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RESUMEN

El hipema, consecuencia comun del trauma ocular, es considerado una emergencia
diagndstica y terapéutica por las lesiones oculares que determinan su aparicion y las
complicaciones que puede originar. Sin embargo, su tratamiento continda siendo un
desafio donde aun no existe un consenso unanime. En esta investigacion se profundiza
en cuestiones que han resultado polémicas como la hospitalizacién, uso de midriaticos,
parches oculares, fibrinoliticos, esteroides sistémicos, inhibidores del acido
aminocaproico, cirugia precoz, entre otros.
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ABSTRACT



Hyphema, common consequence of the ocular trauma, is considered a diagnostic and
therapeutic emergency due to the ocular lesions that determine their appearance and
the complications that may occur. However, the treatment of hyphema continues being
a challenge since unanimous consent does not exist yet. This study intended to delve
into questions that are controversial as the hospitalization, the use of midriatic drops
use, ocular patches, systemic steroids, aminocaproic acid inhibitors, the early surgery,
among others.
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INTRODUCCION

El hipema, término mas correcto que hifema, segun el Diccionario Terminolégico de
Ciencias Médicas, proviene de hipo, forma prefija del griego hypd que indica situaciéon
inferior y haima que significa sangre. Se designa asi a la hemorragia en la parte
anterior e inferior del globo ocular.?

Es consecuencia comun del trauma ocular y considerado una emergencia diagndstica y
terapéutica por las lesiones oculares que determinan su aparicion y las complicaciones
a las que puede dar lugar. Otras causas son el trauma quirdrgico (durante la cirugia o
después de esta), y el hipema espontaneo asociado a enfermedades sistémicas que
cursan con alteraciones vasculares y/o de la coagulacion, al uso de sustancias que
alteran la funcién plaquetaria o la trombina (aspirina, etanol, entre otras), o a la
presencia de neovasos sanguineos en el segmento anterior ocular.?

Se realiz6 esta investigacion para lograr una actualizacidon en el manejo del hipema
traumatico y profundizar en algunas cuestiones que han resultado polémicas.

DESARROLLO
Epidemiologia

Se ha descrito con mayor frecuencia en nifios, jovenes y personas en edad laboral, asi
como en el sexo masculino a razén de 3/1 con respecto al femenino. Los accidentes
deportivos y las rifias son causas frecuentes. En nifios se debe valorar la posibilidad de
abuso infantil.?

En un estudio realizado en Cuba por Labrada® el hipema representd 62 % de los
ingresos hospitalarios oftalmoldgicos en edad pediatrica. En mayores de 15 afos de
edad, el hipema total estuvo presente en 7 % de los casos que necesitaron cirugia
filtrante para el control de la hipertension ocular asociada al trauma, segunMiqueli y
otros.*



Fisiopatologia del hipema traumatico

En el trauma ocular contuso la compresion anteroposterior conduce a una expansion
ecuatorial del globo ocular. Esto dafia los pequefios vasos sanguineos del iris y cuerpo
ciliar, especialmente los del circulo arterial mayor del iris, y produce sangrado en la
camara anterior (CA). Puede ocurrir también por lesién de la raiz del iris, espolén
escleral o musculos como el esfinter y el dilatador del iris.?

Clasificacion

Varias son las clasificaciones propuestas para describir el tamafio del hipema. Por
ejemplo, al interpretar la altura de la columna hematica en milimetros (12 mm es igual
a hipema total), en porciento de ocupaciéon de la CA (0O no presencia de sangre y 100
% hipema total) o al utilizar las horas del reloj para esta descripcion. El hipema total
se conoce como "hipema en bola 8", hace referencia a la similitud con la bola negra del
juego de billar. El color oscuro se debe a la desoxigenacién de la hemoglobina.

El modo de clasificar mas difundido utiliza la gradacién que se representa en el cuadro.
Algunos autores hacen distincion entre los términos microhipema como suspension de
células sanguineas en la CA e hipema cuando la sangre forma un nivel.>¢

Cuadro.Clasificacion del hipema seqgun el volumen de sangre
en la camara anterior

Grado Volumen Esquema

I Hasta 1/3

I De 1/3 a 1/2

De 1/2 hasta casi la

L totalidad

v Ocupa toda la camara

Solo hematies libres en al
humor acuoso

0000

Microhipema

Interrogatorio en el paciente con hipema

Se debe indagar y registrar cuidadosamente en la historia clinica los datos referentes
al tipo de trauma, momento en que ocurrid y las caracteristicas de la aparicion de los
sintomas. Los mas frecuentes suelen ser dolor ocular, que se incrementa en presencia
de luz y disminucién inmediata de la agudeza visual (AV) de grado variable. En



ocasiones, puede acompafarse de manifestaciones generales como nauseas, vomitos y
se ha reportado somnolencia y letargo sobre todo en nifios;” aunque el mecanismo
para la aparicion de este sintoma no esta totalmente esclarecido.

Es importante verificar el consumo de fibrinoliticos o anticoagulantes. También revisar
los antecedentes de enfermedades sistémicas como anemia de células falciformes,
leucemia, hemofilia o xantogranuloma juvenil, que pueden cursar con alteraciones en
la coagulacion.

Los habitos toxicos son importantes. El abuso de alcohol puede asociarse a hepatopatia
severa con trastornos de la coagulacion.

En el paciente que ha recibido tratamiento quirlrgico previo al trauma, se hace
necesario revisar detenidamente el informe operatorio. Esto permitird conocer la fecha
de cirugia, tipo de intervencioén realizada, complicaciones transquirdrgicas y otros
datos de interés.

Examen oftalmoldgico en estos pacientes

La agudeza visual mejor corregida se ha considerado un factor influyente en el
prondstico visual del paciente. Segun Gonzalez y otros® un descenso inicial a menos de
20/200 es un factor de mal pronéstico, justificado por la cuantia del hipema y las
posibles lesiones en el polo posterior. Sin embargo, se ha reconocido que la AV puede
decaer de manera subita hasta percepciéon de luz, en ausencia de afecciéon importante
en el segmento posterior.

La biomicroscopia del segmento anterior en lampara de hendidura evalta la cuantia del
hipema y la presencia de dafios como laceraciones y edema corneal. Los desgarros a
nivel del esfinter iridiano, iridodialisis, ciclodidlisis, midriasis, catarata, entre otras
lesiones secundarias al trauma, se descartan cuando lo permita la transparencia de los
medios. Es necesario explorar aquellos signos que apuntan hacia ruptura del globo
ocular y/o fractura orbitaria, en cuyo caso se tomara la conducta apropiada.

Preferentemente se realiza tonometria de Goldman o de contorno dinamico de Pascal.
Si se sospecha una lesidén abierta, la presion intraocular (PIO) puede estimarse
mediante la maniobra de palpacion bidigital y comparacion con el tono del otro o0jo.°

El examen de fondo de ojo se realiza al arribo del paciente al cuerpo de guardia. Una
valoracién general puede obtenerse antes que la opacidad del acuoso y/o vitreo lo
impida. Un segundo examen, bajo midriasis y sin realizar maniobras de depresiéon
escleral, permitira obtener mas detalles sobre la existencia de hemorragia vitrea,
desprendimiento de retina o cualquier otra lesion retiniana de etiologia traumatica.
Estas estan presentes en un elevado numero de casos y usualmente no son
sospechadas por la mayor parte de los oftalmélogos.®

La gonioscopia se trata de no realizar en los primeros 15 dias para evitar el
resangrado. Si fuese necesario (por ejemplo en la hipertension ocular incontrolable),
se utiliza la lente de Zeiss con maniobras gentiles. Este examen generalmente se
difiere hasta el mes posterior a la resolucion del hipema y busca fundamentalmente, el
receso angular traumatico.®



Medios diagnosticos utilizados

La biomicroscopia ultrasénica permite evaluar el estado del cristalino y las estructuras
del segmento anterior ocular en presencia de opacidad de medios. Se indica ante la
sospecha de rotura de la capsula lenticular, luxacién o subluxaciéon del cristalino,
alteraciones angulares, cuerpos extrafnos y otras anomalias no visibles en la l[ampara
de hendidura (figura). Permite explorar alteraciones en la caAmara posterior, cuerpo
ciliar y retina periférica.°

Fig. Codgulo hematico en la biomicroscopia ultrasdnica.

La tomografia de coherencia 6ptica de segmento anterior y las imagenes de
Scheimpflug (Pentacam), presentan el inconveniente de no atravesar los medios
opacos. Por esto su utilidad en el hipema se encuentra limitada.?

El ultrasonido ocular de segmento posterior precisa la existencia de desprendimiento
de retina u otras alteraciones asociadas. Es fundamental cuando la opacidad de medios
impide la fundoscopia.®

Se indican examenes de laboratorio como hemograma y estudio de la coagulacion. La
electroforesis de hemoglobina y la prueba de Huck se reservan para sospechosos de
enfermedad de células falciformes (personas de piel no blanca), retardo en la
resolucién del hipema y resangrado.?'! Se recomienda en estos casos, descartar
enfermedades como hemofilia A o déficit de factor VIII, hemofilia C o déficit de factor
X1, déficit de vitamina K, entre otras. Si se planea comenzar la terapia antifibrinolitica
se requiere el estudio de la funcién hepatica y renal.?

Complicaciones relacionadas con el hipema

- Resangrado o hemorragia secundaria: Es la mas frecuente, ocurre por lo general
entre el 3er. o 5to. dia, quizas asociada a lisis y retraccién del coagulo. La incidencia es
variable, entre 0 y 38 % segun los diferentes autores.?12-15

- Hipertension ocular: Su incidencia es de hasta 14 % tras el cuadro inicial y de 25 a
67 % después de una hemorragia recurrente.'? La elevacién inicial de la P10 se debe a



la obstruccion trabecular ocasionada por los hematies y células inflamatorias, edema
trabecular postraumético y/o bloqueo pupilar ocasionado por coagulo sanguineo. Entre
el 2do. y 5to. dia se recupera la PIO e incluso puede presentarse hipotonia por la
reduccion de la produccion de humor acuoso debido al trauma del cuerpo ciliar. Entre
el 5to. y 6to. dia se recobra la produccidon de acuoso y el tono ocular puede aumentar
por encima de los valores basales. Estos valores se retoman entre el 4to. y 18vo. dia
luego de reabsorberse la sangre y restituirse la funcién de la malla trabecular, en los
casos donde no se asocien otras complicaciones.?°

La presencia de hipema con hipertension ocular fue considerada por Sihota y

otros!® como uno de los factores precoces predictivos del desarrollo de glaucoma
postrauma a globo ocular cerrado. En los hipemas que ocupan mas del 75 % de la CA,
el dafio directo irreparable del angulo camerular y/o las sinequias anteriores extensas
provocadas por la organizacion del coagulo, condicionan la aparicion de glaucoma que
no responde a tratamiento médico.?1?

- La asociacién con hemovitreo puede dar lugar al glaucoma de células fantasmas. La
presion intraocular se mantiene elevada de 2 semanas a 3 meses y se requiere de
tratamiento quirdrgico con mayor frecuencia.?

- Impregnacién hematica de la cérnea: Mediante biomicroscopia del segmento anterior
en lampara de hendidura, con haz de luz fino y maxima magnificacién, se reconoce el
cambio de coloracion del endotelio corneal a un tono que puede ir del amarillo al
cobrizo. El principal factor de riesgo para su aparicion es el hipema total mantenido por
mas de 6 dias asociado a una PIO mayor de 25 mmHg. La tincion endotelial puede
aclararse luego de varios meses y generalmente va de la periferia al centro, sentido
inverso al proceso de impregnaciéon.?°

- Atrofia Optica: Puede deberse al trauma inicial. Secundaria al hipema se presenta
asociada a una P10 mayor de 50 mmHg por 5 dias o PIO mayor de 35 mmHg por 7
dias.? En sicklémicos o portadores puede presentarse con menores cifras de presion
intraocular.”

- Obstruccién de la arteria central de la retina: Se ha reportado como consecuencia de
hipema en pacientes con rasgos sicklémicos.”

- Ambliopia: Especial cuidado se aconseja en menores de 6 afos de edad. En estos se
ha descrito una mayor incidencia de resangrado, que aumenta el riesgo de
hematocdrnea y ambliopia. El tratamiento con parches oculares puede favorecer su
aparicion. 2

Tratamiento médico

La estrategia va dirigida a evitar el resangrado, controlar la hipertension y/o la
inflamacioén intraocular, y prevenir la tincion hemética de la cérnea.

¢Ingreso hospitalario? Se requiere en pacientes con riesgo elevado. Se consideran a
aquellos poco cooperadores con el tratamiento, sicklémicos o con rasgo de la
enfermedad, hipema que ocupe mas de 1/3 de la CA, AV inicial menor de 20/200 y
resangrado.?'81° Se recomienda en menores de 18 afios, aunque Rocha y
otros*3obtuvieron resultados favorables en nifios tratados de forma ambulatoria.



Se aconseja descanso durante el tiempo de peligro de resangrado que es maximo
entre el 3er. y 5to. dia, a pesar de que el reposo estricto no ha mostrado ser mas
beneficioso que la actividad ligera.>'32% La posiciéon en decubito supino con inclinacién
de 30° permite que la sangre se coleccione en la porcién inferior de la CA, esto mejora
la AV, permite clasificar el hipema y visualizar el segmento posterior. 2

Una vez que el hipema desaparezca, se restringira la actividad fisica intensa durante
las 2 semanas siguientes. La sedacion solo se utilizard en pacientes aprehensivos.?

¢Dieta blanda? No se requiere dieta especial.® Se evitara las ingestas que puedan
desencadenar vomitos. La constipacion debe tratarse con el uso de laxantes.®

¢Parches oculares? Solo se utilizan en presencia de lesiones corneales de importancia.
Puede utilizarse un escudo protector transparente, de esta forma se previene la
ambliopia en nifios y se garantiza que el paciente pueda percatarse de variaciones en
la AV si ocurre resangrado.®

¢Dilatar la pupila? Se ha considerado que pudiera agravar el dafio del esfinter pupilar e
incrementar el riesgo de resangrado.'42?! Sin embargo, la mayoria de los

autores®*222 recomienda el uso de atropina 1 % (1 a 2 gotas/dia) con el objetivo de
reducir el dolor al bloquear el espasmo ciliar, limitar los movimientos del iris, evitar la
formacion de sinequias posteriores y facilitar la exploracion del segmento posterior.

¢Con qué medicamentos controlar la hipertensiéon ocular secundaria? Se aconseja
tratar la PIO mayor de 30 mmHg y en los pacientes sicklémicos o portadores, por
encima de 24 mmHg.>° Otros autores refieren que inician el tratamiento con una PIO
mayor de 22 mmHg.2 Se deben administrar betabloqueadores tdpicos, de preferencia
timolol 0,5 % (1 gota cada 12 h), si no existe contraindicacion. De ser necesario, se
asocian alfa-adrenérgicos como la brimonidina, o inhibidores tépicos de la anhidrasa
carbdnica como la dorzolamida. La acetazolamida via oral (1 tableta de 1 a 4 veces al
dia) y el manitol via endovenosa (250cc al 20 %, a dosis de 1 a 2 g por kg de peso),
pueden utilizarse en casos severos. Se aconseja evitar los medicamentos
prostaglandinicos y miéticos porque pueden actuar potenciando la inflamacién ocular.

¢Cuando usar los antifibrinoliticos? Los agentes antifibrinoliticos estabilizan el coagulo
en los vasos sanguineos. Se ha demostrado su efectividad en la prevencion del
resangrado, tanto en ensayos clinicos controlados, aleatorios y a doble ciegas como en
estudios farmacoldgicos basicos.?0:23-27

El acido aminocaproico se inicia en los 3 primeros dias de evolucién a dosis de
50mg/kg cada 4 h durante 5 dias, sin exceder los 30 g al dia. Esta contraindicado en la
coagulacion intravascular activa, embarazo y patologias cardiacas, hepaticas y renales.
Entre sus efectos indeseables se encuentran los trastornos gastrointestinales, mareos,
cefalea y fatiga. La presencia de dificultad respiratoria o al tragar, sudoraciéon excesiva,
entre otros, pueden indicar la suspension del tratamiento.®

El acido tranexamico, otro de los antifibrinoliticos orales, se usa a dosis de 25 mg/kg
cada 8 h por 6 dias.?Uusilato y otros?® observaron en su estudio de 340 casos, que
previene el resangrado aun cuando no se indica reposo estricto. Rahmani y

otros?® obtuvieron mayor efectividad en la prevencion del resangrado que con los
esteroides sistémicos.



Se ha desarrollado la formulacién tépica en gel del acido aminocaproico, esta previene
los efectos sistémicos.Pieramici y otros?® reportaron que es un medicamento seguro y
efectivo en prevenir el resangrado (8 % del grupo tratado, 30 % del grupo placebo).
Sin embargo, Karkhaneh y otros?® en un ensayo aleatorio a doble ciegas, no
observaron diferencias significativas en el resangrado y si en el tiempo de absorcién
del coagulo, que fue mayor en el grupo tratado.

¢Y los fibrinoliticos? Los agentes fibrinoliticos, como el factor activador tisular del
plasmindgeno, pueden acelerar la lisis del codgulo.'! Se utilizan una vez recuperado el
endotelio vascular dafado, de lo contrario pueden favorecer el

resangrado.3° Lambrou y otros3' en un modelo experimental en conejos observaron
hipemas totales que se aclararon en 24 horas, mientras el grupo control demoré 14
dias. Karaman y otros''obtuvieron excelentes resultados en un paciente portador de
rasgo sicklémico que desarrollé hipema e hipertension ocular severa incontrolable.

AUN no se precisa el tiempo dptimo para iniciar el uso de los fibrinoliticos. Se prefiere
en aquellos hipemas que fallan en reabsorberse espontaneamente y la PIO se hace
incontrolable.?

¢Es conveniente el uso de antinflamatorios tépicos y sistémicos? Se contraindican los
no esteroideos, asi como los antiagregantes plaquetarios para evitar el resangrado.*?

Los esteroides tépicos, como la prednisolona, se utilizan cada 4 h en ausencia de lesién
epitelial corneal y se incrementa la dosis en casos severos. Su modo de accién en la
prevencion del resangrado no ha sido esclarecido. Pudiese estar relacionado con el
efecto antinflamatorio en los vasos dafiados.?® Algunos autores consideran usarlo
desde el inicio (prednisona via oral a dosis de 0,75 a 1 mg/kg).*?'° Otros

como Thangaraj en Barbados!*y Beiran en Israel,'® no justifican la terapia sistémica y
sus efectos adversos para prevenir el resangrado al considerar una incidencia variable
de este, el desconocimiento de factores predictivos para su ocurrencia y la ausencia de
relacion significativa entre resangrado y AV final en sus estudios.

Tratamiento quirdrgico

La mayoria de los hipemas resuelven con tratamiento médico. La cirugia se hace
necesaria para prevenir secuelas oculares graves en situaciones como: impregnacion
hemaéatica de la cdrnea, hipema mayor del 50 % de la CA por 8 a 9 dias (peligro de
formacioén de sinequias anteriores periféricas), hipema total o mayor del 75 % de la CA
por mas de 6 dias asociado a PIO mayor de 25 mmHg (peligro de tincién hematica de
la cérnea) y PIO mayor de 50 mmHg por mas de 4 dias (peligro de atrofia 6ptica).?

La hipertensiéon ocular importante requiere de manitol y acetazolamida en el
preoperatorio. Una de las opciones quirurgicas es el lavado de la caAmara anterior. Se
remueve facilmente la sangre liquida, mediante irrigacién, a través de una o dos
paracentesis, en una de las cuales se coloca un mantenedor de CA conectado a un
frasco de solucidn salina balanceada. De esta forma se minimizan las fluctuaciones
transoperatorias de la PIO y se conserva la profundidad de la camara anterior. Todo
este proceder reduce el riesgo de resangrado y dafio iatrogénico sobre el cristalino, iris
y endotelio corneal.®? Los coagulos se extraen con la utilizacion de viscoelastico, o con
un instrumento de vitrectomia con baja aspiracion. Al culminar la cirugia se reforma la
CA con burbuja de aire para prevenir el resangrado.



La iridotomia laser o la iridectomia periférica (si no se dispone de equipo YAG laser o la
transparencia de los medios no lo permite), pueden realizarse para romper el bloqueo
pupilar por coagulo hematico o seclusion pupilar.

En algunos casos se requiere la cirugia filtrante. En el hipema total que persiste hasta
el 4to. dia, evita el resangrado y la posibilidad de atrofia 6ptica. El uso de
antimetabolitos se justifica por el antecedente del trauma que predispone a la
inflamacion.?

Consideraciones en pacientes con sicklemia o rasgos sicklémicos

¢Qué conducta seguir si el paciente es sicklémico o portador de rasgo sicklémico? En
los hematies del paciente portador coexisten la hemoglobina Ay la S, ésta dltima en
tan pequefia cantidad que en condiciones de tensién normal de oxigeno, no
experimentan cambios. En condiciones adversas, estos hematies pueden sufrir el
fenédmeno drepanocitico.32 Se ha estudiado que de los fluidos corporales el humor
acuoso es el mas nocivo, por lo que en este medio se desencadena y mantiene el
fendmeno drepanocitico. Los hematies semilunares, al ser rigidos, no atraviesan la
malla trabecular. El hipema persiste por mucho mas tiempo, la hipertension ocular se
hace rebelde al tratamiento, la hipoperfusion y la hipoxia empeoran el cuadro
falciforme y como resultado final, puede desarrollarse obstruccién de la arteria central
de la retina o dario del nervio 6ptico con cifras de PIO no tan elevadas.!!

Lai y otros® no encontraron diferencias significativas de resangrado entre nifios
portadores de la enfermedad y normales, pero si en el desarrollo de hipertension
ocular que fue mas frecuente en el primer grupo (p=0,06).Papaconstantinou y
otros® reportaron mayor frecuencia de estas dos complicaciones en sicklémicos y
portadores.

El profesor Goldberg?” ha propuesto la "regla 24 por 24" para el tratamiento del
hipema en estos casos. Esta consiste en practicar paracentesis inmediata y lavado de
camara anterior si se mantiene la PIO por encima de 24 mmHg durante 24 horas.

Los hipotensores alfa-adrenérgicos, como la brimonidina, pueden desencadenar
alteraciones vasculares del iris (por vasoconstriccion) y los inhibidores de la anhidrasa
carbdnica, como la dorzolamida, un cuadro falciforme por reduccién del pH de la
camara anterior.? Ambos grupos farmacoldgicos deben ser evitados.

Prondstico y seguimiento

El prondstico visual siempre es reservado. Estara en relacion con factores dentro de los
que se destacan la AV inicial, grado de hipema, resangrado, tiempo de reabsorcién del
coagulo, nivel de hipertension ocular, aparicion de impregnacion hematica de la
cornea, lesiones traumaticas asociadas en el segmento anterior y posterior, y el
tratamiento recibido. Las complicaciones ensombrecen el pronéstico visual del
paciente.?®° Generalmente el microhipema y el hipema grado I, que se reabsorben en
la primera semana, evolucionan favorablemente.3*Estos pacientes tienen un elevado
riesgo de desarrollar glaucoma a largo plazo. Por esto se sugiere una evaluacién anual
de por vida.



CONCLUSIONES

El manejo del hipema traumatico contintdia siendo un desafio donde aun no existe
consenso unanime. Esto qued6 evidenciado en una encuesta realizada por Kelly y
otros.®® La conducta a seguir depende en gran medida de la magnitud del trauma,
grado de hipema, enfermedades sistémicas asociadas y complicaciones que
acontezcan. La polémica persiste referente al riesgo o beneficio de la medicacién
sistémica en la profilaxis del resangrado y el tiempo 6ptimo para la cirugia en casos
complicados.
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