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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 porci6n del ojo que con mayor frecue~ 
cia es dañado por un traumatismo contuso y el hipen¡a es la forma 
mas comGn de presentaci6n cllnica.(l) o tras lesiones que pueden 
present.arse en el segmento anterior involucran: 

a) iris (iridociclitis, iridodi4lisis, ruptura de es
finter pupilar) ; 

b) estructuras angulares (receso angular) ; y 

c) cristalino (subluxaci6n catarata) • 

Dentro de las lesiones del segmento posterior se men-
cionan a la emorragia vltrea, el desprendimiento de retina, los

agujeros maculares, los desgarros y la dialisis retiniana. (2) • 

Las estructuras angulares de filtraci6n son particular 
mente vulnerables debido a su pobre soporte anat6mico y a su pe
queña resistencia a fuerzas tensionales. (3) ~sta laoilidad fue
enunciada en 1892 por Teacher Collins, quien describe la presen

cia de pequeños desgarros entre las fibras longitudinales y las

circulares del mGsculo ciliar. (4) D'Ombrain en 1945, relaciona
estas lesiones con procesos hipertensivos intraoculares y Wolf f

Zimmerman en 1962 describen los hallazgos cllnico-patol6gicos. -

(5) En los traumatismos oculares no penetrantes, el hipema se r! 
porta entre el 81-85% (1), acompañandose de receso angular en un 
porcentaje variable (20-94%1 (6,J) El glaucoma secunadrio por r! 
ceso angular, se presenta tambi~n con una incidencia variable, -
que oscila entre el 1.3 y el 20%. (3,8) 

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



volumen que ocupa en la c4mara anterior: 

a) grado l, cuando ocupa un tercio de c!mara¡ 

b) grado 2, cuando ocupa de un tercio a media climara1y 
c) grado 3, cuando ocupa m4s de media c!mara, incluye.!! 

do el hipema total en "bola ocho". (9) 

Existe relaciOn directa entre el volumen inicial del h.! 
perna y la severidad de las complicaciones, asi como entre el gra
do de hipema y el pronOstico visual. (10) Se dice que un SO\ de
los hipemas de m4s de la mitad de la c4mara, est4n asociados a h~ 
morragia vitrea y /o catarata post-traum4tica. (11) 

El origen de la hemorragia es principalmente el cuerpo
ciliar, como resultado de la lesi6n de pequeñas ramas del circu
lo arterial mayor, aunque puede originarse a partir del estroma -
iridiano, esfinter pupilar O raiz del iris. (8,11) Independiente-
mente del origen, la absorciOn se realiza a través de estructuras 
angulares, malla trabecular y canal de. Schlem,·el iris, en cambio, 
tiene poca importancia en la absorci6n. Los eritrocitos atrapados 
dentro del co4gulo, liberan una fibrinolisina con el objeto de l.! 
sarlo y favorecer asi, su eliminaci6n a través de la malla trabe
cular. (ll ,12) 

La frecuencia con la que se presentan hemorragias recu
rrentes en hipemas traumpaticos varia de 4\ a 35\. (9,13) Por lo
general la hemorragia recurrente se produce en la primera semana
poster ior al traumatismo, especialmente entre el tercero y quinto 
dia, lo que probablemente se relaciona con la lisis y retracci6n
noxmal del co&gulo, (14) M&s del 90• de las he111orra9iaa recurren
tes se producen por la noche, por lo que •• con•idera que lo• mo
vimientos oculare• r&pido• del •u•fto !i•io10gicc r•pr•••ntan •1 -
factor desencadenante, La reducciOn de la presi6n hidrost&tica s~ 
bre los vasos dañados es la causa de hemorragias recurrentes men~ 



res, mientrás que los cambios tensionales intraoculares tendien~ 

tes a la hipotonia, as! como el uso de antiagregantes plaqueta-

rios, aumentan la posibilidad de hemorragia recurrente. (11 No -
hay datos concluyentes que relacionen el volumen del hipema y la 
presencia de hemorragia recurrente. 

Dependiendo de la intensidad del traumatismo, los rec~ 
sos angulares var!an tanto en profundidad como en extensión. Se
gdn la profundidad pueden ser: 

al pequeños, cuando existe una separaci6n entre los -
procesos de la malla uveal de modo que el cuerpo ciliar Y"el es
pol6n queden separados¡ 

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

el profundos, cuando existe separaci6n definitiva de 

las fibras circulares del mdsculo ciliar respecto al espol6n es
cleral, no siendo en estas condiciones visible por gonioscopia,
el ápex del iris. La extensi6n se valora en grados y cuadrantes
afectados del anillo iridiano. (6,15) 

La lesi6n angular se atribuye a una distensi6n ecuato
rial del ojo que sigue a la compresión anteroposterior traumáti
ca. (31 La distensi6n ecuatorial produce cambios dinllmicos en el 
acuoso, originando fuerzas ondulantes que impactan contra estru~ 
turas angulares. Es caracter1stico el que las fibras longitudia
les del mdsculo ciliar permanezcan unidas al espol6n 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 atrófico, desarro
llándose una menbrana fibrohialina que cubre el interior de la -
superficie, justamente por detrás de la linea de Schwalbe, a ma-



nera de colgajo de tejido trabecular que pende del espolón eséle

ral. (6,16) El receso angular, con el paso del tiempo, se torna -

dificil de identificar, de hecho Herschler señala que el estado,
apariencia y profundidad del receso se modifican dram3ticamente -

durante y después de la primera semana, ya que se producen fen6m~ 

nos de cicatrización de la herida trabecular, haci6ndola menos 

evidente, pero desencadenando tambi6n, obstrucción crónica dels.I,!! 

tema de drenaje acuoso. (16) 

Inmediatamente despu6s de un traumatismo no peneteante, 
la presión intraocular puede encontrarse discretamente disminui-
da, corno resultado de la iridociclitis producida y la hiposecre-
si6n de acuoso consecuente ó 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 presión intraocular relacio
nada con la obstrucción de la malla trabecular. Si bien se sabe -

que los eritrocitos frescos pueden pasar a trav6s del istema con
vencional de salida del acuoso con relativa facilidad, parece ser 

que el gran nGmero, junto con el plasma y su contenido macrornole
cular, fibrina y detritus, pueden llevar a la obstrucción del si! 
tema de drenaje. (17) 

El aumento inicial de la presión intaocular es general
mente temporal, pudi~ndose 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 fenó
meno ea provocada por la deatrucci6n trabacular axtanaa y ganara,! 
mente profunda, aaooiada a la extenai6n de un plano endo~elial e~ 
mo una mmn.brana tipo D••omnet, d••d• la cernea, •obr• •1 •ngulo -
camerular, hasta la ra1z del iris. (19) Moosey, describe dos pi-
coa hipertensivos en la evolución del glaucoma crónico, el prime

ro entre el primer:y tercer año y el segundo alrededor delos diez-



años ± 2, posteriores al traumatismo, (151 

Existe unifonnidad en cuanto al criterio de manejo del

hiperna sin complicaciones, el cual debe ser no quirdrgico, con el 

objeto de lograr un incremneto en la reabsorci6n y minimizar por 

ende, el riesgo de hemorragia recurrente, objetivos que se consi

guen mediante el reposo estricto en posici6n de semifowler, sin -
diferencia significativa con el uso o no de vendaje mono 6 bino

cular, (201 Sin embargo Read, reporta no encontrar diferencia sis 

nificativa entre grupos sometidos a reposo estricto y otros a los 

que se les perinitiO actividad moderada. (21) Varios fánnacos ha -
sido utilizados con el objeto de acelerar la absorci6n del hipema, 

y aunque ninguno dernostr6 valor absoluto en este sentido, se men

ciona que los agentes hiperosm6ticos pueden acelerar la absorci6n 

y evitar la coagulaci6n del hipcma, gracias a su acci6n fibronol! 

tica y proteol1tica en la c~ara anterior y desde luego, a su ac

tividad hiperosm6tica. f 22) Con el afán de prevenir hemorragias -

recurrentes, numerosos f~rmacos han sido evaluados respecto a su 
capacidad preventiva, encontrándose casi siempre resultados con-

tradictorios, por ejemplo, el uso de prednisona oral disminuye el 

porcentaje de hemorragia, sin embargo, otros reportes señalan a

las esteroides y a los vasoconstrictores, como de poca utilidad -
preventiva. (23,24,25) Los esteroides t6picos en cambio, se han

considerado de gran utilidad en el manejo del hipema traumático,

as1 como el uso de midri!ticos ciclopléjidos, poniendo en duda el 
efecto de los mi6ticos en la absorciOn del hipema, (ll) 

La hipertensi6n intraocular post-traumática inmediata,
requiere manejo médico para evitar lesi6n en el nervio 6ptico, El 

control tensional traocular se logra mejor con agentes hiperosm6-

ticos y substancias que disminuyen ln producciOn de humor acuoeo, 

El manejo quirdrgico resulta imperativo ante una pre- -

si6n intraocular elevada y sostenida, no controlable con tratamieri-



to médico durante 3 - 5 d1as 6 cuando existe.peligro inminente. 

de impregnaci6n hem4tica de la c6rnea, El nivel critico de pre-

si6n depende del estado de la cabeza del nervio 6ptico (si se lo 

conoce) tolerando por lo general, los discos sanos, presiones e!! 

tre 40 - 50 mm Hg por 5 a 6 d1as, Un nervio 6ptico con lesi6n 
glaucomatosa preexistente, puede presentar mayor daño con presi~ 

nes por debajo de 30 mm Hg, dentro de las primeras 24 a 48 hs. -

(26) 

El tratamiento quirdrgico consite, por lo general, em

la evacuaci6n del hipema hasta el cuarto d1a de evoluci6n, lle-
vándose a cabo con la ayuda de soluciones f ibronollticas tipo. 
uiquinasa, Resulta de gran valor practicar iridectom1a periféri
ca, ya que es determinante para evitar bloqueos pupilares y ace
lerar la absorci6n. (26) En casos de hipemas densamente organiz~ 
dos, con co4gulos que no puedne ser removidos mediante irriga:i61, 

se pueden intentar diversa técnicas como la crioextracci6n, la -
emulsificaci6n ultras6nica y la destrucci6n del coágulo mediante 

el uso de vitrector. (27) 

La elevaci6n cr6nica de la presi6n intraocular debida

ª daño trabecular, generalmente no respondo.bien al tratamiento
médico habitual. En estos casos se ha reportado que el uso de 

mi6ticos tipo pilocarpina provocan, parad6jicamonte, mayor elev~ 
ci6n de la presi6n intraocular, posiblemente debido a que por la 
reducci6n de la salida convencional del humor acuoso combinada -
con la rotura del cuerpo ciliar, la· salida del acuoso sea por m~ 
canismo uveoescleral, que es afectado por los agentes colinomim! 
ticoa. (28) 

Los f&rmacos que reducen la producci6n de acuoao, pue
den ser efectivos en los ojos en fase de cicatrizaci6n del trab_! 
culo. La trabeculoplastla utilizando energ1a laser, no ha tenido 
gran porcentaje de éxito en esta forma de glaucana, aunque debe 

intentarse cuando el tratamiento médico resulta inefectivo, El -



dltimo recurso es la microcirugia filtrante (trabeculectcxnia)con 
resultados no del todo satisfactorios en el control tensional. (28) 



DISERO DEL TRABl\JO 

a) Material, El trabajo se llevará a cabo en el Servi
cio de Oftalmolog1a del Hospital General Centro M~dico La Raza, -
IMSS. 

Criterios de Inclusi6n: 

- Traumatirno ocular contuso no penetrante. 
- Edad m!nirna de 5 años, sin límite máximo. 
- Presencia o n6 de receso angular. 
- Presencia de hipema traumático, 
- Determinaci6n de agudeza visual. 
- Tonometr1a, gonioscop1a y fondo de ojo. 

Criterios de no inclusi6n: 

- Abandono pcr parte del paciente del seguimiento.-
- Antecedente.de traumatismo ocular anterior. 
- Compromiso sistl!mico (nurol6gico, cardio-respiratorio) 

concomitante, producto del traumatismo. 

Criterios de Exclusi6n: 

Edad por debajo de 5 años 
- Traumatismo ocular penetrante. 
- Ausencia de hipema traumático. 

b) Método. A todos los pacientes captados en el Servi
cio de Oftalmologta del HGCMR, y admitidos en el estudio, se les 
efectuaran los siguientes estudios en la eatera ottalmol6gica1 

b. l) Agudeza visual, Se utilizará las cartillas de 
Snellen, corrigiendo posibles ametrop1as con agujeeo.estenopeico. 



se tendrá en cuenta el margen ya establecido por la Asociación -

Alt\ericana de Oftalmologia, de porcentajes para determinar el d~ 

terminar el deterioro visual, el cual es 20/20 = 100%; 20/25 = -
80%; 20/30 = 60%; 20/40 = 50%; 20/60 = 30%; 20/80 = 25i; 20/100= 

201; 20/200 = 10%; 20/40 = 5%, En casos de severo compromiso 
ocular la agudeza ser4 reportada como cuenta dedos (CDl, movi-·

mientos de manos (MMl; percepción y proyecci6n de luz (PPL); ·pe! 
cepción de luz (PL); y no percepci6n de luz (NPL}. 

b.· 2·¡ Tonometr1a. La tonometr1a ser4 realizada con t~ 

nOmetro de Schiotz de indentación, clibrando previamente en "O"

y realiz&ndose las lecturas con pesas de 5.5 y 10 g, se conside

rará niveles tensionales intraoculares de 10 a 20 mm Hg. Se est! 
mará el prcxnedio de los recultados obtenidos con las dos pesas,
as1 se evitar! la toma de lecturas artificialmente alteradas por 
la rigidez escleral. 

b, 3 l Gonioscop1a. La gonioscopia se realizará utili
zando el espejo de 57° de inclinación contenido en.la lente de 
Goldmann de 3 espejos, se explorar4 los 360º en busca de receso

angular, describiéndose éste en extensión en grados: menor 90°;-
90º; menor 180°; 180°; 270°; 270°; menor 360º ó total. La profun 
didad ser! determinada en m1nima, mediana y m4xima st exite sep~ 
ración del müsculo ciliar y espolón escleral; si existe hededura 
definitiva en las fibras del müsculo ciliar; ó si el apex del 

iris no es visible, respectivamente. 

b. 4 ) Fondo de ojo. Se realizará mediante oftalmosco
pia indirecta y lente de Goldmann, bajo midriasis medicamentosa
previa. Se valorará transparencia de los medios caracteristicas
papilares (forma, tamaño, bordes, color y emergencia de vasos, -
excavación) 4rea macular y patologta asociada de pólo posterior. 

Los estudios ofralmol6gicos se reperirán, en el orden-



anteriormente indicado, al mes, tres y nueve meses de la primera 
cita, registr'1ldose la evoluci6n de los hallazgos, 

Adem&s de los estudios eminentemente oftalmol6gicoa, -
se registrar& en la primera cita los siguientes datos: edad, 

sexo, antecedentes personales de patolog!a coaucomatosa previa,
instrumento lesivo involucrado, ojo afectado, tiempo transcurri
do antes de la primera atenci6n especializada. 



RESULTADOS Y CONCLUCIONES 

se revisaron 42 ojos de otros tantos pacientes cuyo ra~ 

go de edad varios de 5 a 47 años, (gráfica Nº 1), con una medida

de 15.6 años y desviaci6n estandar de± 11.16 años. Treinta y 
ocho fueron varones y cuatro mujeres (gr4fica Nº 2). En ningtln C! 
so se detect6 antecedente glaucomatoso anterior. En 4 casos el 
traumatismo fue indirecto a trav~s 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 mientr4s que 
el izquierdo lo fue en 24 casos (gráfica Nº 3). El tiempo de ate~ 
ci6n hasta la primera consulta vari6 de l hora hasta 192 hrs con 

una media de 26,7 hrs. 

En 14 ojos (33%) se observ6hipema grado 11 en 11 (26.2%) 
se present6 grado II y en 17 (40.5%) grado III (gráfica 4). En 34 

ojos (80.9%) se produjo receso angular traumático de extensi6n y 

profundidad variables, mientras que en 8 casos (19.l\), aunque se 

present6 hipema grado I 6 II, no se observ6 receso angular. De 
los ojos con receso angular 10 (29.4%) tuvieron una extensi6n de 
menos de 90°; de 7 (20.5%) fueron de 90° de extensi6n; 5 (14.7%)

de menos de 180º; 7 (20. 5%) de 180°; 3 (8 .8%) de menos de 270°; -
l (2. 9%) de 270º y l (2. 9%) de menos de 360º (gr!fica Nº 5). se-
gQn la profundidad: en 10 casos el receso fue mOnimo, en 13 mode
rado y en 11 máximo. 

En todos los casos, excepto en uno que curs6 con cata~a 

ta traumática complicada y otro que evolucion6 a la atrofia 6pti
ca y preaent6 deade au ingreao agud••a viaual d• NPL, •• obtuvo -
mejor1a de rango variable en la agudeaa viaual final. De loe 14 • 

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 Oltimo 

caso con agujero macular. De los 11 ojos con hipema grado II, 5 -



presentaron AVI de CD 6 peor y los restantes 6 de 20/200 6 mejor. 

En este grupo la AVF fue de 20/100 6 mejor en 8 casos y de 20/400 

6 peor en 3 casos. En los 17 pacientes con ñipema grado Ill la 
AVI fue de CD 6 peor, encontr4ndose AVF de 20/2S en un solo caso 
y en los restantes 16 de 20/80 hasta cuenta dedos(cua~ro Nº 1). 

De todos los pacientes, 19 (4S.2\) experimentaron hipe! 

tensi6n intraocular inmediata (cuadro Nº 2) , observ4ndose en 9 de 

estos al final del seguimiento, tensiones intraoculares elevadas

y desarroll4ndose en un caso, hipertensi6n intraocular a lo largo 

del seguimiento. Tensiones intraoculares finales entre 20.S y 2S 

mm Hg se observaron en 2 ojos (4.7\); entre 2S.S y 30 mm Hg en 
ojos (9.S\) y entre 30.S y 3S mm llg en 4 ojos (9.S%) (cuadro N°3~ 
todos ellos excepto uno, presentaron receso angular de 180º 6 m4s 
extenso (cuadro Nº4-S). 

Para el an4lisis estad1stico se diferenci6 la poblaci6n 
en 3 grupos segan el grado de hipema, aplicando a los datos obte
nidos an4lisis de varianza y posterior diferenciaci6n mediante 
DSH de Tukey. 

Respecto a la presencia de receso angular se obtuvo una 

raz6n F de 14.92) 3.23, estadísticamente significativa para el

nivel de confianza de o. OS (p (O. OS) para el grupo de hipema gra 

do III, encontr4ndose diferencias estad1sticamente significativas 

entre el grupo de hipema grado III con respecto a los grupos de -

hipemas grado II y I. 

Se obtuvo analizando AV iniciales, una raz6n F de 20.77> 
3.23 significativa para el nivel de confianza de O.OS (p(O.OS) , 
detect4ndose diferencias estad1aticamente aignificativaa entre el 
grupo de hipema grado Ill y grado 11 con respecto al grupo de hi
pema grado I. Respecto a las AV finales se obtuvo una raz6n F es
tad1sticamente significativa de 17.44) 3.23 para el nivel de con-



fianza de O. OS (p (O. 05) 1 estable ciendo diferencias estadtsti-
cas entre los tres grados de hipema. 

Analizando la tensiOn intraocular inicial se obtuvo una 

razón F de 5.80) 3.23 significati~a para el nivel de confianza de 

O. 05 (p (o. OS) con diferencias estad!sticas entre los pacientes -
con hipema grado III y II con respecto a los pacientes con hipema 
grado I. Referente a la tensión intraocular final, se obtuvo una

raz6n F significativa para nivel de confianza de O.OS de S.02)3;23 
(p( O. 05), estableciendo lliferencias estad1sticas entre los pa- -
cientes con hipema grado III respecto de los pacientes con hipema 
grado II y I. 

Para establecer riesgo, se determin6 la raz6n de produ! 
tos cruzados, dividiendo a la poblaci6n en 2 grupos: segOn la ex
tensi6n del receso angular, estableciendo que exite riesgo de 87, 
l de que se desarrolle glaucoma secundario en pacientes que tie-

nen receso angular de 180° de extensi6n ó mayor, respecto a ¡nci'!l 
tes con receso de 180° ó sin receso. Para conocer significación -
estad1stica del riesgo se utilizó x2 obteniéndose un valor de 
24.67 lo que indica una p(o.05. 

Basados en los resultados estad1sticos obtenidos, se 

puede concluir con que se rechaza la hipótesis nula, acept4ndose
en consecuencia la hipótesis alterna. 

En todos los casos se instauró, agregándose inhibidores 
de la anhidrasa carb6nica y betabloqueadores en casos de hiperterr 
sión intraocular sostenida. En casos con lesión de polo posterior 
asociada, se instaur6 menejo con esteroide sistémico. 

Dos casos (29 y 32) que representan 4.7% cursaron con -

hemorragia recurrente al Sto y Jer. d1a respectivamente, siendo -
sometidos a cirug!a para iridectom!a periférica 2 d!as después de 



la hemorragia. Los resultados fueron completamente diferentes, -
pues en uno de ellos se obtuvo AV final de CD con desarrollo de-

de h_ipertensi.On intraocular sostenida, mientras en el otro se o~
tuvo AV final de 20/40 sin complicar con hipertensi6n intraocu-

lar. 

Como lo reporta la literatura mundial se aprecia -en -
nuestra serie, el sexo masculino es el mSs afectado, debido a las 
actividades propias y riesgos a que están sometidos los varones¡
es 'importallte destacar la al ta incidencia de las lesiones acula--: 
les en menores de 15 años, lo que debe motivar a perfeccionar pa~ 
tas de manejo y sensibilizar a la poblaci6n sobre el potencial 
riesgo de las lesiones oculares fomentando acciones preventivas. 

El receso asociado a hiperna se presento en B0.9\, glau
coma secundario a receso angular en 23.B\, lo que concuerda- con 
reportes previos realizados en nuestro medio, aunque contrasta 
con estudios norteamericanos y auropeos en los que se señalan in
cidencias del 1 al 5\. 

En casi todos los casos de nuestra serie se logr6 mejo
rar la AV inicial, refrendando con significaci6n estadlstica. Se 
puede decir que cuanto mejor AV inicial, mejor pron6stico visual; 
El pron6stico visual está condicionado por el grado de hipema, el 
tiempo transcurrido antes de la atenci6n especializada y la seve
ridad de las lesiones asociadas. 

Definitivamente en todo hipema grado III, con signifiC,! 
ci6n estad1stica, se debe eaperar algdn grado de daño angular, g~ 
neralmente de 180º 6 m&a extenao, eatableciendo eate nivel de da
ño angular como potencial cauaa de glaucoma aecundar1o, 

Los niveles tensionales obtenidos, al igual que los 
reportes en otros estudios, son menores de 35 mm Hg, lo que favg 



rece el daño silencioso del nervio 6ptico. 

La mitad de los hioemas arado III. se asocian a otras -
lesiones oculares aue en ciertos casos oueden ser definitivas ta

les como aauieros maculares, di4lisis retiniana. desorendimiento
de retina, roturas coriodeas v atrofias 6oticas. 

El control medicamentoso mostr6 ser efectivo en casos -
de hioertensi6n intraocular inmediata· oor obstrucci6n mec4nica 
del trabéculo. En los casos con extensa lesi6n angular el manejo 
conservador reduce su eficacia a la mitad, siendo los casos de d! 
ficil control tensional, considerados como candidatos a cirug!a -
filtrante cano tratamiento definitivo. 



ANALISIS ESTADISTICO 

HIPEMA G I AVI (i) AVF (%) .TIO In TIO Fi (nllll!lq) RECt:SO(ºJ 
l. 66 100 12 15.S 45 

2. 33 66 17 15 45 

3. 80 100 12,5 17.S o 
4. 33 66 15 15.3 o 
s. 4 30 23 180 

6. 33 66 12.S 17.5 o 
7. 33 100 10 15.S 4S 

8. 20 so 10 lS o 
9. 2S 66 15.S 17 o 
10. 25 66 16 15 o 
11. 2S 80 12 17.S 45 

12. 20 66 18 1 7 .s 90 

13. 33 100 12 o 
14. 33 66 lS 15 45 

HIPEMA G II 

l. 3 5 30 25 180 

2. 2 20 15 lS 4S 

3. o o 19 s.s 90 

4. 10 80 22 12 90 

s. 2S so 37 19 90 

6. 20 so 20 lS o 
7. 4 42 30.S 22S 

8. 3 so s 17 90 

9. so 80 12 lS 4S 

10. 10 33 37 17 .s 13S 

11. 20 80 22 17 4S 

HIPEMA G III 

l. 2 80 26 17 .s 4S 



2. 3 20 35 27,5 135 

3. o 4 36 :. 29 180 

4. 2 10 15.5 16.5 45 

5. 10 25 18 180 

6. 1 10 10 13 135 

7. 3 5 25 13 135 

8. 2 46 29.5 180 

9. 2 50 35 19 90 

10. 10 12 29.5 225 

11. 2 20 36.5 17 180 

12. 2 4 22 31 315 

13. 4 10 29 18.5 180 

14. 2 10 42 32 270 

15. 25 18 17.5 135 

16. 2 25 8 19 90 

17. 4 4 29 32 225 

AGUDEZA VISUAL INICIAL AVI 

Xi = EX = EX 'Nl X2 " EX w-2 X3 
N3 

;¡l = 33.07 X2 =. 13.36 x3 = 2.29 

EX 2 = 19901 
., 

EX- = 4163 EX2 " 109 

se total EX2 total - (EX total)2 
N total 

se ent " E (EX)2 (EX total) 2 
N R ~oui 

se ent = 7337.40 



se dentro = E (EX2) 

se dentro 6887,0 

GL ent = K - 1 

GL ent = 2 

ue ent -= se ent 
GL ent 

ue ent m 3668.7 

ue dentro = se dentro 
GL dentro 

ue dentro = 1 76. S9 

F = uc ent 
ue dentro 

F = 20. 77 

20.77) 3.23 

DSH TUKEY 
DSH = 'b( ue dentro 

n 
DSH = 12.22 

Diferencia x3 - xl 

Diferencia X3 - x2 

" 

(EX) 2 
N 

GL dentro • N total - K 

GL dentro = 39 

Raz6n de tabla al nivel de confianza 
o.os = 3.2S 

q o.os 3.44 

n = 14 

30.68) 12.22 

10,97 (12.22 

Diferencia x 2 - x1 = 19. 71) 12.22 

AGUDEZA VISUAL FINAL (AVF) 

x1 = 71.14 x 2 = 41. 09 x3 = 17.70 



Ex2 to • 79408 EX2 • 28230 

se total = Ex2 total - IEX t~ta1¡2 
N total 

se total " 4644.364 
se ent • E (EX) 

N 

se ent "2127.49 

SC dentro • E (EX2) -

se dentro 
GL ent " 2 

24516.15 

(EX total)2 
N total 

(EXl 2 

N 

GL dentro = 
uC ent "se cnt = 10963.74 uc dentro .. 

GLCñt 

EX2 = 11639 

39 
se dentro a 628.62 
GL dentro 

F • ~g d~~tro • 17.44 

17.44)3.23 

Raz6n obtenida en tabla para 0.05•3.23 

DSH TUKEY 

DSH " qo( ~e dentro • 23. 05 

Diferencia x3 - x1 = 53.44)23.05 

Diferencia x3 - x2 • 23.39)20.05 

Diferencia x2 - xl = Jo.os> 23.05 

TENSION INTRAOCULAR INICIAL ITIO) 

x1 • sx1 " 14. 54 
'N 

sx2 • 3323.75 

x2 = EX2 = 23.13 
'N 

EX2 = 75,lS 

se total• EX 2 total -(EX total)2 
N total 

ii3 = :'3 - 26.29 

EX2 • 13823.5 



se total 4890.53 

se ent = E 
(EX) 2 (EX total) 2 
N N total 

se ent ll 22. 57 

se dentro E 1i::x21 - (EX) 2 
N 

se dentro = 3767.96 
GL ent = 2 GL dentro 39 

uc ent = se ent =561.28 uc dentro se dentro 96.61 
GLeiit GL dentro 

F = uc ent 
uC dentro = 5.80 Raz6n obtenida en tabla para 0.05=3.23 

5. 80 > 3.23 

DSH TUKBY 

DSH = qo( ~e dentro 

DSH = - 9.03 
Diferencia ;¡3 - ;¡l = 11.75 > 9.03 

Diferencia ii3 - X2 = 2.56 ( 9'03 

Diferencia ;¡2 - ;¡l = 9.19 > 9.03 

TENSION INTRAOCULAR FINAL (TIO) 

¡¡l =E[l = 16.31 
N 

ú 2 = 3801. 59 

¡¡2 = g2 = l 7. 14 
N 

EX 2 = 3649,75 

se total = EX2 total - (EX total) 2 
N total 

se tC•tal 1600. 62 

se ent E (EX) 2 - (EX total) 2 
N N total 

se ent = 327. 44 

x3 = :x 3 = 22. 32 

EX 2 = 9246.75 



se dentro E (EX 2 l - (EX) 2 
-N-

se dentro = 1273.18 

GL ent GL dentro = 39 

uc ent se ent= 163. 72 uc dentro = se dentro 
GL dentro 32.64 GL ent 

F = uc ent 5.02 
uc dentro 

5.02 > 3.23 

DSH TUKEY 

SDH = q o/. uC dentro 
n 

DSH + 5.25 

Diferencia 'X3 - i<1 

Diferencia 'X3 - x2 

Diferencia ;¡2 - Xl 

RECESO ANGULAR 

x1 = ~x 1 = 35. 36 

EX2 = 50625 

se total EX 2 total -

se total 283741. 07 

se ent = E (EX) 2 
¡¡-

se ent 122988. 7l 

se dentro E (EX2) -

se dentro 160752. 36 

Razón obtenida en tabla para 0.05m3.23 

q 3!44 

6.01) 5.25 

5.18 (5.25 

0.83(5.25 

x2 = ~X 2 = 94.09 

EX2 = 137225 

(EX total) 2 
N total 

(EX total) 2 
N total 

(EX) 2 
N 

X3 = ~X3 a 161.47 

EX 2 = 528525 



GL ent = 2 

ue = se ent = 61494.35 
Gieñt 

F = uc ent = 14.92 
üCeñt 

14.92) 3.23 

DSH TUKEY 

DSH = qo( uc dentro 
n 

DSH = llO. 43 

Gl dentro = 39 

uc dentro se dentro = 4121.85 
GL dentro 

Raz6n obtenida de tabla para 0.05=3.23 

Diferencia x3 - x1 = 126 .11 ) 110. 43 

Diferencia x3 - x2 = 67.38 ( 110.43 

Diferencia x 2 - x 1 = 58. 73 ( 110.43 



RAZON DE PRODUCTOS CRUZADOS 

RECESO 180° 
O MAYOR 
SIN RECESO O 

MENOR DE 180° 

9 - 2.8 = 6.2 

1 - 7.1 =-6.l 

3 - 9.1 6.14 
29- 22.0= 6.1 

38.44 

37.61 

37.69 
38.44 

GRADOS DE CONFIANZA 

TIO FINAL EN PACIENTES 
CON RECESO 180º 

25 

29 
23 

18 
29.5 
29.5 

30.5 

17 
31 
18.5 
32 
32 

CON GLAUCOMA 

A = 9 

c = 1 

AID)= 87 
B{C) 

2.8 = 13.7 

I 7.14= 5.26 

9.14= 4.ll 
22.8= 1.6 

24:67 

TIO FINAL EN 
MENOR 180° 

15.5 
15 
17.5 
17.5 

27.5 
15.3 
16.5 

15 
17.5 
15.5 

5.5 
15 
12 
13 
13 

SIN GLAUCOMA 

B = 3 

o = 29 

p <.o.os 

PACIENTES SIN RECESO O 

19 
19 
15 

17 
17 
15 

15 
17.5 
19 
17. 5 
17.5 
12 

15 

17.5 
17 



XI\= 26,25 

se A= EX 2 - (EX) 2 

N 
se 

A= 361.25 

SA = 32.84 

SP2 = seA +sea = 17.692 
NA + Na- 2 

t = (XA - xa) - O = 7 .14 

SXA - Xa 

Xl! = 16,04 

sea= 346,43 

N 
a = 32 

s 2 = ll.95 
a 

Valor cr!tico de tabla a nivel 0.05 = 2.021 

a nivel 0.01 = 2.704 
t = 7.14) 2.021 
p ( o. 05 

t = 7.14 >2104 

p <o. 01 



GRAFICA Nº 1 DISTRIBUCION SEGUN EDAD Y SEXO 

14 

12 

10 

6 

2 

EDAD 

O Hanbre 

8 Mujer 
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GRAFICA Nº 2 

DISTRIBUCION SEGUN SEXO 
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GRADO 

DE 

HIPE.'!A 

.14 
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10 
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6 

4 
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Hipema grado III ~ 

Hipema grado II r:::J 

Hipema grado I ~ 

o a D D o o o o 
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AGUDEZA VISUAL INICIAL 
GRAFICA Nº 4 
DISTRIBUCION DE AGUDEZA VISUAL INICIAL Y GRADO DE HIPEMA 
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CUADR6 Nº 1 DISTRIBUCION DE AGUDEZA VISUAL FlllAL SEGUN GRADO DE HIPEMA 

~º~o 120~5 20~( º'º l20fo 20~( 2%, 

HIPEMi\ 
GVroI 4 1 7 1 
HIPEMi\ 
GRADO II 1 1 1 1 

HIPEMA 
GR1.oo II 1 3 2 

'lurAL 4 5 7 4 1 3 3 

TIO 
"1nHa GRAOO I ffiAIXl II GRAOO IIl 'IDll'II. 

s.0-10 3 1 2 

~0.5-1! 6 2 2 

5.5-2( 4 2 1 

~0.5-2! 2 3 

~5.5-31 l l 3 

~0.5-3! 2 

35 ....... 3 4 

!UrAL 14 11 17 

CUADRO Nº 2 

TENSION INTRAOCULAR INICIAL 

Y GRADO DE HIPE?~ 

6 

10 

7 

5 

5 

2 

7 

42 

2260 2q~n CD lf.I PPL PL NPL 'rol'AL 

1 14 

1 1 1 11 

6 1 4 17 

6 2 6 1 42 

TIO 

""''"' r.RNY'l I GRliX> II GAAID lll 'rol'AL 

s.-10 1 

10, 5-1 6 4 2 

~5. 5-2( 7 4 a 

'0.5-2' 1 1 

125,5-3( 4 

IJ0.5-3' 1 3 

35.511+ 

'rCll7lL 14 11 17 

CUADRO Nº 3 

TENSION INTRAOCULAR FINAL 

Y GRADO DE HIPEMA 

1 

12 

19 

2 

4 

4 

42 



CUADRO Nº 4 

TENSION ltlTRAOCULAA FINAL Y. EXTENSION DEL RECESO ANGULAR 

TIO SIN 
rnw. .:: 90° 90° ( 180° 180º <210• ''"º (><no ,~.,... 

"""" 
l~ n-rn l l 

O.S-15.5 4 1 2 5 12 

15. S-20 6 5 2 3 3 19 

20.5-25 2 2 

25.5-30 1 2 1 4 

30.5-35 2 1 4 

35 y+ 

rrom. 10 7 5 7 3 l 1 8 42 

CUADRO ll° 5 AGUDt:ZA VISUAL FINAL Y. EXTENSION DEL RECESO ANGULAR 

20~0 20~5 20~0 20~( ~0to 20~0 ~ºfo< ~0~01 20'º CD lfl PPL PL NPL ~l\l 

< 90° 2 4 2 10 

90° 1 1 2 2 l 7 

<. 180º 1 1 1 l 1 5 

180° 1 2 1 3 7 

< 270º l 2 3 

J7Q• ¡ ' 
(360° 1 1 

360° 

rsrn 
8 RECES) 2 4 2 

til:n'AL 4 5 7 4 l 3 3 6 2 6 l 42 
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