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RESUMEN 

El Glaucoma es considerado un problema de salud pública, es la causa más frecuente de 

ceguera irreversible en el mundo. En la actualidad el tratamiento tanto médico como 

quirúrgico para glaucoma está enfocado en la reducción de la presión intraocular ya que es 

el único factor de riesgo modificable que mediante su control ha demostrado la reducción 

en la progresión en la enfermedad. Sin embargo es común encontrar avance del daño 

glaucomatoso en pacientes con un buen control de la presión intraocular aún con cifras 

bajas.  Cada vez se encuentra una mayor relación entre el desarrollo de glaucoma y los 

cambios fisiológicos y sistémicos a causa de la Apnea Obstructiva del Sueño, el cual 

pudiera ser un factor modificable para el tratamiento de la enfermedad. El objetivo de este 

estudio es analizar la Prevalencia de Trastornos Respiratorios durante el sueño en relación 

con pacientes con Glaucoma primario de ángulo abierto y Glaucoma de tensión normal. Se 

trata de un estudio observacional de tipo transversal, realizado en el Hospital General del 

Estado de Sonora “Dr. Ernesto Ramos Bours” en el que se le realizó un cuestionario a 40 

pacientes con diagnóstico de Glaucoma primario de ángulo abierto y Glaucoma de tensión 

normal para establecer el riesgo de apnea del sueño. En los resultados se encontró una 

prevalencia estadísticamente significativa de alto riesgo de apena del sueño en pacientes 

con glaucoma avanzado, así como bajo riesgo de apnea obstructiva del sueño en pacientes 

con glaucoma inicial. Esto esta también fue relacionado con el grado de obesidad, 

circunferencia del cuello y sexo masculino.  

 

 

 



	  

	   	  

ABSTRACT 

Glaucoma is considered a public health problem , is the most common cause of irreversible 

blindness worldwide. At present, both medical and surgical treatment for glaucoma are 

focused on the reduction of intraocular pressure as it is the only modifiable risk factor that 

has been shown to modify the progression of the disease. However, the progress of 

glaucomatous damage in patients with good control of intraocular pressure even with low 

numbers is common. It is considered to be a relationship between the development of 

glaucoma and the physiological and systemic changes because of the Obstructive Sleep 

Apnoea (OSA), which could be a modifiable risk factor for the treatment of the disease. 

The aim of this study is to analyze the prevalence of breathing disorder during sleep in 

relation to patients with primary open angle glaucoma and normal tension glaucoma. This 

is an observational cross-sectional study carried out at the Hospital General del Estado 

Sonora " Dr. Ernesto Ramos Bours " in which a questionnaire was conducted to 40 patients 

diagnosed with primary open angle glaucoma and normal tension glaucoma to establish the 

risk of obstructive sleep apnoea. Results show a statistically significant prevalence of high 

risk of obstructive sleep apnoea in patients with advanced glaucoma and low risk of 

obstructive sleep apnea in patients with initial glaucoma. This was also related to the degree 

of obesity, neck circumference and male gender. 

 

 

 

 

 
 
 



	  

	   	  

INTRODUCCIÓN 

El Glaucoma es el padecimiento que provoca el mayor número de pacientes con ceguera 

irreversible en el mundo1. La prevalencia de Glaucoma en la población mexicana es del 

1.01%, según el estudio epidemiológico de glaucoma en la Población Mexicana1. En la 

actualidad, se define como glaucoma a la neuropatía óptica progresiva que se caracteriza 

por daño a la cabeza del nervio óptico y al campo visual a causa de diferentes enfermedades 

y condiciones que afectan al ojo. La presión intraocular ha sido el factor de riesgo más 

conocido que puede desarrollar la enfermedad; pero es sólo eso, un factor de riesgo y no en 

sí la enfermedad. 

La reducción de la presión intraocular sigue siendo el único factor modificable y 

efectivo para lograr una desaceleración o retardo del desarrollo de la neuropatía óptica y el 

desarrollo de glaucoma.  A pesar del control de la presión intraocular, manteniendo cifras 

normales e incluso bajas, en muchos casos aún ocurre una afectación al campo visual. Lo 

anterior ha traído como consecuencia la búsqueda e identificación de nuevos factores de 

riesgo incluyendo aquellos con asociaciones sistémicas y aquellos que tienen relación con 

enfermedades neurodegenerativas. La Apnea Obstructiva del Sueño (AOS) ha sido 

estudiada y reconocida en multiples ocasiones como una enfermedad que desarrolla 

alteraciones fisiológicas a nivel cardiaco, pulmonar y cerebral.  Se ha relacionado también 

con cambios en la fisiología normal a nivel ocular. Al ser la AOS relacionada con estas 

alteraciones fisiológicas, pudiera entonces ser un factor tratable que retarde el desarrollo de 

estas enfermedades neurodegenerativas, entre ellos el glaucoma. 

En este estudio, se buscó relacionar el riesgo de Apnea Obstructiva del Sueño como 

un factor de riesgo para el desarrollo de Glaucoma. 



	  

	   	  

CAPÍTULO I 

1.1 MARCO TEÓRICO  

El Glaucoma es una enfermedad caracterizada por una neuropatía óptica progresiva, con un 

patrón distintivo que afecta la cabeza del nervio óptico (o papila) así como el campo visual 

y esto es causado por diferentes enfermedades que afectan el ojo.  La mayoría de estas 

enfermedades, pero no todas, se asocian a la presión intraocular (PIO) elevada, lo que sigue 

siendo el factor de riesgo conocido más importante para el desarrollo de Glaucoma.  Sin 

embargo, esto sigue siendo sólo un factor de riesgo y no la enfermedad en sí2. En la 

actualidad  la PIO no se integra en sí a la definición de glaucoma, la cual se puede describir 

de una mejor manera como un desorden ocular neurodegenerativo  producido por múltiples 

factores de riesgo2.   

La reducción en la PIO sigue siendo el único factor de riesgo modificable 

identificado para detener o retardar la progresión del Glaucoma, así como la única 

modalidad de tratamiento que ha probado ser efectivo. Sin embargo, el deterioro del campo 

visual aún continua en algunos pacientes a pesar de una normalización o incluso mayor 

reducción de la PIO.  Por este motivo, se ha estimulado la búsqueda para identificar 

factores de riesgo adicionales, incluyendo aquellos asociados a enfermedades sistémicas y 

neurodegenerativas3.  

La Apnea Obstructiva del Sueño (AOS) tiene influencia en muchos aspectos, afecta las 

funciones fisiológicas, así como los sistemas pulmonar, cardiovascular y cerebrovasculares. 

Se ha documentado que la AOS tiene asociaciones con enfermedades oculares, entre estas 

se encuentran descritos Glaucoma, Papiledema Bilateral, Neuropatía Óptica anterior no 

arteritica (NAION por sus siglas en ingles),  síndrome del parpado laxo, conjuntivitis 



	  

	   	  

papilar, blefaritis, ptosis, queratitis filamentosa, tortuosidad de los vasos de la retina y 

corioretinopatia cerosa central4.  

1.3 LA APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO 

La apnea obstructiva del sueño es la forma más severa de obstrucción de las vías aéreas 

superiores intermitente. Se caracteriza por periodos de cinco o más apneas o hipopneas por 

hora durante el sueño, lo que tiene influencia en las funciones fisiológicas del sistema 

cardiaco, pulmonar y cerebral3.  Los factores de riesgo que predisponen AOS son obesidad, 

sexo masculino, anormalidades de la vía aérea superior, alcoholismo, ronquidos, uso de 

sedantes así como un aumento en la circunferencia del cuello5.  Mientras que los síntomas 

más comunes en pacientes con AOS incluyen somnolencia excesiva durante el día, 

dificultad para concentrarse, problemas de memoria, cefalea matutina y durante el día.  

La AOS también tiene implicaciones sistémicas que van mas allá. Se ha identificado 

como una causa de hipertensión por el Joint National Committee on the Prevention, 

Detection, Evaluation, and treatment of High Blood Pressure5.  AOS está asociado con 

hipertensión pulmonar, infarto al miocardio, arritmias cardiacas, cardiopatía congestiva, 

enfermedades vasculares cerebrales y aumento en las causas de mortalidad relacionadas 

con enfermedades cardiacas4,6,7.  También se ha asociado a sobretensiones en la presión 

sanguínea, disfunción endotelial8, anormalidades de la coagulación y formación de placas 

en las carótidas4,9.  

La AOS (apneas/hypopneas) puede provocar despertares repetitivos durante el 

sueño, lo que puede generar somnolencia excesiva durante el día y mal sueño. Una 

característica de la AOS es que el paciente no recuerda haber despertado. Adicionalmente, 



	  

	   	  

la hipoxia intermitente que produce la apnea y los despertares repetitivos pueden llevar a un 

aumento en el tono simpático10, aumentando la presión sanguínea, dañando el endotelio 

vascular, disminuyendo la capacidad de respuesta de vasodilatadores como el óxido nítrico 

(NO)11. Esto lleva a una disfunción autonómica o una alteración en el flujo sanguíneo por la 

perdida de capacidad regulatoria de vasodilatación y vasoconstricción.  Vasoconstrictores 

como la endotelina-1, también se encuentran aumentados en AOS, aumentando la 

disfunción regulatoria vascular9, 12.  

1.3 CONDICIONES OCULARES 

Existen varias enfermedades oculares relacionadas con AOS. A continuación se presentarán 

algunas como el síndrome de parpado laxo, NAION y edema papilar, ya que estas últimas 

son reportadas con mayor frecuencia y son de mayor relevancia en la relación de Glaucoma 

y AOS. 

Síndrome de Párpado Laxo 

 Es caracterizado por la capacidad de fácil eversión de los parpados y relacionado con 

conjuntivitis papilar. Se ha encontrado que hasta en un 90-100% de los pacientes con 

síndrome de párpado laxo presentan AOS13,14. Estudios histológicos muestran pérdida de 

las fibras de elastina con una sobre regulación de proteasas elastoliticas en los tarsos de los 

parpados, lo cual se piensa es causado por el estrés mecánico15, 16.  

Neuropatía óptica isquémica no arteritica (NAION) 

 Se ha observado una prevalencia de AOS en 71-89% en pacientes con NAION. Las teorías 

incluyen daño isquémico del nervio óptico de forma directa, daño indirecto al nervio óptico 



	  

	   	  

por las variaciones de la presión sanguínea, daño por isquemia y reperfusión, desequilibrio 

entre NO y endotelina y hipercoagulabilidad17, 18.  

Edema Papilar 

 La teoría consiste en que la hipercapnia  en los pacientes con AOS llevan a un aumento en 

la presión intracraneal y como consecuenia presentando papiledema bilateral. Se han 

monitorizado  medidas continuas de presión intracraneal en pacientes con AOS los cuales 

reportan aumentos de presión intracraneal durante los periodos de apnea, que correlacionan 

directamente la duración de la apnea con la saturación de oxígeno en sangre19. 

 1.4 EVIDENCIA PARA GLAUCOMA Y APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO 

LA PIO elevada es un factor de riesgo modificable bien establecido para el desarrollo y 

progresión de Glaucoma20,21. Otros factores de riesgo incluyen edad, antecedentes 

familiares, raza22, adelgazamiento corneal central, detección de campo visual afectado en el 

inicio23, aumento en la relación copa-disco y hemorragias en el disco óptico24. Dado que la 

progresión del Glaucoma ocurre en algunos pacientes a pesar de mantener una PIO muy 

baja, identificar asociaciones sistémicas potencialmente modificables es relevante. 

Se ha descrito una alta prevalencia de glaucoma en pacientes con AOS y síndrome 

de parpado laxo. En un estudio seis de 69 pacientes (8.7%) con síndrome de parpado laxo 

presentaron glaucoma25. En cinco de seis estudios se observó una relación significativa 

entre glaucoma y AOS, teniendo prevalencia de entre el 5.7% y 27%. 

La AOS tiene componentes que pueden ser medidos por Polisomnografia (PSG), 

como el Índice de Dificultad Respiratoria (IDR) y mediciones de desaturación de oxígeno 



	  

	   	  

durante los episodios de apnea. Estos componentes se han correlacionado con los índices de 

perdida de células de la capa de fibras nerviosas de la retina, asi como con con defectos del 

campo visual.  

Mojon et al., (1999)27 realizaron una revisión de casos en donde encontraron que 

cinco de 69 pacientes (7.2%) diagnosticados con AOS por PSG de un grupo total de 114 

pacientes con trastorno respiratorio durante el sueño, tres pacientes (4.3%) presentaron 

GPAA, dos pacientes (2.9%) presentaron GTN. La prevalencia esperada de GPAA fue 

mayor de lo esperado, con una prevalencia del 2% en la población caucásica27.  

En un ensayo similar, Sergi et al. (2007),29 realizaron PSG y valoración 

oftalmológica en 51 pacientes con diagnóstico de AOS, asi como en un grupo control de 41 

pacientes del mismo grupo de edad sin trastorno respiratorio. El resultado arrojó tres de 51 

pacientes con GTN (5.9%) contra un 0% en el grupo control.  

También se ha reportado una correlación entre el índice de apnea-hipopnea (IAH) 

demostrado por PSG y la PIO, defectos en el campo visual, relación copa-disco y también 

relación en el grosor de la capa de células nerviosas de la retina medidos por tomografía de 

coherencia óptica (OCT).  

La severidad de la AOS representada por el IAH se ha correlacionado con el daño 

glaucomatoso del paciente. Lin et al., (2011)30 demostraron un adelgazamiento significativo 

en la capa de células nerviosas de la retina mediante OCT en pacientes con AOS de 

moderado a severo, comparado con pacientes con AOS leve. También demostraron la 

misma situación en pacientes con una saturación de oxigeno baja, lo que sugiere una 

neuropatía óptica mediada por hipoxia27.  



	  

	   	  

1.5 FACTORES DE RIESGO PARA GLAUCOMA 

La presión intraocular (PIO) ha sido el único factor de riesgo demostrado en el desarrollo 

de glaucoma, siendo también el único factor de riesgo modificable hasta el momento para 

el tratamiento de Glaucoma31. La PIO estádeterminada por el nivel de formación del humor 

acuoso, la resistencia de los trayectos de salida y la presión venosa epiescleral. Aunque la 

formación del humor acuoso disminuye durante la noche31, la PIO aumenta debido a un 

incremento en la presión venosa epiescleral en la posición supina32. Otros factores que 

influyen sobre las variaciones de PIO durante las noches son el sistema hemodinámico, el 

sistema nervioso autónomo y el estadio del sueño33. La AOS tiene el potencial de afectar 

estos factores a través de una elevación de la presión sanguínea, aumento en el tono 

simpático y a través de los cambios en el estado del sueño. Como se mencionó antes, en 

tres estudios se ha reportado una asociación significativa entre AOS y IAH y PIO.   

1.6 PRESIÓN DE PERFUSIÓN OCULAR  

Aunque no hay un rol claro del flujo sanguíneo ocular e isquemia en el desarrollo de 

glaucoma, se ha desarrollado un interés conocer en el rol del sistema vascular para el 

desarrollo o progresión de la enfermedad a pesar de una PIO normal o baja. Por lo tanto se 

han realizado entonces asociaciones entre trastornos vasculares como migraña y fibrilación 

atrial34. En reportes epidemiológicos recientes, se ha asociado una baja presión de perfusión 

ocular (presión sanguínea menos PIO) y glaucoma.  El Baltimore Eye Study (1991), Egna-

Neumarkt Study (2001), Rotterdam Eye Study (1995) y Barbados Eye Study (1995) 

reportaron un aumento en el riesgo de desarrollar GPAA con una baja en la presión de 

perfusión sanguínea diastólica34. El Early Manifiest Glaucoma Trial reveló también un alto 



	  

	   	  

riesgo de progresión del glaucoma asociado a cifras bajas de presión sistólica y baja presión 

de perfusión ocular sistólica.  Así también, el Barbados Eye Study observó un decremento 

en un 9% en el riesgo de desarrollar GPAA aumentando la presión sistólica sanguínea 

10mmHg. Esto último sugiere que la presión sanguínea alta protege contra el glaucoma, 

mientras que una baja en la presión de perfusión ocular puede promover el desarrollo de la 

enfermedad32. Esto abre la opción a otros conceptos de etiología vascular.  

Graham y Drance (1993)36 demostraron una mayor progresión de daño 

glaucomatoso en pacientes que presentaron bajas nocturnas en la presión sanguínea. Por 

otro lado, en un estudio de GTN y controles de la misma edad, no se encontró diferencia en 

bajas de la presión sanguínea nocturna, pero los pacientes con GTN tuvieron mayores 

variaciones en la presión sanguínea. Otros dos estudios reportaron que ambos pacientes 

(con bajas y sin bajas en la presión sanguínea nocturnas) son propensos al progreso de la 

enfermedad, sugiriendo disfunción autonómica en estos pacientes37,38.   

La relación entre  la presión sanguínea nocturna, glaucoma y AOS es compleja y no 

comprendida del todo. A través de la presión sanguínea elevada y el tono simpático, AOS 

puede causar daño al endotelio vascular. Esto lleva a una disfunción endotelial, lo que 

puede causar que la presión sanguínea no baje durante la noche como es lo normal39,40.  

La disfunción endotelial causa una falta en la regulación del flujo sanguíneo en el 

nervio óptico y alrededor de la papila, lo que potencialmente disminuye la perfusión ocular 

y aumenta el riesgo de glaucoma.  

 

 



	  

	   	  

1.7 ISQUEMIA  

Existen reportes en el GTN que muestran un incremento en infartos cerebrales, incluso 

infartos cerebrales silenciosos, como progresión del glaucoma41.  Se ha demostrado que 

existen infartos cerebrales en un 30% de los pacientes con glaucoma de tensión normal, lo 

que es considerablemente alto en comparación a lo esperado (10-11%) en una población de 

la misma edad.  

Aunque las condiciones de isquemia crónica pueden no estar asociados con 

glaucoma, la evidencia del GTN sugiere una asociación con isquemia mediada por vaso 

espasmo.  De manera característica, las migrañas también se encuentran como factor de 

riesgo independiente para la progresión de glaucoma en el Collaborative Normal Tension 

Glaucoma Study42.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	  

	   	  

1.8 JUSTIFICACIÓN 

En la actualidad en nuestro país no existen estudios similares que busquen identificar o 

asociar al Glaucoma con un problema de salud como la Apnea Obstructiva del Sueño 

(AOS). Si bien, la AOS es una condición sub-diagnosticada en nuestro medio, cada vez se 

cuenta con mayor evidencia de los efectos negativos de esta a nivel sistémico. De igual 

manera se ha encontrado una fuerte relación con enfermedades cardiovasculares, 

respiratorios, metabólicos, neurodegenerativos entre otros. Se buscará establecer una 

relación en cuanto a la prevalencia de pacientes con glaucoma que también presenten AOS, 

buscando así la asociación entre estas dos enfermedades. 

Este estudio es de importancia ya que busca establecer la prevalencia de trastornos 

respiratorios durante el sueño en pacientes con glaucoma y al clasificar el riesgo de apena 

del sueño establecer la relación entre estas enfermedades y el posible efecto sobre el 

desarrollo/progresión de glaucoma, tomando en cuenta que el trastorno respiratorio es un 

factor que puede modificarse y probablemente modificar el curso de la enfermedad. 

En la actualidad no hay ningun estudio en la entidad que intente demostrar la 

prevalencia de trastornos respiratorios durante el sueño en pacientes con glaucoma primario 

de angulo abierto y glaucoma de tensión normal. 

 

 

 

 

 



	  

	   	  

1.9 OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL: 

Analizar la Prevalencia de Trastornos Respiratorios durante el sueño en relación con 

pacientes con Glaucoma primario de ángulo abierto y Glaucoma de tensión normal.  

OBJETIVO PARTICULAR: 

Analizar el grado de variación de trastornos respiratorios del sueño en pacientes con 

Glaucoma primario de ángulo abierto y Glaucoma de tensión normal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	  

	   	  

1.10 HIPÓTESIS CIENTÍFICA  

Existe una alta prevalencia de apnea obstructiva del sueño en pacientes con Glaucoma 

primario de ángulo abierto y Glaucoma de tensión normal.  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	  

	   	  

CAPÍTULO II: MATERIALES Y MÉTODO 

2.1 Planteamiento del problema 

2.1.1 Pregunta de investigación 

¿Existe mayor Prevalencia de Trastornos Respiratorios del sueño en pacientes con GPAO y 

GTN? 

2.2 Metodología 

2.2.1 Diseño del estudio 

Tipo de Estudio Descripción 

Prospectivo Estudio longitudinal que comienza a 
realizarse en el presente. En los 
estudios prospectivos el investigador 
diseña el metodo y los formatos de 
evaluación.  

 

Estudio analítico Tipo de estudio donde pueden 
establecerse relaciones entre variables 

 

2.2.2 Población  

La población de estudio estuvo constituido por pacientes con Glaucoma primario de 

Angulo Abierto y Glaucoma de Tensión Normal tratados en el Hospital General del Estado 

y que cumplan con los criterios de inclusión.  

2.2.3 Periodo de estudio 



	  

	   	  

La parte de colecta y análisis de datos se realizó en el periodo comprendido entre abril y 

julio de 2015. 

2.2.4 Tamaño de la muestra 

Para seleccionar la muestra se consideró un sólo grupo conformado por 40 pacientes que 

cumplen con los criterios de inclusión planteados en este protocolo.  

La desviación estadística y las pruebas de hipótesis, han demostrado variación a 

partir de números muéstrales mayores a 20. Por lo tanto, este factor se ha cuidado para la 

confiabilidad de los resultados en el estudio.  

2.3. Criterios de selección 

2.3.1 Criterios de inclusión 

Ø Pacientes de sexo indistinto. 

Ø Pacientes con diagnostico de Glaucoma Primario de Angulo Abierto y Glaucoma de 

Tensión Normal. 

Ø Pacientes que hayan respondido por completo los cuestionarios. 

Ø Pacientes que acepten participar en el protocolo.  

Ø Pacientes entre 40 a 60 años. 

2.3.2 Criterios de exclusión 

Ø Pacientes no obesos. 

Ø Pacientes bajo tratamiento con CPAP. 

Ø Pacientes que no sean capaces de responder el cuestionario. 

Ø Pacientes que no acepten participar. 



	  

	   	  

1.3.3 Criterios de eliminación 

Ø Pacientes que  no cuenten con estudio de campimetría 

Ø Pacientes con otro tipo de Glaucoma (GPAC, Glaucoma congénito, Glaucoma 

postraumatico, etc) 

 

2.4 Aspectos éticos de la investigación 

El presente trabajo fue realizado con fines médicos y de diagnóstico, siempre cuidando la 

identidad e integridad de las pacientes que participen en la investigación. Durante el 

análisis de datos no se hizo referencia de la identidad de ninguno de los pacientes 

participantes y todos los datos personales de los participantes serán manejados de forma 

confidencial. En conjunto con lo anterior, la presente investigación se realizó tomando en 

cuenta la declaración de Helsinki y todos los aspectos éticos que demanda la investigación 

médica con seres humanos. 

El protocolo se evalúa como investigación de bajo riesgo con base a lo establecido 

por la ley general de salud, basado en el artículo 17. Por lo tanto, debido a la naturaleza de 

la investigación, no se requirió de consentimiento informado firmado por las pacientes.  

2.4.1 Recursos empleados 

Recursos humanos: 

Ø Médicos especialistas en oftalmología. 

Ø Personal de enfermería. 

Ø Médicos residentes de oftalmología.  

Ø Asesores médico y estadístico. 



	  

	   	  

Ø Médicos internos de pregrado.  

Recursos físicos: 

Ø Equipo general de consultorio para evaluación general del paciente. 

Ø Expediente Clínico. 

Ø Material de papelería. 

Ø Equipo para procesamiento de datos estadístico (computadora y software).   

Recursos financieros: 

Tras la evaluación previa realizada para fines de planeación de proyecto de tesis, se llegó a 

la conclusión de que no era necesario el uso de recursos financieros por parte del médico 

residente. El material para análisis de datos y manejo de información, así como los 

expedientes e informes de pacientes serán proporcionados por personal de la institución de 

atención médica HGE “Dr. Ernesto Ramos Bours”. 

 

2.4.2 Análisis de debilidades y fortalezas 

Previo a la elaboración del protocolo de investigación, se realizó un análisis FODA para 

identificar los puntos fuertes y débiles del proyecto. En el análisis se encontró que la 

realización del proyecto se ajusta a las necesidades y objetivos del investigador. Lo anterior 

indica que la cantidad de oportunidades y fortalezas del proyecto es superior a la cantidad 

de debilidades. 

 

 

 



	  

	   	  

La evaluación generó la siguiente matriz FODA: 

Fortalezas Oportunidades Debilidades Amenazas 

- Libre acceso a 
información 
científica a través de 
bibliotecas y base de 
datos de 
universidades 
(UNAM, UNISON). 
- Infraestructura 
funcional. 
- Experiencia 
profesional 
académica por parte 
de los directores de 
tesis. 
- Ajuste de tiempo 
académico 
adecuado. 
- Proyecto de bajo 
costo. 
- Proyecto de alto 
alcance. 
 

- Posibilidad de 
presentación en 
congresos de 
ciencias médicas. 
 

- Proyecto con 
posibilidad de alto 
alcance pero bajo 
recurso económico 
para la realización 
por parte de la 
institución publica. 

- Posible desinterés 
por parte del 
paciente para 
participar en el 
protocolo. 
 

 

2.5 Definición de las variables según la metodología 

Variables dependientes: DM Tipo 2, Glaucoma. 

Variables independientes: Edad, sexo, IMC, Somatometria, HTA, Cuestionario.  

Variable Tipo de variable Definición 
operacional 

Escala de 
medición 

Indicador 

Edad Independiente 
Sociodemográfica 

Edad actual del 
paciente 

Cuantitativa 
continua 

Años 

Sexo Independiente 
Sociodemográfica 

Sexo femenino 
masculino 

Cualitativa 
nominal 

Genero 

IMC Independiente  
Sociodemografia 

Índice de masa 
corporal  

Cuantitativa 
    Continua  

Kg/m2 



	  

	   	  

Somatometria  Independiente Circunferencia 
del cuello   

Cuantitativa  
Continua  

cm  

HTA Independiente  Hipertensión 
arterial 

Cuantitativa  
Continua   

mmHg 

DM Tipo 2 Dependiente  Padecimiento 
de diabetes 

mellitus tipo 2 

Cualitativa 
Dicotómica 

Nominal 

Presencia 
ausencia  

Glaucoma  Dependiente Tipo de 
glaucoma 

presente en el 
paciente  

Cualitativa  
Nominal  

GPAA: 
Glaucoma 

primario de 
ángulo abierto. 

GTN: Glaucoma 
de tensión 

normal  
Cuestionario  Independiente  Resultado de 

cuestionario de 
evaluación  

Cualitativa 
Dicotómica 

Presencia o 
ausencia de 
transtorno 
obstructivo  

 

2.5 Descripción general del estudio 

El presente estudio es del tipo prospectivo y se realizó en el Hospital General del Estado de 

Sonora Dr. Ernesto Ramos Bours. En un primer tiempo y después de la aprobación del 

protocolo de investigación, se seleccionaron según los criterios de selección 40 pacientes 

con diagnóstico de Glaucoma de Tensión Normal y/o Glaucoma primario de Angulo 

abierto.  

El protocolo de análisis seguió los siguientes pasos: 

1. Se valoraron pacientes con diagnóstico previo de GPAA-GTN. 

2. Se aplicaron cuestionarios STOP-BANG QUESTIONNAIRE [Figura 4]. 

3. Se realizó medición de índice de masa corporal y circunferencia del cuello de los 

pacientes. 

4. Se realizó análisis de resultado de cuestionario y somatometrías. 



	  

	   	  

5. Se clasificó a los pacientes con ausencia o presencia y nivel de riesgo de transtorno 

respiratorio durante el sueño según los resultados encontrados en los cuestionarios 

de evaluación. 

Por último, los datos obtenidos de los pacientes fueron epositados en una matriz de 

datos generales en formato de hoja de cálculo para su posterior análisis matemático, 

descriptivo y estadístico. Los resultados obtenidos fueron rocesados en hoja de cálculo de 

Excel para Windows.  

2.6 Análisis estadístico 

Las variables categóricas fueron analizadas por medio del paquete estadístico IBM SPSS 

V.22 para Windows. Todas las variables se depositaron en una hoja de cálculo de Excel 

donde se establecieron valores de código a las variables cualitativas y se ordenaron los 

datos.  

Se obtuvieron las medidas de tendencia central y de dispersión para las variables 

cuantitativas. Posteriormente, se elaboraron tablas de distribución de frecuencias entre las 

variables y se expresaron e manera gráfica. El objetivo general del proyecto fue evaluado 

por medio de una prueba de hipótesis de Chi cuadrado y distribución de frecuencias.  

 

 

 

 



	  

	   	  

A continuación, se presenta un resumen general de análisis matemático para cada objetivo y 

sus especificaciones de diseño. 

Objetivo Definición Prueba estadística 
General Analizar la Prevalencia de Trastornos 

Respiratorios durante el sueño en 
relacion con pacientes con GPAA y GTN.  

 

Prueba estadística de Chi 
cuadrada. 
Análisis de varianza. 
Programa IBM SPSS V.22, 
sistema operativo Windows, 
P=0.05, burning de 50,000. 

Particular 1 Evaluar el nivel de riesgo de desarrollo de 
glaucoma en pacientes con trastornos 
respiratorios durante el sueño (GPAA, 
GTN). 

 

Análisis de riesgo relativo 
Prueba de Chi cuadrada. 
Distribución de frecuencia. 
Programa IBM SPSS V.22, 
sistema operativo Windows, 
P=0.05, burning de 50,000. 

Particular 2 Analizar el grado de variacion de 
Trastornos respiratorios del sueño en 
pacientes con GPAA y GTN. 

 

Análisis de variación entre y 
dentro grupos (ANOVA) 
Programa IBM SPSS V.22, 
sistema operativo Windows, 
P=0.05, burning de 50,000. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	  

	   	  

CAPÍTULO III. RESULTADOS, DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN  

RESULTADOS 

ANALISIS ESTADÍSTICO 

Los datos obtenidos fueron tabulados utilizando el Programa IBM SPSS V.22.  Se utilizó la 

prueba de chi cuadrada, coeficiente de correlación de Pearson, Rho de Spearman cuando se 

consideró necesario. Un valor de p menor de 0.05 fue considerado como estadísticamente 

significativo.  

Se estudiaron 40 pacientes con diagnóstico de Glaucoma primario de ángulo abierto 

(GPAA) y glaucoma de tensión normal (GTN) que llevan su seguimiento en la consulta 

externa de oftalmología del Hospital General del Estado y que cuentan con terapia con 

antihipertensivos oculares.  

Del total de la población en estudio, 23 fueron mujeres (57.5%) y 17 fueron 

hombres (42.5%) [Figura 1]. La edad media fue de 53.95 años con una desviación estándar 

de 5.724, una edad mínima de 41 años y edad máxima de 60 años [Tabla 1]. 

De acuerdo con los Criterios de Hodapp-Anderson-Parrish43 [Tabla 2], se 

encontraron 12 pacientes con daño inicial (30%), 18 pacientes con daño moderado (45%) y 

10 pacientes con daño avanzado (25%) [Figura 2]. 

El cuestionario Stop-Bang44 nos indica riesgo bajo, medio ó alto de presentar apnea 

obstructiva del sueño (AOS). Del resultado de este cuestionario, 12 (30%) pacientes tienen 

un riesgo bajo, 11 (27.5%) un riesgo medio y 17 (42.5%) un riesgo alto de AOS. [Figura 3]. 

De las variables estudiadas, se encontró una circunferencia de cuello media de 

45.25cm con una desviación estándar de 2.753. La circunferencia de cuello menor 



	  

	   	  

encontrada fue de 41cm y la mayor de 51cm [Tabla 1]. El índice de masa corporal (IMC) 

tuvo una media de 34.35kg/m2, con un mínimo de 31kg/m2 y máximo de 40kg/m2 [Tabla 

1]. El total de pacientes del estudio presentan Diabetes Mellitus tipo 2, Hipertensión 

Arterial sistémica, así como algún grado de obesidad.  

Se encontró en el análisis estadístico una dependencia entre las variables de 

Glaucoma y el resultado del cuestionario Stop-Bang mayor de lo esperado, encontrando 

relación estadísticamente significativa entre la severidad del glaucoma de acuerdo a los 

criterios de Hodapp-Anderson-Parrish y el valor de riesgo de apena obstructiva del sueño 

obtenido de las encuestas del cuestionario Stop-Bang (p<0.01). 

En el análisis del cuestionario Stop-Bang, se encontró que en la mayoría de los 

casos los factores que mas influyeron en la categorización de riesgo de apnea obstructiva 

del sueño fueron somnolencia durante el día (percepción de poco descanso durante la 

noche), mayor circunferencia del cuello, índice de masa corporal y sexo masculino. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	  

	   	  

DISCUSIÓN  

Los resultados obtenidos en este estudio muestran una asociación estadísticamente 

significativa entre las variables de alto riesgo de AOS y estadio de GPAA y GTN. Como se 

ha observado en otros estudios, la relación entre estas dos enfermedades es directamente 

proporcional con el nivel de riesgo para AOS y el estado del paciente Glaucomatoso.  

           Se observó que existe una prevalencia estadísticamente significativa de alto riesgo 

de padecer AOS en pacientes con glaucoma avanzado. Así mismo, en los pacientes con 

glaucoma en estadio inicial se observó un riesgo bajo de presentar AOS. Esto concuerda 

con lo esperado según la literatura citada, en donde se encuentra una relación entre el grado 

de glaucoma y la severidad de trastorno respiratorio durante el sueño. 

           Es importante mencionar que el cuestionario Stop-Bang fue respondido de manera 

libre por los pacientes, sin influencia del personal de salud. Se observó que de los datos 

recabados por el cuestionario, las variables decisivas en la mayoria de los casos y para 

diagnóstico de riesgo moderado a alto fueron circunferencia del cuello, índice de masa 

corporal, somnolencia durante el día y sexo masculino. La hipertensión arterial y la 

diabetes mellitus sólo fue clasificada como presente o auscente en el estudio.  En el estudio 

del paciente con GPAA y GTN se deberá considerar la presencia o auscencia de AOS, con 

mayor atención a los pacientes que a pesar de lograr el control de la presión intraocular 

presenten progresión del daño al nervio óptico y a la capa de fibras nerviosas.  

 

 

 



	  

	   	  

CONCLUSIONES  

Existe una correlación estadísticamente significativa entre el riesgo de AOS y el grado de 

glaucoma.  

El cuestionario Stop-Bang es una herramienta sencilla y de bajo costo para la busqueda 

intencionada y diagnóstico de riesgo de AOS. 

La AOS deberá ser considerada como una posibilidad en los pacientes con un resultado de 

riesgo moderado o alto, siendo necesario la realización de estudios de diagnóstico como 

polisomnografía.   

Los resultados sugieren que el tratamiento para los pacientes con GPAA y GTN, y que 

presenten AOS sean tratados en maneja conjunta con control de presión intraocular y lo que 

hoy en día es la primera línea de tratamiento para pacientes con apnea CPAP (presión 

continua de la via aérea).  

 

 

 

 

 

 

 



	  

	   	  

ANEXOS 

 
Figura 1. Distrubución de la población de acuerdo al sexo. 
 
 

 
Figura 2. Clasificación del daño por glaucoma en la población en estudio de acuerdo a los 
criterios de Hodapp-Anderson-Parrish. 
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Figura 3. Resultados del cuestionario Stop-Bang para riesgo de trastorno respiratorio durante 
el sueño. 
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Figura 4. Cuestionario Stop-Bang. 

 

 

 



	  

	   	  

Tabla 1.  Edad y Somatometria. 

	   Mínimo	   Máximo	   Media	   Desviación	  
Estándar	  

Edad 41 60 53.95 5.724 

Cuello 41 51 42.25 2.753 

IMC 31 40 34.35 2.497 

 

Tabla 2. Criterios de Hodapp-Anderson-Parrish 

	   MD	   n	  puntos	  
p<5%	  

n	  puntos	  <1%	   5	  grados	  
centrales	  

Daño	  inicial	   De	  0	  a	  -‐6dB	   <13	  (25%)	   <7	   0	  puntos	  <15dB	  
Daño	  moderado	   De	  -‐6	  a	  -‐12dB	  

	  
<27	  (50%)	   <14	   1	  punto	  <15dB	  

en	  un	  
hemicampo	  

Daño	  avanzado	   <-‐12dB	   >27	  (50%)	   >14	   -‐	  Cualquier	  punto	  
0dB	  
-‐	  Puntos	  <15dB	  
en	  ambos	  
hemicampos	  
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