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ALTERACIONES TRAUMATICAS DEL GLOBO OCGCULAR
Y MODIFICACIONES DE LA PRESION INTRAOCULAR

Dr. HONORIO CAMPUZANO
Asuncién, Paraguay

HISTORIA:

Ya en 1892, Collins, E.T.1, ha descrito las alteraciones histopatologicas
del angulo iridocorneano ocurridas en las contusiones oculares, y Reese, A.
B.2, en 1944, se refirio al glaucoma con camara profunda y formacion
cuticular en el angulo de filtracion. En 1945, D’Ombrain, A.3, hablé por
primera vez del glaucoma créonico monocular traumatico.

Muchos trabajos fueron publicados con relacion a esta nueva entidad
de hipertensién monocular de caracter traumatico y cronico, hasta que en
1962, Mac Kay Wolff y Lorenz Zimmerman 4, puntualizaron con precision
los detalles del “Glaucoma crénico sscundario”, asociado al desplazamiento

de la raiz del iris y profundizacidn de la cAmara anterior, consecutivas a una
contusion.

Ultimamente, Armaly 5, se refirio a la hipertension bilateral desencade-
nada a raiz de un traumautismo monocular, hecho que se explicaria segun
dicho autor, por una participacion genética en el proceso en cuestion.

ETIOLOGIA:

El golpe puede sobrevenir en multiples circunstancias y puede afectar
a personas sin distincion de edad, como es de vuestro conocimiento, pero es
curioso observar en nuestro pais la frecuencia de uno de los agentes agresores,

cual es la “hondita”, que constituye en la nifiez, uno de los juguetes mas
daninos.
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La vasodilatacion traumética provoca el edema y las hemorragias, y
segun Yay Kaufman y W. Tolping 6, en el 94% de los hiphemas traumaticos,
se encuentra recesion del angulo camerular, elemento éste muy importante
en la etiologia del proceso.

INCIDENCIA:

La incidencia de las modificaciones de la presion intraocular y en par-
ticular de la hipertension en los cjos traumatizados, resulta dificil de pre-
cisar, pues varia segun la época o pericdo de estudio de los pacientes, el
tipo y la intensidad de las lesiones provocadas.

También la hipotension puede aparecer en algunos casos, como los
observados por nosotros.

PATOGENIA:

La patogenia de estos procesos oculares no es nada simple, pero la de-
formacion ocular por el golpe y su influencia sobre las diversas tunicas del
globo, constituyen uno de los elementos principales.

Los traumatismos, como tcdos conocen, pueden ser directos y provocar
lesiones oculares abiertas o cerradas; e indirectos, como ocurren en las inju-
rias paraoculares, con repercusién sobre el ojo.

En general, las modificaciones de la tension ocular son inicialmente
funcionales, y en la mayoria de los casos, reversibles, aunque en algunos,
pueden adquirir formas verdaderamente estables.

La hipertension, segun Demarcelle y Weekers7, es secundaria a una
elevacion de la resistencia a la salida del humor acuoso. Esta hipertension
ocuiar, no siempre esta en relacion con la extensién del retroceso angular,
ni con la lesion, que a veces puede ser inaparente. (Ver lamina de la tono-
grafia).

En los traumatismos oculares cerrados, con alteraciones visibles del
angulo camerular (retroceso o receso), motivo de nuestras observaciones
personales, nosotros hallcmos modificaciones tensionales, fugaces en la ma-
yoria de ellas, pero sin poder prever las consecuencias futuras de las lesiones
existentes, ya que nuestros estudios no abarcan un periodo de tiempo sufi-
cientemente largo para mejores conclusiones.
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HISTOPATOLOGIA:

Como no hemos podido obtener por enucleacion ninguno de los 0jos
de nuestras observaciones personales, referiremos los hallazgos de Wolff y

Zimmerman 4, que son como sigue:

Retroceso de la raiz del iris;

Separacion de las fibras circulares del musculo ciliar, de las longitu-
dinales;

Cambios degenerativos del trabéculo;

Atrofia y formacion de membranas hialinas o fibrosas que cubren los
elementos anatomicos del angulo;

Alteraciéon de los poros de la pared interna del canal de Schlemm;

Aumento del tamafio de las células endoteliales con acumulacion de
material amorfo entre ellas.

En resumen, segun Flock 8 una verdadera dislocacion angular y degene-
racion del sistema trabecular.

Como puede verse por estos hallazgos, en los casos de hipertension
estable, ésta puede guardar estrecha relaciéon con la extension de tales mo-
dificaciones patologicas del angulo camerular.

SEMIOLOGIA:

Bajo el punto de vista semiolégico, los traumatismos oculares cerrados,
pueden presentar diversas manifestaciones, entre las que el hiphema es
muy frecuente, aunque solo los repetidos y tardios son los mas nocivos.

La profundizacion de la camara anterior, el iris roto y la sub-luxacién
del cristalino, son otros elementos semioldgicos visibles al examen ocular
que con el receso del dngulo camerular, constituyen los datos mas salientes
del cuadro.

TIPOS CLINICOS:

El comportamiento de la presion ocular en los ojos contusionados
depende de varios factores. En la mayoria de los casos es de caricter hiper-
tensivo, aunque hemos encontrado como dijimos, algunas hipotensiones
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La hipertension puede ser fugaz, prolongada o de aparicion tardia.

Las hipertensiones fugaces son las mas frecuentes, y a menudo pasan
desapercibidas.

Las hipertensiones prolongadas pueden presentarse de distintas mane-
ras. Unas veces de inicio precoz, puede ir mejorando poco a poco, hasta
normalizarse en algunas semanas (caso N? 5). Otras veces se hacen persis-
tentes y mas resistentes al tratamiento hasta conducir en algunos casos a
la hipertensién permanente.

Las hipertensiones de aparicion tardia, son las mas serias porque ellas
se originan a consecuencia de las lesiones anatomopatolégicas secundarias,
desarrolladas en los ojos traumatizados y que, los hemos descrito de acuerdo
a .0s hallazgos de Wolff y Zimmerman 4. Estas son las que verdaderamente
conducen al “Glaucoma traumatico”.

FRECUENCIA:

Nosotros hemos encontrado en 638 pacientes examinados en nuestra
clinica privada:

27 casos (4,23%) de contusiones oculares; 12 de estos (44,4%) con
receso angular y 7 (25,9%) con modificacién de la presién intraocular, de
los cuales 5 pacientes (71,4%) con hipertension, del tipo fugaz y 2 (28,5%)
con hipotension.

En uno de los pacientes (caso N° 1) con receso angular menor de 1809,
de 10 anos de evolucion, no hemos encontrado hasta el presente, modifica-
cion de nota de la presién intraocular, pero si en el otro de 9 anos (caso
N 8), que perdié un ojo por un traumatismo (ojo enucleado), hallamos en
el otro un glaucoma crénico simple compensado, sin que podamos determinar
con precision la causa orizinal.

De todas maneras es dificil fijar a la hipertension post-contusiva una
frecuencia cierta, pues debe considerarse el numero de contusiones oculares
puras entre todos los ojos lesionados y cuantos de ellos desarrollaron hiper-
tension ocular fugaz, prolongada o de apariciéon tardia.

TRATAMIENTO:

En cuanto al tratamiento creemos que se debe actuar de acuerdo a los
tipos de la hipertension ocular, ya sea ella precoz, persistente o de aparicion
tardia.
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En nuestros casos que son casi todos del primer tipo, hemos usado un
tratamiento medico a base de inhibidores de la anhidrasa carbonica
(Diamox) y de colirios de Dexametasona y de Atropina, sin descuidar el
posible factor genético que describe Armaly.

Como puede verse en el cuadro adjunto, no hemos tenido hipertensio-
nes persistentes, que hayan podido llamarnos la atencién. Creemos que
debe recurrirse al tratamiento quirurgico, sélo, cuando el hiphema es muy
abundante e irreductible que amenace a la cérnea o cuando la hipertension
no ceda al tratamiento meédico.

CONCLUSIONES:

En toda contusion ocular debe practicarse el examen tonométrico y go-
nioscoptico sistematico.

La alteraciéon mas frecuente en nuestros pacientes fue el receso del
angulo camerular menor de 180°.

La hipertension hallada en casi todos ellos fue del tipo fugaz.

No hemos comprobado la bilateralidad que se describe en otros traba-
jos, posiblemente por la escasez de casos observados.

También puede encontrarse hipotension en los ojos traumatizados con
receso del angulo camerular.

El tratamiento médico en la hipertension precoz ha sido “exitoso” en
nuestros casos. Se us6 a mas de los inhibidores de la anhidrasa carbénica
(Diamox), colirios de Dexametasona y Atropina. No olvidar la posible par-
ticipacion genética.

El examen sucesivo en el trascurso del tiempo de toda contusién, debe
ser recomendado, especialmente en aquellos casos en que el retroceso del
angulo sobrepase 1809°.
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Edad Tens. Vis. Ten.
Ne afnaes Sexo Ojo Vis. Evol. Ang. Estado ocular inic. Ton. alta alta
1 50 F. O.D. 20/100 8 d. Abier. Rec. ang. 890° 23 20/25 15
Trindal 12
2 16 M. O.D. Bulto 2 mes ”? Rec. ang. 90° 12 Hipo. 20,60 8
Uveitis en evol. 14 Ncrm.
3 13 M. O.lI. Bulto 1 d. Tindal - 4. Tenue Hifema v 55 Patol. Bulto 15
4 16 M. O.1. Bulto 20 d Abier. Rec. ang. 240° Tindal + +.
8 Bulto 13
5 11 M. O.D. 20/30 3 d. ” Rec. ang. 180° 24 20 20 17
6 9 M. O.D. 20/30 1 d. ” Rec. ang. 180° 19 Norm. 20 20 16
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