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PRESENTACION DE CASO
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RESUMEN

El hipema traumatico es la presencia de sangre en la cdmara anterior y puede
presentarse en traumas oculares a globo abierto o cerrado, asi como coexistir con otras
lesiones. Se presenta un paciente masculino de 52 afios de edad, coloracion de la piel
negra, quien sufrido un trauma contuso del ojo derecho que le provoco hipema y requirié
ingreso hospitalario. A pesar del tratamiento médico convencional, evoluciond
desfavorablemente, ya que presentoé resangrado tardio. motivados por esto le
indicamos un estudio de electroforesis de hemoglobina e incorporamos un tratamiento
sistémico con antifibrinoliticos. Se obtuvo resolucidon de la hemorragia en las primeras
48 horas de iniciar el tratamiento. Se concluye que el uso de antifibrinoliticos resulta
efectivo para el tratamiento del hipema postraumatico en pacientes con
hemoglobinopatias.
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ABSTRACT

Trauma hyphema is the presence of blood in the anterior chamber and may occur in
open or closed eyeball traumas as well as coexist in other lesions. This is the case of a
Black male patient aged 52 years, who suffered a blunt trauma in his right eye causing
hyphema and requiring hospitalization. Despite the conventional medical treatment, the
recovery was unfavorable since he presented with late rebleeding. Due to the above-
mentioned condition, he was performed a hemoglobin electrophoresis study and he

67

(G ev-rc | Esta obra esta bajo una licencia https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es ES



https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es_ES

Revista Cubana de Oftalmologia. 2018;31(4)

received a systemic treatment with antifibrinolytics. Hemorrhage disappeared after 48
hours of treatment. It was concluded that the use of antifibrinolytics is effective for the
treatment of post-trauma hyphema in patients with hemoglobinopathy.

Key words: Hyphema; antifibrinolytics; hemoglobinopathy.

INTRODUCCION

El hipema traumatico es la presencia de glébulos rojos en la cdmara anterior y puede
presentarse en traumas a globo ocular abierto o cerrados, asi como coexistir con otras
lesiones.! La incidencia anual de hipema traumatico es de 12 casos por cada 100 000
habitantes o aproximadamente 27 000 casos nuevos al afio en Estados Unidos. Se
presenta con mas frecuencia en el sexo masculino, con una relacién 3:1 respecto al
femenino, asociado a accidentes deportivos, laborales y rifias. Se reporta una prevalencia
del 70 % en edad pediatrica y siempre se debe descartar el abuso infantil.%3

La onda de choque de un traumatismo ocular contuso puede lesionar el iris, la pupila, el
esfinter y las estructuras del angulo, el cristalino, la zénula, la retina, el nervio dptico y
otras estructuras intraoculares. Este tipo de traumatismo se asocia con una marcada
elevacion de la presion intraocular.* La cuantia del hipema es uno de los indicadores
mas importantes de gravedad y prondstico. Se clasifica en grados, de acuerdo con el
volumen visible de sangre en la cdmara anterior. La duracién del hipema influye de
manera significativa en el pronostico, pues es conocido que aquellos que tardan mas de
5 a 6 dias en reabsorberse suelen acompafarse de un aumento de la respuesta
inflamatoria en cdmara anterior e hipertension ocular (HTO) y estos factores favorecen
la organizacidn del hipema y la formacion de sinequias anteriores y posteriores.3®

Existen grupos de pacientes de peor prondstico, entre los que se destacan los
portadores de coagulopatias, quienes reciben tratamiento anticoagulante o
antitrombdtico y presentan anemia de células falciformes.2# El manejo de estos
pacientes debe ser personalizado, pues si bien la mayoria de los hipemas traumaticos
se resuelven con tratamiento médico y solo el 5 % requiere cirugia, pueden producirse
diversas complicaciones importantes, a corto y a largo plazo.>®

Entre las complicaciones mas significativas se destacan las hemorragias recidivantes
(5 al 30 % de los casos); suelen presentarse entre el segundo y el quinto dia después
del primer evento; son mas intensas y suponen un riesgo elevado de desarrollar
hipertensidn ocular (HTO) y tincién hematica de la cornea.”® La hipertension ocular
puede aparecer tras el cuadro inicial hasta en un 14 % de los casos, y del 25 a 67 %
después de un resangrado. La presencia de hipema con hipertension ocular es
considerada como uno de los factores predictivos del desarrollo de glaucoma postrauma
a globo ocular cerrado, particularmente cuando el volumen de sangre visible en la
camara anterior excede la mitad, lo que condiciona la aparicidon de glaucoma que no
responde a tratamiento médico.®1° La tincion hematica de la cérnea es una
complicacion infrecuente y prevenible que se observa hasta en un 5 % de los pacientes,
con compromiso de la funcién endotelial, cuyo principal factor de riesgo es la presencia
de hipema total, mantenido por mas de 6 dias y asociado a HTO.”"® En cuanto a su
evolucién clinica, se ha demostrado una relacién directa entre el grado de hipema y la
agudeza visual final, de manera que a mayor grado de hipema existe una mayor
prevalencia de lesiones asociadas y se ensombrece el resultado visual definitivo.10/11
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Paciente masculino de 52 afios, raza negra, quien acudid al Servicio de Urgencias y
refirido dolor ocular y visién borrosa del ojo derecho (OD), posterior a traumatismo
con objeto romo. En relacion con los antecedentes patoldgicos personales y familiares
no hay nada que senalar. Los datos positivos al examen oftalmoldgico del paciente
fueron: agudeza visual sin correccion en el ojo derecho: 0,3; edema palpebral
moderado; reaccion ciliar moderada; medios y fondo de ojo sin alteraciones;
motilidad ocular conservada. Biomicroscopia del segmento anterior del ojo derecho
(cérnea transparente, tyndall hematico del acuoso, hipema grado I, midriasis media
poco reactiva). La agudeza visual con correccion fue 0,8; la refraccion dindamica:
+1,25 - 0,75 x 80; la tension ocular 20 mmHg (tondmetro de Goldman); la
paquimetria: 522 micras y el ultrasonido ocular no mostré alteraciones (Fig. 1).

Fig. 1. Segmento anterior del ojo derecho. Al ingreso
se aprecia tyndall hematico del acuoso e hipema grado 1.

Se realizé ingreso hospitalario y se inicio terapéutica médica convencional. No se logré
resolucién del cuadro hemorragico en los primeros 6 dias de hospitalizacion vy el
paciente presentd resangrado al séptimo dia, lo cual nos motivé a buscar si existian
otros factores médicos asociados que perpetuaran el hipema o predispusieran al
resangrado ocular. Se decidio realizar electroforesis de hemoglobina, que informd que
el paciente era portador del rasgo siklémico (AS), e iniciamos terapéutica con
antifibrinoliticos sistémicos. El farmaco empleado fue el acido tranexamico (500 mg): 1
tableta cada 12 horas por 5 dias. Se logré una respuesta terapéutica inmediata, con
resolucion total del hifema en las primeras 48 horas (Fig. 2 y Fig. 3).

Fig. 2. Segmento anterior del ojo derecho,
a las 24 horas de tratamiento antifibrinolitico.
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Fig. 3. Segmento anterior del ojo derecho,
a las 48 horas de tratamiento antifibrinolitico.

DISCUSION

El hipema traumatico constituye una entidad nosoldgica de frecuencia no despreciable
en la atencién médica oftalmoldgica, y representa una causa frecuente de
discapacidad.’-'>13 La mayor parte de los hipemas observados en la clinica son de grado
I (45 - 77 %); los de grado IV son menos frecuentes (1,3 - 8 %), seguidos en orden de
frecuencia por los microhipemas (6,5 - 27,8 %) y los hipemas grado II (3 - 20 %). El
grado de hipema guarda relacion directa o indirecta con la gravedad del traumatismo y
puede considerarse como indicador del prondstico de la agudeza visual.#1>

Existen condiciones especiales que ensombrecen el prondstico y la evolucion de los
hipemas postraumaticos, dentro de los que se destacan la siklemia o anemia de células
falciformes, enfermedad de origen genético autosémica recesiva, que se produce por la
sustitucion del acido glutamico por la valina en la posicidon sexta de la cadena Beta
globina; esto provoca que a menor presidon de oxigeno, el eritrocito se atrofie y
adquiera apariencia de una hoz y esta nueva forma provoca dificultad para la circulacion
de los glébulos rojos.>'® De manera particular, la cAmara anterior no tolera las células
con anomalia falciforme, pues por su forma no se eliminan normalmente, por lo que
incluso hipemas pequefios pueden obstruir la red trabecular y aumentar
considerablemente la presidn intraocular (PIO). La hipertensidn ocular se hace rebelde
al tratamiento; la hipoperfusién y la hipoxia empeoran el cuadro falciforme y como
resultado final, estos enfermos estan predispuestos a la lesion del nervio dptico y a la
oclusién de la arteria central de la retina, aunque la PIO se eleve de forma marginal
(25 mmHg), y esto obedece a un taponamiento vascular producido por las células
falciformes, que causa isquemia y obstruccién,6-18

Los pacientes portadores de rasgo sicklémico (heterocigéticos) representan el 8 % de la
poblacidn afroamericana. En los hematies del portador, coexisten la hemoglobina Ay S,
de tal manera que solo una centésima parte de sus eritrocitos son células falciformes,
gue en condiciones de tensiéon normal de oxigeno no experimentan cambios, y en
condiciones adversas estos hematies pueden sufrir el fendmeno drepanocitico.'”:'® Estos
pacientes suelen llevar una vida bastante normal, y solo en situaciones como la que
presentamos, pudiera sospecharse y definirse el diagndstico, pues las consecuencias del
hifema son mas serias en presencia de anemia de células falciformes. El objetivo del
tratamiento es mantener la PIO reducida sin exacerbar la hipoxia ni la acidosis; incluso
recientemente se ha estudiado la administracion transcorneal de oxigeno hiperbarico,
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gue puede reducir la anomalia falciforme, en aras de lograr mejorar la oxigenacion en la
camara anterior. La cirugia estd indicada cuando la PIO supera los 25 mmHg durante
mas de 24 horas, a pesar del tratamiento médico.!>18

Ocasionalmente se emplean los agentes fibrinoliticos para el manejo de los hipemas con
el fin de acelerar la lisis del coagulo,>%18y |a reabsorcion de la sangre en la cdmara
anterior, pero para esto debemos tener la certeza de que el endotelio vascular se haya
recuperado, pues de lo contrario pueden favorecer el resangrado.'>'° Por su parte, los
farmacos inhibidores de la fibrindlisis no se usan rutinariamente en el tratamiento del
hipema, aunque han demostrado su efectividad en la prevencion del resangrado, en
numerosas investigaciones y en estudios farmacoldgicos.!>1%22 Particularmente se
decide en este paciente emplear antifibrinoliticos por haberse presentado un resangrado
tardio (después del 5to. dia), en aras de mantener la integridad anatémica y funcional
del codgulo en el sitio de ruptura vascular, para evitar con esto un nuevo sangramiento.

La comercializacién de estos farmacos en Cuba, como parte del cuadro basico de
medicamentos, se limita al acido tranexamico, a pesar de que el antifibrinolitico mas
usado en los Estados Unidos y que se menciona en la literatura como terapia inicial para
prevenir la reabsorcion del coagulo y disminuir la frecuencia de hifema secundario, es el
acido aminocaproico.15 El dcido tranexamico es un farmaco utilizado para neutralizar
el sistema de fibrindlisis, y secundariamente estabilizar la interfase entre la pared del
vaso sanguineo y el coagulo, con lo que disminuye el potencial de resangrado.!”.18 Su
mecanismo de accidén radica en un bloqueo de la formaciéon de plasmina mediante la
inhibicion de la actividad proteolitica de los activadores de plasmindgenos, lo cual inhibe
la disolucion de los coagulos.®18 Uusilato y otros?® observaron en su estudio de 340 casos,
gue previene el resangrado aun cuando no se indica reposo estricto. Rahmani y otros?!
obtuvieron mayor efectividad en la prevencién del resangrado que con los esteroides
sistémicos.

Al disponer de este farmaco en la institucion hospitalaria y valorar la escasa respuesta
al tratamiento médico convencional y el resangrado, una vez determinado que el
paciente era portador del rasgo sicklémico (AS), determinamos iniciar la terapéutica
con el acido tranexamico (mas potente que el acido aminocaproico), disponible su
presentacién oral (500 mg) y parenteral (ampulas de 500 mg/5 mL), a razén de
25 mg/kg por 6 dias.'>1?:23 La dosis administrada fue de 500 mg cada 12 horas por
5 dias; se obtuvo una respuesta muy favorable y la resolucion total del hipema
traumatico en las primeras 48 horas. Se concluye que el uso de antifibrinoliticos resulta
efectivo para el tratamiento del hipema traumatico en pacientes con
hemoglobinopatias.
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