del receso angular, de la rafz del irls, de los proce-
201 ciliores, y de los fibras circulares y oblicuas del misculo clliar. . E! cuemo cillor
plerde su forma normal y adopta una fusiforme (27). Enlos meses y affos que siguen,
los fibras circulares y radlales se atroflan y ocaslonalmente Hegan a desaparecer

eompl'mmenh. El desplazamlento posterior de lo rafz del iris es de magnitud -

“variable, dependizno del desgamo del cuerpo ciliar. Al mismo tiempo puede
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Fig.4a. Angulo camerular.
Zona de choque en el receso
angular.

Fig.4b. Area vascular motivo
de hipema.




- presentarse dafio o la red trabecular que con el Hempo pueden progresar lentamente
hasta alterar el flujo de salida del humor acuoso, y éste es el mecanlsmo seguido
por los casos de !ﬁpema trauméatico que cursan con glaucoma de aparicién tardla
{38).  Otros sitios menos frecuentes de origen de hipema son ocasionalmente clclo-
dialisls traumaticas, y excepclonalmente Iridodialisls, Vasos de neoformacién en el

Iris pudieran llegar a ser tamblén cousa de hipema.

b) Absorcién de la hemorragia: La sangre sale de fa cmara onterlor via
la malla trabeculor y el canal de Schlemm (16). Hay una clerta cantidad de fagoci-
tosls, llevada a cabo por el iris, sin embargo, el Iris es probobliemente insignificante
como estructura de absorcién de sangre; pero puede ser una fuente de fibrinollsina.

La fibrinolisina es Importante para itberar eritrocitos de los coGgulos y osT éstos pue~

den escapar por la red trabecular.



Fig.4c. Eritrocitos alcanzando el canal de Schlemm,
via la malla trabecular.

Fig.5a. Receso angular mfnimo.



Fig.5b. Receso angular moderado.

Fig.5c. Receso angular miximo.
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é,- CUADRO CLINICO. Hemos ya mencionado que el curso clinico pue-
de ir desde molestias vagas en el ojo ofectado, hasta cuadros realmente aparatosos.

El paciente puede presentar dolor ocular, fotofobia, inquietud, y depen-~
diendo de la magnitud del hipema disminucién o no de la agudeza visual.

El dato fundamental nos lo proporciona la exploracién del segmento anterior
del globo ocular y consiste en la presencia de un nivel rojizo, que puede ocupar desde
una pequefa porcién inferior de la cdmara anterior, hasta la totalidad de ella (13).

Por supuesto, este nivel estd dado por la presencia de material heméatico que tiende a se-
dimentarse por la accién de la gravedad.

Cuando la sangre ocupa toda la camara anterlor, no existe la posibilidad
de que se forme nivel; en estas condiciones tiende a coagular y a tomar un color café
obscuro 0 negro ("bola negra nimero 8 del billar*).

€n algunas ocasiones puede haber paso de sangre de la camara anterior, ha-
cla la cavidad vitrea, lo que posterlormente podrd también ser causa de la presentacién
de glavcoma hemolfico o de glaucoma de células fantasmas.

Hipemas severos pueden provocar nauseas, somnolencia y desorientacién,
principalmente en poblacién pediatrica, por mecanismo desconocido.

Cuando el hipema no es severo, se réwelve habi tualmente en 4 8 5 dfas;
sin embargo, puede cunar €on un nuevo sangrado que por sus implicaciones pron8sticas

serh tratado en un inclo aparte.



Fig.6a. Bipema traumitico.

Grado III. !
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7.~ SANGRADO SECUNDARIO., El evento mas alormante ¢n el curso del
hipema traumético, es la hemorragia secundaria, ya que estd asociada con un mayor ries-
go de glaucoma, de impregnacién hematica de la cSrnea, de requerir intervencibn quirir-
gica, de mala agudeza visual final y los complicaciones més severas podrdn llevar a la
pHisisbulbi y a la necesidad de enucleacién del globo ocular, incluso porun glaucoma
absoluto.

En términos generales, la Incidencia del sangrado secundario es de 20-25%
de acuerdo a la ma.yor porte de los autores (18, 23, 24, 28, 30}; sin embargo, hay se~
ries que reportan una incidencia desde un 0% hasta un 65%, dependiendo del grado de
la hemorragia inicial, del tratamienta, y de la serie de pacientes reportados. La mayor
parte de estos sangrodos ocurren del segundo al quinto dfa, y casi todes se han presenta-
do ya al séptime dia,

El mecanismo exacto por el cual se producen los sangrados secundarios, es
desconocido, y pudiera estar relacionado con fibrinolisis y retraccién del codgulo o con
el sangrado de captiares fragiles.

No hay un factor de riesgo ampliamente aceptade; pero se han realizado es-

tudios en los que se pone de manifiesto que la incidencia de estos sangrados es mayer

en pacientes que toman cido acetilsalicilico durante el curso del hipema traumatico.

Los sangrados darlos pueden ser simples, continuos o recurrentes, asi como pueden
ser tombién de pequefa o gran magnitud. - Los hipemas que inicialmente son de mayor
magnitud Henen un més alfo riesgo de presentar un nuevo sangrado.  En las series de

Edwards y Layden, los hipemas menores a un ferclo de la cimara anterior, presentaron

un 23% _de sangrados secundarios, los hipemas de un tercio a media camara, presentaron

un 35%, y los hipemas mayoru’o media cGmara, presentaron 64%.
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En los pacientes con sangrado secundario, la complicacién mds frecuente,
es ¢l glaucoma tamblén secundafio. En los trabajos de Loring solo se present glauco-
ma secundario en los pacientes que presentaron hemerragia secundarla {con una sola
excepcibn).

- Una tercera parte de todas las hemorragias secundarias, [legan a producir
hipema total, y en estas circunstancias la tasa de recuperacién de lo normalidad, es sdlo
de 36%. Fl riesgo de hemorragia secundaria aumenta, y el pronéstico visual empeora,
en paclentes dé 6 aos de edad 0 mas j6venes (28).

Si se presentan episodios recurrentes de sungrudo,v y uno tene la fortuna
de ver el sitio de la hemorragia, puede emplearse diatermia para cauterizar el sitio del
sangrado (32). No debemos olvidar que un buen recurso para detener un sangrado ac-
tivo, es la dilatacién pupilar répida, y manteniéndola posteriormente con atropina (o~

municacién personal, Dr. Felipe Mata Flores).



8.~ DIAGNOSTICO,

Establecer el diagndstico de hipema traumatico es en reolidad sencills, lo
diffcil es el manejo.

El diagnbstico de certeza se establece por medio de la exploracién oftalmo=
légica, y fundamentalmente del segmento anterior del globo ocular, dende ya sea por
observacién directa con lampara de bolsille, © mejor aln, por medie de una ldmpara de
hendedura, podremos observar el material hematico en la camara anterior, que si ya ha
tenido tiempo de sedimentarse, y estd presente en cantidad suficlente, encontraremos
depositado en la porcién inferior a manera de menisco, como cldsicamente se describe,

y se ha mencionado previamente. En caso de que esté ocupando la totalidad de la céma-
ra anterior, podré tombién detectane facilmente con la exploracién del segmento ante~
rior.

Lo toma de la tensién ocular deberd realizarse, con sumo cuidado para no
lesionar mas al globe ocular, principalmente cuando se sospecha que el paciente esté
cursando con hipertensién ocular, ya que &sto debe manejarse inmediatomente. Algu-
nos oftalmblogos prefieren no tomar presibn introocular, arguy exdo el riesgo de provocar
un sangrado secundario al manipular el o]o. lesionado cuando el traumatismo es reciente,
Sin embargo, también el riesgo de lesién a lo papila Sptica por la hipertensién ocular es
importante, si el hipema es severo, por lo que deberemos valorar cada caso individual-

" mente, sopesando las ventajos y desventajas de hacerlfo.

Posteriormente, y una vez que haya transcurrido Hempo suficiente para que
ya no exista riesgo de - provocar un sangrado secundario, se deberd efectuor la goniosco-
pla, pora determinar el Hipo y grado de dafio al trabéculo y a las estructuras camerula-

res, de ser pocllile, con lente de Zelss, por sus ventajas.
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La valoracién del fondo de ojo cuando sea posible, seré de gran importancia
para determinar la existencia o no de hemorragla en la cavidad vitrea, asf como para
saber si hay o no daflo a otras estructuras oculares, circunstancia que podria influit

Importantemente en el prondstico.
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9.~ LESIONES ASOCIADAS.- El mismo traumatismo que dié origen al hipe-
ma pucde provocar un gran nimero de lesiones a otras estructuras del globo ocular, y
algunas de ellas modiflcan subsr-.l:nclalmenre el pronéstico, pudiende Incluso provo-
car la pérdida del 6rganc.

Entre las leslones 3iociadas podemos encontrar: EdemayA& desprendimlento
de la retina, hemorrogia macular, ruptura coroldea, hemorrogia vltrea, lesién del crista-
lino (catarata treumatica y/o luxaclén), anillo de Vosslus, Irldodléllsis, laceracién cor-
neal, leceraclén conjuntival, herldas palpebrales, fracturas, alteracianes de la movllided
ocular, e Incluso, estallomlento ocular.

Por a;puosb, seré de suma Importancla detectar lesiones extraoculares, ya
que o} paclents fraumatizado puede presentar leslones a cualquler nivel de la econo~
mla, llegando Incluso a poner en pellgro la vida.  Asoclacién de traumatismos a otros
niveles con leslones oculares, se ponen de manifiesto entre otros podecimlentos, en la
retlropatfa de Purtscher y en la asfixla traumética, secundarlas a un efecto Indirecto de
les}én mecénica, por lo general, eomﬁmlén tordcica.  En la retinopatfa de Purtscher
ancontfamos exudados, duros blanco amarillentos, espasmo arterlal, hamorroglas estria-
das retinlanas y premeliniionas, edema locallzodo en Ja exploaclén del fondo de ojo,

. sin signos generales. - En tanto que en fo asfixio traumética se observa un camblo de
color negro azulado en la porcién superlor de! cuerpo y hemorragla subconjuntival .
Las retinas habitualmente son nomales, pero se ha descrito tombién edema (35, 56).

Los troumatismos oculares que cursan con hipema, se asoclan con receso

angular en un gron porcentaje. En nuestro medio, Mata y Hofmann (18) encontraron

..ung lneldcncia del 92%.
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10,~ COMPLICACIONES, - Las cos complicaciones méas tzmidas del hi-
pema (por la prescncia misma de sangre en la cGmara anterior) son el glaucoma y o
impregnacién hemdtica de la cdrnea.  Algunos autores consideran como complicacién
el sangrada secunddrio y algunos otros lo consideran como parte del cuadro mismo. No-
sotros lo hemos tratado ya en un inclso anterior.

A un hipema mas severo y a la presencia de sangrado secundarfo, se asocla
una mayor frecuencia de complicaciones. .

a) Glaucoma: El hipema traumético se asocia frecuentemente con hipa-
tensién ocular en los dias siguientes al traumatismo; pero en lo mayorla de los casos
es tronsitoria, disminuyendo la presién en 3 o 5 dfas, o valores subnomales.

Si el troumatismo ha provocado una hemarragia Iwﬁclente, puede presentar~
se un marcado aumento de la presi6n intraocular, cuando la secrecién de acuow se re-
cobre, SIla presién no es controlada oportunamente, se presentarin impregnacién he~
mética de la cSmea y dafo al nervio dptico, condiciones que afectarin severamente el
" resultodo visual final.  Entre més severa es la hemorrogla, mayores posibilidades habed
de que se presente un gloucoma secundarlo. . Pricticamente en todos los pacientes con
hipema total se presenta hipertersin ocuvlar ( 29.

- En los casos con sangrado secundario, fa complicaci8n més frecuente es el
. glaveoma.. El mecanismo de produccién es en parte un blogueo pu.pllur, debfdo a que
la sangre y los codgulos deposl.!dt.u entre el crlsfallnp\y el borde pupilar. aumentan
contiderblemente el bloqueo ﬁsloléglco. Ademés, un cobgulo grande puede obstruir
compleiomente el pmo do acuod a tmv‘s de lo pupila. Por ol;o lado, se ha invocado
mbl‘n, l§ obstruccién mecénica de la malla, trabecular y canales de” drenaje del hu~
mor acuoso, por eritrociios y productos hematicos.  El glaucoma podrd ser entonces de

4ipo hemolftico (erltrocitos lisades y degenem&s, hemoglobina, hierro, macréfagos) o
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del tipo del glaucoma de célules fantasmas (eritrocitos degenerados y rfgidos, provenien~
tes de una hemorragia vltrea), Los pacientes con anemla de células falciformes, tienen
mayor susceptibilided a presentar glaucoma secundario a hipema traumétice con sangra-
dos relativamente pequetios, También se ha mencionado come causa de glaucoma se~
cundario, el dafio ol trabéculo por el traumatismo.

Cerca ds un 6 a un 10% de los pacientes con hipema troumélico desarrolia-

13n glaucoma tardlo, awciado con deformidad de) &ngulo camerular, a consecuencia

del traumatismo. Este gl puede p farse Incluso varlos afos después de la
lesién, y generalmente se encuentra una recesién angular de més de 180 grados. Tam-
I;lin pudier preseniarse gloucoma tardfo por células fantasmas, por blequeo pupilar
(sinequias posteriore), sinequias anteriores, o glaucoma de tipo hemosiderStico (fibro-

sis por hiemo en la red trabecular).

b) Impregnactén Hemética de la Cémea: Se refiere a la Impregnacién del
estroma comen! por hemogiobina y pequenas cantidades de hemostderina.  Esta com-
plicacién rmpresenta un motjvo Importante de la preocupacién en el nifio ya que por et
tlempo prolongado que fardo lo cbmea en aclararse, este tipo de paclentes puedan
presentor ambliopla.  El estroma comsol adqulers una coloracién café éxide o omari~

‘lante y plerde su tranparencia. Empleza por la periferic de la cbrnea y va avanzondo

_ hacla ol contro.  Inicialments lo puede detectarse en ol wtromo profundo y por medio

de una lénpqn de hon“m. posteriormente puede afectar 19do ¢! espesor del estroma.
e faclores que predisponen al desasrello de Impregnacién hemética de la

: i cbmea on: ‘

| ~1). Unagran contidad de sangre en la chmara onteror

2) Duracién prolngoda del hipema



Pig.6b., Impregnacién hemdtica corneal.

PFig.6c. Corte histolégico corneal con impregnacién
hemftica.




3) Hipertensién oculary

4) Disfuncién del endotelio corneal .

Es muy factible que se presente esta complicacién en un paclente con un hi-
pema mayor a medla c&mt;m, con presién intraocular por arrlba de 25 a 30 mmHg, du-
rante mds de 6 dlas.  Es muy raro que se presente antes del sexto dfa, Lo cémea se
aclara primero en la perlferia y ol final la porcién central, pero puede requerir varlos
meses e incluso uno o dos aflos.  Por esto es muy importante el examen dlarlo de estos
pacientes en los primeros dfas después del troumatismo, tratando de detectar tanto hiper-
tensién ocular, asf como camblos en el nivel del hipema, y4 datos tempranos de impreg=~
nactén hembtica (presencla de paquefios grinulos amarlllentos en las capas posterlores
del estroma) . 51 estos datos fempranos se hacen aparentes, os necesarla la Intervencién
quirbrglca para Impedir una Importante disminucién de la agudeza visual por la opacifi-
caclén comeal .

¢) Una hipotenfa prolongada debe hacernos sospechar otro problema agrega~-
do, y habeé que descartar ruptura del globo ocular, una clclodidlisis o una Iridociclitls
pmlongoda. ' :

d). La formacién de sinequias posteriores pueds ser debida a una Irldociclitls,

o la organizaclén del codgulo en la cémar anterlor 0 a ambas cosas.
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11.- PRONOSTICO.- Entre mas grande sea el hipema, peor serd el pro-
nbstico. Los hipemas pequefios generalmente no dan problema y desaparecen en cuatro
acinco dlas.  Los hipemas mayores a media cdmara tardordn mds en reabsorberse, cur-
satan mds frecuentemente can gloucoma, con Impregnacién hematica de la crnea, con
sangrados secundarios y con malos resvltados visuales.  Entre los pacientes con hipema
de menos de un tercio de la cimara anterfor, recuperarén una agudeza visual de 20/50 ¢
mejor un 75-90% ; de menos de media camara un 85-70% de los casos, y con hipema
de més da media comara anterior s8lo un 25-50% de los casws (22, 35). Cerca de un
25% de los paclentes con hipema menor de un terclo de cimara presentaréin sangrados
secundarios, mientras que hasta un 65% de los paclentes con hipema mayor o media ch-
mara, presentaron sangradas secundarios en las series de Edwards y Layden,

El sangrrdo secundario es un factor de mal pnnémoo-, pin wlo porque los
songrados secundarios tlenden a ser de moyor magnltud que los primarios.  Aproximada~
mente ol 30% de los sangrados secundarios son moyores a media camara. Lo incldencia
de glaucoma con ess sangrados es de un 50%, y yo hemos menclonado, que la hiperten-
s¥8n ocular de no ser controlado dafard el nervio éptico y favoreceré fa Impregnacién he-

mética de la oSrneo, que a su vez redundard en malos resultados visuales.
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12, - TRATAMIENTO .~  El tratamiento del hipema traumatico es unc de
los capitulos mas controvestidos de la oftalmologla, ya que los hipemas pequefios, enla
{rmensa mayorfa, evolucionan favorableme te  independientemente del tratamlento que

“se ofrezca, mientras que hipemas severos tenen un mal pronstico.  Como ya hemos
menclonado, se ha discutido, desde si debe oclufrse uno o los dos ojos, si debe aplicar-

se col irlo de atropina o de pilocarpina, st deben hospitalizarse o no, etc.

a) Tratamiento médico: Los pacientes con hipemas pequenos pueden ser
manejados como externos y con reposo relativo, sin embargo, los hipemas mayores a me-
dla cGmara anterior, deben ser hospltalizados principalmente para revistén diarla, del
nivel de hipema pam.datectar cvalquier sangrado secundario, pora vigilencla de la pre~
sién Intraoculor, y para detectar cualquier dato temprano de impregnacién hemética cor-
neal y deberdn permanecer hospitalizades durante clnco dfas, st no hay complicacibn.

Tradicionalmente, se tratoban los hipemas con reposo absoluto, sedacién,

y aclusién ocular bilateral, sin embargo, estudios actualizados muestran que no hay
diferencla significativa en los rasultados visuales flnales y en los complicaciones entre
los puclcﬁhs tratados con reposo relativo, sin sedaclén y con oclusién monocular e
Incluse, sinoclusién (1, 30, 41).  Cuando el paclente estd en reposo debe encon-
trarse o 45 grodos pera que la sangre sedimente la porcidn inferior de la cimara ante-
rior y defe {ibre el eje visval.

€1 empleo de colirio de atroping © pilocarping es bastante controvertido.

Los estudios comparativos no muestran diferencia significativa en los resultados visuales
finales ni en las comp“cnclones empleonde atroping, pilocamping, ambos, o ningunc.

Tal vez serfa més 16gico emplear atroping para mantener en reposo af cuerpo ciliar y a la

bupllq, y de esta maner disminulr el riesgo de nuevo sangrado, A!gunos {nvestigado~
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res recomlendan el empleo de antibibticos tpicos en base @ su experiencia personal,

El empleo de esteroides, yo sea locales o sistémicos, ha sido recomendado
por Yasuna (1974) y en nuestro medio por Mata y Hofmann (1980) en aquelios casos con
inflamacién traumética aguda y para mejorar la agudeza visual .

El empleo de agentes fibrinoliticos, como el Gcido epsilonaminocaproico y
el dcldo tranexémico, aunque se ha reportado que disminuyen la incidencia de sangrado
secundario, deben considerarse cun en fase experimental. Los estrbgenos tampoco han
logrado amplic aceptactén por falta de evidencla de que logren medificar el curso natu~
ral del hipema.

Por supuesto, las complicaciones si requieren de tratomiento especifico y no
debe vacilane en emplearlo.

£l dcido ocofllm‘llcmco inhibe la agregacién plaquetaria por lo que debe
ser evitado,

b) Tratomlento Quirirgico.- Antes que nada, debemos recordar que ef tro-
tomiento qulrirgico de! hipema no es Inocuo, y que debe ser evitads cuands sea posiblb. -
Las indicaciones para el tratamiento quiriirgico son:
1) - Glaycoma no controlable médicamente
2) Impregnacién hemética inclplente de la cSrnea:
3) Hipema total o muy severo de més de 9 dlos de duracién
4) Lo detecci6n de un sitio de sangrade activo (slo para algunos autores),
la lﬁdlucﬁn de cirugfa tiene como finalidad impedir el gluucémc secunda-
rio, lesién al nervio Sptico, formaclédn de sinequias periféricas, impregnacién hematica
: rq‘omljal. Ocu‘rﬁré datio al nervio &ptico, en HEminos genemles,‘con presiones de

~ 50mmHg o mss, duﬁn'& cinco dfas, o de 35 nnHg durante 7 dfas. Esto en pacientes-
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jévenes y sanos, en pacientes con enfermedades vosculares o con hemoglobinopatfas, les
niveles tolerados son mucho menores. La impregnacién hemética de la cérnea ocurre en
casl todos los casos de hipema total, si la presién introdcular se mantiene en niveles supe~
riores a 25 mmHg durante 6 dfas o ms.  Suelen presentarse sinequias periféricas anterio-
res en hipemas severos que no muestran datos de aclaramiento a los 9 dfas (35), por esta
razén se da tal plazo para indicar tratamiento quirirgico.

Los hipemas totales casi slempre cursan con hipertensién ocular.  Deben mi~
nistrarse hipotensores oculares como el manitol antes de intentar cirugio para hipema, y
los maniobras de compresién deben evitarse.

Se hon propuesto y empleado un buen ndmero de técnicas quirGrgices, las
mas conocidas son: Efectuar una paracentesis, una incisién [fmbica pequefia, lavado de
cdmara anterlfor wr; solucién saltna o través de uno incisién Iimbica mas grande (como
para clrugla de catarata) ,lavade de camara anterior con fibrinelising, o irrigacién con
ofras enzimas como la urokinasa, expresién manual del codgulo, cricextraccién del c0é-
gule, lavado mediante Irrigacién-asplracién, emulsificacién y aspiracién por ultrasonido,
Inyeccién de hialuronato de sodio, se ha invocado tamblén el empleo de un rotoextractor
y s¢ han utilizado instrumentos de vitrectomla para la extraccién del codgulo.

Debemos tomar en cuenta que la cirugla para hipema pueda tener un gran

nmero de serios complicaciones.  Puede lesionarse la cémea, el iris, el crlstalino, pue-

de haber extraccién inadvertido del Irls al extraer el codgulo, puede haber prolapso de

0

" tejidos Intraoculares, provocarse un nuevo sangrado, fa la formactén de sineq
¢ Inclup desarroliarse un glaucoma postoperatorio.  En realidad, ninguna de las técni~
cas ﬁcmlm&s ha logrado una aceptacién amplia, ya que los resultados quirirgices en

el hipema traum&tico han sido més bien pobres. - De hecho, algunos estudlos sugleren
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que la intervencién quirrgico puede incluso ensombrecer el prondstico, como el estu-
dio de Rakus‘ln (1) en el cual las complicaciones y la mola agudeza visual final fueron
mas frecuentes en el grupo sometido o Intervencién quirigica cuando fue comparado
con un grupo de hipemas de lgual severidad tratados en forma conservadora,

Estos reportes nos inquietaron, sabiendo los malos resultados obtenidos en
hipemas severos interventdos quirirgicomente, ya que indudablemente habrg casos en
los que la clrugla se hoga necesaria.  Como refiere Chandler e han visto c@s con .
hipema bola 8 totalmente clegos por glaucoma despues de una semana sin tratamlento
En base ol mecanismo fisiopatolégico propuesto del bloqueo pupllar por san-
gre, nos interesamos en la iridectomfa periférico como fmmiontq para el hipemo trou-
mtico, ya que &ta, generalmente, p\mdoj realizane con una técnica sencilla y con un

minimo de riesgos.
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1.~ IRIDECTOMIA PERIFERICA AB EXTERNO EN EL TRATAMIENTO DEL
HIPEMA TRAUMATICO.

PROPOSITOS.
El tratamlento del hipema traumdtico es extremadamente controvertido, No
hay un tipo de tratamlento quirbrgico universalmente aceptado. El hecho de que algu~

nas serles muestren que el Intervenir quicirgi te en el hipema traumético puede In-

cluso empeorar el pronbstico, ha despertado nuestra preocupacién sobre el empleo y es~
tudlo de nuevas Menicas quiriirgicas aplicables en esta patologfa.  La técnlca quirir-
.gica a estudiar debe ser sencilla de realizor, sin grandes diffcultades téenlcas y que no
implique posibilidades de mayor lesién ol globo ocular, es decir, una técnica en la cual
"o hu);o o se reduzca al mfnimo, la monipulacién de estructuras oculares, evitando, en
lo posible, fa Introduccién de instrumentos a la cmara anterfor y 4 el tracclonar estruc-

turas Intraoculores por hab fundido o estar adherldas al codgulo.

‘ Tenlendo en mente que los indicaclones pora tratomiento quirbrglco son:
El glaucoma no oonhol_able médicamente, hipemas totales o muy severos de més de nueve
dfas de duracién, y para muchos, la impregnactén hemética incipiente de la cémea, y
tomando en conslderacién que casl todos los hlpemas totoles cursan con Impregnacién he-
mética corneal, y aun mds, que son precisomente la hfpenamIGn ocular, la duracién del
hipema y su severidad, Iés factores mas lmpqmn'el en esta Impregnact8n hembtica con-
sideromos que fundamentalmante deben tomarse en cuenta el control de la presién Intro-
ocular} la reabsorcién ds la hemorragla en la ovuluacl6r_a de la bondad de cualqulér tra-

tamlente quirirglco propuesto. Si se logra controlar 1a presi&n Intraocular, y fa impregna-

cl8n hemética aiin se encuentra en fase Inciplente, se Impedird que la cérnea continde
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Impregnéndose en la mayor parte de los casos.  Por otro lado, s} la indlcaclén qulrGirgi-
ca fue la duracién prolongada del hipema severo, un tratomiento adecuado seré aquél
que logre "lavar* la c@mara anterior de materlal hemdtico antes de que se presenten las
complicaciones secundarias a la larga permanencia de sangre en la camara anterior, como
pueden ser la apariclén de sinequias anteriores.

Si recordamos que la impregnaci6n hemética tarda en aclararse muchas veces
hasta dos o tres afos, y como mencionamos, casl todos los hipemas totales cursan con
Impregnaclén hemética, sblo podremos valorar la agudeza visual como parémetro para
evaluar un nuevo procedimlento, si estamos en condiclones de segulr a nuestros pacien~
tes durante este targo p‘erfodo de tlempo, de lo contrarlo, no podemos tomarla en consl-
deracién como factor fundomental, porque mientras esté opaca la cmea debldo a la
Impregnacidn hemético, es obvio que el paclente no podré tenel-' una buens agudeza vi-
suol. Porotro lado, exlsten otros factores que podrfan afectar severamente lo agudeza
viwal, como on las lestones asocladas, y frecuentemente hemorraglas vitreas densas que
no permiten uno adecuada recuperacibn visual hosta que los paclentes hayan sido sometl-
~dos a vitrectomla en los casos pertinentes.

Haclendo nuestra la Idea de que un factor fundamental pars la presentacién de
hipertersién ocular es el blaqueo pupilar por cobgulos y material hemético deposttados
entre el cristalino y el borde pupilar ';cumunhndo el bloqueo flslolégico  (Fig. 3),
nos hemos Interesado en los reportes de Bernardino y Parrish (1982) y Chévez Dfaz (1984)
sobre los buenos resultodos obtentdos en el tratamlento quirGrgico del hipema trouméitico
empleando ta iridectomla periférica.

En vista de que es una clruglo u.ncillu, que permite un minimo de manjpula-

~clbn a estructuras Introoculares y de que. liberarfa el mecanlsmo fislopatolégico expresa~

do en ifheas anterfores sobre la produccibn ao la hipertensién ocular, hemos decidido
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‘reallzur el presente estudio para evaluar fo bondad de dicho procedimiento, tentendo
como pardmetros fundamentales de la evaluacién, el control de la presién intraocular y
la reabsorcién del hipema, en base o los razones explicadas previamente.

Otro de los foctores involucrados en el mecanismo de produccibn del glauco~
ma traumdtico es el azolvamlento - de la malla trabecular con hematfes y fibrina, por
lo cual haremos algunas consideraciones anatémicos y ultraestructurales del angulo de

la cémara anterior.
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ANATOMIA MACROSCOPICA Y DETALLES MICROSCOPICOS DE LA CA-
MARA ANTERIOR Y DEL APARATO DE FILTRACION (32, 55, 57).

i
La cdmara anterior estd limitada hacta adelante por el endotello comeal, y
hacla atras, por la superficte anterior del iris y la porcién pupllar del cristaline,  En
la periferia estd limitada por la red trabecular en la porclén anterior, y por el cuerpo
clliar y la periferda del Iris en la porcién posterior. La cimara anteror tlene una for-
ma ellpsoldal. En ojos emétropes el diémetro transverso de la cémara anteror es simi-
lar ol de fa cbrnea, variando el camerviar entre 11,3 y 12,4 mm. La amplitud de la
cbmara anterfor en la porcl6n central es de oproximadamente 3.6 mm, estrechéndose ha~
cla la perlferla.  Sin embargo, hay un amplio rango en la amplitud de la cémara ante-

ror. Alzawa (1958) encontré desde 2.6 hasta 4.4 mm de amplltud en 451 ojos emétro-

pes con un promedio de 3.54 mm. Otros autores han ado val dio sl-

P
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milares con diferenclos de 1 ¢ 1.5 mm,

Lo ¢&mara anterior cﬁntlene humor acuoso, |fquido con extraordinaria Impor-
toncia para la presibn Intraocular.  E! humor acuoso es producido en la pars plicota del
cverpo clliar, fluye hacia la camara posterlor y de ahf circula hacla o cGmara antedor
a través de la pupllo y abandona la cémara anterior principalmente por la red trabecular.

El humor ccuob proporclona nutrientes a la cérnea y ol cristalino.

Es Interesante hacer notar que hay una gran difusién de substanclas - entre el
vitreo y el humor acuoso {Maurice, Grant).

€l &ngulo camerular es la parte més periférica de la odmara anterior localizado
en la unién de la pared escleral con la pared anterior del cuerpo ciliar y con la ralz del

Irds.




b

En el meridiano horizontal, el Gngulo camerulor se encuentraa 1 mm por atrés
de la periferia corneal y en el vertical @ 0.75 a 1 mm por atrés del |fmite corneal. La
cémara anteror, que se va estrechando hacia la periferia, a corta distancia del angule se
estrecha qun mds, para ampllarse después, conforme se lega al receso angular nomal;
esta ampliacién se debe al cambio de direccién del ks ol insertarse en el cuemo cilior,
El poder refractivo de la cétnea magnifica ol Iris, haclendo aparecer a la cémara ante-
rlor mds estrecha de lo que es en realidad, imposibilitando la observacién directa del ofi-
gulo en condiclones anatSmicas nomales.

Durante la vida Intrauterina ocurren grandes cambios en las relaciones ana-
tSmicas entre el dngulo camerular y las estructuras vecinas, pero al nacimiento el ngu~-
lo se encuentra en la parte posterior de la malla trabecular, con el espolén escleral y el
canal de Schlemm frente a 8.

Las estructuras especlalmente desarrollados para el drenaje de humor acuoso
se encuentran silvadas en el Hlamado surco escleral interro.

En el ojo humano la porcién posterior de la c8mea se introduce como una cufla
dentro de la esclera, formando el septum escieral. Hacia el Interor del globo ocular con
respecto a dicho septum, se forma un surco en el cual se encuentra el canal de Schlemm.

Entre el espolsn escleral, la rafz del Iris y la ITnea blanca de Schwalbe se en-
cuentra situada la malla trabecular (Fig. 7). La [fnea blance de Schwalbo. representa lo
terminacién de la membranc de Descemet en el septum esclerl,

El espol6n esclaral es una sallente formada por la disposlclén clreular de las
fibros coldgenas esclerales. En el humano es generalmente muy prominente y sirve de

punto de fijacién a fibras longitudinales del misculo ciliar.



Fig. 7.Malla Trabecular.”
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Estudios de microscopla de luz y electrbnica han mostrado que {a malla trabe-

cular estd formada por varias porciones (32, 57):

a) Malla Uveal y Procesos Iridianos: La malla uveal Iste fund talmen

te, de finas bandas entremezcladas y orientadas radlalmente, y que delimitan orificios po-
ligonales grandes de 30 a 75 micras de digmetro.  Estas bandas se originan en el tefido
conectivo de la rafz del iris o del cuerpo ciliar.

Los procesos Iridianos comresponden desde el punto de vista de la anatomia com- .
parada al ligamento pectinado de otros mamlferos.

Tanto las bandas uveales como los procesos iridianos se insertan en la porclén

anterior de la malla trabecular o en lo zona de transieidn de la comea.

b) Trabéculo corneo-escleral: Comprende la mayor parte de la red trobecu-
lar y conslste de “lamelos* o laminos (trabéculas) orentadas en forma ecuatorlal y que
se Interreloclonan en forma de red © de “encaje” formando espacios rémbicos intertrabe-
culares con un difmetro de 30 micras como méximo. Ashton (1956) reporté dibmetros
de 12a 20 mlcras. Estos orificlos permiten éue el acuoso pase de la cdmara anterdor a
través de la malla haclo el canal de Schlemm. - Por microscopla electr8nica el grosor
de los |aminas trabeculares varla entre & y 12 mlcras y estén separadas entre sf por es-
pacios intertrabeculares de 6 a !2 micras de ancho.  Cada una de estas léminas trabe -
culares asté constituida per una moiriz central de flbras colbgenas y eldsticas y esté o~
talmente cublerta por célylas endotellales, orfentadas meridionalmente .. Estas células
son myy delgodas, tenlendo un grosor promedio de 4 a 5 micras (excepto en lo !;eglﬁn

perinuclear donde son méis gruetas) y son célules muy largas.
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El citoplasma de las células endotellales contlene abundantes ribosomas llbres
¥ un gran némero de filamentos de 80 a 100 A° de grosor,  Contiene también muchas
vesfeulas pinocitéticas. Los mitocondrias son escasas y pequefias excepto en el cltoplas-
ma perinuclear donde son m&s abundantes, contienen retfculo endoplésmlce rugoso y apa-

rato de Golgl.

c) Trobécule Cribiforme : Constituye la porcién mas externa de la red tro-
becular y forma la pared Intera del canal de Schlemm. En esta zong, la organizaclén
lominar de la regién comoo_:asc!eral ha desaparecldo.  Contlene muchas células libres
de diferentes formas.  Esta reglén empieza donde las trab&culas laminares més externas
teminan. Consiste de dos capas de células endotellales separadas por tejldo extracelu-
lar.

Al trabéculo cribiforme se le ha denominado también tejldo yuxtacanaticular

(Fine) o malla endotellal (Ashton).

d) Trobéculo Comeal: En el humano Ya zona comprendida entre el final de

la membrana de‘Descemet y el borde anterior del canal de Schiemm es muy amplla, y
en esta extensa zona de translclén los haces de fibras son I@ular«, fomando predo~
minantemente conformacién en esplral o clrcular, se presentan cormplsculos de Hassal~
. }Nhnlo, las c‘iu‘u; en&tellules se encuentran agrupadas en raclmos, Estas c&lulos te-
" “nen una actlvidad especlfica en la regeneraclén, por lo que frecuentemente pueden ob-

servorse mitosls,

e) ' Trabéculo le_lcr: Entre el mOsculo cillar, la 'm[z del irls y el espolén :
ascleral se ancuentra tefldo eomcilyp laxo que contribuye a la fijacién del resto de la
 malla trobecular y de la rafz del irls. - Los extremos del misevlo cilfar estén cublertos

por endotelio, que e continuo con el endotelio de la malla trabecular. Dado que no
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hay una capa endotella! completa, ni membrana entre el dngulo de la camara anterlor y
el cuerpo ciliar, el acuoso puede penetrar entre los espacios intermusculares del cuerpo

ciliar.

El Canal de Schlemm.

Es un canal circular situado en la porcién externa del surco escleral Interno.

La pared externa estd cerca del estroma |fmbico pero separado de &l por finas capas de
tejido conectivo que forman la pared del canal. La pared Interna del canal es adyacen~
te a la porcién més profunda del trabéculo comneoesclerct , El canal forma un anfllo de
36 mm de circunferencia, mide merldior;almenfe de 350 o 500 micras, en 4.;| adulto,
cuando al corte tlene forma triangular, la base es posterfor y mide 50 micras de ancho,
mientras que el apex solo mide de 5 a 10 micras de ancho. El canal de Schlemm con-
tiene un revestimlento endotelial rodeado por una fina pared de tejido conectivo. Ya he-
mos mencionado que la pared interna de! canal de Schlemm esté formada por el trabéculo
cribiforme. Las células del revestimiento endotellal son pequefias, con un didmetro de 10
micros y un grosor de 0,2 micras.  Se ha descrito una membrana basal endotelial pobre-
mente definida, de grosor variable e inconstante.

En el borde posterior del canal de Schiemm se encuentran unos pequefios canales
cuya luz se continGa con la del canal principal, Se les denomlr;c canales de Sondermann
y miden de 25 a 30 micras de diémetro (12 a 15 micras segln Hogan-Alvarado), No se
ha podido dm-omaf una verdadera comunicaclén entre estos canales y fa cdmara anﬁrlor,

y on fa actualldad, no 30 comideran importantes en el drendje del acuoso.
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Lo principal ruta de salida del acuoso desde el canal de Schlemm hacla las
venas eplesclerales estd constitulda por 25 a 30 venas que emergen de lo pared extema
del canal y se unen al plexo escleral profundo o pasan a la superficie como venas acuosas.

Estos venas son més numerosas en el sector nosal que en el temporal (Fig. 8).

Flg.'8. Conal de Schlemm y
“clreuloclén arterlol y venosa
relaclonados con 61.
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ULTRAESTRUCTURA DE LA MALLA TRABECULAR Y DE LA PARED INTERNA
DEL CANAL DE SCHLEMM (32, 55, 57).

En secclones sagitales el trabéculo comeoescleral aparece como lamelas ellp-
ticos, cada una con una matriz central de fbras coldgenas orientadas circunferencialmen-
te y una cublerta endotelial completa. El endotelio trabecular descansa sobre una Jémi-
na basal que se continfa con la membrana de Descemet. Distribulcas irregulamente en-
tre la colégena, hay fibras eldsticas paralelas a los haces de colagena en direccién ecua-
torial.

Se encuentran grupos de una coldgena especlal en la matriz central o en la la-
mina basal de las "robiculas. Esta coldgena tlene una periodicidad de 950 a 1250 A°,

A la seccidn, las fibrillas muestren bendas regulares de Ifneas gruesas obscuras entre las .
cuales se localiza un Grea Intermedia con manchas,  La naturaleza de este materlal es
adn desconoclda. Jakus asume una relacién estructural a lo mﬁbma de Descemet.

También se hon detectodo cantidades considerables de filamentos finos aun no
blen identificados entre los componentes extracelulares que tienen estriaclones cruzadas.
Todos estos elementos fibrilares descritos se encuentran embebidos en una substencla homo-~
génea, rica en Gcido hiolurSnico.

Las células endotellales trabeculares generalmente son aplanadas y tenen po-
cos orgonelos. Ocaslonalmente tienen procesos citoplasmaticos que se extlenden dentro
de los trabéculas.  Las cllulas estan ;Jnldus por varlos tipos de complejos de unién. El
diémetro de las laminas trabsculares se va haclendo més piqueﬂo hacia la regién cribi~
forme, y en la porcién més ng;m pueden vene trabéculas sin cublerta cﬁdolellal.

La estructura del trabiculo cribiforme es muy diferente. - El material extrace~

lular s cpnsﬁlul’do por fibrillas colégenas Y arglpﬂ'llcm (reticulina), ﬁbms elésticas y
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materiol homogéneo granular agrupado en racimos, no esté organizado en forma de cu~
bierta laminada . Hay varias capas de células aplanadas parecidas a fibroblastos cuyos

procesos estin interconectados.

PARED INTERNA DEL CANAL DE SCHLEMM.

El endotelio de la pared interna esta constituido por una capa celular continua
con complejos de unién entre las células.  Este revestimlento endotellal descansa sobre
una segunda capa de células planas que tienen pequehos procesos radiados hacla el endote-
llo de revestimiento del canal que se conectan con procesos simtlares de dicho endotells.

Esta capa sybendotelial es incompleta y. fr tement tene células longi-

tudinales ricas en retfculo endoplésmico, aparato de Golgl y mitocondrias.  Ocasional

mente pueden observarse cilios en estas 0 en otras células trabeculares.  Entre las dos ca~
pas celulares de lo pared fnterna se encuentra una substancia homogénea mezclada con fi~
brillas fines. En algunos lugares falta este materlal dando como resultado espacios vaclos
que on continuos con Greas similares de lo reglén cribiforme.

Las células endotellales de la pared Interna tienen una forma alapgada con an-
cho de 10 a 20 micres, y largo de 130 o 160 micras.

Garron describié vacuolas glgantes dentro del endotelio de lo pared intema
del canal de Schlemm, observadas por microscopla electrénica y empleando secciones se-
tladas, Holmberg mostrd que estas vacuolos deben ser microconales que atraviesan toda la
célula.  Sin embargo, s8lo una paquenia parte ds las células vacuoladas se abren hacla el
conal. Koyes estimb el nimero de microcanales enef endotelio en 3000 50onr mm del
conal de Schlemm.. €l nGmero de vacuolas se reduce después de la Inyecclén Intracome-
nlor do: pllocarpina.  Bill describib unos estructuras en el endotello, que sé pbyectcn

~ hacia ol lumen del canol y blohblemenh representan el niicleo de las células endotella-

: !ei, y encontrb que cerca del 30% de estas estructuras que sobresalen ol lumen mostraban
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poves con diémetro de 0.3 0 2micras (Fig. 9).  Después de perfundir erdtroclios a tra-
vis da la chmara anterior, &sior podfan verss en los ewpacios Inhrmb-wlam,‘ el te-
jido yuxtaconcllcular y en Jas vocuolos o poros del endotello de la pared Intemo.
Rohen suglere que ol process pudliera empezor con una Invaginecién cerca del nicles.
Lo Invaginacibn s transformarla en una vocwola que se alargarfa graduaiments hacla el
conal de Schiemm hasta llager o formar minlporos cublertos por la membrana que per-
mitifan el paso de clerta contidad de agua; pero impedirfan el pasw da substanclas de
olto pew molecular, Cuando la diferencia de prestén entrs la vacuola y el conal de
Schlemm fuera suficlentemente grande, el dlafrogma del minlporo se romperla pemiven-

do el {ibre paw de acuoso o través de la vacuola, hacla ef conal de Schlemm,

Fig. 9. Poros observades en ssiructurs
que se proyucton haclo of fumen del
Canal de Schiemm,
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MATERIAL Y METODOS.

Se estudiaron 12 pacientes (12 ojos) internatos con diagn8stico de hipema trau-
mético severo, en el Hospital General del Centro Médlco "La Raza*! del Instituto Mexi-
cano del Seguro Soc;lul, en el perfodo comprendido entre el primero de marzo de 1984, y
el 12 de noviembre del mismo afie. Nueve de los pacientes cursaron con iﬂpema total
(bola 8), ya fuera por sangrado primarie @ secundario, mientras que el resto eran hipemas
grado i1 de Edwards y Layden. En todos ellos se lievd un reglstro culdadoso de los ante~
cedentes, edad, sexo, ojo afectado, tipo de traumatismo, instrumento lesivo, mecanismo
de produccién, agudeza visual inicial y final, magnitud del hipema, presin Intraocular
iniclal y final, momento de desaparicién del material hematico de la camara anterior,
presencia o no de impregnacién hematica comeal, de lesiones a;ociadas, de hetﬁormgio
vitrea, de sangrados secundarios, de sinequias, y siempre que fue posible, de la valora~
cl6n. gonloscépica y del fondo de ojo. De todos los pacientes se ilevd un registro del
tmtamiento médico empleado.

De los 9 pacientes con hipema total, ocho fue_lon sometidos a iridectomla pe~
tiférica, y uno, alavado de cdmara anterior, en base a las indicaclones aceptadas de
tratamiento quirirgico del hipema, y que ya han sido mencionadas.

Los poclem'es con hipema grado I fueron manejados médicamente con reposo
absoluto a 45 grados, atropina y cloranfenicol locales, y algunos de ellos con memid.es
locales y/o slstémicos,  Algunos paclentes fueron manejados con oclusién monocular y
ofros sin ocluslén. »

El Hempo de segﬁlmienfo fue de uno a ocho meses, con un promedio de 3,16 .

meses.
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RESULTADOS,

De los 12 pacientes, 11 (91,66%) correspondieron al sexo masculino, y uno
{8.33%) ol femenino. El ojo Izquierdo fue el mds afectado (59%).

El rango de edad del grupo en general fua de 3% o 28 aflos, con una edad pro-
medio de 13.2afos, El 59% de los pacientes eran menores de 10 afios. Si analizamos
por edad, el subgrupo de pacientes con hipema «total encontramos un rango de 3% a
24 afos, con un promedio de 11,4 aos, de los cuales el 66.66% eran nifios menores de
10 afos, es decir, encontramos una franca predileccién por edades pedidtricas (primera

- década de la vida) y por el sexo masculino.  El troumatizmo fue directo en los 12
ojos. - S6lamente en un ojo (8.33%) el traumatismo tuvo relacién:con el desempefio de!
trabajo.

El agente lesivo més frecuente fue la pledra en 4 ojos (33,33%), en 2 ojos

la corcholata y en otros 2 el traumatismo fue ocasionado por un palo.

EDAD (incluye al total de los pacientes)

Ahos No. de ojos Porcentaje
3-5 3 5 %
6-10 4 33.33%
1n-15 0 0 %
16-20 1 8.33%
21-25 ] 8.33%

- 26-30 3 35 %
Total 12 100 %



EDAD (Subgrupo de Hipema Total)

Aos " No. de ojos Porcentaje
3-5 3 33.33%
6-10 3 33.33%

Hn-15 0 0 %

16-20 1 1N.11%

21-25 1 11.1%

26-30 1 11.11%

Total . 9 100 %

AGENTE LESIVO No. de ojos_

Pledra 4

Corcholata 2
Palo 2
Zopato lanzado |

Cinturén i
Balén 1

" Puto |
Total de ojos . 12

LAPSO DE TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE EL TRAUMATISMO
Y LA PRIMERA ATENCION MEDICA.

Menos de 24 horas ........ 3 ojos
2dlas  s.eiesessniicines 3 ojos
Jdlas  eiveriannniinns 2 0jos

4 dlos - . 1 ojo -
5 dfas 1 oo
6 dfas 1 ojo
15 dfas 1 ojo

foml Vesssseseseseasss  120j08
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De los 12 pacientes, nueve (75%) presentaban hipema total y tres (25%)

hipema grado 11, de la clasificacion de Edwards y Layden,

" HIPEMA
Magnltud del hipema No. de ojos
Hipema total (bola B) ?
Hipema grado 1 3
Yotol 12

Agudeza visual inlcial {incluye ol total de paclentes)

2005 (16,66%)  ...vvneen. €O a MM
100jos (63.33%) .......... PPLaPL

Agudeza visal! Iniclal (subgrupo hipema total)

Tolp(1.N%)  ......... CDaMM

8 ojos (88.88%) ......... PPLyPL

T.0. Iniclal (incluye al total de pocientes)

0 ojos (0%) veeesasss  Hipotdnicos {menor a 10 mmHg)
20jos (16.66%)  ...... oo Nomotersos {de 10 o 20 mmHg)
100fes (83.33%)  ......... Hipertemos (mayor de 21 mmHg).

T. O, inlclal (subgrupo hipema totol)

0 ojos {0%) vesane s Hipotéalcos

0 ojos (0%) veesiesse Normotemos

9 ofes (100%) veessssss - Hipertensos

La lesin asociada més frecuente fue la catarata traumdtica presente en

" 5 0jos (todos elles con hipema total). - Owas lesiones asoclodas fueron antlle de Vpxilus,

edema de retina, edema corneal. Uﬁo de los paclentes de edad pediGtrica tuvo un Qmuﬁo-

tismo cranecenceféilco con edema cersbral.



Fig.l0 Receso angular crénico con membrana hialina.

Fig. 11 Catarata traumAtica.
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Sangrado Secundario: El sangrado secundarfo se presentd en 4 ojos (33%),
de los cuales 3 (75%) pertenectan al subgrupo de hipema total y sélo un ojo al subgrupo
con hipema grado Il, es decir, el 33% de los ojos con hlpema total presentaron sangrado
secundario.

Todos los sangrados secundarios se presentaron dentro de los primeros
cinco dlas. Presentaron hemorragia vitrea 5 ojos (41.6%) y todos ellos pertenecfan ol
subgrupo de hipema total .

Encontramos impregnacién hematica de la crnea en 6 ojos (50%), todos
ellos tamblén de! subgrupo de hipema fotal. Por lo tanto, considerando por separado el
subgrupo de hipema total, el 66% de estos ojos presentaron impregnacién hemética cor-
neal.

Entre otros complicaclones se presentaron sinequias en 2 ojos, e hipo~

“tenslén ocular prolongode en 2 ofos (uno de ellos o consecuencia de un nuevo trauma=

tismo ocular 14 meses despuds de la cingla).
Teatamlento médico .vvvvue. . 3 ojos (Hipema grodo If)
- Tratamlento quirlngico ....... 9 ojos (Hipema total)
De Jos ojos sometidos a tratamiento quirirgico, a 8 se les efectud Iridec~
tomfa AB externo y a un ofo se le practics lavado de cdmara anterlog' (posterformente, a
un paclente que habla sido sometido a Iridectomfa se le afectub tamblén lavade de cémar

anteror).
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P-ACIENTES SOMETIDOS A TRATAMIENTO QUIRURGICO.
Desaparicién del Hipema

1ojo (11.1%) ..v0uva s menos de 24 horas (lavado camara anterlor)

Vojo (11.1%) coevennn 2 dfas
6 ojos (66.6%) ........ 5q 7 dlas
Vojo {11.1%) ........ No aclaré y o los 9 dfas fué sometido a lava-

do de camara anterior.
Evolucién de la Impregnacién Hematlca (6 pacientes)
20jos (33.3%) ... Aclaramiento en la periferia
20jos (33.3%) ... Aclaramiento muy importante permaneciendo solo
pequefia zona central Impregnada
2 ojos (33.3%) ... No mejorla.
Se emplearon esteroldes locales (prednisolona) en 5 ojos, esteroldes sis-
témicos (prednisona oral) en 8 paclentes, acotozolunidu en los 9 pacientes con hipema
- fotal, atropina colirdo en los 12 paclentes, cloranfenicol colitlo en 7 pacientes, y agen~
tes hlpMﬂea on 3 pacientes. |
En varios de los paclentes -l'l quienes se pudo valorar el fondo de ofo y
que o presentobon una franca hemorrogla vitrea pudimos observar que Iniclalmente el
‘ vitreo estabo de discreta o moderadomente tublo, y que se fue "limplando” en el post=

operatorio de la iridectomfa.

Agudeza visual final (Incluys al total de paclentes)

40jos (33.3%) .......... 20/200 2030
Ocjos {(0%)  .......... 2040 q 20/80
Oofos (%)  .......... 20100 a 20/400
30jos (%) ..........CD o MM
Sojos (41.6%) .......... PL y PL



Fig.12 Impregnacién hemitica residual
post-tratamiento quirfrgico. (Compérese
foto inicial No. 6éb.).



Agudeza visual final (subgrupo hipema total)

1 ojo (11.1%;} veeees 20720 @ 20430

Oojos (0%}  .....wes 20/40 o 20/80
00jos (0%)  .viveees. 20/100 @ 20/400
3.0jos (33.3%) ....... voo CD o MM

5 ofos (55.5%) v.iv0vev. PPL y PL

Las causas de la pobre agudeza visual de los pacientes de las dos Giti-
mas }ineas comespondieron @ cotarato traumdtica {5 ojes), hemorragla vitrea {5 ojos) y
a impregnacisn hematica de la cbrnea (6 ojos}.  Uno de los ojos sufri6 un nuevo trauma~

fismo acular severo al 1} meses de operado.

T. O, final {incluye ol total de paclentes)

100jos (83.3%) ..... Nomotensos
20jos (16.6%)  ..... Hipoténicos -
Oojos (0%) ......... Hipertensos

T. O. final (subgrupo hipema total)

7 ojos (77.7%) veeses Momotensos
2 ajos (22.2%) vieees Hipotnicos

Oojos (0%) .......... Hipertemos
9 ojos (100%) .......... Total.
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DISCUSION,

El presente estudio, aunque de valor estadistico Iimitado, es equiparable
en universo de trabajo a las otras dos serles publicadas en el mundo sobre iridectomfa peri-
férica en el hipema traumdtico (11, 12}, y nos permite llegar a conclusiones interesantes.

Nuestro universo consistié de 12 pacientes con hipema traumético, nueve
con hipema total y tres con hipema grado I}, De esta distribucién no debe deducire por
ninglin moHvo que es mas frecuente el hipema total, ya que serfa una falacla, Los nueve
casos de hipema total traumatico fueron todos los que se presentaron al Servicio de Urgen-
clas de Oftalmologia del Hospital General del Centro Médico "La Raza"- en el periodo
’comprend‘ldo de marzo a noviembre de 1984, mientras que muchos otros hipemas menos se-

~veros {grado It y grado ) fueron vistos en el Servicio de Urgencias de dicho Hospital; pe-
ro no fueron captados para este trabajo. Lo mayor incldencia del padecimiento se encon-
tré en nifos entre 3 y 10 afos de edad, resultados que concuerdan con fo reportado por
otros autores (1, 22). El sexo masculino predominé en forma avasalladora sobre el sexo

‘ femenino, tombién acorde con otros reportes (20) y consideramos que la razén debe bus~
carse en el medio en que se desarrollan los nifios, sus tipos de juegos, sus rifias, efc; Los
objetos lanzados fueron fos agentes lesivos més frecuentes, al igual que en otras serles,
En nuestro medio hemos 'observudo, que lo corcholata proyectada al destapar un refresco con
gas puede ser un agente importante en la producclén de hipema troumético.

El hipema traumético severo lleva consigo un pronéstico mds malo si lo éom-
paramos con el prondstico benigno de un hipema leve, como queda bien ejemplificado por -
los casos de hipema grado |1 de nuestra serie, y como ha sido ampliamente demostrado por
varios investlgadores (1, 22), y el sangrado secundarlo, empeora el pronéstico en la medi-
da en que el hipema secundario tiende o ser de mayor magnitud que el primario, Estos hi=

pemas severos cursan con un mayor nimero de complicaciones. La presién intraocularse - - -
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controld en los 8 pacientes sometidos a iridectomfa periférica, y el nivel de hipema de-
sapareciS fotalmente en un perfodo aceptable de tiempo en 7 de los 8 casos sometidos a
este procedimienfo, Un case requirié nueva intervencién quirdrgica (lavado de cémara
anterlor) por no haberse modiflcado el hipema al noveno dia postoperatario.  Creemos qus
el control de la presién intraocular en el hipema traumatico mediante una iridectomla so-
lo puede ser explicado aceptande que un factor Importante en el glaucoma traumético
temprano, es el blogueo pupilar por material hematico y fibrina, que al quedar deposi=-
tados entre el cristalino y el borde puptlar, aumenten el bloqueo fislolégico, provocando
hipertensién ocular (Fig. 3). Este mecanismo no se contrapene, de ninguna manera, con
el mecanismo que invoca el bloqueo del sistema de drenaje del acuoso por hemoties y fi-
brina estudiado por otros autores {17). A pesar del bloqueo puptlar, la cdmara anterlor
no se aplana debido a que la sangre o codgulo total en la cémara anterior ocupa un es~
pacio que se interpone entre el iris y cristalino por un lado, y la cérnea por el oto, im-
pidiendo la aproximactén de estas estructuras y la pérdida de la cémara anterlor (54).

Al efectuarse una iridectomia en estas condiclones, se favorece la cir-
culacién det humor acuoso y esto provoca un “lavado®  de la sangre contenida en la
camara anterior, y de esta manerﬁ podemos explicar la desaparicién del hipema.

Hay otros dos hechos de observacin muy interesantes, para los cuales
o tenemos una explicacién muy clara. Primero: Observamos en nuestra serfe, que en
los paclentes sometldos a Iridectomfa, la impregnacién hemética tendfa a aclararse en
la periferia en forma temprana si la comparomos con otras serles en la fiteratura, y en 2
de ellos, conperfodo de seguimlento de 8 y 3 meses respectlvaménte, el aclaramiento

| fue

spectacular, quedando en ellos inicamente una pequefia zona de 263 mm
de didmetro de Tmpregnacién comeal, central en uno, y paracentral inferior en ofro.

- ¢ Podria expllcufse este fendmeno también por el ¢lavado” de la cémara anterior favorecido
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por la circulacién del acuoso al efectual una irldectomla periférica? El segundo hecho
de observacién a que nos referiamos, es el sigulente: Apreciamos clero grado de acla-
ramiento de turbidez vitea después de efectuar la irldectomfa, lo cual podrfa tamblén
tener refacién con cierto "lavado ‘ por intercambio de substanclas con el acuoso al re-
estoblecerse la circulaci6n de éste, sin embargo, no podrfamos afimarlo con certeza.
Varlas series han mostrado que el hipema total tiene pobres resultades
visuales a pesar de diferentes procedimientos quiringlcos invocados. Los resultados vi=

suales en este trabajo son pobres, sin embargo, id que no debe emplearse la

agudeza visual final reportada aquf como un Indicador fidedigno del resultado visual
final, ya que un gran porcentaje de nuestros paclentes con mala agudeza visual cursa- v
ban con hemorragla vitrea, impregnacién hematica de la cémea o catarata traumética,
patologlas que légicamente influyen en forma Importante en la ogudeza visual ol inter-
ponerse con el efe visual. El resultado visual podria comblar con un mayor perfodo de
seguimlento, y con una evaluacidn posterior a la extracclén de cataratq o vitrectomla,
segln ol coso.

Los malas resultados obtenidos en otras saries al troter quirirgicamente
ol hipema traumético severo, y algunos reportes que muestran que la ciruglo puede In-
cluso empsorar el pronéstico, nos Impulsaron al estudio de una técnlca senclila, que im-

plicara menor manipulacién del globo ocular y menor daflo a estructuras Introoculares.
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CONCLUSIONES.

1,- El hipema traumético severo tiene un mal prondstico visual, y una
mayor incidencia de complicucione;, si Jo comparamos con el prondstico benigno de los
hipemas de poca magnitud.

2,- Se han propuesto varjos procedimientos quirirgicos para el trata-
miento del hipema traumatico, ninguno de los cuales ha sido universalmente aceptado
debldo a los pobres resultados visuales obtenldos.

3.~ El tratamiento quirirgico del hipema traumético debe evitarse has-
ta donde sea posible, ya que algunas series muestran que la cirugla puede empeorar el
prondstico, sin embargo, habré casos en los cuales sea necasario Intervenir quirirgica~
mente 50 pena de perder un ojo.

4. Lo Iri;'lcchml'a periférica AB externo resultd ser un procedimiento
quirbrgico sencillo de realizar, sin grandes dificultades tacnicas, sin manipulaclones in-
necesarias de estruciuras Intraoculares, con un mfnlm de riesgos, y que controlé lo pre-
s16n Introoculor en ol 100% de nuastros pacientes, que se asoclé con desaparicién del
hipsma en 7 de B paclentes con hipema total sometidos a esta cirugla, y que parece ace-
lerar ol aclaromlento corneal en lo Impregnacién hemética y favorecer el aclaromiento
dela Mbldo; vitrea provocada por el pao de material hemético de la cémara anterlor
a Jo cavidad vitrea en casos de hipema sevaro.

5.= B control de la hipsrteniién ocular con la iridectomla periférica,
apoya la hipdtesis de un bloqueo pupilar, por material hn&tloé y fibrina, en la patogéne-

sls del gloucoma troumético temprano, sin contraponarse con otros factores yo estudlades.
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6.~ El restablecimiento de la clrculacién del acuoso mediante la iridec-
tomia periférica, provoca o facillta la desaparicién del hipema, y este mecanismo podria
explicar la tendencia a un inicio de aclaramiento corneal temprano en esta serle, asf co-

mo la desaparicién de la turbidez vitrea.
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