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1 N T R o o u e e 1 o N 

Una gran variedad de estudios realizados en pafses 

desarrollados, demuestran que las lesiones oculares traumáti

cas ejercen un impacto importante no solo por el sufrimiento

y los costos médicos, sino también desde el punto de vista de 

la reducci6n de la productividad. En nuestro pafs que cuenta 

con una infraestructura en vfas de desarrollo, implica por lo 

tanto asistencia médica o bien ocasiona incapacidad y dismin~ 

ci6n de la producci6n. 

El hiphema comprende dentro de la traumatologfa ocu-

lar una entidad importante, ya que se ve con cierta frecuen-

cia en las salas de urgencias de un hospital oftalmológico. 

El prop6sito de realizar esta revisi6n sobre esta pa

tologfa es el determinar con cifras la frecuencia, origen, -

pron6stico y manejo que se encontraron en esta unidad médica, 

por otra parte, en el perfodo en que se realiz6 el estudio, -

el hospital de oftalmologfa era un hospital de concentraci6n

Gnico en el Distrito Federal para todos los derechohabientes

de la zona. 
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DEFINICION 

La palabra hiphema, viene del griego Hiphé que signi

fica tejido y de haima, que significa sangre, en conjunto 

quiere decir tejido de sangre. En oftalmología se entiende -

por hiphema la presencia de sangre en camara anterior. (20) 

CLASIFICACION 

La clasificación más útil dada para el hiphema es la

descrita en 1972 por Lebekhov, la cual engloba a esta entidad 

desde todos los puntos de vista. 

A. Por su causa. 

B. Por su forma. 

C. Por su volumen. 

O. Por su duración. 

E. Por características de la sangre. 

A.- Por su causa el hiphema puede ser de origen trau

mático o espontáneo. En 1950 Doggart mencionó las causas de

sangrado en la cámara anterior de origen espontáneo, en todos 

los grupos de edad. Enunciando el autor las siguientes cau-

sas: 

1.- Neoplasia intraocular. 



2.- Enfermedades sangufneas y de los vasos sangufneos 

como leucemias, linfomas, hemofilia, pOrpura. 

3.- lrltls severas. Por herpes zoster, diabetes, 

uveltls de Behcets. 

4.- Rubeosis iridis. Por diabetes, por oclusión de -

la vena central de la retina. 

5.- Membrana flbrovascular. Fibroplasla retrolental, 

persistencia de vltreo primario, retinosquisis. 

6.- Xantogranuloma juvenil, con presencia de hiphema-

y glaucoma bilateral en el 85 a 90% de los casos. 

7.- Trauma oculto. 

8.- Exoftalmos maligno. 

9.- Hlstlocltosis X. 

io.- PostquirOrgico (cirugfa de glaucoma y segmento ª! 

terior). 

Se han reportado otras causas de sangrado en la cáma

ra anterior, como en el uso de midriáticos o micótlcos. 

El hiphema traum~tlco, se puede dividir para su estu

dio, manejo y pronóstico en hiphema traumático severo y no -

severo, 

B.- Por su forma el hiphema puede ser. 

Primario, cuando el origen de la sangre proviene den

tro de la cámara anterior. 

Secundarlo. Cuando el origen de la sangre proviene -

del exterior. Por ejemplo; durante una cirugía de segmento -

anterior donde se introduce sangre a la cámara anterior orig1 
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nada de vasos epiesclerales. 

c.- El hiphema por su volumen se puede clasificar de 

la siguiente forma: 

Grado l. o pequeño, cuando el volumen es de 1/3 de la cámara 

anterior o de 4 mm de altura o de IV a VIII en los

meridianos del reloj, 

Grado II. o moderado, cuando el volumen es de I/3 a I/2 de la 

cSmara anterior o de 4 a 6 mm de altura o de II! 

IX de los meridianos del reloj, 

Grado III. Cuando es de 1/2 de la c§mara anterior o m§s o de 7 

a 9 mm de altura o de II a X de los meridianos del

re 1 oj. 

Hiphema Total. o Bola ocho o de m§s de 9 mm de altura. 

D.- Por su duraci6n en dfas, se puede clasificar como 

Reciente: 

Antiguo: 

Prolongado: 

menos de 7 dfas. 

entre 7 y 14 dfas. 

m§s de 14 días. 

E.- Por las caracteristicas de la sangre en la cámara 

anterior se puede dividir en: 

Lfqu ida 

Coagulada 

Mixta (1,2,3,6,19) 
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SIGNOS Y SINTOMAS 

En el hiphema espontSneo el paciente no presenta his

toria de traumatismo, pero es portador de alguna patología 

sistémica o a nivel ocular, como puede ser alguna discrasia 

sanguínea o encontrar rubeosis iridis en un paciente diabé- -

tico. 

Los signos que se pueden encontrar son: un nivel hem! 

tico en la cSmara anterior sin la evidencia de un componente

inflamatorio, si la pupila no presenta alguna patología, ésta 

tiende a encontrarse reactiva. En el iris podemos encontrar

vasos de neoformación en los casos en que se encuentre una P! 

tologfa hipóxica asociada, y que en estos casos son el origen 

del sangrado. Rosen y Lyons reportaron un caso de hiphema e~ 

pontSneo en el que encontraron microhemangiomas en el borde -

de la pupila. La presi6n intraocular en la mayoría de los C! 

sos se encuentra normal, pero puede encontrarse elevada en 

los casos en que se asocia una tumoración intraocular. 

Los síntomas en el hiphema espont~neo cuando se en- -

cuentra conservada la agudeza visual son: eritropsias, perceR 

ción de los objetos con un tono rojizo y disminución rSpida -

de la agud~za visual. El dolor ocular no es un síntoma coman 

en estos casos• present&ndose en los casos en que la presión

intraocular se encuentra elevada. 



En el hiphema de origen traumático, el paciente pre-

senta el antecedente de una lesi6n traumática reciente, 

Los signos son: la cámara anterior con un nivel hemá

tico, datos inflamatorios asociados, como la presencia de ty~ 

dall, iris con pupila poco reactiva. El cristalino ocasional 

mente se puede encontrar opacificado o luxado, en algunos ca

sos estas estructuras y las del polo posterior son de difícil 

valoración por la opacidad que existe en el medio. La pre- -

si6n intraocular se puede encontrar elevada o se puede encon

trar hipotenso por disminución de la producción del acuoso -

secundario al traumátismo del cuerpo ciliar. 

Los síntomas. Podemos encontrar al paciente desorien

tado, refiere disminuci6n súbita de la agudeza visual poste-

rior al traumatismo, además puede referir eritropsias, en la

mayoría de los casos presenta dolor ocular de moderado a sev~ 

ro, sin estar en relaci6n directa con la presión intraocular. 

En el hiphema traumático puede haber otros signos asQ 

ciados como: hemorragia periorbitaria, hemorragia subconjunti 

val, desgarro del esfínter del irirs, iridodialisis, iritis -

traumática, luxación de cristalino, hemorragia vítrea, aguje

ro macular, desgarro retiniano, desprendimiento de retina, -

ruptura coroidea, lesi6n del nervio óptico, recesión angular, 

incremento de la pigmentación en el ángulo, cristales de co-

lesterol en la cámara anterior y tardíamente podemos encon- -

trar, glaucoma, y transtornos en la acomodación. {l,3,9,13,--

14). 



ORIGEN Y ABSORC!ON DE LA SANGRE 

En el hiphema traumático, las hemorragias pequeñas 

son el resultado de la lesión de los vasos del estroma o del

esfinter del iris, las hemorragias más intensas suelen origi

narse de desgarros de la rafz del iris, en la porción ante- -

rior del cuerpo ciliar, pudiéndose extender la lesión hacia -

atrás afectando el cfrculo arterial mayor del iris. 

La vfa de salida de la sangre en cámara anterior es -

por la malla trabecular, según diferentes autores. En estu-

dios experimentales, en los que se introduce sangre en la cá

mara anterior en ojos de monos Rhesus han mostrado que, entre 

la primera y octava hora posterior a la introducción de san-

gre en la cámara anterior, los leucocitos y los eritrocitos -

se observan en los espacios intratrabecular e intercelular y 

adyacentes al endotelio del canal de Schlemm, algunos de es-

tos eritrocitos se encuentran con disminución de su tamaño y

densidad, las células de la malla trabecular se extienden par 

cialmente alrededor de éstas, presumiblemente como primer pa

so de la fagocitosis. En otras regiones de la malla trabecu

lar se pueden identificar fragmentos de eritrocitos dentro 

del citoplasma de las células trabeculares. A las 35 horas de 

estar introducido el eritrocito en la cámara anterior, se en

cuentran numerosos fragmentos de éstos sobre la malla trabec~ 
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lar y adyacentes al endotelio del canal. Los eritrocitos in

tactos son menor en número. Los leucocitos polimorfonuclea-

res, se encuentran junto a la malla trabecular realizando unn 

actividad fagocitarla adicional y posteriormente pasan al ca

nal de Schlemm. 

Otro mecanismo y vfa de absorci6n de la sangre en la

cámara anterior es el que menciona Duke-Elder y MacFaul, señ! 

lando que la superficie anterior del iris puede ser un sitio

de absorci6n. (4,6,19,20). 

MECANISMO TRAUMATICO DEL H!PHEMA 

La seberidad y el grado del hiphema, está en estrecha 

relaci6n con el pronóstico y la velocidad de absorción, en s~ 

ries recientes los objetos que han producido hlphema traumátl 

co por orden de frecuencia son: piedra 24%, otros misiles 22%, 

trozos de madera 12%, postas 11%, puño 10%, objeto desconoci

do 9%, pelotas 8%, liga 5%. La contusión del segmento ante- -

rior por cualquiera de esta variedad de objetos produce daño

por contacto directo, o por conducción hfstica , dando lesio

nes vasculares y tisulares. (1,19,21). 



COMPLICACIONES SECUNDARIAS POR LA PRESENCIA 
DE SANGRE EN LA CAMARA ANTERIOR 

A.- Impregnación hemHica corneal. Si se encuentra -

asociado a daño endotelial, puede presentarse según diferen-

tes autores a las 48 horas con hipertensión ocular sostenida, 

o a un hiphema total que no muestra resolución por debajo del 

50% en un periodo de días acompañado de hipertensi6n ocular 

de 25 mmHg o más. Una excesiva presión intraocular puede ca~ 

sar impregnación corneal más rápidamente que un a mfnima elev! 

ci6n de la presión intraocular. Si el endotelio cornea] no -

está sano la impregnación corneal puede ocurrir con o sin ele 

vación de la presi6n. 

B.- Azolvamiento de la red trabecular por elementos -

sangufneos. Los eritrocitos en la cámara anterior después de 

4 dfas, es más rfgido, pierde su flexibilidad y cambian de c~ 

lar gradualmente de rojo a gris. Estas células son extremad! 

mente frágiles y fácilmente observadas al microscopio en mue~ 

tras de humor acuoso. En experimentos hechos por Campbell y 

Grant han demostrado, que los eritrocitos frescos se deforman 

rápidamente y pasan a través de un filtro Millipore de 5 mi-

eras, comparable a la red trabecular, más los eritrocitos an

tiguos quedan entrampados en esta malla, de esta manera se -

obstruye el flujo de salida, y de esta manera se presenta la

hipertensi6n ocular secundaria. 
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C.- Sinequias anteriores periféricas. Las sinequias

anteriores estan dadas por la organización de la sangre en la 

periferia de la cámara anterior, quedando un ángulo cerrado y 

la aparición de un glaucoma secundario. 

D.- Bloqueo pupilar. Se presenta más frecuentemente

en hiphemas totales o recidivantes, en donde el coágulo blo-

quea el paso del acuoso a la cámara anterior, realizando un -

efecto de tamponade, y da como resultado un ángulo cerrado y 

una elevación de la presión intraocular, aunado a una falta -

de absorción de la sangre en la cámara anterior, impidiendo -

una circulaci6n normal del acuoso que es un factor necesario

para la absorción de la sangre en este sitio. 

E.- Hemoftalmos. En los ojos afacos, la sangre se 

puede extender posteriormente, dando un ojo lleno de sangre,y 

que presentan mal pron6stico. 

F.- Hemosiderosis. Los productos de degradaci6n de -

la sangre dentro de la cámara anterior pueden dar un daño per 

manente en los canales de filtración, por fijación del ión -

fierro, dando un impedimento al flujo de salida, presentando

un cuadro unilateral de glaucoma secundario de ángulo abiert~ 

además la hemosiderosis causa un efecto tóxico sobre la reti

na, y es causa de heterocromfa. 

G.- Ambliopia. Se presenta en los hiphemas prolonga

dos, totales, y especialmente en niños menores de 5 años de -

edad, ya que presentan una deprivación de la visión o la fal

ta de una buena formación de la imagen sobre la f6vea, usual-
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mente esta ambliopia es severa e irreversible, y se puede ma

nifestar una desviaci6n ocular tardfamente. (13,14,15,17,18) 

SANGRADO RECIDIVANTE 

La mayorfa de los hiphemas, evolucionan favorablemen

te y se limpian sin dejar huella o secuelas, las hemorragias

secundarias, pueden ocurrir en un pequeño porcentaje, En el

hiphema traumático las hemorragias recidivantes son más inte~ 

sas que la hemorragia inicial, asociado a lesiones del cuerpo 

ciliar que afectan las fibras longitudinales y circulares del 

músculo ciliar. 

·La hemorragia recurrente es mayor entre el 3° al 5º -

día posterior al traumatismo, porque la hemorragia secundaria 

ocurre como resultado de una actividad fibrinolítica en el -

acuoso y en el endotelio de los vasos, causando lisis del co! 

gulo inicial, esta teorfa se fundamenta en que los productos

de degradaci6n de la fibrina se encuentran en concentraciones 

elevadas en el acuoso de los hiphemas que han recidivado, de

aquf la aplicaciñ de antffibrfnolfticos como el ácido aminoc! 

proico, ácido tranexámico en el tratamiento. 

La frecuencia del sangrado se reporta entre el 0.32%

hasta el 35~;. llegándose a incrementar la incidencia del san

grado en aquellos pacientes que recibieron aspirina momentos

después del traumatismo, llegando a ser hasta de un 37.8% y -
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la menor incidencia del sangrado recidivanete se present6 en 

aquellos pacientes que recibieron ácido tranexámico a dosis -

de 25 mg por kilo de peso por seis dfas. (2,5,6,9,12). 

HIPERTENS!Otl OCULAR EN EL HIPHEMA 

La hemorragia traumática o espont~nea en la cámara a~ 

terior y particularmente la recidivante es causa de glaucoma

secundario. Después de algunos tip~s de traumatismos, es fr! 

cuente una elevación transitoria de la presión intraocular, -

pero usualmente va seguido de una hipotonla m~s prolongada; -

la hipertensi6n ocular secundaria puede deberse a los múlti-

ples factores que obstruyen el flujo del acuoso y su facili-

dad de salida, algunos de estos mecanismos ya fueron mencion~ 

dos antes, estos mecanismos son: 

a.- azolvamiento de la malla trabecular por elementos 

sangufneos. 

b.- hemosiderosis. 

c.- sinequias periféricas anteriores. 

d.- recesi6n angular. 

e.- bloqueo pupilar. 

En la mayorfa de estos casos, el glaucoma secundario

se debe manejar en principio, como todos los casos de glauco

ma secundario, a base de manejo médico, a excepci6n del blo-

queo pupilar en el que se debe realizar cirugfa. En el caso-
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de una recesión angular, el glaucoma secundario puede ocurrir 

en meses o anos después de 1 traumatismo. ( 7, 17, 18). 

T R A T A M 1 E N T O 

El tratamiento va encaminado a evitar el sangrado re

currente, evitar la impregnación hemHica cornea!, evitar le

sión en el nervio óptico y evitar la hipertensión ocular se-

cundaria, esto se obtiene mediante: 

a.- Reposo. Se debe realizar en forma absoluta y a -

45°, con esto se obtiene la sedimentaci6n de la sangre en la

cifmara anterior y .se evita el sangrado recidivante. El prom.!!_ 

dio de dfas de reposo deben de ser de 4 a 5 dfas de acuerdo -

con la evolución del nivel de hiphema. 

b.- Parche ocular. Estudios comparativos de uso de -

parche binocular y parche mono-ocular realizados por Edwards, 

reportan la misma incidencia de sangrado recidivante en los -

dos grupos de pacientes, no mostrando una gran diferencia en

el pronósitco visual o en el sangrado recurrente. Es aconse

jable que para ser más tolerable el tratamiento a base de re

poso y oclusión, se debe de mantener al paciente con la sufi-

ciente sedaci6n, más si es un paciente pediátrico. 

c.- Uso de hipotensores oculares. El mejor trata

miento instituido en caso de hipertensi6n ocular secundaria.

es el uso de acetazolamina sistémica a dosis de 5 a 10 mg por 
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por kilo en niños, y dosis de 250 mg cada 6 horas en adultos, 

se pude además utilizar epinefrina y timolol t6picos. la -

elevaci6n aguda puede requerir el uso de glicerol oral o urea 

y manitol intravenoso, se debe evitar el uso de mi6ticos. Si 

la presión intraocular no puede ser controlada por el manejo

médico y la cámara anterior tiene remanentes sangufneos, la -

sangre debe ser limpiada por algún método quirúrgico. La ter! 

pia preoperatoria con agentes hiperosm6ticos simplifica la i~ 

tervenci6n. Ocasionalmente posterior al uso de agentes hipe! 

osm6ticos la presión se normaliza y se evita la operación, p~ 

ro sin embargo el daño trabecular y las sinequias anteriores

desarrollaran un glaucoma crónico de manejo diffcil. 

d.- Uso de concentrados plaquetarios. En aquellos P! 

cientes que recibieron una dosis de aspirina de 60 a 120 mg -

posterior al traumatismo, se detecta una disfunción de las --

. plaquetas en un 80%, siendo la acetilación irreversible, to-

mando en cuenta que la vida media de las plaquetas es de 10 -

dfas, la recurrencia del sangrado en estos pacientes puede -

llegar a ser hasta del 44%. 

El manejo de los pacientes que recibieron aspirina 

posterior al traumatismo, es la transufsión de concentrados -

plaquetarios frescos, llegando a transfundirse de 4 a 6 unid~ 

des en niños, y de 6 a 12 unidades en adultos. 

e.- Uso de antifibrinolfticos. Estudios recientes, -

sugieren el uso de agentes antifibrinolfticos como el ácido -

aminocaproico, dado por vfa oral por 5 dfas después del trau-
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matismo, éste reduce significativamente la hemorragia recu- -

rrente. En un estudio comparativo en los que se utilizó pla

cebo en un grupo y ácido aminocaproico en el segundo grupo, -

mostró que en el primer grupo la hemorragia recurrente fué en 

el 33%, y en el segundo grupo fué del 3%. El tratamiento con 

estos agentes está basado en la suposición que la hemorragia

secundaria ocurre como resultado de una actividad fibrinolfti 

ca, habitualmente el coágulo persiste en un promedio de 3.8 -

dfas posterior al trauma y en los grupos tratados con antifi

brinol lticos la persistencia del coágulo es más allá del cuar 

to dfa. Además se han encontrado productos de degradación de 

la fibrina en concentraciones muy elevadas en aquellos pacie~ 

tes con hemorragia recurrente dentro de la cámara anterior. -

El ácido tranexámico, otro potente antifibrinolftico ha sido

estudiado en Dinamarca, la droga se da oralmente a dosis 25mg 

por kilo de peso por dfa, en dosis dividida en tres partes 

por s~is dfas, consecutivos. Un estudio de 310 pacientes con 

hiphema traumático tratados con ácido tranexámico oral, mos-

tr6 que la hemorragia secundaria se presentó en el 0.32%. 

Otro reporte muestra la presencia de un sangrado recidivante

en 72 casos tratados, además con reposo absoluto en cama, en

comparación con 85 pacientes que no fueron inmovilizados y -

se les administró este agente mostrando la misma recurrencia. 

Este agente antifibrinolftico no se puede obtener aún en Amé

rica. 

f.- Los ciclopléjicos y esteroides tópicos. Se utill 
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za la atropina para poner en reposo el cuerpo ciliar, en caso 

de no existir una iridociclitis importante, se pueden utili-

zar esteroides t6picos, asf con prednisona sistémica, en aqug 

!los pacientes en los que se asocia edema severo del polo po~ 

terior. 

g.- Tratamiento quirúrgico. Recientemente se reporta 

que en algunos casos con elevación de la presión intraocular

asociado a hiphema masivo, es el resultado del bloqueo pupi-

lar por los coágulos sangulneos, dando como resultado un áng~ 

lo cerrado. Si la presión intraocular no puede normalizarse

prontamente, se puede realizar una iridectom1a periférica de 

J mm. combinada con una limitada irrigación de la cámara antg 

rior. Otras indicaciones de la cirugfa es, la presencia de -

la impregnación hemática corneal microscópica, un hiphema to

tal con hipertensión ocular de 50 mmHg por más de 5 dfas, o -

de 35 por más de 7 dfas, un hiphema que no se reabsorbe en -

un perfodo de 9 dfas se debe intervenir ya que probablemente

origine la formac16n de sinequías anteriores. 

El lavado de cámara anterior se debe realizar con una 

jeringa y una aguja 22, que contenga una alta concentración -

de uroquinasa de origen humano, el coágulo puede ser lisado y 

lavado a través de una parasentesis, después puede acompañar

se de una gentil irrigación con la introducción de una burbu

ja de aire. La sangre puede ser lavada a través de una pequg 

ña inc1si6n y una iridectomfa periférica. Si la sangre no 

puede ser removida se debe realizar una incisión extensa y se 
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debe extraer el co§gulo con una pinza. En algunos ojos pequ! 

ños se debe aplicar diatermia, coagulando 3mm posteriores al

limbo del sitio espectante del sangrado ayudando a prevenir -

la recurrencia. 

h.- Tratamiento tardío. En aquellos ojos que tienen

daño trabecular o sinequias anteriores desarrollan un glauco

ma secugdario cr6nico, estos ojos deben ser tratados como 

otros glaucomas secundarios, es preferible dar primero tera-

pia médica, como el uso de mióticos potentes, e inhibidores -

de la anhidrasa carbónica. Si persiste la iritis pueden ser

tratados con midriáticos t6picos y ciclopléjicos, además el -

uso de esteroides tópicos o sistémicos. Si algunos ojos tie

nen recesión angular, el glaucoma secundario puede aparecer -

meses o años posterior al traumatismo inicial, y en aquellos

casos en que no se obtiene un buen control de la presión 1n-

traocular por medios médicos, la cirugía filtrante como la 

trabeculectomía está indicada. (2,7,B,9,10,11,14,16,17). 
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MATERIAL Y HETODO 

Se recibieron todos los pacientes con diagn6stlco de

hiphema que Ingresaron por el servicio de urgencias. Se de-

termin6 la causa, agudeza visual, exploración blomicrosc6pica, 

tensión ocular digital, y exploración de fondo de ojo con of

talmoscopio indirecto, durante su ingreso y su alta. 

Se revisó el manejo impartido en forma general por 

nuestro servicio, y se observó la evolución intrahospitalaria, 

detectando las complicacones asociadas. 

Se determinó el tipo de traumatismo y el agente cau-

sal, así como otras variables. como edad, sexo, y días de ho~ 

pltallzaci6n. 

Este estudio se realizó, ya que no existe por el me-

mento una re~isión de hiphemas .traumáticos y espontáneos en -

nuestro servicio. 
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R E S U L T A D O S 

Revisión de 57 casos de hiphema sin herida ocular, 

que se internaron entre el 15 de marzo al 15 de junio de 1982. 

Se determin6 la edad, sexo, agudeza visual de entrada 

y de salida, complicaciones asociadas, agente causal, y grado 

del hiphema, asf como se revisó el manejo médico y quirOrgic~ 

EDAD No. % 

O a 10 años 17 29.B 

11 a 20 años 13 22.B 

21 30 años 14 24.5 

31 a 40 años 6 10.5 

41 50 años 4 7.0 

51 a 60 años o o 
61 a 70 años 3 5.2 

ORIGEN No. . . 
TRAUMATICO 55. 96.4% 

ESPONTANEO 2. 3.5% 
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GRADO flo. % 

GRADO 26 4 5. 

G~AOO 11 24 4 3. 

GRADO 111 12. 

CARACTERISTICAS DE No. 
LA SANGRE EN C.A. 

LIQUIDA 33 57.8 

COAGULADA 8.7 

MIXTA 19 33.3 

OJO AFEC TACO No. 

OJO DERECHO 29 50.80 

OJO IZQUIERDO 28 49.20 

AGUDEZA VISUAL lll ICIAL No. % 

. N. P. L. l. 7 

p.p. L. - M.M. 20 35.0 

CD-20/400 11 18.2 

20/200 - 20/100 2 3.5 

20/80 - 20/40 12.2 

20/ 3~ - 2". / 2·: 16 23.0 



EttTJDADES ASOCIADAS A 
HIPHEMA TRAUMATJCO 

IRIDOCICLITIS TRAUHATICA 

EDEMA DE POLO POSTERIOR 

BLEFAROEOEllA 

HIPERTENSION OCULAR 

RECESJON ANGULAR 

HEMORRAGIA VITREA 

OESEPITELIZACION CORNEAL 

RUPTURA DE FSFINTER PUPILAR 

CATARATA TRAUHATICA 

IRJOOPLEJIA TRAUMATICA 

HEMORRAGIA RETINIANA 

HEMORRAGIA SUBHIALOIOEA 

HEMORRAGIA MACULAR 

SUBLUXACJON DE CRISTALINO 

IRIDODIALISIS 

AGUJERO llACULAR 

RUPTURA CORO! OEA 

SANGRADO RECIDIVANTE 

21 

TIEMPO EN RECIOIR LA ATENCION MEDICA 
DEL MOMENTO DEL TRAUMATISMO AL LLEGAR 
AL HOSPITAL. 

DENTRO DE LAS PRIMERAS 24 HORAS. 

DESPUES DE LAS 24 HOGAS Y HASTA 
7 OIAS OESPUES. 

flo. 

46 

25 

21 

15 

14 

14 

8 

4 

80.7 

43.8 

36.B 

26.3 

24.5 

24.5 

14.0 

8.7 

7 .o 
7. o 
7. o 
5.2 

5. 2 

5. 2 

3,5 

1 7 

l. 7 

l. 7 

No. 

48. 84.43 

9. 15.57 
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AGENTE CAUSAL DEL No. % 
HIPHEMA TRAUMATICO 

PIEDRA 14 24.5 

CORCHOLATA 12 21.0 

PELOTA 7.0 

TUBO DE METAL 5.2 

PUNTA PIE 5.2 

MADERA 5.2 

VIDRIO 3.5 

LIGA 3.5 

PUílO 3.5 

PLASTILINA 1. 7 

RAMA DE ARBOL 1. 7 

RODILLA 1. 7 

CANICA 1. 7 

RE SORTERA 1. 7 

DISCO DE PLASTI CO 1. 7 

HEBILLA 1. 7 

ALAMBRE 1.7 

BANDA DE CUERO l. 7 

CARRIZO 1. 7 



DIAS DE HOSPITALIZACION 

DIAS 

dfa 

dfas 

dfas 

4 d fas 

d fas 

6 d fas 

dfas 

8 dfas 

9 dfas 

10 dfas 

11 d fas 

12 dfas 

13 d fas 

14 dfas 

15 dfas 

16 dfas 

TRATAMIENTO 

MEDICO 

MEDICO + QUIRURGICD 
LAVADO DE CAMARA ANTERIOR 

23 

No. 

o 
2 

9 

12 

9 

3 

3 

3 

2 

2 

o 

2 

No. 

54 

% 

o 
3,5 

12.8 

15.7 

21.0 

15.7 

5.2 

5.2 

5.2 

1.7 

3.5 

3.5 

o 
1.7 

3.5 

l. 75 

94. 73 

5.26 
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TRATAMIENTO No, % 
MEDICO 

• 
REPOSO 5.2 

REPOSO + CICLOPLEJICOS 20 35.0B 

REPOSO +CICLOPEJICOS + PREONISONA 26 45.61 

REPOSO + CICLOPEJICOS + 
PREONISONA + ACETAZOLAMIOA 8 14.03 

AGUDEZA VISUAL. FINAL. rn EL MOMENTO DE SER DADO DE ALTA DE 
HOSP ITALI ZAC 1 ON, 

AV. FINAL. No. % 

N.P.L. o o 
P.P.L. a M.M. B. 7 

e.o. A 20/400 6 10.5 

20/200 a 20/100 11 19.2 

20/BO a 20/40 10 17.5 

30/30 a 20/20 25 43.9 
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REALIZANDO UN ESTUDIO COMPARATIVO DE LAS ENTIDADES ASOCIADAS 
A HIPHEMA TRAUMAT!CO CON OTRAS SERIES REPORTADAS POR (REFEREN 
CIAS 1,5,6,8,9,11,12,14). -

COMPLICACIONES SERIE DEL C.M.N. 

EDEMA DE POLO POSTERIOR 43.86% 

HEMORRAGIA VITREA 24.5 % 

HEMORRAGIA RETINIANA 7.0 

HEMORRAGIA SUBHIALOIDEA 5.2 

SUBLUXACIDN DE CRISTALINO 9.5 

AGUJERO MACULAR 1.7 

SANGRADO RECIDIVANTE 1.7 % 

RECESION ANGULAR 

RUPTURA COROIDEA 

D.R. POR DIALISIS O DESGARRO 

TRATAMIENTO QU!RURGICO 

24.5 % 

!. 7 

o.o 
5.26% 

OTROS 

24 % 

8 

4 

4 % 

8 

8 

16 % 

8 % 

8 % 

5 al !O 
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e o N e L u s l o N E s 

a.- El origen de los hiphemas vistos en el servicio,

son de origen traumático en un 96.4%. Los hiphemas espontá-

neos correspondieron a un paciente portador de hemofilia, y -

otro portador de rubeosis iridis. 

b.- Es una entidad que afecta personas jóvenes y ni-

ños, incluyéndose el 65% de hiphemas dentro de las 3 primeras 

décadas de la vida. 

c.- Se present6 en igual porcentaje en ambos ojos. 

d.- En el 88% de los casos de los hiphemas fue de gr! 

do leve a moderado. 

e.- En el AV inicial se encontró en un 56.8% de -

20/100 o peor y en el 40.2% de 20/80 o mejor. 

En la AV. final se encontró en el 61.4% de 20/80 o m.!!_ 

jor y el 38.6% de 20/100 o peor. 

La pobre recuperación de la AV del segundo grupo de -

pacienres estuvo determinada por las complicaciones asociadas, 

como fue la presencia de catarata traumática, subluxaci6n de

cristal ino, agujero macular, hemorragia vftrea, retiniana y -

subhialoidea. 

f.- La complicaci6n más frecuente asociada a la pre-

sencia de hiphema fué el edema de polo posterior y la iridocl 

clitis traumática. 

La hipertensión ocular secundaria se presentó en el -



27 

26.3% del grupo de pacientes, pero no se determinó el mecani! 

mo causal de la hipertensión. No encontramos desprendimiento 

de retina o desgarros retinianos, reportándose en la literat~ 

ra con una frecuencia de un 8%. 

La incidencia del sangrado recidivante fué del l.7Z. 

g.- El tratamiento médico fué efectivo en el 94% de -

los casos. 

El tratamiento quirúrgico efectuado fué el lavado de

cámara anterior únicamente. 

H.- El promedio de días de internamiento fué de 4 a 6 

en el 64% de los pacientes. 

!.- No se pudo determinar la frecuencia de glaucoma -

secundario de aparición tardía. 
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O 1 S C U S 1 O N 

Actualmente no contamos con estadfsticas adecuadas -

en traumatologfa ocular, e hiphema traumático. Consideramos

que esta entidad es importante y se ve con cierta frecuencia

en nuestro servicio de urgencias. 

Este trabajo reporta algunas de las caracterfsticas -

de los hiphemas estudiados en nuestro servicio, así como su -

manejo actual. Los resultados encontrados en este reporte -

son similares a los encontrados en otras series, pero consid! 

ramos que dentro de la terapéutica es necesario realizar un -

protocolo para la valoración de antifibrinolfticos y de algún 

tipo especial de tratamiento quirúrgico. Además es importan

te hacer notar, que la incidencia de sangrado recurrente es -

muy baja a pesar de usar únicamente tratamiento conservador,

lo que indica que es una buena terapéutica. 



1.-
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