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INTRODUCCIÓN 

Glaucoma.  

El glaucoma actualmente es la primera causa de ceguera irreversible en el mundo. En Estados 

Unidos las últimas cifras arrojan una prevalencia de 2.5 millones y de todos los ciegos legales 

que existen en ese país 130, 000 casos se deben a esta enfermedad.1 En el estado de Arizona, 

en la población hispana se identificó una prevalencia del glaucoma primario de ángulo abierto 

de 1.97%.2 Actualmente, a nivel mundial la prevalencia se aproxima a los 70 millones de 

personas. La Organización Mundial de la Salud (OMS) realizó una predicción para el año 

2020, puede llegar a haber 79.6 millones de personas afectadas.3  

 

El término glaucoma engloba un conjunto de enfermedades heterogéneas que tienen en 

común el desarrollo de una neuropatía óptica adquirida generalmente bilateral que conlleva 

a la perdida de la visión sin tratamiento y se caracteriza clínicamente por una excavación 

amplia de la papila óptica y adelgazamiento del anillo neurorretiniano.1,4 

Histopatológicamente existe una degeneración progresiva de la capa de células ganglionares 

de la retina neurosensorial así como axones del nervio óptico.5 

 

Fisiológicamente, debe existir un balance entre la formación de humor acuoso por el cuerpo 

ciliar y su eliminación. Se conocen dos sistemas para el drenaje del humor acuoso, el primero 

de ellos se le conoce como la vía convencional. Esta vía se encarga del drenaje del 83-96% 

a través de la malla trabecular, el canal de Schlemm, canales intraesclerales, venas 

epiesclerales y venas conjuntivales. La segunda vía conocida como la vía no convencional o 

secundaria y se encarga de eliminar del 5 al 15% del humor acuoso por el borde anterior del 

iris y cara anterior del cuerpo ciliar hasta llegar al espacio supracoroideo.4 En el glaucoma el 
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drenaje del humor acuoso no es adecuado ya sea por aumento en la resistencia en el drenaje 

a través de la malla trabecular como pasa en el glaucoma de ángulo abierto o por que la vía 

de drenaje esta obstruida como sucede en el glaucoma de ángulo cerrado. 1.4 

 

Con la alteración en la mecánica del humor acuoso, se produce un aumento de la presión 

intraocular que provoca un estrés mecánico en las estructuras posteriores del ojo, 

especialmente sobre la lamina cribosa. Se debe señalar que la lamina cribosa es la zona más 

débil de la pared ocular. Esta presión transmitida a la cámara posterior genera una 

disminución del flujo sanguíneo retiniano y una mala irrigación de la papila óptica 

provocando una degeneración de las fibras del nervio óptico así mismo se sabe que esta 

compresión es la responsable  de la  deformación y remodelación de la lamina cribosa con el 

daño axonal consecuente llevando a la pérdida visual irreversible.5  

 

En la actualidad existen diversas formas de clasificar los tipos de glaucomas. Puede dividirse 

en primario y secundario, la diferencia radica en el origen de la enfermedad. El primario o 

idiopático se caracteriza por no estar asociado a otras enfermedades oculares o sistémicas. 

En cambio el secundario, el origen del glaucoma se relaciona con enfermedades oculares o 

sistémicas. También se puede dividir al glaucoma como congénito o adquirido, dependiendo 

del momento de presentación del la enfermedad. Otra forma de clasificar al glaucoma, es la 

forma fisiopatológica del daño al nervio óptico en glaucoma de ángulo abierto, glaucoma de 

tensión normal y glaucoma de ángulo cerrado. El primero es el que concierne a este estudio.5,6 

 

En el glaucoma primario de ángulo abierto (GPAA) no existe un bloqueo físico en la vía de 

drenaje del humor acuoso a través de la malla trabecular sino un aumento en la resistencia 
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provocando el típico daño en el nervio óptico y la pérdida de la función visual.3 En Estados 

Unidos este tipo conforma el 80% de los casos de glaucoma.2 En México, conforma el 40% 

de todos los tipos de glaucomas, siendo el más prevalente.6,7 Es asintomático, progresivo y 

bilateral asimétrico.  En estudios previos se han identificado claros factores de riesgo para 

este tipo de glaucoma dentro de los cuales se encuentran la presión intraocular (PIO) elevada, 

relación copa disco mayor y asimétrica, hemorragias de disco óptico, historia familiar, raza 

negra, paquimetrías delgadas, edad avanzada y miopía por mencionar algunos. Otros factores 

de riesgo poco claros y bastante contradictorios en la literatura son hipertensión arterial 

sistémica, diabetes mellitus, dislipidemia y obesidad. 4,7,8,9 

 

En el glaucoma de tensión normal (GTN), no existe una obstrucción física en el flujo de 

salida del humor acuoso, incluso no existe una presión intraocular elevada.12 

Paradójicamente con la falta de estos 2 mecanismos esenciales para provocar daño 

glaucomatoso, los pacientes con este diagnóstico se caracterizan por una neuropatía óptica 

franca y daño en los campos visuales con presión intraocular menor de 21 mmHg.  La 

incidencia de este tipo de glaucoma en Estados Unidos, Países Bajos e Italia es cerca de 30-

39%.9 La fisiopatogenia de este tipo de glaucoma es controversial y poco entendible aún en 

la actualidad pero se han retomado teorías que la explican parcialmente. Se ha demostrado 

como factor de riesgo, paquimetrías más delgadas, así mismo la elevación de la presión de 

gradiente translaminar (presión intraocular menos presión intracraneal). Otra explicación 

aceptada es la disregulación vascular, en este escenario existe una inhabilidad del mismo 

tejido por mantener una constante irrigación sanguínea a pesar de los cambios perfusión 

fisiológicos, es esta última teoría la que retoma el concepto de que el GTN se trata de una 

enfermedad sistémica y que los factores de riesgo metabólicos como lo son la diabetes 
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mellitus, la hipertensión arterial sistémica y la dislipidemia provocan daño al endotelio tanto 

ocular como sistémico induce una alteración en el flujo sanguíneo.5,6,10 

 

El glaucoma progresa a estadios avanzados sin generar síntomas a expensas de un daño 

neural. Cuando los pacientes acuden al oftalmólogo por atención médica su queja principal 

es la pérdida de la visión periférica con un remanente de visión central que les imposibilita 

realizar actividades de la vida diaria como laborales.4,5 

 

La exploración oftalmológica por medio de una lámpara de hendidura o un oftalmoscopio 

directo es lo mínimo indispensable para la sospecha temprana de esta enfermedad.6 La 

confirmación se realiza por medio de estudios de gabinete como lo son los fotografías de 

fondo de ojo, campos visuales estáticos automatizados y la tomografía de coherencia óptica 

de la capa de fibras nerviosas que documenten el daño estructural del nervio óptico que para 

que esto suceda se necesita una perdida del 30-50% de células ganglionares.4,9 

 

Mediante una detección oportuna se puede iniciar el manejo adecuado para cada tipo de 

paciente tomando en cuenta sus comorbilidades con el objetivo de lograr una progresión lenta 

de la enfermedad y preservar la calidad de vida.11  

 

Todo tratamiento esta centrado en el único factor de riesgo modificable, la presión 

intraocular, que ha sido el objetivo de varios estudios multicéntricos a nivel mundial 

probando que la disminución de la presión intraocular reduce la progresión de la enfermedad. 

La reducción en la presión intraocular, en general debe ser del 20-50% sin embargo la meta 
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depende de la evolución de cada paciente pudiendo ser más o menos vigilando de los 

resultados de las revisiones subsecuentes.8,12 

 

La terapia antihipertensiva tópica es la opción inicial en la mayoría de los casos y de las 

diferentes clases que existen en la actualidad la elección depende principalmente por los 

costos, efectos adversos sistémicos y locales, esquemas de usos y porcentaje de reducción de 

la presión intraocular. Cuando la presión intraocular meta no se logra alcanzar con la terapia 

tópica o los efectos adversos son mayores que los beneficios, se puede elegir terapia laser o 

cirugía.3-5 

 

Debido al gran impacto de esta enfermedad en ámbitos laborales y socioeconómicos se torna 

esencial estudiar los factores de riesgo así como las comorbilidades asociadas que 

predisponen el desarrollo del glaucoma con el objetivo de evitar costos directos e indirectos 

como la pérdida en la productividad personal, familiar y comunitaria.12 

 

Síndrome Metabólico.  

Descrito desde 1988 como el síndrome X, en la actualidad el también llamado síndrome 

metabólico (SM) es una entidad clínica de diversas alteraciones sistémicas con alto riesgo 

cardiovascular para desarrollar diabetes mellitus y enfermedad cardiovascular. 13 

 

Desde 1999, la OMS fue la primera organización en tratar de unificar los criterios 

diagnósticos, como era de esperarse, al ser los primeros publicados eran poco prácticos y 

costosos quedando pronto en desuso.14 A partir de ese momento varios grupos de 

investigación y asociaciones médicas han creado nuevos criterios. Los criterios diagnósticos 
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publicados más aceptados han sido por el Grupo Europeo para el Estudio de la Resistencia a 

la Insulina (EGIR), Programa Nacional de Educación Sobre el Colesterol-III Panel de 

Tratamiento de los Adultos (NCEP-ATPIII) y la Federación Internacional de la Diabetes 

(IDF). Todos estos grupos tienen a bien contemplar como componentes del síndrome 

metabólico a la obesidad, la resistencia a la insulina, la dislipidemia (hipertrigliceridemia  y 

disminución de lipoproteína de alta densidad), e hipertensión arterial sistémica. Los que son 

reconocidos hoy en día como una herramienta práctica, accesible y usable para casi toda la 

población mundial son los criterios de la IDF (Tabla 1).15  

 

 

Obesidad Central (Mujeres ≥ 80 cm y hombres ≥ 90 cm) más 2 criterios de los siguientes: 

Hipertrigliceridemia  ≥150 mg/dL (1.7 mmol/L) o estar usando 

tratamiento para su control . 

Reducción del HDL <40 mg/dL (1.03 mmol/L) en hombres 

<50 mg/dL (1.29 mmol/L) en mujeres o 

estar usando tratamiento para su control. 

Presión arterial sistémica elevada Sistólica ≥130 mmHg o Diastólica ≥ 85 

mmHg o estar usando tratamiento para su 

control. 

Elevación de la glucosa plasmática en 

ayunas 

≥ 100 mg/dL (5.6 mmol/L) o previamente 

diagnosticado. 

 

Tabla 1. Criterios para síndrome metabólico según la Federación inetrnacional de diabetes . 
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La prevalencia del síndrome metabólico es difícil de saberla con exactitud, debido a los 

múltiples criterios diagnósticos.16 Tomando en cuenta los criterios de la IDF, se estima 

mundialmente una prevalencia cerca de 20-25% de personas adultas con síndrome 

metabólico. En México no existe una cifra reciente pero el trabajo realizado por Gónzalez – 

Villalpando en la Cuidad de México mostró una prevalencia de 39.9% para mujeres y 59.9% 

para hombres. 17 

 

Los efectos del síndrome metabólico a nivel ocular son diversos y referente al glaucoma tiene 

un impacto en la presión intraocular.18 En las investigaciones realizadas en los últimos años 

se ha demostrado una incongruencia sobre si el impacto causado sobre la presión intraocular 

y si esto se traduce en una daño glaucomatoso anatómico y fisiológico comprobable. 19 

 

En un estudio epidemiológico en población mexicana, publicado por Gilbert et al, se 

identificó una asociación entre el GPAA y la presencia de diabetes mellitus en un 22.7%  y 

una asociación con hipertensión arterial sistémica de 33.9%.8 

 

En 2009 se publicó el Singapore Malay Eye Study, el cual no logró identificar una relación 

causal entre el síndrome metabólico y el glaucoma de ángulo abierto.20 En contraste, en el 

2014 se publicó un artículo por Mejin - Kim  y colaboradores en Corea el cual identificó a la 

hipertensión arterial sistémica y a la intolerancia a la glucosa como componentes del 

síndrome metabólico que brindan mayor riesgo para presentar GTN. 11 

 

Ni en México ni un ningún país de América Latina se ha logrado llevar a cabo una 

investigación acerca de esta relación causa-efecto siendo de gran interés mundial debido a la 
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alta prevalencia de los componentes del síndrome metabólico en esta población. Tan solo en 

2012, la Encuesta Nacional de Salud, evidenció que dieron 1 003 024 consultas por diabetes 

mellitus, enfermedad cardiovascular y obesidad, por eso la importancia de una detección 

oportuna y tratamiento adecuado con el fin de evitar daños catastróficos personales y 

laborales.17 
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PROTOCOLO DE INVESTIGACIÓN 
JUSTIFICACIÓN 

Siendo el glaucoma un problema de salud pública se hace necesaria la identificación de 

comorbilidades sistémicas para prevenir la progresión y pérdida visual irreversible. Hasta 

nuestro conocimiento y revisión de la literatura nacional e internacional no hay estudio en 

población mestiza como la mexicana sobre la relación epidemiológica del síndrome 

metabólico y el glaucoma primario de ángulo abierto. 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

La fisiopatología del glaucoma de ángulo abierto es multifactorial y no existen estudios que 

evalúen la relación del síndrome metabólico y el desarrollo de glaucoma de ángulo abierto 

en población mexicana.  

 

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN  

¿Existe una asociación entre el síndrome metabólico y el desarrollo de glaucoma de ángulo 

abierto en población mexicana? 

 

HIPÓTESIS 

El síndrome metabólico está relacionado con la presencia del  glaucoma de ángulo abierto en 

población mexicana. 

 

OBJETIVOS 

Objetivo principal:  
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• Determinar la relación entre el síndrome metabólico y la presencia de glaucoma de ángulo 

en población mexicana. 

 

Objetivo secundario:  

• Describir las características demográficas: 

• Sexo. 

• Edad. 

• Escolaridad. 

• Capacidad visual 

• Correlacionar de los componentes del síndrome metabólico con la excavación del nervio 

óptico. 

• Correlacionar de los componentes del síndrome metabólico con la presión intraocular. 

• Comparar la presencia de los componentes del síndrome metabólico con la presencia o 

ausencia de glaucoma deángulo abierto. 

• Comparar los componentes del síndrome metabólico con la presión intraocular. 

• Comparar los componentes del síndrome metabólico con la excavación. 

 

METODOLOGÍA 

Métodos 

Se trata de un estudio descriptivo, prospectivo y casos y controles, donde se seleccionaron 

pacientes del Centro Especializado en Diabetes, Obesidad y Prevención de Enfermedades  
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Cardiovasculares, S.C (CEDOPEC) y de la Fundación Nuestra Señora de Luz IAP con 

diagnóstico de síndrome metabólico y sospecha de glaucoma, se consideraron los siguientes 

criterios: 

Criterios de Inclusión 

1.- Pacientes masculinos o femeninos con síndrome metabólico atendidos en el Centro 

Especializado en Diabetes, Obesidad y Prevención de Enfermedades  Cardiovasculares, S. C 

(CEDOPEC) y Fundación Hospital Nuestra Señora de la Luz IAP. 

2.- ≥ 40 años de edad.  

3.-  Pacientes que autoricen su participación y firmen el consentimiento informado. 

 

Criterios de no inclusión  

1.-Pacientes con otro tipo de diagnóstico oftalmológico agregado o cirugía oftalmológica 

previa.   

2.- Pacientes que no firmen el consentimiento informado. 

3.- Pacientes que no se pueda obtener las variables de estudio. 

 

Criterios de eliminación  

1.- Pacientes que deseen retirar su consentimiento para continuar en el estudio.  
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2.- Pacientes que fallezcan durante el tiempo del estudio o que no concluyan el seguimiento 

establecido. 

 

PROCEDIMIENTOS 

Primera Fase:  

a.- Estandarización de los procesos (acceso, explicación del estudio y aceptación del estudio 

por el comité de ética en investigación y el comité de investigación de la Fundación Hospital 

Nuestra Señora de la Luz, IAP y Centro Especializado en Diabetes, Obesidad y Prevención 

de Enfermedades Cardiovasculares, S.C (CEDOPEC)). 

Segunda Fase:  

a.- Se llevó acabo una consulta médica general previa a la campaña de detección de sospecha 

de glaucoma para identificar pacientes con síndrome metabólico conforme los criterios de la 

IDF así como revisar la vigencia de los últimos resultados de perfil lipídico y glucosa 

plasmática en ayuno solicitados a cada paciente en el Centro Especializado en Diabetes, 

Obesidad y Prevención de Enfermedades  Cardiovasculares, S.C (CEDOPEC).  

Los criterios de la IDF, que se tomaron en cuenta en esa consulta fueron: 

• Obesidad central (Mujeres ≥ 80 cm y hombres ≥ 90 cm) más 2 criterios de los 

siguientes: 

o Hipertrigliceridemia ≥150 mg/dL (1.7 mmol/L) o estar usando tratamiento 

para su control. 
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o Reducción de HDL <40 mg/dL (1.03 mmol/L) en hombres ó <50 mg/dL (1.29 

mmol/L) en mujeres o estar usando tratamiento para su control. 

o Presión arterial sistémica sistólica ≥130 mmHg o diastólica ≥ 85 mmHg o 

estar usando tratamiento para su control. 

o Glucosa plasmática en ayuno ≥ 100 mg/dL (5.6 mmol/L) o previamente 

diagnósticado. 

b.- Se aplicó posteriormente una valoración oftalmológica de detección rápida para sospecha 

de glaucoma a los pacientes con diagnóstico de síndrome metabólico por los criterios de la 

IDF. En la cual se incluyó, medición de la presión intraocular con tonómetro de Goldmann 

(3 veces en cada ojo tomando un promedio de las tomas), medición de la agudeza visual con 

cartilla de Snellen, gonioscopía y exámen de fondo de ojo de ambos ojos para valorar 

excavación en la unidad móvil de la Fundación Hospital Nuestra Señora de la Luz IAP, en el 

Centro Especializado en Diabetes, Obesidad y Prevención de Enfermedades 

Cardiovasculares, S.C (CEDOPEC). 

Los criterios de sospecha de glaucoma fueron: 

• Radio copa disco sospechoso ≥ 0.5 ó 

• Asimetría en el radio copa disco ≥ 0.2 ó 

• PIO ≥ 22 mmHg y 

• Ángulo iridocorneal abierto. 

Tercera Fase:  

Todos los pacientes con síndrome metabólico y sospecha de glaucoma de ángulo abierto 

fueron remitidos a la Fundación Hospital Nuestra Señora de la Luz, IAP en donde se les 
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realizó OCT de dominio espectral de capas de fibras nerviosas (Heidelberg Engineering, 

Germany) y campos visuales con el algoritmo SITA 24-2 (Swedich Interactive Thresholding 

Algorithm) con el perímetro de Humprey (Carl Zeiss Meditec Inc, Dublin, California, USA).  

Se evaluaron los resultados de la exploración oftalmológica y estudios de gabinete siendo 

diagnosticados como glaucoma de ángulo abierto los pacientes con todos los siguientes 

criterios:  

• Ángulo iridocorneal abierto ó 

• PIO ≥ 22 mmHg y  

• Cambios del nervio óptico compatibles con glaucoma correspondientes con la 

perimetría automatizada estática y con el OCT dominio espectral de las capas de 

fibras nerviosas. 

o Defecto el campo visual: 

§  Prueba de hemicampo de glaucoma fuera de límites normales en dos 

campos consecutivos ó 

§ Desviación del patrón con 3 puntos contiguos con defecto de p <5% y 

que al menos un punto de esos sea <1% en dos campos consecutivos 

ó 

§ Desviación estándar del patron o modelo con p< 5%.  

o Defecto en el OCT de capa de fibra nerviosa: definido con datos de 

anormalidad con un valor de p < 0.05%. 

Cuarta Fase: 
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Se realizó la recolección de los datos en el programa de Excel (Microsoft Office, 2018)  para 

su posterior análisis estadístico con el software GraphPad Prism V5.0.  Para la estadística 

descriptiva utilizó un análisis demográfico, presentando los resultados en porcentaje y 

frecuencias. Las características a evaluar fueron: sexo,  edad y escolaridad. 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 

La distribución de los datos se midió  con una prueba de D’Agostino & Pearson. Las variables 

categóricas fueron comparadas usando la prueba exacta de Fisher. La distribución de datos 

continuos fue analizada por una prueba de de Mann-Whitney para comparaciones pareadas. 

Las correlaciones serán determinadas por el coeficiente de correlación de Spearman. En todos 

los casos un valor de p<0.05 será considerado como estadísticamente significativo. 

 

TAMAÑO DE MUESTRA: 

Se realizó una muestra por conveniencia en ambos grupos de estudio.  
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RESULTADOS: 

1. Población del estudio y características basales de esta. 

Como parte de este estudio se examinó una población inicial de 212 pacientes que acudieron 

a consulta de medicina interna en el Centro Especializado en Diabetes, Obesidad y 

Prevención de Enfermedades Cardiovasculares, S.C (CEDOPEC) como se describió en 

material y métodos. 

 

De los 212 pacientes, se eliminaron 143 pacientes por tener otras enfermedades metabólicas 

o estudios de laboratorio con más de 90 días de haber sido realizados.  Resultando un total 

de 69 pacientes que se incluyeron finalmente en nuestro estudio, 31 de estos sin diagnóstico 

de GPAA y 38 con diagnóstico de GPAA. 

 

8 (12%) de los 69 pacientes no había cursado ningún nivel educativo, de estos 5 eran mujeres 

y 3 hombres. 16 (23%) pacientes tenían educación primaria, 11 de ellos eran femeninos y 5 

eran masculino. 21 (30%) pacientes cursaron nivel secundaria, 12 mujeres y 9 hombres. 13 

(19%) pacientes, 8 femeninos y 5 masculinos contaban con bachillerato como nivel educativo 

y 11 (16%) pacientes de los 69,  tenían grado de licenciatura, 6 mujeres y 5 hombres. 

 

La agudeza visual de los hombres fue de 0.44 ± 0.20 en la escala LogMAR y de las mujeres 

fue de  0.42 ± 0.18, la agudeza visual general fue de 0.42 ± 0.18 en la escala LogMAR, p 

0.17. La capacidad visual de los hombres fue de 0.18 ± 0.10 en la escala LogMAR y de las 

mujeres fue de  0.19 ± 0.11, la capacidad visual general fue de 0.19 ± 0.11 en la escala 

LogMAR, p 0.17. 
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2. Distribución de la población por edad. 

De los 31 pacientes que no fueron diagnosticados con GPAA,  la edad promedio fue de 63.39 

con ±12.17 años; mientras que en los 38 pacientes con GPAA la edad promedio fue 

62.39±11.44 años (Fig. 1 y Tabla 1). No se observó una diferencia diferencia 

estadísticamente significativa, p = 0.73.  

 

 

 

 

 

 

3. Distribución de la población por género. 

De los 31 pacientes que no fueron diagnosticados con GPAA,  se encontraron 11 (35%) 

pacientes masculinos y 20 (65%) pacientes femeninos; mientras que en los 38 pacientes con 

GPAA 16 (42%) fueron pacientes masculinos y 22 (58%) pacientes femeninos (Fig. 2 y Tabla 

1). No se observó una diferencia diferencia estadísticamente significativa, p = 0.309.  

 

 

 

 

 

Figura	1.	Distribuición	de	los	pacientes	respecto	a	la	edad	y	la	presencia	o	ausencia	GPAA.	
Se  analizaron 69 pacientes, 31 GPPA  (-) y 38 GPPA (+). Se distribuyeron con respecto a la edad, no encontrándose una diferencia 

estadísticamente significativa  p = 0.73. El análisis estadístico realizado fue por el método de U de Mann Withney. 
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4. Distribución de la población por tensión arterial sistólica. 

De los 31 pacientes, que no fueron diagnosticados con GPAA, la tensión arterial sistólica 

(TAS) promedio fue de 118.6±16.16 mmHg; mientras que en los 38 pacientes con GPAA, la 

TAS promedio fue 165.70±23.21 mmHg (Fig. 3 y Tabla 1). Se encontró una diferencia 

diferencia estadísticamente significativa, p <0.0001. 

 

5. Distribución de la población por tensión arterial diastólica. 

De los 31 pacientes que no fueron diagnosticados con GPAA, la tensión arterial diastólica 

(TAD) promedio fue de 81.23±10.07mmHg; mientras que en los 38 pacientes con GPAA la 

TAD promedio fue 98.11±9.43mmHg (Fig. 3 y Tabla 1). Se encontró una diferencia 

diferencia estadísticamente significativa, p <0.0001. 

 

 

Figura	2.	Distribuición	de	los	pacientes	respecto	al	género	y	la	presencia	o	ausencia	de	GPAA.	
Se  analizaron 69 pacientes, 31 GPPA  (-) y 38 GPPA (+). Se distribuyeron con respecto al género, no encontrándose una diferencia 

estadísticamente significativa  p = 0.309. El análisis estadístico realizado fue por el método de U de Mann Withney. 

Figura	3.	Distribuición	de	los	pacientes	respecto	a	la	TAS	y	la	presencia	o	ausencia	de	GPAA.	
Se  analizaron 69 pacientes, 31 GPPA (-) y 38 GPPA (+). Se distribuyeron con respecto a la TAS, encontrándose una diferencia 

estadísticamente significativa  p < 0.0001. El análisis estadístico realizado fue por el método de U de Mann Withney. 
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6. Distribución de la población por diámetro de cintura. 

De los 31 pacientes, que no fueron diagnosticados con GPAA, el diámetro de cintura 

promedio fue de 99.32±12.05 cm; mientras que en los 38 pacientes con GPAA, el diámetro 

de cintura  fue 103.1±16.21 cm (Fig. 4) y Tabla 1. No se observó una diferencia diferencia 

estadísticamente significativa, p = 0.199. 

 

 

 

 

 

 

 

7. Distribución de la población por triglicéridos. 

Figura	3.	Distribuición	de	los	pacientes	respecto	a	la	TAD	y	la	presencia	o	ausencia	GPAA.	
Se  analizaron 69 pacientes, 31 GPPA (-) y 38 GPPA (+). Se distribuyeron con respecto a la TAD, encontrándose una diferencia 

estadísticamente significativa  p < 0.0001. El análisis estadístico realizado fue por el método de U de Mann Withney. 

Figura	4.	Distribuición	de	los	pacientes	respecto	al	diámetro	de	cintura	y	a	la	presencia	o	ausencia	de	GPAA.	
Se  analizaron 69 pacientes, 31 GPPA  (-) y 38 GPPA (+). Se distribuyeron con respecto al diámetro de cintura, no encontrándose una 

diferencia estadísticamente significativa  p = 0.199. El análisis estadístico realizado fue por el método de U de Mann Withney. 
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De los 31 pacientes que no fueron diagnosticados con GPAA, los niveles de triglicéridos 

séricos fueron 142±69.52 mg/dL; mientras que en los 38 pacientes con GPAA los niveles de 

triglicéridos séricos fueron 195.7±104.4 mg/dL (Fig. 5 y Tabla 1). Se encontró una diferencia 

diferencia estadísticamente significativa, p = 0.008. 

 

 

 

 

 

 

 

8. Distribución de la población por HDL 

De los 31 pacientes que no fueron diagnosticados con GPAA, el nivel HDL fue de 

51.39±17.16 mg/dL; mientras que en los 38 pacientes con GPAA el nivel HDL fue 

42.63±17.43 mg/dL (Fig. 6 y Tabla 1). Se encontró una diferencia diferencia estadísticamente 

significativa, p = 0.011. 

 

 

 

 

 

Figura	5.	Distribuición	de	los	pacientes	respecto	al	nivel	sérico	de	triglicéridos		y	la	presencia	o	ausencia	GPAA.	
Se  analizaron 69 pacientes, 31 GPPA (-) y 38 GPPA (+). Se distribuyeron con respecto al nivel sérico de triglicéridos, encontrándose 

una diferencia estadísticamente significativa  p < 0.01. El análisis estadístico realizado fue por el método de U de Mann Withney. 
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9. Distribución de la población por nivel de glucosa sérica 

De los 31 pacientes que no fueron diagnosticados con GPAA, los niveles de glucosa 

plasmática en ayuno fueron 107.5±27.63 mg/dL; mientras que en los 38 pacientes con GPAA 

los niveles de glucosa plasmática en ayuno fueron 161.6±68.18 mg/dL (Fig. 7 y Tabla 1). Se 

encontró una diferencia diferencia estadísticamente significativa, p < 0.0001. 

 

 

 

 

 

 

 

10. Distribución de la población por presión intraocular 

De los 31 pacientes que no fueron diagnosticados con glaucoma de ángulo abierto, el nivel 

de PIO medio fue de 13.95±1.945 mmHg; mientras que en los 38 pacientes con GPAA, la 

PIO promedio fue de 22.08±6.110 mmHg (Fig. 8 y Tabla 1). Se encontró una diferencia 

diferencia estadísticamente significativa, p < 0.0001. 

Figura	7.	Distribuición	de	los	pacientes	respecto	al	nivel	de	glucosa	plasmática	en	ayuo		y	la	presencia	o	ausencia	GPAA.	
Se  analizaron 69 pacientes, 31 GPPA (-) y 38 GPPA (+). Se distribuyeron con respecto a la glucosa sérica, encontrándose una diferencia 

estadísticamente significativa  p < 0.0001. El análisis estadístico realizado fue por el método de U de Mann Withney. 

Figura	6.	Distribuición	de	los	pacientes	respecto	al	nivel	sérico	de	HDL		y	la	presencia	o	ausencia	GPAA.	
Se  analizaron 69 pacientes, 31 GPPA (-) y 38 GPPA (+). Se distribuyeron con respecto al nivel sérico de HDL, encontrándose una 

diferencia estadísticamente significativa  p < 0.01. El análisis estadístico realizado fue por el método de U de Mann Withney. 
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11. Distribución de la población por excavación del nervio óptico 

De los 31 pacientes que no fueron diagnosticados con GPAA, el porcentaje de excavación 

del nervio óptico (NO) fue de 63.31±7.24 porciento; mientras que en los 38 pacientes con 

GPAA, el porcentaje de excavación del NO fue de 70.39±11.57 (Fig. 9 y Tabla 1). Se 

encontró una diferencia diferencia estadísticamente significativa, p < 0.0001. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura	8.	Distribuición	de	los	pacientes	respecto	a	la	presión	intraocular	y	la	presencia	o	ausencia	GPAA.	
Se  analizaron 69 pacientes, 31 GPPA (-) y 38 GPPA (+). Se distribuyeron con respecto a la presión intraocular, encontrándose una 

diferencia estadísticamente significativa  p < 0.0001. El análisis estadístico realizado fue por el método de U de Mann Withney. 

Figura	8.	Distribuición	de	los	pacientes	respecto	a	la	excavación	y	la	presencia	o	ausencia	GPAA.	
Se  analizaron 69 pacientes, 31 GPPA (-) y 38 GPPA (+). Se distribuyeron con respecto a la excavación, encontrándose una diferencia 

estadísticamente significativa  p < 0.0001. El análisis estadístico realizado fue por el método de U de Mann Withney. 
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En la tabla 2. Se muestra el resumen de la distribución de las variables en pacientes con y sin 

GPAA. 

 

 

12. Análisis de frecuencia entre pacientes con y sin GPAA respecto a presencia o 

ausencia de cada componente del síndrome metabólico. 

 

Los pacientes con niveles de TAS ≥ 130 mmHg con GPAA fueron 36 y < a 130 mmHg,  

fueron 2 pacientes.  Los pacientes con niveles de TAS  ≥ 130 mmHg sin GPAA fueron 9 y < 

a 130 mmHg,  fueron 22 pacientes. Encontrándose un valor de p < 0.0001 y OR 44.0. 

 

Se observó que los pacientes con niveles de TAD  ≥  a 85 mmHg con GPAA fueron 37 y no 

hubo pacientes con niveles < a 85 mmHg.  Los pacientes con niveles de TAD  ≥ 85 mmHg 

sin GPAA fueron 11 y < a 85 mmHg,  fueron 20 pacientes. Encontrándose un valor de p < 

0.0001 y OR 137. 

Características Glaucoma Valor p 
No (n=31) Si (n=38) 

Edad (años) 63.39±12.17 62.39±11.44 0.73 

Género (%) Masculino 11(35%) 16(42%) 0.309 
Femenino 20(65%) 22(58%) 

Tensión Arterial (mmHg) Sistólica 118.6±16.16 165.70±23.21 <0.0001 
Diastólica 81.23±10.07 98.11±9.43 <0.0001 

Diámetro de Cintura (cm) 99.32±12.05 103.1±16.21 0.199 
Triglicéridos (mg/dL) 142±69.52 195.7±104.4 0.008 
HDL (mg/dL) 51.39±17.16 42.63±17.43 0.011 
Glucosa plasmática en ayuno (mg/dL) 107.5±27.63 161.6±68.18 <0.0001 
PIO (mmHg) 13.95±1.945 22.08±6.110 <0.0001 
Excavación (%) 63.31±7.24 70.39±11.57 < 0.0001 

Tabla 2. Distribución respecto a las variables estudiadas y la presencia o ausencia GPAA. 
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Los niveles de glucosa plasmática en ayuno ≥ a 100 mg/dL se identificaron 31 pacientes con 

GPAA y < a 100 mg/dL no se encontraron pacientes. En niveles ≥ a 100 mg/dL en pacientes 

sin GPAA se identificaron 13 pacientes y < 100 mg/dL, 18 pacientes. Con un valor de p < 

0.001 y OR de 86.33. 

 

Se determinaron 27 pacientes con GPAA con niveles de triglicéridos séricos ≥ a 150 mg/dL 

y 11 pacientes con niveles séricos <  a 150 mmHg. 14 pacientes sin GPAA con niveles de 

triglicéridos séricos ≥ a 150 mg/dL y 17 pacientes con niveles séricos <  a 150 mmHg. Valor 

de p de 0.0479 y OR de 2.981 

 

En el análisis del nivel de HDL sérico < a 40 mg/dL en pacientes masculinos con diagnóstico 

de GPAA, se identificaron a 40 pacientes y con niveles > a 40 mg/dL, 6 pacientes. En el 

análisis sin GPAA, en valores < a 40 mg/dL, se identificaron 5 pacientes y 6 pacientes  con 

niveles > a 40 mg/dL. Resultando en un valor p de 0.4517 y OR  de 2. Se encontró a 15 

pacientes femeninas con niveles < a 50 mg/dL de HDL sérico y con diagnóstico de GPAA 

así como 9 pacientes sin GPAA, de la misma forma se identificaron 7 pacientes femeninas 

con niveles > a 50 mg/dL con diagnóstico de GPAA y 11 sin diagnóstico de GPAA. 

Mostrando un valor de p igual a 0.2118 y OR de 2.619. 

 

En la tabla 3. Se muestra el resumen del análisis de frecuencia entre pacientes con y sin 

GPAA respecto a presencia o ausencia de cada componente del síndrome metabólico. 

 
Tabla 3. Análisis de frecuencia de GPAA con los componentes del síndrome metabólico. 
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13. Comparación entre los componentes del síndrome metabólico y la presión 

intraocular. 

 

El nivel promedio de la PIO fue de 20.48±6.564 mmHg, en pacientes con niveles de glucosa 

plasmática en ayuno ≥ a 100 mg/dL y de 14.82±3.24 mmHg, en niveles < a 100 mg/dL. El 

nivel promedio de la PIO fue de 20.56±6.615 mmHg, en pacientes con TAS elevada y de 

14.44±2.163 mmHg, con niveles sistólicos normales. El valor promedio de la PIO en 

pacientes con TAD elevadas según el punto de corte de la IDF fue de 20.08±6.666 mmHg  y  

14.64±2.207 mmHg en tensiones elevadas menores al punto de corte. 21.52±6.649 mmHg 

fue el nivel promedio de PIO resultante en pacientes con niveles séricos de HDL menores 

que 50 mg/dL en pacientes femeninos y de 14.42±2.852 en cifras > a 50 mg/dL, en los 

pacientes masculinos se obtuvo un valor de PIO promedio de 20.70±6.309 mg/dL en valores 

de HDL ≤ a 40 mg/dL y de 15.42±3.944 mg/dL en valores > de 40 mg/dL. En cuanto a los 

valores de la PIO en los pacientes con niveles séricos de triglicéridos ≥ a 150 mg/dL se 

observó un promedio de 21.26±6.363 mmHg y de 14.29±2.661 mmHg en pacientes con 

menores niveles de triglicéridos séricos. Todos los resultados previos mostraron un valor de 

p estadísticamente significativo (p < 0.0001) (Fig. 9).  

Componentes OR Valor p 

Glucosa plasmática en ayuno 86.33 <0.0001 

Presión arterial:  Sistólica 44 <0.0001 
Diastólica 133.7 <0.0001 

HDL  
Masculinos 2 0.4517 
Femeninos 2.619 0.2118 

Triglicéridos  2.981 0.0479 
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14. Comparación entre los componentes del síndrome metabólico y la excavación del 

nervio óptico. 

 

Al realizar la comparación de los componentes del SM y la excavación del NO promedio, se 

identificó el valor promedio de la excavación del nervio óptico siendo de 69.20±11.29 

Figura	9.	Comparación	de	los	componentes	del	síndrome	metabólico	y	la	PIO.	
Se  analizaron 69 pacientes, 31 GPPA (-) y 38 GPPA (+). Se distribuyeron con respecto a los componentes del síndrome metabólico, 
encontrándose una diferencia estadísticamente significativa  p < 0.0001. El análisis estadístico realizado fue por el método de U de 

Mann Withney. 
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porciento, en pacientes con niveles de glucosa plasmática en ayuno ≥ a 100 mg/dL y de 

63.70±7.680 mmHg, en niveles < a 100 mg/dL. El nivel promedio de la excavación del NO 

fue de 69.44±11.05 porciento, en pacientes con TAS elevada y de 63.02±7.700 porciento, 

con niveles sistólicos normales. El valor promedio de la excavación del NO en pacientes con 

TAD elevadas según el punto de corte de la IDF fue de 69.11±10.98 porciento y 62.86±7.582 

porciento en TAD menores al punto de corte. 70.94±10.24  porciento fue el nivel promedio 

de excavación del NO resultante en pacientes con niveles séricos de HDL ≤50 mg/dL en 

pacientes femeninos y de 63.75±7.404 porciento, en valores > de 50 mg/dL. Todos los 

resultados previos mostraron un valor de p estadísticamente significativo (p < 0.0001) (Fig. 

10).  

 

 
Figura	10.	Comparación	de	los	componentes	del	síndrome	metabólico	y	la	excavacíon	del	nervio	óptico.	

Se  analizaron 69 pacientes, 31 GPPA (-) y 38 GPPA (+). Se distribuyeron con respecto a los componentes del síndrome metabólico, 
encontrándose una diferencia estadísticamente significativa  p < 0.0001. El análisis estadístico realizado fue por el método de U de 

Mann Withney. 
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En cuanto a los valores medios de la excavación del NO en los pacientes con niveles séricos 

de triglicéridos ≥ a 150 mg/dL se observó un promedio de 68.66±12.17  porciento y de 

65.09±6.775 porciento, en pacientes con menores niveles triglicéridos séricos. Así mismo se 

encontraron como niveles de excavación del NO promedio de 67.83±13.11 porciento, en 

pacientes masculinos con HDL sérico ≤ a 40 mg/dL y 64.17±8.805 porciento en niveles 

séricos > 40 mg/dL. Estos dos últimas comparaciones arrojó un valor de p no 

estadísticamente significativo (p > 0.05)  (Fig 11). 

 

 

 

 

 

 

 

 

15. Correlación entre los componentes del síndrome metabólico y la presión 

intraocular. 

 

Se decidió correlacionar todos los componentes del síndrome metabólico con la presión 

intraocular obteniéndose valores estadísticamente significativos (p <  0.05), los siguientes 

resultados: 

Figura	11.	Comparación	de	los	componentes	del	síndrome	metabólico	y	la	excavacíon	del	nervio	óptico.	
Se  analizaron 69 pacientes, 31 GPPA (-) y 38 GPPA (+). Se distribuyeron con respecto a los componentes del síndrome metabólico, 
encontrándose una diferencia no estadísticamente significativa  p > 0.05. El análisis estadístico realizado fue por el método de U de 

Mann Withney. 
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La correlación entre el glucosa plasmática en ayuno  y la PIO obtuvo un valor de Spearman 

0.4332. El valor de Spearman para la correlación entre la TAS fue de 0.6609, mientras que 

para la TAD fue de 0.4979. Los niveles de HDL en pacientes masculino se correlacionaron 

también con el valor de PIO obteniendo un valor de Spearman de -0.2743 y en las pacientes 

femeninas de -0.5195. La correlación entre los niveles séricos de triglicéridos y la PIO fue 

de 0.4994. 

 

La única correlación que no fue estadísticamente significativa (p = 0.1009) fue entre el 

diámetro de cintura y la PIO, donde se encontró un valor de Spearman de 0.1093. (Tabla 3). 

 

16. Correlación entre los componentes del síndrome metabólico y la excavación del 

nervio óptico.  

 

Se decidió correlacionar todos los componentes del síndrome metabólico con la excavación 

del nervio obteniéndose valores estadísticamente significativos (p < 0.05), los siguientes 

resultados: 

La correlación entre el glucosa plasmática en ayuno y la excavación del NO fue 0.2511. El 

valor de Spearman para la correlación entre la TAS fue de 0.3636, mientras que para la TAD 

fue de 0.2848. Los niveles de HDL en pacientes femeninos se correlacionaron también con 

el valor de PIO obteniendo un valor de Spearman de -0.3004.  

 

Las correlaciones que no obtuvieron un valor p estadísticamente significativo (p> 0.05) 

fueron: diámetro de cintura con valor de -0.06695, nivel sérico de HDL en masculinos con 

valor de 0.0149 y triglicéridos con valor de 0.1009 (Tabla 3). 
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En la tabla 4. Se resumen de las correlaciones de los diferentes componentes del síndrome 

metabólico con la PIO y la excavación del nervio óptico. 

 

 

Componentes 
PIO Excavación 

Spearman r Valor p Spearman r Valor p 
Diámetro de cintura 0.1093 0.1009 -0.06695 0.2176 
Glucosa sangre 0.4332 <0.0001 0.2511 0.0015 

Presión arterial:  
Sistólica 0.6609 <0.0001 0.3636 <0.0001 

Diastólica 0.4979 <0.0001 0.2848 0.0004 

HDL  
Masculinos -0.2743 0.0234 0.0149 0.4574 
Femeninos -0.5195 <0.0001 -0.3004 0.0027 

Triglicéridos  0.4994 <0.0001 0.1009 0.1194 
 

17. Frecuencia de GPAA en pacientes con síndrome metabólico. 

 

De los 38 pacientes diagnosticados al final de estudio con GPAA, 11 (29%) de ellos 

cumplieron con 3 criterios de síndrome metabólico, 12 (32%) de ellos con 4 criterios y 15 

(39%) de ellos con 5 criterios. De los 31 pacientes que no fueron diagnosticados al final de 

estudio con GPAA, 11 (35%) de ellos cumplieron con 2 criterios de síndrome metabólico y 

20  (65%) de ellos con 3 criterios. 

 

En la tabla 4, se resumen las frecuencias entre el número de componentes del síndrome 

metabólico y la presencia o ausencia de GPAA.  

Tabla 4. Correlación de los componentes del síndrome metabólico  con la PIO y excavación del 
nervio óptico 
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Tabla 4. Análisis de frecuencia de GPAA con los componentes del síndrome metabólico. 
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DISCUSIÓN: 

Este estudio fue diseñado para determinar la relación del síndrome metabólico (SM) con la 

presencia del GPAA, así como identificar y evaluar cada uno de los componentes del SM y 

el GPAA. Con el análisis de 69 pacientes, 38 de ellos con diagnóstico final de GPAA, este 

estudio pudo demostrar que niveles elevados de glucosa plasmática en ayuno e hipertensión 

arterial sistólica y diastólica se asociaron a una prevalencia mayor de GPAA, p<0.0001. El 

riesgo relativo fue de 86.33, 44 y 133.7, respectivamente. En el Blue Mountain Study y el 

Framingham Eye Study estos mismos componentes del SM fueron los que se relacionaron 

más con el GPAA, pero se puede suponer que los valores de riesgo relativo francamente 

elevados que se obtuvieron en nuestro estudio, se debe a que ningún estudio se había 

realizado en población mexicana, la cual tiene una gran incidencia de alteraciones 

metabólicas.21,22   

 

Los mecanismos por los cuales la hiperglicemia se relaciona con el GPAA no es del todo 

claro, se ha tratado de identificar la relación con resultados contradictorios.23 Zhao et al, 

publicó diversas teorías tratando de aclarar este mecanismo, entre las que se encuentran el 

daño microvascular con reducción del flujo sanguíneo y de la difusión del oxígeno así como 

la alteración del funcionamiento neuronal y glial provocando daño al NO, células 

ganglionares y a la capa de fibras nerviosa, irreversiblemente.24 De igual forma, 

manifestaciones como retinopatía diabética podrían replicar daño glaucomatoso en el campo 

visual simulando GPAA.  La detección de GPAA en estos pacientes podría ser mayor debido 

a que generalmente los pacientes con DM o intolerancia a la glucosa tienen una gran variedad 

de alteraciones oftalmológicas que los hacen susceptibles a mayor número de revisiones 

periódicas con el médico oftalmólogo.25 
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La hipertensión arterial ya ha sido reportada previamente como un factor de riesgo para la 

aparición de GPAA, lo cual coincide con nuestro trabajo.26 La explicación de esta asociación, 

es el daño arterioesclerótico en los vasos nutricios del NO así como la alternancia en los 

niveles de la presión de perfusión ocular con el uso tratamiento antihipertensivo.27-29 

 

Observamos que en el presente estudio, la hipetrigliceridemia y los niveles bajos del 

colesterol HDL no fueron un factor de riesgo para desarrollar GPAA. Song et al, sugieren 

que el tratamiento con estatinas reduce el riesgo de GPAA al aumentar el flujo de salida del 

humor acuoso por la vía convencional.30 Se les ha atribuido también un efecto neuroprotector 

de la retina en modelo murino.31 Wang, concluyó que si bien la relación entre la 

hipercolesterolemia y el GPAA existe, esta es pequeña y no logra ser significativa.32 

 

Identificamos en nuestro análisis,  mayores valores de PIO promedio en todos los pacientes 

diagnosticados con SM y GPAA comparado con los pacientes sin GPAA. 33 Se ha demostrado 

que la elevación de la PIO en pacientes con DM o resistencia a la insulina se produce por 

varios mecanismos, parece ser resultado del aumento en el gradiente osmótico que 

consecuentemente permite la producción excesiva del humor acuoso, paralelamente existe 

un mayor depósito de fibronectina en la malla trabecular y un entrecruzamiento de fibras de 

colágena inducida por glicación provocando rigidez corneal.34,35 Los niveles de la PIO 

mantuvieron una correlación positiva respecto a las cifras de glucosa plasmática, nuestro 

estudio, se suma a la evidencia publicada en el Rotterdam Eye Study.36 
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Así mismo la PIO aumentó progresivamente en el ojo con GPAA en pacientes con presiones 

sistólicas y diastólicas aumentadas, demostrando una correlación positiva. Este hallazgo es 

similar a algunos otros estudios.18,19 Las elevaciones de la PIO en presencia de hipertensión 

arterial sistémica se explica por un aumento en la perfusión del cuerpo ciliar que genera un 

aumento de PIO.29,37 

 

En los pacientes que tenían hiperlipidemia como parte de su diagnóstico de SM, tuvieron  

niveles significativamente mayores de PIO promedio comparados con los pacientes sin 

hiperlipidemia. A pesar de esta asociación, estos pacientes no mostraron relación 

significativa para el desarrollo de GPAA como lo publicado por el Singapore Malay Eye 

Study, pero sí una correlación positiva entre los valores de PIO y niveles séricos de 

triglicéridos y correlación negativa entre niveles séricos de HDL y PIO. 20,32 

 

La excavación del NO o el radio copa disco es por mucho un tema menos estudiado así como 

su relación con el SM y sus componentes. En nuestro trabajo de investigación, a excepción 

de la hipertrigliceridemia y de los niveles séricos de HDL disminuidos, se estableció que 

existe una mayor excavación del NO en los pacientes diagnosticados de SM. La correlación 

estadísticamente significativa entre le excavación del NO y el SM fue positiva en la presencia 

de glucosa plasmática en ayuno elevada así como TAD y TAS elevadas. El colesterol HDL 

sérico disminuido fue el componente de SM con correlación estadísticamente significativa 

negativa. En la población singapurense la PIO elevada, baja perfusión ocular y DM son 

determinantes para un mayor radio copa disco vertical.38 Un estudio con población de Corea 

del Sur, concluyó que los determinantes para un radio copa disco vertical mayor incluían el 
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sexo masculino, PIO elevada, edad adulta y TAD elevada.39 Las inconsistencias con nuestros 

resultados solo sugieren las necesidad de mayor investigación en este campo. 

 

Interesantemente, mientras el número de componentes de SM aumentaban, la prevalencia de 

GPAA aumentaba linealmente. Kim et al, detectó este mismo comportamiento en relación al 

SM y el GTN.11 Nuestros resultados son contradictorios con los publicados por Tan et al, al 

encontrar asociación protectora contra el desarrollo de GPAA a mayor número de 

componentes de SM.20 

 

CONCLUSIONES: 

Nuestro estudio sugiere que en la población mexicana, el SM y específicamente la glucosa 

plasmática en ayuno elevada así como la hipertensión arterial sistémica elevada están 

asociados y son un factor de riesgo para desarrollar GPAA. Todos los componentes del SM 

tienen un impacto en la PIO y no debemos olvidar que el único factor que disminuye la 

progresión de todo glaucoma es la PIO. Estos hallazgos sugieren que los componentes del 

síndrome metabólico juegan un roll en la fisiopatología del GPAA. 
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APÉNDICE: 

 

ASPECTOS ÉTICOS: 

A todos los pacientes que decidieron participar en el estudio se les proporcionó un 

consentimiento informado, los cuales debieron ser firmados para poder ser parte del mismo. 

Este protocolo se basa en la Norma Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2012, que establece 

los criterios para la ejecución de proyectos de investigación para la salud en seres humanos, 

los principios éticos de la Declaración de Helsinki y declaraciones de la International 

Conference of Harmonization. 

 

ASPECTOS DE BIOSEGURIDAD: 

La Ley General del Equilibrio Ecológico y la Protección al Ambiente, define como residuos 

peligrosos a todos aquellos residuos que, por sus características corrosivas, reactivas, 

explosivas, tóxicas, inflamables y biológico-infecciosas representan un peligro para el 

equilibrio ecológico o el ambiente; los residuos que se deriven serán manejados en términos 

de la propia ley, su reglamento y normas oficiales mexicanas que expida la Secretaria del 

Medio Ambiente y Recursos Naturales, previa opinión de diversas dependencias que tengan 

alguna injerencia en la materia correspondiéndole a la citada SEMARNAT su regulación y 

control. Los residuos peligrosos biológico-infecciosos (RPBI) serán manejados de acuerdo 

con la Norma Oficial Mexicana NOM-087ECOL-SSA1-2002. 

 

 

 

 



	 42	

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES: 

Mes Actividades 

 

 

 

Marzo - Mayo  

2018 

 

1. Diseño de protocolo de investigación.  

2. Consultar bibliografía disponible en bases de 

datos. 

3. Realizar marco teórico. 

4. Determinar materiales y métodos. 

5. Establecer los objetivos. 

6. Correcciones de metodología. 

 

Junio 2018 - Mayo 

2019 

 

 

1. Toma de muestras 

2. Realizar base de datos de pacientes 

 

 

Junio -Juilo 

2019 

 

1. Análisis de resultados y redacción. 

2. Discusión de resultados. 

3. Conclusiones parciales. 

4. Correcciones. 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO: 

 

~OSPITAL 
., ~ ;,je la LUZ 

CARTA DE CONSENTIMIENTO BAJO INFORMACiÓN 

PARA PARTICIPAR EN PROTOCOLO DE INVESTIGACiÓN 

En esta institució n se desa rro lla n invest igacio nes que forma n pa rte de nuestro que hacer cient ífico . Las 
ca racterísticas de su padeci miento so n co nsideradas de inte rés para participar en este estud io de 

acuerdo a las especificacio nes siguie ntes: 

Datos ge nerales 

Datos del paciente 
Nombre: 

Fecha de nacim ie nto : 

Expediente clfnico No . 

Médico informante 
Ora . Perla Karen O nofre~ I Fi rm a: (investigador principal): 

Diagnóstico Glauco ma de ángulo abierto e n pacientes con sínd ro me metabólico 

Dat os de la Investigación 

Prese ncia de g laucoma de á ngu lo abierto en població n en pacie ntes co n 
Nombre del protocolo síndro me metabó lico mexica na en la Fu ndació n Hospital Nuest ra Se i'i o ra 

de la Luz, IAP . 

Or. Francisco Ortega Santa na . 

Investigodores Or.~Fra n co Oíez~ 

Ora . Alejandra Ávila Bla nco . 

Justificación y objetivos 
Identificar la re lación de l sínd rome metabó lico y el desarrollo de glauco ma 
de ángu lo e n població n mexicana . 

Periodo de estudio o Mayo 2018 Ene ro 2019 
duración 

Cantidad de sujetos que A co nveniencia 
participardn 

Descripción de los 
Exp lo ració n ofta lmo lógica laborato rios de gabinete docu me ntar 

métodos a emplear y su 
y pa ra 

propósito 
glauco ma de á ngulo abierto en pacientes con síndro me metabó lico 

Beneficios esperados: Diag nóstico V trata mie nto oportuno de glaucoma de ángu lo abie rto 

Alternativas: Ningu na 

Riesgos o molestias: Ningu na 

En caso de que la p resente investigación incluya un grupo de co ntrol, la 

Grupo de control 
se lecció n d, ,,, participantes " sujeta rá • "" proceso estrictamente 
a leato rio e imparcial, privilegiando ,. preve nció n de cua lquie r riesgo o 
da i'i o para sus integ ra ntes . 

Gastos Los gastos de la investigació n será n cubiertos por la inst itució n. 

S, identidad y ,. info rm ació n '"' proporcione como parte d, esta 

Confidencialidad 
investigación será n t ratadas ba jo crite rios de co nfidencialidad . En caso de 
que los resultados exijan su ident ificación, p reviamente se le so licita rá la 

autorización correspo ndie nte . 

Dudas, ac/araciones y 
El pa rticipa nte tendrá derec ho a recibir respuesta a cualquier pregu nta y 

actualización 
acla ració n • cua lquie r duda acerca d, ,,, proced imientos, riesgos, 

beneficios y ot ros asuntos re lacionados " " 
,. invest igación y '" 
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~OSPITAL ., ~ d'. la LUZ 
CARTA DE CONSENTIMIENTO BAJO INFORMACiÓN 

PARA PARTICIPAR EN PROTOCOLO DE INVESTIGACiÓN 

r+ Consentimiento 

trat am ient o . 

As imis mo, d ura nte e l prese nte estudio le p ro po rcio naremos info rmación 
actua lizada sob re su esta do de sa lu d pa ra q ue esté en posibil idad de 

decidir si co ntin ua participando . 

Es importa nte que se pa que ret irar su pa rt icipa ción no afect ará su 
ate nción en el hos pital. 

Por este medio manifiesto mi satisfacción con la info rmación recibida y, consciente de las 
especificaciones y e n qué consiste la invest igación descrita en este documento, sus be neficios, riesgos 
y consecue ncias, otorgo mi consentimiento para incorporarme a ella, asumiendo el compromiso de 
(1) asistir puntualmente a las citas que se me Indiquen y (2) proporcionar verazmente la Inf ormación 

de mi evolución en la forma y periodicidad que se requiera . 

Asim ismo, entiendo que puedo retirarme de esta investigación vo lunta r iamente en cualquier 

momento sin mayor requisito que la manifestac ión al investigador pr incipal o a la Dirección Médica de 

este hospital. 
L-----------------------------------------------------'o 

México D.F. a d. ____ d. 

Firma de l paciente 

Testigos 

Nombre y firma Nombre y firma 

Dom icil io: Dom icil io: 

Re lación con e l paciente: Relación con e l paciente: 
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