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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Los traumatismos oculares frecuentemente se asocian -
con alteraciones tanto del segmento anterior como del posterior.
El segmento anterior es la porcifn del ojo que con mayor frecuen
cia es danado por un traumatismo contuso y el hipeqa es la forma
m&s comfin de presentacién clfnica. (1) O tras lesiones que pueden
presentarse en el segmento anterior involucran:

a) dris (iridociclitis, iridodidlisis, ruptura de es-
finter pupilar) ;

b) estructuras angulares (receso angular) ; y
c) cristalino (subluxacién catarata).

Dentro de las lesiones del segmento posterior se men--
cionan a la emorragia vitrea, el desprendimiento de retina, los-
agujeros maculares, los desgarros y la diflisis retinijana. (2} .,

Las estructuras angulares de filtracifn son particular
mente vulnerables debido a su pobre soporte anatémico y a su pe-
queiia resistencia a fuerzas tensionales. (3) Esta lapilidad fue-
enunciada en 1892 por Teacher Collins, guien describe la presen-
cia de pequefios desgarros entre las fibras longitudinales y las-
circulares del m@sculo ciliar. (4) D'Ombrain en 1945, relaciona-
estas lesiones con procesos hipertensivos intraoculares y Wolff-
Zimmerman en 1962 describen los hallazgos clinico-patolégicos. -
~.{5) En los traumatismos oculares no penetfantes, el hipema se re
porta entre el 81-85% (1), acompaiilandose de recesc angular en un
porcentaje variable (20-94%)} (6,7) El glaucoma secunadrio por re
ceso angular, se presenta también con una incidencia variable, -
que oscila entre el 1.3 y el 20%.(3,8}

El hipema se g asifica en tres grados, de acuerdo al -



volumen que ocupa en la c&mara anterior:

a) grado 1, cuando ocupa un tercio de cidmara;

b) grado 2, cuandc ocupa de un tercio a media camara:y

c) grado 3, cuando ocupa mis de media cdmara, incluyen
do el hipema total en "bola ocho". (9}

Existe relacifn directa entre el volumen inicial del hi
pema y la severidad de las complicaciones, asf como entre el gra-
do de hipema y el pronfstico visual, (10) Se dice gque un 50%. de-
los hipemas de mds de la mitad de la cdmara, estdn asociados a he
morragia vitrea y /o catarata post-traumitica. (11)

El origen de la hemorragia es principalmente el cuerpo-
ciliar, como resultado de la lesibn de pequefias ramas del circu-
lo arterial mayor, aunque puede originarse a partir del estroma -
iridiano, esfinter pupilar 6 rafz del iris.(8,11) Independiente--
mente del origen, la absorcibn se realiza a través de estructuras
angulares, malla trabecular y canal de Schlem, el iris, en cambio
tiene poca importancia en la absorcibn. Los eritrocitos atrapados
dentro del cofgulo, liberan una fibrinolisina con el objeto de 1i
sarlo y favorecer asi, su eliminacién a través de la malla trabe-
cular. (11,12}

La frecuencia con la que se presentan hemorragias recu-
rrentes en hipemas traumpaticos varfa de 4% a 35%. (9,13) Por lo-
general la hemorragia recurrente se produce en la primera semana-
posterior al traumatismo, especialmente entre el tercero y quinto
dfa, lo que probablemente se relaciona con la lisis y retracci6n-
normal del cofgqulo, (14) M&s del 90\ de las hemorragias recurren-
tes se producen por la noche, por lo que se considera que los mo=-
vimientos oculares rdpidos del suefico fisioldgico representan el -
factor desencadenante., La reducci6n de la presifn hidrost8tica sg
bre los vasos dafiados es la causa de hemorragias recurrentes mengo



res, mientr§s gque los cambios tensionales intraoculares tendien~
tes a la hipotonfa, asf como el uso de antiagregantes plagueta--
rios, aumentan la posiﬁilidad de hemorragia recurrente. (i} No -
hay datos concluyentes que relacionen el volumen del hipema y la
presencia de hemorragia recurrente.

Dependiendo de la intensidad del traumatismo, los rece
505 angulares varian tanto en profundidad como en extensifn. Se-
gln la profundidad pueden ser:

a) pequeiios, cuando existe una separacifn entre los -
procesos de la malla uveal de modo gque el cuerpo ciliar y.el es-
polén queden separados;

b) moderados, cuando existe una hendedura definitiva-
entre las fibras circulares del mdsculo ciliar; y

c} profundos, cuando existe separacibn definitiva de
las fibras circulares del mfisculo ciliar respecto al espolfn es-
cleral, no siendo en estas condiciones visible por gonioscopfa,-
el dpex del iris. La extensifn se valora en grados y cuadrantes-
afectados del anillo iridiano. (6,15)

La lesifn angular se atribuye a una distensifn ecuato-
rial del ojo que sigue a la compresifn anteroposterior traumdti-
ca. {3) La distensifn ecuatorial produce cambios din&micos en el
acuoso, originando fuerzas ondulantes que impactan contra estrug
turas angulares, Es caracteristico el que las fibras longitudia-
les de) m@sculo ciliar permanezcan unidas al espolfn escleral, -
mientras que las fibras circulares se separan, se atrofian e in-
volucionan, limitando el efecto angular; la malla trabecular en
cambio, muestra cambios degenerativos de tipo atr6fico, desarro-
1l&ndose una menbrana fibrohialina que cubre el interior de la -
superficie, justamente por detr8s de la lfnea de Schwalbe, a ma-



nera de colgajo de tejido trabecular que pende del espoifn escle-
ral. (6,16) El recesoc angular, con el pasc del tiempe, se torna -
dificil de identificar, de hecho Herschler sefiala que el estado,~
apariencia y profundidad del receso se modifican dramiticamente -
durante y después de la primera semana, ya que se proéucen fentme
nos de cicatrizacién de la herida trabecular, haciéndola menos -
evidente, pero desencadenando también, obstruccifn crénica del sis
tema de drenaje acuoso. (16)

Inmediatamente después de ﬁn traumatismo no peneteante,
la presifn intraocular puede encontrarse discretamente disminui~-
da, como resultado de la iridociclitis producida y la hiposecre=-
sibn de acuoso consecuente 6 probablemente por un aumento en.el -
flujo de salida del acuoso, por la ruptura de las estructuras an-
gulares. Sin embargo, se puede encontrar durante el periodo post-
contusional inmediato, aumento de la presifn intraocular relacio-
nada con la obstruccifn de la malla trabecular. $i bien se sabe -
que los eritrocitos frescos pueden pasar a través del istema con-
vencional de salida del acuoso con relativa facilidad, parece ser
que el gran nfimero, junto con el plasma y su contenido macromole=-
cular, fibrina y detritus, pueden llevar a la obstruccifn del sis
tema de drenaje. (17) ’

El aumento inicial de la presifn intaocular es general-
mente temporal, pudiéndose mantener por una o varias semanas, au=
que en casos de receso angular superior a 180°, eventualmente se
mantiene indefinidamente, traduciendo la presencia de un tipo no-
uniforme de glaucoma secundario. (3,18} La persistencia del fené-
meno es provocada por la deatruccifn trabecular extensa y general
mente profunda, asociada a la extensifn de urn plano endotelial co
..mo una membrana tipo Descemet, deade 1a cSrnea, Acbkre sl lnguio -
camerular, hasta la ralz del iris, (19) Moosey, describe dos pi--
cos hipertensivos en la evolucién del glaucoma crénico, el prime-
ro entre el primer:y tercer afic y el segundo airededor delos diez-



afios + 2, posteriores al traumatismo, (15)

Existe uniformidad en cuanto al criterioc de manejo del-
hipema sin complicaciones, el cual dehe ser no quirdrgico, con el
objeto de lograr un incremneto en la reabsorciSn y mirimizar por
ende, el riesgo de hemorragia recurrente, objetivos que se consi-
guen mediante el reposo estricto en posicifn de semifowler, sin -
diferencia significativa con el uso o no de vendaje mono & bino-
cular. {20) Sin embargo Read, reporta no encontrar diferencia sig
nificativa entre grupos sometidos a reposo estricto y otros a los
que se les permiti®é actividad moderada. (21) Varios fSrmacos ha -
sido utilizados con el objeto de acelerar la absorcifn del hipema,
Yy aunque ninguno demostr8 valor absoluto en este sentido, se men-
ciona que los agentes hiperosméticos pueden acelerar la absorcidn
y evitar la coagulacifn del hipema, gracias a su accifn fibronolg
tica y proteolitica en la cSmara anterior y desde luego, a su ac-
tividad hiperosm6tica. {22) Con el affn de prevenir hemorragias -~
recurrentes, numerosos f&rmacos han sido evaluados respecto a su
capacidad preventiva, encontrindose casi siempre resultados con--
tradictorios, por ejemplo, el uso de prednisona oral disminuye el
porcentaje de hemorragia, sin embargo, otros reportes seiialan a-
los estercides y a los vasoconstrictores, como de poca utilidad -
preventiva., (23,24,25) Los esteroides tdpicos en cambio, se han-
considerado de gran utilidad en el manejo del hipema traumitico,-
asy como el uso de midri&ticos ciclopléjidos, poniendo en duda el
efecto de los mi8ticos en la absorci6bn del hipema. {11)

La hipertensifn intraocular post-traum&tica inmediata,-
requiere manejo médico para evitar lesifn en el nervio Optico, El
control tensional traocular se logra mejor con agentes hiperosmée
ticos y substancias gue disminuyen la produccifn de humor acuoso.

El manejo quirdrgico resulta imperativo ante una pre- -
sifn intraocular elevada y sostenida, no controlable con tratamien~



to médico durante 3 - 5 dfas 6 cuando existe peligro inminente-
de impregnacifn hem&tica de la c6rnea, El nivel critico de pre--
sibn depende del estado de la cabeza del nervio &ptico (si se lo
~ conoce) tolerando por lo general, los discos sanos, presiones en
tre 40 - 50 mm Hg por 5 a 6 dfas, Un nervio &ptico con lesién -
glaucomatosa preexistente, puéde presentar mayor dafio con presio
nes por debajo de 30 mm Hg, dentro de las primeras 24 a 48 hs. -
(26)

El tratamiento guir@rgico consite, por lo general, em-
la evacuacién del hipema hasta el cuarto dfa de evolucibn, lle--
vindose a cabo con la ayuda de soluciones fibronolfticas tipo -
uiquinasa, Resulta de gran valor practicar iridectomfa periféri-
ca, ya que es determinante para evitar blogueos pupilares y ace-
lerar la absorcifn. (26) En casos de hipemas densamente organiza
dos, con codgulos que no puedne ser removidos mediante irrigacidn,
se pueden intentar diversa técnicas como la criocextraccifn, la -~
emulsificacifn ultrasbnica y la destruccién del cofgulo mediante
el uso de vitrector. (27)

La elevacidn crfnica de 1a presifn intraocular debida-
a dailo trabecular, generalmente no responde bien al tratamiento-
médico habitual. En estos casos se ha reportado que el uso de =
mi6ticos tipo pilocarpina provocan, paradfjicamente, mayor eleva
cifn de la presifn intraocular, posiblemente debido a que por la
reduccibn de la salida convencional del humor acuoso combinada -
con la rotura del cuerpo ciliar, la salida del acuoso sea por me
canismo uvecescleral, gque es afectado por los agentes colinomimé&
ticos. (28) ’

Los firmacos gue reducen la produccifn de acuoso, pue-
den ser efectivos en los 0jos en fase de cicatrizacifn del trabé
culo. La trabeculoplastfa utilizando energia laser, no ha tenido
gran porcentaje de &xito en esta forma de glaucoma, aunque debe
intentarse cuando el tratamiento médico resulta inefectivo. El -



dltimo recurso es la microcirugfa filtrante (trabeculectomia)con
resultados no del todo satisfactorios en el control tensional, (28)



DISERO DEL TRABAJO

a} Material, El trabajo se lleﬁara a cabo en el Servi-
cio de Oftalmologia del Hospital General Centro M&dico La Raza, -
IMSS.

Criterios de Inclusién:

~ Traumatimo ocular contuso no penetrante.
- Edad mfnima de 5 anos, sin lfmite miximo.
- Presencia o n6 de receso angular.

- Presencia de hipema traumftico.

- Determminacibn de agudeza visual.

- Tonometria, gonioscopfa y fondo de ojo,

Criterios de no inclusién:

- Abandono por parte del paciente del seguimiento.

- Antecedente .de traumatismo ocular anterior.

- Compromiso sistémico (nurol6gico, cardio-respiratorio}
concomitante, producto del traumatismo,

Criterios de Exclusidn:

- Edad por debajo de 5 afos
- Traumatismo ocular penetrante,
- Ausencia de hipema traumitico.

b) Método. A todos los pacientes captados en el Servi-~
cio de Oftalmologfa del HGCMR, y admitidos en el estudio, se les
efectuar&n los siguientes estudios en la esfera oftalmoléigica:

b. 1) Agudeza visual. Se utilizar4 las cartillas de -
Snellen, corrigiendo posibles ametropias con agujeeo .estenopeico.



Se tendri en cuenta el margen ya establecido por la Asociacifn -
Americana de Oftalmologfa, de porcentajes para determinar el de
terminar el deterioro visual, el cual es 20/20 = 100%; 20/25 = ~
80%; 20/30 = 60%; 20/40 = 50%; 20/60 = 30%; 20/80 = 25%; 20/100=
20%; 20/200 = 10%; 20/40 = 58, En casos de severo compromisoc -
ocular la agudeza serd reportada como cuenta dedos (CD}, movi-'=
mientos de manos (MM); percepcifn y proyeccifn de luz (PPL); per
cepcifn de luz {PL}; y no percepcifin de luz (NPL}.

b." 2] Tonometrfa. La tonometrfa serd realizada con to
nbmetro de Schiotz de indentacifn, clibrando previamente en "0"-
'y realiz&ndose las lecturas con pesas de 5.5 y 10 g, se conside-
' rar§ niveles tensionales intraoculares de 10 a 20 mm Hg. Se esti
mard el promedio de los recultados obtenidos con las dos pesas,-
asi se evitar§ la toma de lecturas artificialmente alteradas por
la rigidez escleral.

b, 3 } Gonioscopfa. La gonioscopfa se realizar§ utili-
zando el espejo de 57° de inclinacifn contenido en. la lente de
Goldmann de 3 espejos, Se explorard los 360° en busca de receso=
angular, describiéndose &ste en extensién en grados: menor 90°;-
90°; menor 180°; 180°; 270°; 270°; menor 360° 6 total. La profun
didad serf deteminada en minima, mediana y mdxima s{ exite sepa
racifén del mlsculo ciliar y espolén escleral; si existe hededura
definitiva en las fibras del msculo ciliar; 6 5i el apex del -
iris no es visible, respectivamente.

b. 4 ) Fondo de ojo. Se realizard mediante oftalmosco-
pla indirecta y lente de Goldmann, bajo midriasis medicamentosa-
previa. Se valorari transparencia de los medios caracterfsticas-
papilares (forma, tamafio, bordes, color y emergencia de vasos, -
exéavaci&n) drea macular y patologia asociada de pblo posterior.

Los estudios ofralmolégicos se reperirdn, en el orden-



anteriormente indicado, al mes, tres y nueve meses de la primera
cita, registrindose la evolucifn de les hallazgos,

Adem8s de los estudios eminentemente oftalmolégicos, -
s¢ registrard en la primera cita los siguientes datos: edad, -
sex0, antecedentes personales de patologfa coaucomatosa previa,-
instrumento lesivo involucrado, ojo afectado, tiempo transcurri-
do antes de la primera atencifn especializadga,



RESULTADOS Y CONCLUCIONES

) Se revisaron 42 ojos de otros tantos pacientes cuyo ran
go de edad varios de 5 a 47 aflos, (grifica N°® 1), con una medida-
de 15.6 anos y desviaci6n estandar de + 11.16 aiios. Treinta y -
ocho fueron varones y cuatro mujeres (gr&fica N° 2}. En ningln ca
so se detectd antecedente glaucomatoso anterior. En 4 casos el -
traumatismo fue indirecto a través de ondas expansivas en los 38
restantes fue directo por impacto de diferen-es elementos contun-
dentes. El ojo derecho fue comprometido en 18 casos mientrds que
el izquierdo lo fue en 24 casos (gr&fica N° 3). El tiempo de aten
cidn hasta la primera consulta varif de 1 hora hasta 192 hrs con
una media de 26,7 hrs.

En 14 ojos (33%) se observShipema grado 1; en li {26.2¢%)
se present6 grado II y en 17 (40.5%) grado III (grdfica 4). En 34
ojos (80.9%) se produjo receso angular traumitico de extensifn y
profundidad variables, mientras que en 8 casos (19.1%), aunque se
present® hipema grado I 6 II, no se observ6 receso angular, De =
los ojos con receso angular 10 {29,4%) tuvieron una extensifén de
menos de 90°; de 7 (20.5%) fueron de 90° de extensién; 5 (14.7%)-
de menos de 180°; 7 (20,5%) de 180°; 3 (8.8%) de menos de 27d°: -
1 (2.9%) de 270° y 1 (2.9%8) de menos de 360° (grifica N° 5), Se--
gn la profundidad: en 10 casos el receso fue mGnimo, en 13 mode-
rado y en 11 miximo.

En todos los casos, excepto en uno que cursf con catara
ta traumStica complicada y otro que evolucion6 a la atrofia 6pti~-
ca y present8 desde su ingresc agudeza visual de NPL, se obtuvo =
mejoria de rango variable en la agudesa visual final. De 108 1¢ =
ojos con hipema grado I, uno solo tuvo agudeza visual inicial - -
(AVI) de cuenta dedos (CD}, mientras los otros 13 tuvieron de 20/
100 6 mejor en 13 casos persistiendo en uno la de CD, este Gltimo
caso con agujero macular., De los 11 ojos con hipema grado II, 5 -




presenta;on AVI de CD 6 peor y los restantes 6 de 20/200 & mejor.
En este grupo la AVF fue de 20/100 & mejor en 8 casos y de 20/400
6 peor en 3 casos. En los 17 pacientes con hipema grado III la -
AVI fue de CD 6 peor, encontrdndose AVF de 20/25 en un solo caso
y en los restantes 16 de 20/80 hasta cuenta dedos(cuadro N°® 1),

De todos los pacientes, 19 (45.2%) experimentaron hiper
tensibn intraocular inmediata {cuadro N° 2), observandose en 9 de
estos al final del seqguimiento, tensiones intraoculares elevadas-
y desarrolléndose en un caso, hipertensién intraocular a lo largo
del seguimiento. Tensiones intraoculares finales entre 20.5 y 25
mn Hg se observaron en 2 ojos (4.7%); entre 25.5 y 30 mm Hg en 4
ojos (9.5%) y entre 30.5 y 35 mm Hg en 4 ojos (9.5%} (cuadro N°3)
todos ellos excepto und, presentaron receso angular de 1B0° & m4s
extenso (cuadro N°4-5),

Para el anflisis estadfstico se diferencié la poblacién
en 3 grupoS segfin el grado de hipema, aplicando a los datos obte-~
nidos an8lisis de varianza y posterior diferenciacifn mediante -
DSH de Tukey.

Respecto a la presencia de receso angular se obtuvo una
razbn F de 14.92 ) 3.23, estadisticamente significativa para el-
nivel de confianza de 0.05 {p {0.05) para el grupo de hipema gra
do III, encontrdndose diferencias estadf{sticamente significativas
entre el grupo de hipema grado III con respecto a los grupos de -
hipemas grado II y I.

Se cbtuvo analizando AV iniciales, una razén F de 20.77)
3.23 significativa para el nivel de confianza de 0.05 (p{0.05} ,
detectfndose diferencias estadfsticamente significativas entre el
grupo de hipema grado III y grado II con respecto al grupo de hi-
pema grado I. Respecto a las AV finales se obtuvo una razén F es-
tadf{sticamente significativa de 17.44)» 3.23 para el nivel de con-



fianza de 0.05 (p0,05), estable ciendo diferencias estadfsti--
cas entre los tres grados de hipema,

Analizando la tensifn intraocular inicial se obtuvo una
razbn F de 5.80) 3,23 significatiQa para el nivel de confianza de
0.05 (p ¢ 0.05) con diferencias estadfsticas entre los pacientes -
con hipema grade 111 y II con respecto a los pacientes con hipema
grado I. Referente a la tensifn intraocular final, se obtuvo una=-
razdn F significativa para nivel de confianza de 0.05 de 5.02)3.23
u:( 0.05}, estableciendo diferencias estadf{sticas entre los pa- -
cientes con hipema grado I1II respecto de los pacientes con hipema
grado II y I.

Para establecer riesgo, se determin& la razdén de produs
tos cruzados, dividiendo a la poblacién en 2 grupos: segfin la ex-
tensifn del receso angular, estableciendo que exite riesgo de 87,
1 de que se desarrolle glaucoma secundario en pacientes gue tie--
nen receso angular de 180° de extensifn 6 mayor, respecto a pacien
tes con receso de 180° 4 sin receso. Para conocer significacién -
estadistica del riesgo se utilizé %2 obteniéndose un valor de --
24.67 lo que indica una p0.05.

Basados en los resultados estadi{sticos obtenidos, se -
puede concluir con que se rechaza la hipftesis nula, aceptindose-
en consecuencia la hip6tesis alterna.

Bn todos los casos se instaur$, agregéndose inhibidores
de la anhidrasa carbfnica y betablogueadores en casos de hiperten
sién intraccular sostenida. En casos con lesifn de polo posterior
asociada, se instaurd menejo con esteroide sistémico,

Dos casos {29 y 32} que representan 4.7% cursaron con -
hemorragia recurrente al 5to y Jder., dfa respectivamente, siendo -
sometidos a cirugfa para iridectomfa periférica 2 dfas después de



1a hemorragia. Los resultados fueron completamente diferentes, --
pues en uno de ellos se obtuve AV final de CD con desarrollo de--
de hipertensifn intraocular sostenida, mientras en el otro se ob-
tuvo AV final de 20/40 sin complicar con hipertensifn intraocu--
lar.

Como lo reporta la literatura mundial se aprecia -en --
nuestra serie, el sexo masculino es el m&s afectado, debido a las
actividades propias y riesgos a que estfn sometidos los varones;-
es'importafte destacar la alta incidencia de las lesiones ocula=-
les en menores de 15 afios, lo que debe motivar a perfeccionar pau
tas de manejo y sensibilizar a la poblacién sobre el potencial -
riesgo de las lesiones oculares fomentando acciones preventivas,

.
£l receso asociado a hipema se present$ en 80,9%, glau-
coma secundario a receso angular en 23.8%, lo que concuerda. con
reportes previos realizados en nuestro medio, aunque contrasta -
con estudios norteamericanos y auropecs en los que se sefialan in-
cidencias del 1 al 58.

En casi todos los casos de nuestra serie se logrd mejo-
rar la AV inicial, refrendando con significacién estadistica. Se
puede decir que cuanto mejor AV inicial, mejor pronéstico visualr
El pronfstico visual est8 condicionado por el grado de hipema, el
tiempo transcurrido antes de la atencifén especializada y la seve-
ridad de las lesiones asociadas,

Definitivamente en todo hipema grado III, con significa
cifn estadistica, se debe esperar algln grado de dafic angular, ge
neralmente de 180° & m&s extenso, eatableciendo este nivel de da-
fio angular como potencial causa de glaucoma secundario.

Los niveles tensionales obtenidos, al iqual que los -
reportes en otros estudios, son menores de 35 mm Hg, lo que favo



rece el dafo silencioso del nervio 6ptico.

La mitad de los hipemas arado III. se asocian a otras -
lesiones cculares cque en ciertes casos pueden ser definitivas ta-
les como aauieros maculares, diflisis retiniana. desvrendimiento-
de retina, roturas coriodeas v atrofias 6poticas.

El contrel medicamentoso mostrd ser efectivo en casos -

de hipertensi6n intraocular inmediata por obstruccifn mecSnica - -

~del trabéculo. En los casos con extensa lesifn angular el manejo

conservador reduce su eficacia a la mitad, siendo los casos de di

ficil control tensional, considerados como candidatos a cirugfa -
filtrante como tratamiento definitivo.




ANALISIS ESTADISTICO

HIPEMA G I avI (3) AVF (8)  TI0 In TIO Fi{mmHa) RECESO(®)
1. 66 100 12 15.5 45
2. a3 66 17 15 45
3. 80 100 12,5 17.5 0
4 13 66 15 15.3 0
5. 4 4 30 23 180
6. 33 66 12.5 17.5 0
7. 3 100 10 15.5 45
8. 20 50 10 15 0
3. 25 66 15.5 17

10. 25 66 16 15 0
11. 25 80 12 17.5 45
12. 20 66 18 17.5 90
13. 33 100 8 12 0
14. 33 66 1s 15 45
HIPEMA G II

1. 3 5 30 25 180
2, 2 20 15 15 45
1. 0 0 19 5.5 90
4. 10 80 22 12 90
5. 25 50 37 19 90
6. 20 50 20 15 0
7. 4 4 42 30.5 225
g, 3 50 5 17 90
9. 50 80 12 15 45
10. 10 33 37 17.5 135
11. 20 80 22 17 45
HIPEMA G III

1, . 2 8O 26 17.5 45



2. 3 20 35

3. 0 4 36

4. 2 10 15.5

5. 1 10 25

6. 1 10 10

7. 3 5 25

8. 2 ¢ 46

9. 2 50 35

10, 3 10 12

11, 2 20 36.5

12, 2 4 22

13. 4 10 29

14, 2 10 42

15, 4 25 18

16. 2 25 8

17, 4 4 29

AGUDEZA VISUAL INICIAL AVI

v = EX - _

I ! X2 =E x3 = EX
N3

%, = 33.07 X, =13.36 %3 = 2.29

ExZ = 19981 Ex? = 4163 EX? = 109

SC total EX? total - (EX total)?2

N tOtaf
SC ent = _ (EX)? 2
Eq— - (EX total)
* tota

SC ent = 7337.40

27,5

29
16.5
18
13
13
29.5
19
29.5
17
kH
18.5
32
17.5
19
32

135

180

45
180
135
135
180

90
225

- 180

315
180
270
135

90
225



SC dentro = E {EX?) - (Q(_)2
: N

SC dentro 6887.0
GL ent = K-=-1 fy GL dentro = N total - K
GL ent = 2 GL dentro = 3%

uC ent = S5C ent
GL ent

uC ent = 3668.7
uC dentro = SC dentro

GL dentro
uC dentro = 176.59

F = uC ent
uC dentro
F = 20.77 Razén de tabla al nivel de confianza

20.77) 3.23 0.05 = 3.25

DSH TUKEY

DSH = go{uC dentro
n q 0.05 = 3,44

DSH = 12,22 n =14
Diferencia x, - x; = 30.68>12.22
Diferencia x, - ;2 =10,9712.22

Diferencia x, - ¥; = 19.71)12.22

AGUDEZA VISUAL PINAL (AVF)
X, = EX) %, = EX -
1w O x3 = BXy

%, = T1.14 iz = 41.09 Xy = 17.70



Ex2 to = 79408 Ex2 = 28230 £X2 = 11639

5¢ total = EX? total - (EX total}?
N total

SC total = 4644.364
SC ent = E  {BX)] =~ (EX total}?
N N total
SC ent = 2127.49
SC dentre = E (EX%) - (BX)?
N

SC dentro 24516.15

GL. ent = 2 GL dentro = 19
- SC dentrxo

uC ont = (S;g g::tt: 10963.74 uC dentro = Gidentro 628,62

uC ent
P o= & dentrs = 1744 Razén obtenida en tabla para 0.05%3.23
17.44>3.23
DSH TUKEY .
DSH = qd?‘:&i‘}.{‘.&:—o = 23.05

Diferencia §3 - ;1 = 53,44 ) 23,05
Diferencia RJ - %, = 23.33>20.05

Diferencia ¥*2 - ¥} = 30.05)>23.05

TENSION INTRAOCULAR INICYAL (TI0)

%, = BX, = 14.54 X, = EX; = 23.73 X4 = BEXqy = 26.29
17 B 2 = B2 1= B
sx2 = 3323.75 £x? = 75.25 EX? = 13623.5

SC total = EX? total - {EX total}?
N tota



SC total = 4890.53
(EX)2 _ (EX total)?
§Cent =E § W total -

SC ent 1122.57

]

SC 'dentro = E - (EX2) - (EX)2
N

SC dentro = 3767.96

GL ent = 2 GL dentro = 39
uC ent = SC ent =561,28 UC dentro = SC dentro = 96.61
GL ent. GL dentro

F ot = 5.80 Razén obtenida en tabla para 0.05=3.23
5.80>3.23
" DSH TUKEY

DSH = qc‘:c dentro

DSH = - 9,03

piferencia :’&3 - % = 11,753 9.03

Diferencia %3 - X, = 2.56 ( 9'03

Diferencia 22 - il =9.13 » 9.03

TENSION INTRAOCULAR FINAL (TIO)

% = EX =16.31 X = EX) =17.14 %y = EX 4 = 22,32

N N N
Ex? = 3801.59 EX? = 3649.75 EX? = 9246.75
SC total = EX? total - (EX total)?
N total
SC total = 1600.62
SC ent ' = E (55)2 - (EX total) 2
N N total

SC ent = 327,44



SC dentro = E (EX?) - (EX)?
N
SC dentro = 1273,18
GL ent =2 GL dentro = 39
uC ent = SC ent= 163,72 uC dentro'= SC dentro._ 44 o,
GL ent GL dentro *

F=uC ent = 5,02 Razén obtenida en tabla para 0,05=3,23

uC dentro
5,02 » 3.23
DSH TUKEY
SDH = q°1~ uC_dentro q = 3144

n

DSH + 5.25

Diferencia X; - X; = 6.01> 5.25

Diferencia Xx; - x5 = 5.18{5.25
Diferencia X, - X, = 0.83¢5.25
RECESC ANGULAR
X, = %1 = 35.36 X, = EX, = 94.09 x5 = EXy = 161.47
N N
EX2 = 50625 Ex? = 137225 Ex? = 528525
SC total = EX? total - (EX total)2
N total

SC total = 283741.07
SC ent =E (EX)2 = (EX total)?

N N total
SC ent = 122988.71
SC dentro = E (EX?) - (EX)?2

N
SC dentro = 160752,36



GL ent = 2 Gl dentro = 39

uC = SC ent = 61434,35 uC dentro = éc dentro = 412},85
Gl ent GL dentro

F = uC ent = 14,92 Raz6n obtenida de tabla para 0.05=3.23
uC ent

14.92)> 3,23

DSH TUKEY

DSH = g4 uC dentro
n

DSH = 110.43 7
Diferencia x5 - x; = 126.11) 110.43

Diferencia Ky v Ay = 67.38 ¢ 110.43

Diferencia Xy = Xy = 58.73 { 110,43



RAZON DE PRODUCTOS CRUZADOS

CON GLAUCOMA SIN GLAUCOMA

RECESO 180° A=9 B =1
O MAYOR
SIN RECESO O c=1 D =29
MENOR DE 180°
AlD)
BIC)
3 - 2.8=6.2 38.44 / 2.8 = 13.7
1 - 7,1==6€,1 37.61 / 7.14= 5,26
3 ~-"9.1 =46.,14 37.69 / 9.14= 4,11 P ( 0.05
29~ 22.0= 86,1 38.44 / 22,8= 1.6
24.67

GRADOS DE CONFIANZA

TIO FINAL EN PACIENTES TIO FINAL ER PACIENTES SIN RECESO O
CON RECESO 180° MENOR 180°
25 15.5 19
29 15 19
23 17.5 15
18 17.5 17
29,5 27.5 17
29.5 : 15.3 15
30.5 16.5 15
17 15 1.5
a IR “17.5 o 19
18,5 15.5 : 17.5 -
12 _ 5.5 17.5
32 . 15 : 12

12 15

13 17.5

N 13 17



XA = 26,25
sc,= Ex? - (Ex)?
N

sC
A= 361.25
N
a = 12
2
s, = 32.84
Sp2 = 5Cp +5C - 17,692
NA + NB- 2
- _ s §,2
S %A - XB = NP + °P" = 1,43
Ao

¢ = XA-xB) - 0=7.14

SXA - XB

Valor crftico de tabla a nivel
a nivel 0.01
. N

p £0.01

t = 7.14>2.02
p ¢ 0.05

XB = 16,04
SCB= 346,43

N
B = 32

2 = 11.95
Sp

¢
&y Ty
% 4(/:‘3'“0

= 2,021
= 2.704
= 7.14 >2704



GRAFICA N° 1 DISTRIBUCION SEGUN EDAD Y SEXO
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GRADO
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104

127

104
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44
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104
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GRAFICA N° 5 EXTENSION DEL RECESO ANGULAR Y GRADO DE HIPEMA

14
12
10
8
6
GRADO 2 5
DE 10
HIPEMA
8
6
a
2

L=)

N iz

'l 'l i ' e i L L d

T Y T LB Y t t +
90° 90° 180° 180°270° 270° 360° 260° SIN

RECESO ANGULAR



CUADRO N° 1 DISTRIBUCION DE AGUDEZA VISUAL FINAL SEGUN GRADO DE HIPEMA

20112051 204 % o 12% 0]204 3 220 2960 | Yol | Per for. {rer. | morar
HIP2MA
cuoo 1 ) a1 7t 1 14
[‘m“m
GRADO 11 B 1 1 I 1l
| G0
GREDO 113 1 3f2)6f1 J4 17
TOTAL 4 IR B EE EEERER 1 42
e |
710 r1o
iy JGRADO 1| GRADO 11 JGRADD TT TOTAL | |milg JGRADO I { GRADO IT|GRADO 11} TOTAL
5.0-10 3 1 2 6 5.-10 1 1
ho.s14 6 2 2 10 | po.si 6 4 2 |12
5. 5-2 4 2 1 7 5,520 7 4 8 19
po.5-29 2 3 5 Ro.5-24 1 1 2
p5.5-30 1 1 3 5 25, 5-3 4 4
Eo.s—a 2 2 30, 5-3 1 3 4
5, S+ 3 4 7 35, 5v+

AL 14 11 17 42 IToTAL | 14 1 17 42

CUADRO N° 2 CUADRO N° 3

TENSION INTRAOCULAR INICIAL
Y GRADO DE HIPEMA

TENSION INTRAOCULAR FINAL
Y GRADO DE HIPEMA




CUADRO N° 4

TENSION INTRAOCULAR FINAL Y EXTENSION DEL RECESQ ANGULAR

TIO SIN
FoiL <90° | 90° ) <1809 imo° |<270° | 270° K360 | TOTAL
D19 1 1
0.5-15.5| 4 1 2 5 [12
15.5-20 6 5 2 3 3 119
20.5-25 2 2
25.5-30 1 2 1 4
30.5-35 2 ’ 1 4

35S v+
ITOTAL 10 7 5 7 111 1 g |a

CUADRO N° 5 AGUDEZA VISUAL FINAL Y EXTENSION DEL RECESO ANGULAR

P04,120451 2040} 20/ 1204 1204 PO{, P05 1420404 cp {r Per. [ |rer.
£ 90° 21 4] 2 10
90° 1] 1]2 2 1 {7
< 180° 1] 1{14f11]1 5
180° 1 (211143 7
{ 270° 1 2 3
arqe . 1 1y
£ 360° 1 1
360°
™
RECESO 2 4 |2 8
FIOTAL s lsfi7laqgr]3falej2ygs 1 42
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