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INTRODUCCTION

Una gran variedad de estudios realizados en pafses =
desarrollades, demuestran que las lesiones oculares traumfti-
cas ejercen un impacto importante no solo por el sufrimiento-
y los costos mé&icos. sino también desde el punto de vista de
la reduccidn 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 disminu
cién de 1a produccién.

E1 hiphema comprende dentro de la traumatologia ocu--
lar una entidad importante, ya que se ve con cierta frecuen--
cia en las salas de urgencias de un hospital oftalmolégico.

E1 propbsito de realizar esta revisidn sobre esta pa-
tologfa es el determinar con cifras la frecuencia, origen, «-
pronbstico y manejo que se encontraron en esta unidad médica,
por otra parte, en el perfodo en que se realizé el estudio, -
el hospital de oftalmolegfa era un hospital de concentracién-
Gnico en el Distrito Federal para todos los derechohabientes-

de 1a zona,



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 oftalmologia se entiende -

por hiphema la presencia de sangre en cimara anterior, (20)

CLASIFICACION

La clasificacién m&s Gtil 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.

D. Por su duracién.

E. Por caracteristicas de la sangre.

A.- Por su causa el hiphema puede ser de origen trau-
matico o esponténeo, En 1950 Doggart menciond las causas de-
sangrado en la cdmara anterior de origen espontdneo, en todos
los grupos de edad. Enunciando el autor las siguientes cau--
sas:

1.~ Neoplasia intraocular,
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Enfermedades sangufneas y de los vasos sanguineos
como leucemias, linfomas, hemofilia, plirpura.
Iritis severas. Por herpes zoster, diabetes, -
uveitis de Behcets.

Rubeosis iridis. Por diabetes, por oclusifn de -
ta vena central de la retina.

Membrana fibrovascular. Fibroplasia retrotental,
persistencia de vitreo primario, retinosquisis.
Aantogranuloma juvenil, con presencia de hiphema-
y glaucona bilateral en el 85 a 90% de los casos.
Trauma oculto.

Exoftatmos maligno.

Histiocttosis X.

Postquirirgico (cirugfa de glaucoma y segmento an

terior}.

Se han reportado otras causas de sangrado en 1a céma-

ra anterior, como en el uso de midridticos o mic6ticos.

El hiphema traumftico, se puede dividir para su estu-

dio, manejo y prondstico en hiphema traum&tico severo y no --

severo,

B.-

Por su forma el hiphema puede ser.

Primario, cuvando el origen de la sangre proviene den-

tro de la camara anterior,

Secundario. Cuando el origen de la sangre proviene -

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

anterior donde se introduce sangre a la cdmara anterior origi



nada de vasos epiesclerales.

C.- E1 hiphema por su volumen se puede clasificar de
la siguiente forma:

Grado I. o pequeiio, ctando el volumen es de 1/3 de la cdmara
anterior o de 4 mm de altura o de IV a VIII en los-
meridianos del reloj.

Grado 1I. o moderado, cuando el volumen es de 1/3 a 1/2 de la
cdmara anterior o de 4 a 6 mm de altura o de IIl a
1X de los meridianos del relfoj.

Grado III. Cuando es de 1/2 de la cémara anterior o mds o de 7
a 9 mm de altura o de Il a X de los meridianos del-
reloj.

Hiphema Total. o Bola ocho o de mds de 9 mm de altura.

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

Reciente: menos de 7 dfas,

Antiguo: entre 7 y 14 dfias.

Prolongado: mis de 14 dfas,

E.- Por las caracteristicas de la sangre en la cdmara
anterior se puede dividir en:

Liquida

Coagulada

Mixta (1,2,3,6,19)



SIGNOS Y SINTOMAS

En el hiphema espontineo el paciente no presenta his-
toria de traumatismo, pero es portador de alguna patologfa --
sistémica o a nivel ocular; como puede ser alguna discrasia --
sanguinea o encontrar rubeosis iridis en un paciente diabé~ -
tico.

' Los signos que se pueden encontrar son: un nivel hemd
tico en Ya cdmara anterior sin la evidencia de un componente-
inflamatorio, si la pupila no presenta alguna patologia, €sta
tiende a encontrarse reactiva. En el iris podemos encontrar-
vasos de neoformacidn en los casos en que se encuentre una pa
tologfa hipdxica asociada, y que en estos casos son el origen
del sangrade. Rosen y Lyons reportaron un caso de hiphema es
pontdneo en el que encontraron microhemangiomas en el borde -
de la pupila. La presidn intraocular en la mayorfa de Jos ca
50s se encuentra normal, pero puede encontrarse elevada en --
los casos en que se asocta una tumoraciﬁn intraocular,

Los sfntomas en el hiphema espontdneo cuando se en- -
cuentra conservada la agudeza visual son: eritropsias, percep
cidn de los objetos con un tono rojizo y disminuctbn rdpida -
de la agudeza visuyal. E1 dolor ocular no es un sfntoma conmfin
en estos casos, presentindose en los cases en que la presifn-

intraocular se encuentra elevada.



En el hiphema de origen traumitico, el paciente pre--
senta el antecedente de una lesién traumitica reciente,

Los signos son: la cdmara anterior con un nivel hemd-
tico, datos inflamatorios asociados, como la presencia de tyn
dall, iris con pupila poco reactiva. E1 cristalino ocasfona}l
mente se puede encontrar opacificado o luxado, en algunos ca-
sos estas estructuras y las del polo pesterior son de diffcil
valoracién por la opacidad que existe en el medio. La pre- -
si6n intraocular se puede encontrar elevada o se puede encon-
trar hipotenso por disminucién de la produccién del acuoso --
secundario al traumdtismo del cuerpo ciliar,

Los stntomas. Podemos encontrar al paciente desorien-
tado, refiere disminucién sibita de la agudeza visual poste--
rior al traumatismo, ademds puede referir eritropsias, en la-
mayoria de los casos presenta dolor ocular de mederado a seve
ro, sin estar en relacidn directa con la presidn intraocular,

En el hiphema traumdtico puede haber otros signos asg
ciados como; hemorragia periorbitaria, hemorragia subconjunti
val, desgarro del esfinter del irirs, iridodialisis, iritis -
traumitica, tuxacidn de cristalino, hemorragia vitrea, aguje-
ro macular, desgarro retiniano, desprendimiento de retina, --
ruptura coroidea, lesién del nervio 6ptico, recesidn angular,
incremento de la pigmentacidn en el dngulo, cristales de co--
lesterol en la cdmara anterior y tardfamente podemos encon- -
trar, glaucoma, y transtornos en la acomodacién. (1,3,9,13,--

1a).



ORIGEN Y ABSORCION DE LA SANGRE

En el hiphema traumitico, las hemorragias pequeflas -~
son el resultado de la lesidn de los vasos del estroma o del-
esfinter del iris, las hemorragias mds intensas suelen origi-
narse de desgarros de la rafz del iris, en la porcifin ante- -
rior del cuerpo ciliar, pudiéndose extender la lesidn hacia -
atrds afectando et circulo arterial mayor del iris,

La vfa de salida de la sangre en cdmara anterior es -
por 1a malla trabecular, segin diferentes autores. En estu--
dios experimentales, en 10s que se introduce sangre en la cé-
mara anterior en ojos de monos Rhesus han mostrado que, entre
la primera y octava heora posterior a 1a introduccifn de san-«
gre en la cdmara 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 disminucién de su tamafio y-
densidad, las células de la malla trabecular se extienden par
cialmente alrededor de &stas, presumiblemente como primer pa-
so de la fagocitosis., En otras regiones de la malla trabecu-
lar se pueden fdentificar fragmentos de eritrocitos dentro --
del citoplasma de las células trabeculares. A las 35 horas de
estar introducido el eritrocito en la cdmara anterior, se en-

cuentran numerosos fragmentos de éstos sobre la malla trabecp



lar y adyacentes al endotelio del canal. Los eritrocitos in-
tactos son menor en nlmero, Los leucocitos polimorfonuciea--
res, se encuentran junto a la malla trabecular realizando una
actividad fagocitaria adicional y posteriormente pasan al ca-
nal de Schlemm.

Otro mecanismo y via de absorcidon de la sangre en Ja-
cdmara anterior es el que menciona Duke-Elder y MacFaul, sefa
lando que 1a superficie anterior del fris puede ser un sitio-

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

HECANISHO TRAUMATICO DEL HIPHEMA

La seberidad y el grado del hiphema, estd en estrecha
relacibn con el prondstico y la velocidad de absorcidén, en se
ries recientes ios objetos que han producido hiphema traumdti
¢co por orden de frecuencia son: piedra 24%, otros misiles 22%,
trozos de madeva 12%, postas 11%, pufio 10%, objeto desconoci-
do 9%, pelotas 8%, liga 5%, La contusidn de) segmento ante- -
rior por cualquiera de esta variedad de objetos produce dafo-
por contacto directo, o por conduccibn histica , dando lesio-

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



COMPLICACIONES SECUNDARIAS POR LA PRESENCIA
DE SANGRE EN LA CAMARA ANTERIOR

A.- Impregnacidn hemdtica corneal. Si se encuentra -
asociado a dafio endotelial, puede presentarse seglin diferen--
tes autores a las 48 horas con hipertensifn ocular sostenida,
0 a un hiphema total que no muestra resolucién por debajo del
50% en un perfodo de 6 dias acompafiado de hipertensifn ocular
de 25 mmHg o mis. Una excesiva presifn intraocular puede cau
sar impregnacifn corneal mis rdpidamente que una mfnima eleva
cién de la presién intraocular. Si el endotelio corneal no -
estd sano la impregnacign corneal puede ccurrir con o sin ele
vacién de la presidn.

8.~ Azoivamiento de la red trabecular por elementos -
sangufneos. Los eritrocitos en 1a cdmara anterior después de
4 dias, es mds rfgido, pierde su flexibilidad y cambian de cp
lor gradualmente de rojo a gris. Estas células son extremada
mente frdgiles y fdcilmente observadas al microscopio en mues
tras de humor acuoso. En experimentos hechos por Campbell y
Grant han demostrado, que los eritrocites frescos se deforman
r&pidamente y pasan a través de un filtro Millipore de 5 mi--
cras, comparable a la red trabecular, mids 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-

hipertensidn ocular secundaria.
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C.- Sinequias anteriores periféricas. Las sinequias-
anteriores estan dadas por la organizacifn de la sangre en la
periferia de la cémara anterior, quedando un &ngulo cerrado y
la aparicidn de un glaucoma secundario.

D.- Bloqueo pupilar. Se presenta mis frecuentemente-
en hiphemas totales o recidivantes, en donde el codgulo blo--
quea el paso del acuoso a la cimara anterior, realizando un -
efecto de tamponade, y da como resultado un &ngulo cerrado y
una elevacibn de la presibn intraocylar, aunado a una falta -
de absorcidn de l1a sangre en la cdmara anterior, impidiendo -
una circulacién normal del acuoso que es un factor necesario-
para la absorciftn de Ya sangre en este sitio.

E.- Hemoftalmos. En los ojos afacos, la sangre se -
puede extender posteriormente, dande un ojo lleno de sangre,y
que presentan mal pronfstico.

F.- Hemosiderosis. Los productos de degradacién de -
la sangre dentro de la cdmara anterior pueden dar un dafio per
manente en los canales de filtracidén, por fijacidn del i6n --
fierro, dando un fmpedimento al flujo de salida, presentando-
un cua&ro unilateral de g9laucoma secundaric de &nqulo abierto,
ademfs la hemosiderosis causa un efecto téxice sobre la reti-
na, y es causa de heterccromia.

G.- Ambliopia. Se presenta en los hiphemas prolonga-
dos, totales, y especialmente en nifios menores de 5 afos de -
edad, ya que presentan una deprivacion de 1a visidon o la fal-

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

nifestar una desviaci6én ocular tardfamente. (13,14,15,17,18)

SANGRADO RECIDIVANTE

La mayorfa de los hiphemas, evolucionan favorablemen-
te y se Timpian sin dejar huella o secuelas, las hemorragias-
secundarias, pueden ocurrir en un pequefio porcentaje. En el-
hiphema traumdtico las hemorragias recidivantes son mds inten
sas que la hemorragia inicial, asociado a lesiones del cuerpo
ciliar que afectan las fibras longitudinates y circulares del
miiscula ciliar.

“La hemorragia recurrente es mayor entre el 3° al 5° -
dfa posterior al traumatismo, porque la hemorragia secundaria
ocurre como resultado de una actividad fibrinolitica en el --
acuoso y en el endotelio de Tos vasos, causando lisis del cod
gulo inicial, esta teorfa se fundamenta en qué los proeductos-
de degradacién de la fibrina se encuentran en concentracianes
elevadas en el acuoso de los hiphemas que han recidivado, de-
aquf Ta aplicacifi de antifibrinolfticos como el dcido aminoca
proice, dcido tranexdmico en el tratamiento.

La frecuencia del sangrado se reporta entre el 0.32%-
hasta el 35%, Ylegdndose a incrementar la incidencia del san-
grado en aquellos pacientes que recibieron aspirina momentos-

después del traumatismo, Tlegando a ser hasta de un 37.8% y ~
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la menor incidencia del sangrado recidivanete se presenté en
aquellos pacientes que recibieron dcido tranexdmico a dosis -

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

HIPERTENSION OCULAR EM EL HIPHEMA

La hemorragia traumdtica o espontdnea en la cdmara an
terior y particularmente la recidivante es causa de glaucoma-
secundario. Después de algunos tipqs de traumatismos, es fre
cuente una elevacidn transitoria de la presidén intraocular, -
pero usualmente va sequido de una hipotonfa mds prolongada; -
la hipertensifn ocular secundaria puede deberse a los milti=--
ples factores que obstruyen el flujo del acuoso y su facili--
dad de salida, algunos de estos mecanismos ya fueron menciona
dos antes, estos mecanismos son:

a.- azolvamiento de la malla trabecular por elementos

sangufneos.

b.- hemosiderosis.

c.- sinequias periféricas anteriores.

d.- recesién angular.

e.- blaqueo pupilar.

En la mayoria de estos casos, el glaucoma secundario-
se debe manejar en principio, como todos les casos de glauco-
ma secundario, a base de manejo médico, a excepcibn del blo--

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

en meses o afios después del traumatismo. (7,17,18).

TRATAMIENTO

El tratamientes va encaminado a evitar el sangrado re-
currente, evitar la impregnaci6n hemdtica corneal, evitar le-
sifn en el nervio 6ptico y evitar la hipertensién ocular se--
cundaria, esto se obtiene mediante:

a,- Reposo. Se¢ debe realizar en forma absoluta y a -
45°, con esto se obtiene la sedimentacién de la sangre en la-
cdmara anterior y se evita el sangrado recidivante. El prome
dio de dfas de reposo deben de ser de 4 a 5 dfas de acuerdo -
con la evolucidn del nivel de hiphema.

b.~ Parche ocular. Estudios comparativos de uso de -
parche binocular y parche monc-ocular realizados por Edwards,
reportan la misma incidencia de sangrado recidivante en los -
dos grupos de pacientes, no mostrando una gran diferencia en-
el pronfsitco visual o0 en el sangrado recurrente., Es aconse-
jable que para ser mds tolerable el tratamiento a base de re-
poso ¥y oclusibn, se debe de mantener al paciente con la sufi~--
ciente sedacidn, mds si es un paciente pedidtrico.

c.- Uso de hipotensores oculares. ET mejor trata- -
miento instituido en caso de hipertensién ocular secundaria,-

es al uso de acetazolamina sistémica a dosis de 5 a 10 mg por
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por kilo en nifos, y dosis de 250 mg cada 6 horas en adultos,
se pude ademds utilizar epinefrina y timolol tépicos. la --
elevacidn aguda puede requerir el uso de glicerol oral o urea
y manitol intravenoso, se debe evitar el uso de mi6ticos. Si
la presifn intraccular no puede ser controlada por el manejo-
médico y la cdmara anterior tiene remanentes sangufneos, la -
sangre debe ser limpiada por algin método quirdrgico. La tera
pia preoperatoria con agentes hiperosmiticos simplifica la in
tervencidn. Ocasionalmente posterior al uso de agentes hiper
osmiticos la presifn se normaliza y se evita la operacién, pe
ro sin embargo el dafio trabecular y las sinequias anteriores-
desarrollaran un glaucoma crdnico de manejo diffcil.

d.- Uso de concentrados plaquetarios. En aquellos pa
cientes que‘recibieron una dosis de aspirina de 60 a 120 mg -
posterior al traumatismo, se detecta una disfuncién de las -~

.plaquetas en un 80%, siendo la acetilacién irreversible, to--
mando en cuenta que la vida media de las plaquetas es de 10 -
dfas, la recurrencia del sangrado en estos pacientes puede --
1legar a ser hasta del 44%,

ET1 manejo de los pacientes que recibieron aspirina -
posterior al traumatismo, es la transufsién de concentrados -
plaquetarios frescos, llegando a transfundirse de 4 a 6 unida
des en nifios, y de 6 a 12 unidades en adultos.

e.- Uso de antifibrinolfticos. Estudios recientes, -
sugieren el uso de agentes antifibrinoliticos como el dcido -

aminocaproico, dado por via oral por 5 dias después del trau-



i5

matismo, €ste reduce significativamente la hemorragia recu- -
rrente. En un estudio comparativo en Yos que se utilizé pla-
cebo en un grupo y &cido aminocaproico en el segundo grupe, -
mostrd que en el primer grupo la hemorragia recurrente fué en
el 33%, y en el segundo grupo fué del 3%, E1 tratamtento con
estos agentes estd basado en la suposicién que la hemorragia-
secundaria ocurre como resultado de unma actividad fibrinolfti
ca, habituaimente el codgulo persiste en un promedio de 3.8 -
dfas posterior al trauma y en los grupos tratados con antifi-
brinol{ticos la persistencia del cofgulo es mds alld del cuar
to dfa. Ademds se han encontrado productos de degradacidén de
la fibrina en concentraciones muy elevadas en aquellos pacien
tes con hemorragia recurrente dentro de la cdmara anterior, -
El dcido tranexdmico, otro potente antifibrinelftico ha sido-
estudiado en Dinamarca, ia droga se da oralmente a dosis 25mg
por kilo de peso por dia, en dosis dividida en tres partes -
por seis dfas, consecutivos. Un estudio de 310 pacientes con
hiphema traumdtico tratados con &cido tranexdmico oral, mos--
trd gque la hemorragia secundaria se presentd en el 0.32%, --
Otro reporte muestra la presencia de un sangrado recidivante-
en 72 casos tratados, ademds con reposo absoluto en cama, en-
comparacién con 85 pacientes que no fueron inmovilizados y ~
se les administrf este agente mostrando la misma recurrencia,
Este agente antifibrinolitico no se puede obtener ain en Amé-
rica.

f.- Los ciclopléjicos y esteroides tépicos. Se utili
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za la atropina para poner en repose el cuerpo ciliar, en caso
de no existir una irfdociciitis importante, se puaden utili--
zar esteroides tépicos, asf con prednisona sistémica, en ague
1los pacientes en los que se asocia edema severo del polo pas
terior.

g.- Tratamiento quirlirgico. Recientemente se reporta
que en algunos casos con elevacidn de la presién intraocular-
asociado a hiphema masivo, es el resultade del blogueo pupi--
tar por los codgulos sangufneos, dando como resultado um dngy
Yo cerrado., S1 la presifn intraocular no puede normaliizarse-
praontamente, se puede realizar una iridectomfa periférica de
3 mm. combinada con una limitada irrigacién de la cdmara ante
rior. Otras indicaciones de la cirugfa es, la presencia de -
1a impregnacifn hemdtica corneal microscépica, un hiphema to-
tal con hipertensidn ocular de 50 mmHg por mds de 5 dfas, o -
de 35 por mds de 7 dfas, un hiphema que no se reabsorbe en -
un perfodo de 9 dfas se debe intervenir ya que prabablemente-
origine 1a formacidn de sinequias anteriores,

E1 lavado de cdmara anterior se debe realizar cen una
jeringa y una aguja 22, que contenga una alta concentracidn -
de urogquinasa de origen humano, el codgqulo puede ser lisado y
lavado & través de una parasentesis, después puede acompaiar-
se de una gentil frrigacifn con ta introduccifn de una Burbu-
ja de aire. La sangre puede ser Javada a través de una peque
fia incisifn y una iridectomfa periférica. Si la sangre npo --

puede ser removida se debe realizar una incisidn extensa y se
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debe extraer el codgulo con una pinza. En-algunos ojos peque
flos se debe aplicar diatermia, coagulando 3mm postéfiores»a1-
1imbo del sitio espectante del sangrado ayudando a prevenir -
la recurrencia.

h.- Tratamiento tardfo. En aquellos ojos que tienen-
dafo trabecular o sinequias anteriores desarroilan un glauco-
ma secugdario crénico, estos ojos deben ser tratados como -~
otros glaucomas secundarios, es preferible dar primero tera--
pia médica, como el uso de midticos potentes, e inhibidores -
de la anhidrasa carb6nica. Si persiste la iritis pueden ser-
tratados con midridticos t6picos y ciclopléjicos, ademis el -
uso de esteroides tépicos o sistémicos. Si algunos ojos tie-
nen recesifn angular, el glaucoma secundario puede aparecer -
meses o afios posterior al traumatismo imicial, y en aquellos-
casos en que no se cbtiene un buen control de la presidn in--
traocular por medios médicos, 1a cirugfa filtrante como la --

trabeculectomfa esté indicada. (2,7,8,9,10,11,14,16,17).
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MATERIAL Y METODO

Se recibieron todos los pacientes con diagndstico de-
hiphema que ingresaron por el servicio de urgencias. Se de--
terming la causa, agudeza visual, exploracidn biomicroscépica,
tensidn ocular digital, y exploracién de fondo de 0jo con of-
talmoscopio indirecto, durante su ingreso y su alta,

Se revisé el manejo impartido en forma general por -
nuestrg servicio, y se observd la evolucibén intrahospitalaria,
detectando las complicacones asociadas.

Se determin6 el tipo de traumatismo y el agente cau--
sal, asi como otras variables, como edad, sexa, y dfas de hog
pitalizacibn.

Este estudio se realizd, ya que no existe por el mo--
mento una revisién de hiphemas traumiticos y espontineos en -

nuestro servicio.
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RESULTADOS

Revisidn de 57 casos de hiphema sin herida ocular, -
que se internaron entre el 15 de marzo al 15 de junio de 1982
S5¢ determind la edad, sexo, agudeza visual de entrada
y de salida, complicaciones asociadas, agente causal, y grado

del hiphema, ast como se revis6 el manejo médico y quirirgico.

EDAD Ho. %

0 a 10 aiios 17 25.8
11 a 20 afos 13 22.8
21 a 30 aifios 14 24.5
31 a 40 aios 6 10.5
41 a 50 anos 4 7.0

51 a 60 aios 0 0
61 a 70 aiios 3 5.2

ORIGEN No., %
TRAUMATICO 55, i 96.4%

ESPONTANEO 2. . 3.5%
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ENTIDADES ASOCIADAS A fto.
HIPHEMA TRAUMATICO '

IRIDOCICLITIS TRAUMATICA 46 80.7
EDEMA DE POLO POSTERIOR 25 - 43.8
BLEFAROEDEMA ' 21 36.8
HIPERTENSION OCULAR ' 15 - 26.3
RECESTION ANGULAR 14 24.5
HEMORRAG IA VITREA S 14 24.5
DESEPITELIZACION CORNEAL 8 - 14,0
RUPTURA DE FSFINTER PUPILAR 5 8.7
CATARATA TRAUMATICA q 7.0
IRIDOPLEJIA TRAUMATICA 4 7.0
HEMORRAG [A RETINIANA 4 7.0
HEMORRAG IA SUBHIALOIDEA 3 5.2
HEMORRAG IA MACULAR 3 5.2
SUBLUXACLON DE CRISTALINO 2 5.2
IRIDODIALISIS 2 3.5
AGUJERG MACULAR 1 17
RUPTURA COROIDEA 1 1.7
SANGRADO RECIDIVANTE 1 1.7
TIEMPO EN RECIBIR LA ATENCION MEDICA

DEL MOMENTO DEL TRAUMATISMO AL LLEGAR No,

AL HOSPITAL.

DENTRO DL LAS PRIHERAS 24 HORAS. 48. £4.43

DESPUES DE LAS 24 HORAS Y HASTA
7 DIAS DESPUES. 9. 15.57
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AGENTE CAUSAL DEL
HIPHEMA TRAUMATICO
PIEDRA

CORCHOLATA
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TUBO DE METAL
PUNTA PIE

MADERA

VIORIO

LIGA

PURO
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RESORTERA
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CARRIZO

No.

14
12

N N N W W W e

24.5
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7.0°
5.2
5.2
5.2
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. . . . . - . . . .
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DIAS DE HOSPITALIZACION

DIAS . No. %
1 dfa 0 0
2 dfas 2 3.5
3 dfas 7 12.8
4 dfas 9 15.7
5 dfas 12 21.0
6 dfas 9 15.7
7 dfas 3 5.2
8 dfas 3 5.2
9 dfas 3 5.2
10 dfas 1 1.7
11 dfas 2 3.5
12 dfas 2 3.5
13 dfas 0 0
14 dfas 1 1.7
15 dfas 2 3.5
16 dfas 1 1.75
TRATAMIENTO No. 3
MEDICO 54 94.73
MEDICO + QUIRURGICO 3 5.26

LAVADO DE CAMARA ANTERIOR
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TRATAMIENTO No. %
MEDICO
L4

REPOSO 3 5.2
REPOSO + CICLOPLEJICOS 20 35.08
REPOSO +CICLOPEJICOS + PREDNISONA 26 45.61
REPOSO + CICLOPEJICOS +

PREDNISONA + ACETAZOLAMIDA 8 © 14,03

AGUDEZA VISUAL, FINAL. EN EL MOMENTO DE SER.DADO DE ALTA DE
HOSPITALIZACION.

AV. FINAL. No. 4
N.P.L. 0 0
P.P.L. a H M, 5 8.7
¢.0. A 20/400 6 10.5
20/200 a 20/100 11 19.2
20/80 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 TRAUMATICO CON OTRAS SERIES REPORTADAS POR (REFEREN
CIAS 1,5,6,8,9,11,12,14),

COMPLICACIONES SERIE DEL C.M.N. OTROS
EDEMA DE POLO POSTERIOR 43.86% 24 %
HEMORRAGIA VITREA 24.5 % 8 3
HEMORRAGIA RETINIANA 7.0 % 4 %
HEMORRAGIA SUBHIALOIDEA 5.2 % 4
SUBLUXACION DE CRISTALINO 9.5 % 8 %
AGUJERQ MACULAR 1.7 % 8 %
SANGRADO RECIDIVANTE 1.7 % 16 3
RECESION ANGULAR 24,5 %

RUPTURA COROIDEA 1.7 % 8 3
D.R. POR DIALISIS 0 DESGARRO 0.0 % 8 2

TRATAMIENTO QUIRURGICO 5.26% 5al 10 ¥
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CONCLUSIONES

a.,- E1 origen de los hiphemas vistos en el sérvicio,-
son de origen traumdtice en un 96.4%. Los hiphemas espontd--
neos correspendieron a un paciente portador de hemofilia, y -
otro portador de rubeosis iridis.

b.- Es una entidad que afecta personas j6venes y ni--
fios, incluyéndose el 65% de hiphemas dentro de las 3 primeras
décadas de 1a vida,

c,- Se presentf en igual porcentaje en ambos ojos.

d.- En el BB% de los casos de los hiphemas fue de gra
do leve a moderado.

e.- En el AV inicial se encontré en un 56.8% de - -
20/100 o peor y en el 40.2% de 20/80 o mejor.

En la AV. final se encontrd en el 61.4% de 20/80 o me
jor y el 38.6% de 20/100 o peor.

La pobre recuperacién de la AV del segundo grupo de -
pacienres estuvo determinada por las complicaciones asociadas,
como fue la presencia de catarata traumdtica, subiuxacifn de-
cristalino, agujero macular, hemorragia v{trea, retiniana y -
subhialoidea.

f.- La complicacién mds frecuente asociada a la pre--
sencia de hiphema fué el edema de polo posterior y la iridoci
clitis traumdtica.

La hipertensi6n ocular secundaria se present§ en el -
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26.3% del grupo de pacientes, pero no se determiné el meqanig‘
mo causal de la hipertensién, No encontramos desprendimienﬁp
de retina o desgarros retinianos, reportdndose en la 1itefatg
ra con una frecuencia de un 8%. ‘

La incidencia del sangrado recidivante fué del 1.7%,

g.- E1 tratamiento médico fué efective en el 94% de -
los casos,

E1 tratamiento quirlirgico efectuado fué el lavado de-
cidmara anterior dnicamente.

H.~ E1 promedio de dias de internamiento fué de 4 a 6
en el 64% de los pacientes.

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

secundario de aparicidn tardfa.



28

DISCUSION

Acteualmente no contamos con estadisticas adecuadas -
en traumatologfa ocular, e hiphema traumitico. 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, asi como su -
manejo actual, Los resultados encontrados en este reporte --
son similares a los encontrados en otras series, pero considg
ramos que dentro de la terapéutica es necesario realizar un -
protocolo para la valoracién de antifibrinelfticos y de algin
tipo especial de tratamiento quirdrgico, Ademds es importan-
te hacer notar, que la incidencia de sangrado recurrente es -
muy baja a pesar de usar Unicamente tratamiento conservador,-

lo que indica que es una buena terapéutica.
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