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4. JUSTIFICACIÓN DEL TEMA 

 

El síndrome de apnea e hipopnea obstructiva del sueño (SAHOS), descrito inicialmente por 

Guilleminault y cols en 19731, se define como la presencia de episodios recurrentes de limitación 

del flujo aéreo durante el sueño, como consecuencia de una obstrucción de la vía  aérea superior2. 

Forma parte de un amplio grupo de alteraciones conocido como trastornos respiratorios 

relacionados con el sueño. Éstos, abarcan desde el ronquido simple o habitual, hasta procesos más 

complejos como el SAHOS, en el que se centra el presente estudio. Su prevalencia en adultos se 

estima en un 3 a 7%, siendo el grupo etario más afectado el de 30 a 60 años3. Su prevalencia es 

entre dos y tres veces mayor en varones, a pesar de que tras la menopausia la incidencia en 

mujeres aumenta considerablemente4. 

Varios estudios desarrollados en los años noventa estiman la prevalencia del SAHOS en un 4-6% 

para los varones adultos, un 2-4% para las mujeres y  un 3% en los niños5. Sin embargo, y dado que 

los estudios de prevalencia del síndrome son relativamente antiguos y que existe una estrecha 

relación entre SAHOS y obesidad, lo cual hace que sus cifras se incrementen de manera paralela, se 

considera que puede llegar a afectar al 15-20% de la población adulta actual6. Estaríamos, por 

tanto, ante una patología “iceberg” con un gran volumen de pacientes afectos no diagnosticados. 

Los eventos responsables de la clínica presente en el paciente con SAHOS son las variaciones 

intermitentes de los gases arteriales, el incremento de la presión intratorácica y la fragmentación 

del sueño. La caída de la saturación de O2, los procesos de reoxigenación de los tejidos y el 

aumento de la concentración de CO2 conducen a la activación del sistema adrenérgico, mecanismos 

proinflamatorios y estrés oxidativo entre otros. Las vías biológicas implicadas tendrán 

repercusiones cardiovasculares, neuropsiquiátricas y metabólicas7. Los pacientes con SAHOS 

presentan una amplia constelación de comorbilidades que acompañan al síndrome ventilatorio, y 

por tanto, es complicado determinar el peso específico que supone la alteración del sueño frente a 

otras causas. No obstante, en las últimas décadas diversos estudios han asociado el SAHOS a 

patologías de gran importancia vital como el síndrome isquémico coronario o el accidente 

cerebrovascular8-14. La gravedad de las consecuencias cardio-respiratorias, así como el gasto socio 

sanitario derivado del diagnóstico y tratamiento del SAHOS y de las patologías asociadas a éste, 

justifican con creces la necesidad de nuevas herramientas diagnósticas que permitan una 

evaluación en fases precoces de la enfermedad.  
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La tomografía de coherencia óptica (OCT) es un método sencillo e inocuo con una alta 

sensibilidad y especificidad que permite obtener imágenes “in vivo”. La OCT puede acercarnos a los 

cambios anatomopatológicos que se producen en el espesor de la mácula y de la capa de fibras 

nerviosas de la retina (CFNR) derivados de la hipoxia crónica acontecida en los pacientes con 

trastorno obstructivo. Los resultados, por tanto, podrían ser utilizados como marcador de severidad 

en pacientes con SAHOS, demostrando que la disfunción morfológica de la retina y el nervio óptico 

(NO) se correlaciona con la severidad de la hipoxia, y consiguientemente, con la alteración 

respiratoria presente en estos pacientes. 

El campo visual (CV), por otro lado, pretende evaluar la función visual global, incluyendo las 

funciones de procesamiento visual desde el globo ocular hasta el córtex visual, ofreciéndonos, por 

tanto, una evaluación adecuada de las repercusiones funcionales que el SAHOS pudiera 

desencadenar.  

La ventana que la retina y el nervio óptico ofrecen hacia el sistema nervioso central (SNC) 

posibilita un acceso fácil e inocuo para analizar el efecto que las alteraciones respiratorias crónicas 

suponen en el paciente con SAHOS. Por tanto, creemos que nuestro estudio puede aportar datos y 

conclusiones de interés, permitiendo estimar la utilidad de la OCT en la evaluación de las 

estructuras oculares como posibles marcadores biológicos de daño axonal cerebral. 
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5. HIPÓTESIS 

 

Hipótesis nulas (H0)  

 

1. No existen diferencias en el grosor peripapilar de la capa de fibras nerviosas de la retina 

(CFNR), ni en el grosor y volumen macular, ni en los parámetros morfométricos de la 

cabeza de nervio óptico, medidos mediante tomografía de coherencia óptica (OCT) 

entre los pacientes afectos de SAHOS y los controles sanos. 

2. No existen diferencias en la sensibilidad del campo visual ni en los índices de función 

visual determinados mediante campimetría entre los pacientes afectos de SAHOS y los 

controles sanos. 

 

 

Hipótesis alternativa (H1)  

De rechazarse la hipótesis nula, la hipótesis alternativa se desglosaría en las siguientes hipótesis 

operativas: 

 

1. Existe una disminución del grosor y volumen macular en pacientes con SAHOS. 

2. Existe una disminución del grosor de la CFNR a nivel peripapilar en pacientes afectos de 

SAHOS. 

3. Existe un aumento en el tamaño de la excavación de la cabeza del nervio óptico en 

pacientes SAHOS. 

4. Existe una alteración de la sensibilidad visual cuantificable mediante campimetría 

computerizada en los pacientes con SAHOS. 

5. Existe una relación entre la disminución del espesor de la CFNR y del volumen macular, 

medido por OCT y la gravedad del SAHOS. Por tanto, la OCT es una herramienta útil 

como marcador de severidad en los pacientes con SAHOS. 

6. Existe una relación entre la alteración funcional cuantificada mediante campimetría y el 

grado de severidad del SAHOS.  

7. Existe una correlación entre los parámetros funcionales campimétricos y los parámetros 

estructurales del nervio óptico en los pacientes con SAHOS. 
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6. OBJETIVOS DEL ESTUDIO  

 

Planteamos los siguientes cuatro objetivos en nuestro estudio: 

 

1. Comparar el espesor y volumen maculares, los parámetros morfológicos de la cabeza de 

nervio óptico y el espesor peripapilar de la CFNR de pacientes con SAHOS con los 

mismos parámetros obtenidos en un grupo control. 

 

2. Determinar si existe una relación entre las alteraciones del espesor de la mácula y de la 

CFNR a nivel peripapilar con la gravedad del trastorno obstructivo. Y valorar por tanto, si 

la OCT es una herramienta útil como marcador de severidad en pacientes con SAHOS. 

 

3. Determinar la alteración funcional visual en pacientes con SAHOS mediante campimetría 

computerizada. Y comparar estos resultados con los de un grupo control. 

 

4. Determinar si existe una relación entre las alteraciones del campo visual con la gravedad 

del trastorno obstructivo.  
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7. INTRODUCCIÓN 

 

7.1  SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO 

 

El Grupo Nacional de Consenso, define el SAHOS como el conjunto de signos y síntomas que se 

producen como consecuencia de episodios repetidos de obstrucción completa o parcial de la vía 

aérea superior (VAS) durante el sueño. La principal consecuencia del colapso de la vía aérea es la no 

entrada de oxígeno durante el sueño, que provoca una caída en la saturación de la 

hemoxihemoglobina con despertares transitorios, lo que conduce a un sueño no reparador. Si se 

prolonga en el tiempo, el estado crónico de hipoxemia conllevará graves consecuencias para el 

paciente.  

Con la recomendación, desde el año 2005, por el Grupo Nacional de Consenso, de utilizar el 

término SAHS en lugar de SAOS, se  pretende englobar el Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño 

con la hipopnea, causa también de hipoxia, así como el origen periférico del trastorno (u 

obstructivo) con el central. Centraremos nuestro estudio en pacientes con Síndrome de Apnea-

Hipopnea del Sueño de causa obstructiva, asumiendo por tanto el término SAHOS como el que 

mejor se ajusta al presente estudio. 

 

 

7.1.1 DEFINICIONES 
 

La apnea se define como una ausencia o reducción mayor del 90% de la señal respiratoria, 

demostrada mediante termistores, cánula nasal o neumotacógrafo, de más de 10 segundos de 

duración. La clasificamos de acuerdo con la presencia o no de estímulo central en dos tipos2:  

 

      -Apnea central, en la que el estímulo del centro respiratorio está abolido, no 

existiendo esfuerzo toraco-abdominal. Definida como la ausencia o reducción mayor del 90% 

de la señal respiratoria (detectada mediante termistores, cánula nasal o neumotacógrafo) de 

más de 10 segundos de duración en ausencia de esfuerzo respiratorio detectado por las 

bandas toraco-abdominales. 

      -Apnea obstructiva: existe esfuerzo ventilatorio secundario a la oclusión de la vía 

aérea. Definida como la ausencia o reducción mayor del 90% de la señal respiratoria 

(detectada mediante termistores, cánula nasal o neumotacógrafo) de más 10 segundos de 
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duración en presencia de esfuerzo respiratorio detectado por las bandas toraco-

abdominales. 

      -Apnea mixta, suele comenzar como una apnea central, y continúa con un 

componente obstructivo. 

 

La hipopnea es una reducción de la amplitud de la señal respiratoria discernible, es decir, entre 

un 30% y un 90%, de más de 10 segundos de duración que se acompaña de una desaturación (≥3%) 

y/o un microdespertar (arousal) en el electroencefalograma. 

El término anglosajón arousal equivale al término microdespertar y se define como un cambio 

brusco en la frecuencia electroencefalográfica que debe durar más de tres segundos, y debe 

producirse después de un periodo de al menos 10 segundos de sueño ininterrumpido en cualquier 

fase15. Pueden ser provocados por estímulos químicos, como cambios del CO2, y por estímulos 

mecánicos, como movimientos torácicos. Aunque se han dado diversas definiciones en la literatura, 

en general, podemos definir “arousal completo” cuando coexisten evidencia electroencefalográfica 

y estado de consciencia. En el “arousal incompleto” encontramos evidencia electroencefalográfica 

pero no consciencia. Estos microdespertares inducen la interrupción y alteración de la estructura 

del sueño. 

 

 

7.1.2  EPIDEMIOLOGÍA 
 

La prevalencia de SAHOS sintomático en adultos ha sido establecida entre un 3 y un 7%3, 

elevándose hasta un 24% en hombres y un 9% en mujeres en el caso del SAHOS asintomático. Los 

estudios realizados en nuestro medio estiman que cerca del 25% de la población general adulta 

española en edades medias tiene un IAH anormal, y que, como mínimo, un millón doscientas mil 

personas padecen un SAHOS clínicamente relevante susceptible de tratamiento con CPAP. Sin 

embargo, apenas un 10% de todos ellos han sido diagnosticados y tratados16. La accesibilidad al 

diagnóstico, complicada en muchas áreas geográficas, debido a la escasez de unidades 

especializadas en el estudio del sueño, es uno de los factores principales que afectan a la baja tasa 

diagnóstica de esta patología16,17. 

La prevalencia de SAHOS aumenta con la edad, donde existe mayor flaccidez, peso e incidencia 

de EPOC, estabilizándose aproximadamente hacia la séptima década de la vida. Un 70% de los 

SAHOS tienen obesidad, con un índice de masa corporal (IMC) superior al ideal en un 20%. En 

pacientes con el mismo IMC, la aparición de SAHOS es más precoz y grave en hombres que en 

mujeres, pero ante un mismo grado de SAHOS, la mujer tiende a ser más obesa. Todo esto es 
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debido a la distribución grasa (androide o ginoide) producida por las hormonas sexuales. Esta 

diferencia entre sexos se hace menor conforme ellas alcanzan el climaterio, de manera que la 

relación hombre/mujer en el SAHOS es de 2-3/1 para edades medias mientras que esta relación 

tiende a hacerse de 1/1 a partir de la menopausia4. 

Los antecedentes patológicos del paciente también influyen en la mayor o menor incidencia del 

síndrome. Las alteraciones craneofaciales como retrognatia, micrognatia o macroglosia presentan 

con mayor frecuencia trastornos respiratorios del sueño. Igualmente ocurrirá en procesos que 

favorezcan una obstrucción en la vía aérea, tales como las enfermedades por infiltración o 

hipertrofia del tejido linfoide. La toma de alcohol o fármacos, que favorecen la hipotonía muscular 

faríngea, también influyen en la aparición o empeoramiento del SAHOS18,19. 

Varios estudios demuestran la existencia de agregación familiar. El riesgo de padecer SAHOS en 

un paciente con familiares afectos es de 1,3 a 1,6 veces el riesgo de pacientes sin antecedentes 

familiares, y el de un paciente con más de tres familiares afectos, es de 2-4 veces el de un paciente 

sin antecedentes20. Además, debemos añadir la predisposición genética existente para los factores 

asociados antes mencionados, tales como la obesidad, estructura craneofacial o el control 

respiratorio21. 

Encontramos una gran cantidad de comorbilidades asociadas al SAHOS, así como una mayor 

tasa de accidentes de tráfico22,23 y un exceso de mortalidad24,25. Recientes estudios han demostrado 

que no diagnosticar y por tanto, no tratar a los pacientes con SAHOS supone un consumo de 

recursos dos o tres veces mayor que el de la población sin el trastorno26,27. Considerando las 

complicaciones médicas del SAHOS, así como las repercusiones socio-laborales y su negativo 

impacto en la calidad de vida y supervivencia; se afirma que esta enfermedad es un problema de 

salud pública que obliga al médico a identificar a los pacientes subsidiarios de tratamiento. 

 

7.1.3 FISIOPATOLOGÍA 
 

La  orofaringe –única zona de la vía aérea superior (VAS) que carece de elementos rígidos de 

sostén-  es colapsable para permitir la fonación y la deglución;  por eso esta patología es exclusiva 

de la especie humana28. 

 Las funciones de la faringe se logran por la acción de varios grupos musculares que trabajan 

coordinadamente. Durante la inspiración, aparece una presión subatmosférica negativa 

intrafaríngea, la cual deberá ser contrarrestada por los músculos dilatadores y abductores para 

evitar el colapso. En pacientes normales, durante el sueño se producen modificaciones en el calibre 

de la VAS debidas a una hipotonía de los músculos dilatadores de la faringe y a una respuesta 

ventilatoria disminuida ante la hipoxia e hipercapnia, pero sin llegar a producir limitación del flujo.  
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La fisiopatología del SAHOS es multifactorial y compleja, pues factores anatómicos y funcionales 

se entrelazan dando como resultado este síndrome. 

 

FACTORES ANATÓMICOS. Cualquier alteración estructural que condicione un estrechamiento 

provocará un aumento de la resistencia de la VAS. Aunque la obesidad supone el factor de riesgo 

más importante en el desarrollo del SAHOS, el aumento de la circunferencia cervical y el exceso de 

grasa perifaríngea también favorecen una reducción del área de sección de la vía respiratoria y una 

mayor colapsabilidad29,30. Factores craneofaciales ya comentados favorecerán igualmente la 

aparición del síndrome. 

 

FACTORES NEUROMUSCULARES. Incluyen una actividad dilatadora de la función muscular de la 

VAS anormal y una alteración en la relación de contracción diafragma- músculos dilatadores31,32. 

Debemos tener en cuenta que los factores anatómicos “per se” son insuficientes para producir el 

colapso faríngeo durante el sueño. Es posible que el trauma generado en la VAS, secundario al 

colapso y apertura repetitivos, dé como resultado una alteración muscular y la pérdida de fibras 

nerviosas33,34. 

 

FACTORES NEUROVENTILATORIOS. Los mecanismos de control ventilatorio parecen jugar un 

papel importante en la modulación del colapso faríngeo durante el sueño. El centro de la 

respiración es influenciado por quimiorreceptores centrales y periféricos en condiciones de 

hipercapnia e hipoxemia, incrementando el estímulo central dirigido a la vía aérea superior y 

disminuyendo la colapsabilidad faríngea35.  

La patogenia del SAHOS podría ser el resultado de una combinación de todos los factores. Así, 

cuando un sujeto enfermo duerme, existe una mayor predisposición al cierre de sus vías aéreas 

superiores acompañada de una disminución en la respuesta neuromuscular al colapso. 

 

Es importante tener en cuenta que el colapso se produce tanto en la inspiración debido a las 

presiones negativas, denominándose colapso dinámico, como en la espiración, dando lugar al 

colapso estático, generado sobretodo por la hipotonía muscular. El resultado es un estado de 

hipoxemia e hipercapnia, con estimulación de los quimiorreceptores, y un sobreesfuerzo de los 

músculos inspiratorios, con la consiguiente activación de los mecanorreceptores. Todo ello 

conducirá a una excitación del SNC, el cual produce ese microdespertar o arousal como mecanismo 

de defensa para que se reanude la correcta respiración. 

Las alteraciones en los gases (caída de la saturación de O2 y aumento de los niveles de CO2) 

inducen una excesiva producción de radicales libres, citoquinas proinflamatorias y moléculas de 
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adhesión endotelial que, mediante el desarrollo de estrés oxidativo e inflamación, favorecerán la 

aparición de lesión arterial y ateroesclerosis7. 

 

7.1.4 CLÍNICA 
 

Los signos y síntomas clásicos del SAHOS incluyen signos de obstrucción de la VAS durante el 

sueño, insomnio e hipersomnolencia diurna, todos ellos englobados, por norma general, en el 

marco de la obesidad. Habitualmente, estos síntomas se desarrollan a lo largo de los años y 

progresan en relación al aumento de peso, edad o desarrollo de la menopausia. El ronquido es el 

síntoma inicial de la disfunción, siendo común a todos los trastornos respiratorios asociados al 

sueño. Probablemente suponga la causa mayoritaria de consulta por SAHOS y, habitualmente, es el 

acompañante y compañero de dormitorio del enfermo quien la realiza (por lo incómodo que 

resulta). Los estudios epidemiológicos indican que la prevalencia media del ronquido en la 

población general se sitúa en torno al 32% en los varones y 21% en las mujeres36. 

Podemos englobar los hallazgos clínicos más relevantes en dos niveles. Por un lado, las apneas e 

hipopneas condicionan hipoxia intermitente que puede condicionar la aparición de problemas 

cardiovasculares y por el otro, una distorsión en la arquitectura del sueño que conduce a 

hipersomnia diurna, alteraciones cognitivas y psiquiátricas. 

La apnea es el evento responsable de la sintomatología presente en el paciente con SAHOS. La 

caída de la saturación de O2, los procesos de reoxigenación de los tejidos y el aumento de la 

concentración de CO2 conducen a la activación del sistema adrenérgico, mecanismos 

proinflamatorios, disfunción endotelial, estrés oxidativo vascular, activación de mecanismos 

procoagulantes y disregulación metabólica37-39. En 1997 se reconoce por primera vez la importancia 

de descartar la apnea del sueño como un factor contribuyente en la hipertensión arterial (HTA) 

resistente40, siendo incluida en 2003 como la primera en la lista de causas identificables de HTA41. 

Asimismo, ante un paciente con un episodio cardiovascular o cerebrovascular agudo debe 

investigarse en la anamnesis la presencia de apneas y su posible papel como un factor agravante 

y/o desencadenante del episodio. El SAHOS se ha relacionado con una mayor incidencia de 

enfermedad aterosclerótica coronaria. La hipoxia y su principal consecuencia vascular, la 

hipertensión sistémica, aumentan -a través de un incremento en la disfunción endotelial- el riesgo 

de enfermedad coronaria en los SAHOS graves. También se ha establecido una relación entre la 

severidad del trastorno apneico y miocardiopatía dilatada idiopática y la presencia de determinadas 

bradiarritmias nocturnas37-39. 

Un síntoma nocturno importante es el microdespertar o “arousal”, el cual puede erróneamente 

hacer pensar a nuestro paciente que padece insomnio. Durante el sueño se repite muchas veces el 
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mismo ciclo: sueño, apnea-hipopnea, cambios gasométricos, despertar transitorio y fin de la apnea-

hipopnea. Los microdespertares repetidos son responsables de la fragmentación del sueño que da 

lugar a la mayoría de las manifestaciones neuropsiquiátricas, como la somnolencia diurna excesiva, 

la cual supone el síntoma cardinal del SAHOS en los pacientes adultos. Otras manifestaciones son 

los trastornos de la conducta y la personalidad, disminución de la memoria, atención y coordinación 

visual motora. Además, no es infrecuente la aparición de síntomas depresivos en estos pacientes. 

En los casos más severos pueden aparecer lentitud intelectual o dificultad para la concentración, 

cansancio matutino, cefalea y nicturia. No es infrecuente que estos pacientes hayan sufrido 

accidentes de tráfico debido a la somnolencia durante la conducción de vehículos. 

En la siguiente tabla se enumeran algunos de los síntomas más frecuentes que el paciente con 

SAHOS puede presentar. 

 

Sintomatología asociada al SAHOS 
 

 

SÍNTOMAS NOCTURNOS SÍNTOMAS DIURNOS 
Ronquidos Somnolencia diurna excesiva 

Apneas observadas Sueño no reparador 

Despertares frecuentes Cefalea matinal 

Nicturia (adultos), enuresis  (niños) Disminución de la capacidad de concentración 

Insomnio Déficit de memoria 

Inquietud psicomotora nocturna Trastorno del ánimo. Irritabilidad 

Pesadillas Depresión 

Reflujo gastro-esofágico Disminución de la libido 

Diaforesis Impotencia 

 
 

7.1.5  ALTERACIONES CEREBRALES EN EL SAHOS 
 

En el año 2002 se despertó un especial interés en las alteraciones cerebrales en los pacientes 

afectos de SAHOS. En su editorial de noviembre, la revista American Journal of Respiratory and 

Critical Care Medicine, recogía las reflexiones de David Gozal42  sobre la multifactoriedad necesaria 

para la aparición del síndrome apneico y la posibilidad de una transmisión genética que 

determinaría la afectación de áreas cerebrales implicadas en el control respiratorio y del sueño. 

Apoyado en los resultados obtenidos por Macey y cols43, en esa misma publicación, donde se 

http://ajrccm.atsjournals.org/
http://ajrccm.atsjournals.org/
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mostraba la pérdida de materia gris en ciertas localizaciones cerebrales implicadas en el control 

cardiorrespiratorio, Gozal rebatió la idea preconcebida de que la perturbación cerebral encontrada 

en estos pacientes pudiera ser secundaria al proceso hipóxico, planteando la posibilidad de que 

ésta precediera al trastorno, apoyándose en la idea de la unilateralidad y focalidad de las áreas 

alteradas. Trabajos posteriores de Macey44 demuestran, además, la pérdida de integridad de las 

fibras nerviosas cerebrales, o en otras palabras, la alteración concomitante de la sustancia blanca a 

la ya conocida afectación de la sustancia gris, en zonas como el tálamo ventrolateral, la amígdala, la 

cápsula interna o el pedúnculo cerebral. Otros estudios similares45-47 apoyan los hallazgos 

patológicos encontrados en el sistema nervioso central de los pacientes con trastorno por apnea.  

Ensayos con RNM espectroscópica han identificado alteraciones en las concentraciones 

cerebrales de metabolitos en pacientes con apnea del sueño. Éstos suponen un marcador de 

viabilidad neuronal e integridad funcional. Las localizaciones con mayor tasa de afectación, la 

sustancia blanca de los lóbulos frontales y el hipocampo, están relacionadas con la función 

neurocognitiva y la regulación del humor respectivamente48, por tanto, y valorando la clínica 

neuropsiquiátrica que acompaña al SAHOS, es razonable pensar que ambas estructuras pueden 

sufrir algún tipo de disfunción a lo largo del desarrollo del trastorno respiratorio. Se ha descrito, 

además, una normalización metabólica a nivel hipocampal, tras el tratamiento con CPAP, lo que 

coincide con la mejora clínica de los síntomas emocionales de nuestros pacientes una vez 

instaurado un tratamiento eficaz49.  

Debemos puntualizar que los estudios de neuroimagen desarrollados hasta la fecha son 

inconsistentes, debido a la gran variabilidad metodológica y de la muestra seleccionada. Lo mismo 

ocurre con los que analizan la densidad de la materia gris o los cambios volumétricos50. No 

obstante, la alteración del hipocampo es un hallazgo recurrente. Canessa49, en su estudio publicado 

en el 2010 describe una pérdida de volumen de la materia gris en la corteza entorrinal (hipocampo 

izquierdo), córtex parietal y gyrus frontal. Y, lo que es más importante, la recuperación parcial de 

estas áreas tras la adhesión al tratamiento. 

Las hipótesis esgrimidas para justificar la etiología de las alteraciones cerebrales son múltiples. 

Una de las que cobra más fuerza es la disfunción y cambios estructurales en la vascularización 

cerebral como consecuencia del aumento del tono vasoconstrictor simpático y la disminución de 

los mecanismos vasculares protectores51,52 junto con procesos inflamatorios secundarios a la 

hipoxemia53,44. 

 

PAPILEDEMA Y SAHOS 

El SAHOS ha sido identificado como causa de papiledema. Éste aparece cuando la presión 

intracraneal elevada es trasmitida a través de la vaina protectora del NO. Dicha compresión 
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produce una disrupción mecánica en el flujo axoplásmico, generando un edema axonal con salida 

de agua, proteínas y otras sustancias al espacio extracelular54.  

Los primeros casos clínicos informados, resueltos con el tratamiento específico del SAHOS, 

fueron publicados por Bucci55  y Wolin56.  

Purvin y cols57 analizaron la relación existente entre la hipertensión intracraneal, el papiledema 

y el SAHOS, proponían como factores etiológicos las hipoxemias e hipercapnias episódicas, que 

condicionarían un fenómeno de vasodilatación cerebral, suficiente para producir un edema crónico 

del disco óptico. Parece que las frecuentes alteraciones de la oxigenación en los pacientes con 

SAHOS podrían inducir problemas en la autorregulación vascular cerebral, produciendo 

vasodilatación y aumento del contenido acuoso del cerebro58. Asimismo, Lee y cols59 valoraron la 

relación existente entre SAHOS e hipertensión intracraneal idiopática, observando una mejoría de 

esta última al instaurar tratamiento nocturno de oxigenación.  

Sugita y cols60 propusieron tres mecanismos posibles para la aparición de hipertensión 

intracraneal en los pacientes con SAHOS: (I) el aumento de la presión venosa central, (II) la 

elevación de la presión de perfusión cerebral secundaria al aumento de presión arterial sistémica, y 

(III) el incremento del volumen sanguíneo intracraneal secundario a la vasodilatación generada por 

la hipoxia e hipercapnia cerebrales durante el sueño. O'Donoghue y cols61, estiman una disminución 

de un 4% del volumen cerebral total tras el tratamiento nocturno con presión positiva de oxígeno. 

 

7.1.6 ALTERACIONES OFTALMOLÓGICAS EN EL SAHOS 
 

Diversas alteraciones oftalmológicas han sido relacionadas con el SAHOS. Este vínculo no es 

sorprendente, dadas las consecuencias vasculares sistémicas del trastorno obstructivo. Sin 

embargo, no todas las alteraciones oftalmológicas pueden ser directamente asociadas a los 

mecanismos fisiopatológicos del SAHOS. 

 

SÍNDROME DEL PÁRPADO LAXO O FLOPPY EYELID SYNDROME  

Este síndrome se caracteriza por un párpado superior fácilmente evertible, con exposición de la 

mucosa conjuntival subtarsal y desarrollo de una conjuntivitis papilar crónica. Su clínica incluye 

visión borrosa, epifora y disconfort entre otros, que empeoran tras el descanso nocturno y mejoran 

a lo largo del día. No es infrecuente la afectación corneal, con queratitis, ulceración, cicatrización o 

incluso presencia de queratocono62.  El primer caso de floppy eyelid syndrome fue descrito por 

Culbertson y Ostler en 198163, y desde esta descripción inicial ha sido asociado a numerosos 

desórdenes sistémicos como la obesidad, hipertensión arterial, diabetes mellitus, infarto agudo de 

miocardio o psoriasis64,65. Sin embargo, la relación más establecida es con el SAHOS, hasta tal punto 
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que se recomienda la exploración del desorden del sueño en los pacientes afectos de síndrome del 

párpado laxo64,66-68. 

Los mecanismos implicados en la aparición de este trastorno son inciertos, se ha sugerido que 

episodios recurrentes de isquemia-reperfusión desencadenarían fenómenos de inflamación 

tisular69, con pérdida de fibras de elastina70 y aumento de metaloproteasas de la matriz 

extracelular71. Los niveles de leptina también han sido relacionados con el desarrollo de esta 

alteración72. 

Recientemente se ha propuesto el síndrome de párpado laxo como un marcador de glaucoma 

en los pacientes con SAHOS73. 

 

NEUROPATÍA ÓPTICA ISQUEMICA ANTERIOR NO ARTERÍTICA (NOIA-NA) 

Definida por una pérdida repentina de visión, unilateral e indolora. La NOIA-NA se ha 

relacionado con factores de riesgo cardiovascular como edad superior a 50 años, hipertensión 

arterial, diabetes mellitus, hipercolesterolemia o ateroesclerosis. Y a otros factores “locales” como 

una proporción copa-disco del NO pequeña.  

La obstrucción vascular de pequeño calibre que origina un infarto local es la patogénesis más 

aceptada de este proceso. Sin embargo, otras causas posibles como la hipotensión e hipoxemia 

nocturnas o el síndrome compartimental del NO también han sido sugeridas74-76. 

 Varios autores han publicado la alta prevalencia de SAHOS existente en pacientes que han 

sufrido una NOIA-NA77-79, no existen, por el contrario, estudios que establezcan la prevalencia de 

NOIA-NA en pacientes SAHOS. Los mecanismos propuestos para la aparición de la neuropatía en el 

SAHOS son múltiples: alteración del flujo sanguíneo de la cabeza del NO, variaciones en la tensión 

arterial nocturna o disbalance entre el óxido nítrico y la endotelina.  

 

PAPILEDEMA 

La asociación papiledema-SAHOS ha sido ampliamente descrita en el apartado anterior “7.1.5 

Alteraciones cerebrales en el SAHOS”. No incidiremos de nuevo en la información ya expuesta. 

 

GLAUCOMA 

La neuropatía glaucomatosa ya sea normo o hipertensiva ha sido relacionada en los últimos 

años con el SAHOS. Remitimos al lector al apartado 7.7 “Estado actual de la cuestión”, donde 

encontrará detalladamente la información publicada al respecto hasta la fecha. 
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7.1.7  DIAGNÓSTICO Y CLASIFICACIÓN 
 

El diagnóstico del SAHOS se basa en tres pilares fundamentales, una anamnesis completa, la 

exploración física, tanto general como de la vía aérea superior, y la realización de pruebas 

complementarias. La derivación de los pacientes al especialista para la realización de un estudio 

exhaustivo del sueño comienza con el establecimiento de un diagnóstico de sospecha, 

habitualmente por parte de medicina primaria, mediante la realización de una historia clínica y 

exploración adecuadas.  

El motivo de consulta más común será el ronquido, habitualmente molesto para el 

acompañante, sin embargo, el síntoma más importante y frecuente, aunque poco específico y 

sensible, es la excesiva somnolencia diurna. Diversos sistemas, objetivos o subjetivos han sido 

desarrollados para cuantificarla. Una de las formas más sencilla como primera aproximación es la 

escala de Epworth, método subjetivo donde se realiza un cuestionario de ocho preguntas al 

paciente y se puntúa de 0 a 24, considerando una puntuación mayor a 12 como anormal. Es 

importante matizar que no siempre encontraremos los síntomas típicos, y deberemos adoptar una 

actitud cuidadosa ante manifestaciones clínicas menos usuales, que en ocasiones serán la únicas en 

presentarse en casos avanzados con afectación cardiovascular, neurológica o metabólica. 

El morfotipo habitual de los pacientes con SAHOS es muy característico: varón de mediana edad 

(50 años) con exceso ponderal, cuya pareja se queja de un ronquido estruendoso y de la facilidad 

con que se duerme durante el día. Suelen tener sobrepeso, el cual debe ser cuantificado con el IMC 

siempre acompañado de la medida de la circunferencia cervical, puesto que existen casos en los 

que el IMC es bajo pero la grasa se localiza a nivel del espacio cervical, favoreciendo el SAHOS. El 

cuello no sólo suele ser ancho, sino corto, para lo que se utiliza la distancia hioides-mandíbula. Se 

debe evaluar la calidad de la mordida, la posible retromicrognatia, el paladar blando y las 

amígdalas, el grado de Friedman80  y la posible insuficiencia respiratoria nasal. 

Por consenso, se recomienda solicitar un perfil analítico metabólico que incluya hemograma, 

bioquímica básica y perfil lipídico. La radiografía de tórax, electrocardiograma, niveles de hormonas 

tiroideas y espirometría forzada se solicitarán sólo en caso de sospecha de enfermedad 

concomitante. 

La derivación otorrinolaringológica para exploración mediante fibroscopia de fosas nasales, 

rinofaringe, región velopalatina, orofaringe, base de lengua, laringe e hipofaringe es un escalón 

importante en la valoración del paciente SAHOS, alteraciones septales, polipos e hipertrofias 

adenoideas pueden ser hallazgos frecuentes que es necesario descartar antes del inicio del 

tratamiento81. La exploración endoscópica de la vía aérea superior mediante endoscopio flexible 

también sería deseable, si bien estará condicionada por la disponibilidad de cada centro. 



SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO, DESCRIPCIÓN Y ANÁLISIS DE HALLAZGOS TOMOGRÁFICOS Y CAMPIMÉTRICOS 

 

 
31 

 

La polisomnografía (PSG) es la técnica “gold estándar” en el diagnóstico del paciente con 

sospecha de SAHOS. Se trata de una prueba realizada durante el sueño nocturno del paciente en la 

que se monitorizan múltiples señales fisiológicas que nos permiten evaluar la cantidad y calidad del 

sueño, así como identificar las posibles alteraciones respiratorias y su repercusión 

cardiorespiratoria y neurofisiológica. Dividimos en tres grandes grupos las señales registradas: 

a). aquellas relacionadas con el sueño (electroencefalograma, electrooculograma, 

electromiograma) 

b).     señales de monitorización cardiaca (electrocardiograma) 

c).     señales relacionadas con la respiración (esfuerzo toracoabdominal, flujo aéreo y oximetría) 

La PSG debe realizarse en horario nocturno o en el habitual sueño del sujeto con un registro no 

menor de 6,5 horas y que incluya, al menos, 180 minutos de sueño82.  

La PSG es una técnica cara y compleja que no se encuentra disponible en todos los centros, por 

lo que otros métodos más simples, como la poligrafía respiratoria (PR) o los estudios domiciliarios, 

a pesar de su menor sensibilidad y especificidad, también han demostrado ser útiles para el 

diagnóstico del SAHOS. La PR consiste en el análisis de las variables respiratorias y cardiacas sin 

valorar parámetros neurofisiológicos; por tanto, no podremos evaluar la cantidad y calidad del 

sueño de nuestros pacientes, tendiendo a infraestimar la gravedad del SAHOS. No obstante, la 

validez de esta técnica ha sido totalmente probada2. 

El Índice de Apnea-Hipopnea (IAH) es el índice más comúnmente utilizado para determinar la 

gravedad del trastorno, se obtiene al dividir el número de apneas e hipopneas que presenta el 

paciente entre el número de horas de sueño registradas. De esta manera, el SAHOS es severo 

cuando el IAH es igual o mayor a 30; moderado cuando es igual o mayor a 15, y leve cuando es igual 

o mayor a 5. Los criterios actuales establecidos en el adulto consideran diagnóstico un IAH ≥ 

15/hora o un IAH ≥ 5/hora con evidencia de hipersomnia diurna, alteraciones cognitivas, cambios 

de humor o insomnio, o hipertensión arterial documentada, isquemia cardíaca o cerebral. La 

presencia de alguno de estos criterios indicaría la necesidad de tratamiento33.  

 

El documento de consenso nacional sobre el SAHOS2 propone el siguiente algoritmo diagnóstico:  



SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO, DESCRIPCIÓN Y ANÁLISIS DE HALLAZGOS TOMOGRÁFICOS Y CAMPIMÉTRICOS 

 

 
32 

 

 

Figura  1. Algoritmo diagnóstico del SAHOS propuesto por el consenso Nacional sobre el SAHOS 
 
 

 

 

EVALUACIÓN CLÍNICA. PROBABILIDAD 
 
 
 
 
 
 

P  
PROBABILIDAD 

BAJA* MEDIA** ALGUNOS*** 

 

PR/PSG 

POSITIVA 
NEGATIVA 

NEGATIVA 

NEGATIVA 

 

NEGATIVA 

 

EVALUACIÓN 

TERAPÉUTICA 

 HIGIENE Y DIETA 

 

 

CONTROL CLÍNICO, 

HIGIENE, DIETA 

ALTA**** 

PR/PSG 

NEGATIVA 

REEVALUACIÓN 

PR/PSG 

 
 

 

PR: poligrafía respiratoria. PSG: polisomnografía 

* Baja. Roncadores y apneas observadas, y escala clínica de somnolencia de Epworth <12, y no 

comorbilidad cardiovascular. 

**Media. Roncadores y apneas observadas y/o escala clínica de somnolencia de Epworth 12-15 y/o 

IMC > 30Kg/m2 y no comorbilidad cardiovascular. 

***Algunos. Síndrome ansioso-depresivo. Insomnio o comorbilidad severa. Sospecha o concurrencia 

de otros trastornos del sueño. 

****Alta. Roncadores y apneas observadas y/o escala clínica de somnolencia de Epworth >15 y/o 

IMC > 30Kg/m2 y/o comorbilidad cardiovascular. 
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7.2  LA RETINA 

 

La retina, que puede considerarse una prolongación del SNC, tiene su origen embriológico en el 

tubo neural. En otras palabras, es una parte del encéfalo que consta de los mismos componentes 

que éste, además de las estructuras especializadas requeridas por los fotorreceptores.  

La retina de los vertebrados constituye una fina lámina que tapiza la parte posterior del ojo, 

limitando con el epitelio pigmentario de la retina y la coroides en su parte más externa, y la 

hialoides posterior y vítreo en su vertiente más interna. A grandes rasgos, podemos decir que 

consta de la retina sensorial, que se ocupa de la fototransducción mediante bastones y conos, y de 

la retina neural, formada por neuronas que realizan los primeros pasos del procesamiento de la 

información visual83. 

 

7.2.1 ESTRUCTURA DE LA RETINA  
 

Existen tres capas de neuronas retinianas, la capa nuclear externa que contiene los cuerpos 

celulares de los fotorreceptores, bastones y conos; la capa nuclear interna, que alberga los cuerpos 

celulares de las células horizontales, las células bipolares, las células amacrinas y las células de 

Müller; y la capa de células ganglionares, que contiene células amacrinas desplazadas y células 

ganglionares que proceden de la retina y llegan al encéfalo a través del nervio óptico. Estas tres 

capas están separadas por otras dos capas sinápticas o plexiformes que albergan la mayoría de 

dendritas y sinapsis. La capa plexiforme externa, que se sitúa entre las capas nucleares externa e 

interna; y la capa plexiforme interna, que separa la capa nuclear interna de la capa ganglionar.   

Existen varias clases de células neuronales en la retina. Así, los fotorreceptores, subdivididos 

en conos y bastones; las células bipolares, encargadas de trasladar las señales de los 

fotorreceptores desde la zona externa de la retina hasta la zona interna; las células 

horizontales y las células amacrinas, que son interneuronas que extienden la señal en sentido 

lateral en las zonas externa e interna de la retina, respectivamente. Las células ganglionares, 

que forman la señal que emerge de la retina. Las células interplexiformes, que comparten 

muchas propiedades con las células amacrinas, pero se proyectan hacia la zona externa de la 

retina.; y las células de Müller, que orientadas de forma radial, son las células gliales 

predominantes.  

El circuito retiniano más simple es una cadena de tres neuronas, del cono a la célula bipolar 

y de ella a la célula ganglionar. Conocida como vía vertical, los tres elementos usan el 

glutamato como neurotransmisor. Los axones de las células ganglionares convergen en el 
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nervio óptico, que lleva toda la información visual a los centros visuales superiores. Además de 

la vía vertical, existen dos clases de interneuronas laterales: las células horizontales y las células 

amacrinas. Mientras las primeras proporcionan una retroalimentación negativa a los conos y se 

conectan mediante uniones intercelulares laxas, las amacrinas proporcionan retroalimentación 

a las células bipolares. En general, las células laterales modulan la respuesta de los elementos 

verticales de la retina. 

 

7.2.2 FOTORRECEPTORES  
 

La retina contiene dos clases de fotorreceptores: los conos y los bastones.  

Los conos constituyen el 5% de los fotorreceptores (cinco millones en la retina humana), son 

de mayor tamaño, presentan una disminución gradual de sus segmentos externos y 

proporcionan una agudeza visual alta y la visión en color con la luz del día, cuando los fotones 

son abundantes. Estos no se distribuyen de manera uniforme en la retina, encontrándose la 

mayoría en la fóvea donde existen unos 200.000 por mm2. En la zona en que se unen los 

axones de las células ganglionares, para constituir el NO no hay fotorreceptores y dicha área se 

conoce como punto ciego.  

Los conos pueden ser de tres clases: rojos, verdes y azules. Tienen una sensibilidad máxima 

de 561 nm, 530 nm y 430 nm de luz, respectivamente.  

Los bastones representan más del 95% de los fotorreceptores existentes en la retina 

humana. Ésta contiene unos 100 millones de bastones que acumulan las señales para 

proporcionar una sensibilidad alta en la visión escotópica. No hay bastones en los 350 μm que 

rodean a la fóvea. Dependiendo de la especie animal, convergen aproximadamente de 20 a 

100 bastones en una sola célula bipolar de bastón, mientras que 100 células bipolares de 

bastón convergen en una sola célula ganglionar. Esta alta convergencia proporciona una mayor 

sensibilidad en la vía de los bastones, determinando el umbral absoluto de la visión.  

 

7.2.3 CÉLULAS GANGLIONARES  
 

Las células ganglionares son las neuronas que emiten las señales de salida de la retina tras 

recibir la información de las células bipolares. Los axones de las células ganglionares discurren 

a través de la superficie interna de la retina, en contacto con el gel vítreo, y se unen para 

formar el nervio óptico. 
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A diferencia de otras neuronas retinianas, éstas producen potenciales de acción 

convencionales adecuados para la transmisión de la señal a larga distancia hasta el encéfalo. La 

cantidad de células ganglionares en la retina humana es de aproximadamente 1,5 millones, 

número que coincide con el de axones del nervio óptico, y la mayoría usan el glutamato como 

neurotransmisor para comunicarse con los centros visuales superiores. Todo lo que vemos del 

mundo exterior pasa a través de las respuestas de las células ganglionares.  

Existen aproximadamente 20 tipos de células ganglionares diferentes en morfología y 

función, además de en la profundidad de su estratificación en la capa plexiforme interna. Este 

dato resulta importante ya que según esta profundidad, reciben distintas señales fisiológicas 

excitatorias o inhibitorias, o respuestas transitorias o constantes. Se cree que cada tipo de 

célula ganglionar representa un canal específico de información visual. Estos canales participan 

en la visión espacial, movimientos oculares, seguimiento de la imagen, control pupilar y 

reajuste del reloj circadiano.  

La células ganglionares pueden clasificarse mediante criterios fisiológicos y anatómicos, 

como el tamaño, la respuesta, el campo receptivo, el color, el ancho de banda, el ON o el OFF, 

la velocidad de conducción, la forma y el patrón de ramificación, entre otros.  

Un estudio morfológico de la retina de los primates divide las células ganglionares en: 

células P, que son pequeñas células que conectan con la división parvocelular del cuerpo 

geniculado lateral (cuatro capas superiores); células M, o también llamadas parasol, que son 

células grandes que conectan con la división magnocelular del cuerpo geniculado lateral (dos 

capas inferiores); y un grupo de células parecidas a las células W de la retina del gato, que 

constituyen solo el 10%, que probablemente terminen en el tubérculo cuadrigémino superior y 

son una clase heterogénea de células ganglionares cuyas propiedades no han recibido mucha 

atención83 . 

 

7.2.4 SOPORTE VASCULAR DE LA RETINA  
 

Existen dos sistemas de circulación sanguínea que dan soporte nutricional a la retina, uno de los 

tejidos con más actividad metabólica del organismo humano84. 

Los dos tercios internos reciben un aporte sanguíneo directo u “holangiótico”, a través de la 

arteria central de la retina, cuyas divisiones penetrarán en la retina hasta alcanzar la capa nuclear 

interna. 
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La arteria central de la retina es la primera rama de la arteria oftálmica, después de que ésta 

surja de la carótida interna. Penetra en el NO retrobulbar a través de su cara ventromedial a, 

aproximadamente, 12 mm del globo ocular. Al emerger de la cabeza del NO, la arteria se divide en 

sus cuatro ramificaciones principales: arteria temporal superior, temporal inferior, nasal superior y 

nasal inferior. Éstas permanecen en la CFNR mientras que sus divisiones, las arteriolas, penetrarán 

hacia capas más profundas, formando dos redes microvasculares fundamentales: 1) la red 

superficial de la capa de células ganglionares y de fibras nerviosas, y 2) la red profunda de capilares 

que alcanzan la nuclear interna. En las regiones perifoveales y periféricas de la retina, estas redes se 

unen formando una trama única. Por el contrario, los capilares alrededor de la cabeza del NO 

constituirán hasta cuatro niveles distintos. 

Las arterias ciliorretinianas, variables en su presencia y derivadas de pequeñas anastomosis 

procedentes de las arterias ciliares posteriores, surgen del borde temporal de la cabeza del NO 

hacia la mácula. 

 Este primer sistema de irrigación posee un sistema de autorregulación del flujo sanguíneo para 

evitar las posibles fluctuaciones debidas a la variación de presión sistémica o intraocular. Se 

establece por tanto como un sistema de bajo flujo y velocidad constante, que responde a la 

variable concentración sanguínea de oxígeno, con un procedimiento de reclutamiento y exclusión 

capilar que facilita el suministro constante de oxígeno.  

A grandes rasgos, los elementos que intervienen en la autorregulación de este sistema 

nutricional retiniano son: 

 Endotelio, que constituye un componente fundamental de la barrera hemato-retiniana 

interna. 

 Pericitos y células musculares lisas, que conforman el soporte mecánico de la pared 

vascular y cuyas funciones serán la producción de matriz extracelular, la regulación de la 

proliferación de las células endoteliales y permitir el tono vascular retiniano. 

- Responden con constricción ante estímulos como la endotelina I, angiotensina II, 

hiperoxia y ATP. Por el contrario, se relajan cuando están expuestos al CO2, óxido 

nítrico y adenosina. 

 Matriz extracelular, que interactuará con las células endoteliales, pudiendo generar 

variaciones fenotípicas en ellas. 

 Moléculas vasoactivas:  

- Óxido nítrico derivado del endotelio, que producirá vasodilatación mediante la 

relajación de los pericitos y del tono arteriolar. Se considera beneficioso en 

niveles bajos, ya que inhibe la agregación y secreción plaquetarias, la adhesión 
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leucocitaria y la proliferación de células musculares lisas. En exceso, en cambio, 

tendrá un efecto vascular y retiniano deletéreo. 

- Endotelinas, que constituyen los agentes vasoconstrictores más potentes 

conocidos en la actualidad. Presentan receptores para su acción en las células 

endoteliales, musculares lisas y pericitos. 

- Aniones superóxido, que secretados de forma basal por el endotelio vascular, 

inhiben la acción del óxido nítrico, impidiendo por tanto su capacidad 

vasodilatadora. En condiciones de producción aumentada pueden desencadenar 

fenómenos protrombóticos. 

 Sistema renina-angiotensina. La angiotensina II producida localmente en los tejidos 

oculares, estimula la vasoconstricción retiniana mediante su acción sobre los pericitos y 

células musculares lisas.  

 

El segundo sistema de soporte nutricional es el integrado por la vascularización coroidea. 

Formado por dos arterias ciliares posteriores largas, nasal y temporal, que irrigan la coroides 

anterior, y de 10 a 20 ramas ciliares posteriores que formarán una red denominada coriocapilar, 

con un endotelio fenestrado único sin uniones estrechas para nutrir el tercio externo de la retina. 

La barrera hematorretiniana externa estará formada por la membrana basal coriocapilar, la 

membrana de Bruch y las uniones intercelulares del epitelio pigmentado de la retina. 

La circulación coroidea es un sistema de flujo intenso y baja extracción de oxígeno, que podría 

proteger al ojo frente a una disminución en la vascularización retiniana. El sistema nervioso 

autónomo simpático controla la resistencia vascular de la coroides mediante la vasoconstricción. La 

autorregulación del flujo sanguíneo coroideo es mínima durante los cambios de presión de 

perfusión. 
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7.3 VÍA ÓPTICA  

 

La vía óptica es el conjunto de estructuras nerviosas encargadas de producir el impulso eléctrico 

hasta las áreas del córtex visual donde éste es interpretado. Las estructuras que forman la vía 

óptica son: la capa de fibras nerviosas retinianas, el nervio óptico, las cintillas ópticas, el cuerpo 

geniculado, las radiaciones ópticas y las áreas visuales del córtex cerebral. 

 

7.3.1 CAPA DE FIBRAS NERVIOSAS DE LA RETINA (CFNR)  
 

Teniendo en cuenta las variaciones individuales, e incluso entre los ojos de una misma persona, 

el número de axones que constituyen el NO humano oscila de 770.000 a 1.700.000, siendo en esta 

región amielínicos.  

Además de los axones de las células ganglionares, la CFNR está formada por astrocitos cuya 

misión es compartimentar estas fibras nerviosas y aislar el nervio óptico de los tejidos circundantes. 

Las células astrogliales separan, en esta región, el tejido nervioso de aquel de naturaleza 

mesodérmica, constituyendo la denominada membrana limitante interna (MLI) de Elschnig.  

La CFNR es irrigada por ramas de las arteriolas retinianas principales y por vasos derivados del 

sistema ciliar de la región prelaminar85.  

 

7.3.2 EL NERVIO ÓPTICO 
 

El NO es una proyección de la sustancia blanca del cerebro, por lo que se le considera parte del 

SNC y no un nervio periférico. Sus fibras, al igual que las del cerebro y la médula espinal, están 

mielinizadas por oligodendrocitos y no por células de Schwann, y se encuentra rodeado de tres 

vainas que son continuación directa de las meninges del cerebro: duramadre, aracnoides y 

piamadre. Es el único tracto nervioso que abandona la cavidad craneal cuya porción más anterior 

puede ser visualizada y explorada directamente de forma incruenta y sencilla, mediante 

oftalmoscopia.  

El NO se origina directamente a partir de los axones de las células ganglionares, los cuales se 

distribuyen formando un patrón ordenado desde sus somas hasta el cuerpo geniculado lateral, en 

donde la mayor parte de las fibras realizan las sinapsis.  

El NO, que comienza en el agujero escleral posterior y termina en el quiasma óptico, tiene una 

longitud que varía entre 35 y 55 mm, con un diámetro que se incrementa desde 1,5 mm (en la zona 

más próxima a la retina) hasta 3-4 mm (pasada la lámina cribosa)86. Está constituido por fibras 

nerviosas, los axones de las células ganglionares retinianas; células gliales, tales como astrocitos, 
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oligodendrocitos y microglia; vasos sanguíneos, pertenecientes a dos sistemas (los dependientes de 

la arteria central de la retina y los derivados del sistema ciliar); y tejido conectivo, el cual constituye 

la lámina cribosa y los septos o tabiques que compartimentan el NO en fascículos.  

 

El NO se divide en cuatro porciones bien delimitadas: 

. Intraocular o intraescleral (0,5-1 mm). Constituye la papila óptica.  

. Intraorbitaria u orbitaria (2,5 mm). Tiene forma de S itálica para favorecer la motilidad ocular.  

. Intracanalicular (6-7,5 mm). Se extiende a lo largo del agujero óptico.  

. Intracraneal (10-12 mm). Se sitúa en la fosa craneal media y termina en el quiasma óptico.  

 

La porción intraocular y parte de la intraorbitaria comprenden la denominada cabeza del nervio 

óptico. Ésta está constituida por la capa superficial de fibras nerviosas, así como las regiones 

prelaminar, laminar y retrolaminar. Las tres primeras pertenecen a la porción intraocular del NO, 

mientras que la retrolaminar forma parte de la región intraorbitaria.  

 

REGIÓN PRELAMINAR 

Es la parte coroidea o anterior de la lámina cribosa. Aquí se produce el cambio de trayectoria de 

90 grados de los axones de las células ganglionares al introducirse en el canal escleral.  

 

REGIÓN LAMINAR 

Constituye la parte escleral de la lámina cribosa. Esta estructura está constituida por 

expansiones esclerales de densas fibras colágenas de 600 Å de diámetro, constituidas por colágeno 

tipo I, III, VI, proteoglicanos y tejido elástico, que dejan orificios a través de los cuales los axones de 

las células ganglionares atraviesan este sector. Algunos de estos axones comienzan a mielinizarse 

en la parte final de la lámina.  

El número de poros u orificios varía en el ser humano de unos 230-540, y su diámetro oscila 

entre 10-220 μm.  

 

REGIÓN RETROLAMINAR 

Comprendida entre el final de la lámina cribosa y el punto de entrada de la Arteria Central de la 

Retina en el NO. Está constituida por los axones de las células ganglionares fasciculados en haces 

por las prolongaciones astrogliales. Los oligodendrocitos aparecen dispuestos en columnas y 

rodeando a las fibras nerviosas como una vaina de mielina. Esta mielinización de las fibras provoca 

el aumento del diámetro del nervio óptico a más del doble, pasando de 1,5 a 3 mm, siendo 

necesaria dicha mielinización para la conducción saltatoria del impulso nervioso.  
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ORGANIZACIÓN ANATÓMICA DE LAS FIBRAS NERVIOSAS.  

Los axones de las células ganglionares siguen una estructura rectilínea y, al dirigirse hacia el 

disco óptico, forman la novena capa de la retina o capa de fibras nerviosas del nervio óptico87.  

Los axones de las células ganglionares convergen en el disco óptico siguiendo un patrón 

bastante irregular, de tal forma que los axones de las células ganglionares de los lados nasal 

superior e inferior de la retina llevan una trayectoria recta con respecto al disco óptico (haces 

nasales); mientras que los axones de las regiones más distales de la retina temporal se arquean 

rodeando la región perimacular (haces arciformes)88,89. Dicha distribución también determinará la 

configuración propia del grosor del anillo neuroretiniano (ANR) “ISNT”, siendo de mayor grosor el 

sector inferior respecto al superior y el nasal respecto del temporal90,91. 

Las fibras nerviosas que se originan nasalmente respecto a la fóvea, al dirigirse al disco óptico 

presentan una trayectoria rectilínea formando el llamado haz papilomacular.  

Temporal a la fóvea nos encontramos el rafe medio, que consiste en una banda estrecha situada 

en el meridiano horizontal en la cual los axones de ambos lados se entrecruzan. Así, los axones que 

derivan de las células ganglionares situadas en una zona ligeramente superior al rafe realizan una 

curva dirigiéndose a la zona inferior del disco, mientras que los originados en la zona inferior van 

hacia la zona superior del disco óptico.  

Los axones de la capa de fibras nerviosas no se entremezclan irregularmente en el espesor del 

NO, sino que guardan el orden correspondiente al que tienen las neuronas de origen en la retina, 

por lo que cada cuadrante retiniano coincide en posición con los cuadrantes de la sección del NO.  

Las arterias y las venas que se originan a partir de los vasos centrales de la retina discurren 

superficialmente en la capa de fibras nerviosas retinianas estando parcialmente cubiertas por ellas.  

En la papila óptica todos los haces de axones giran para salir del globo ocular a través del 

agujero escleral posterior.  

La papila óptica suele estar ligeramente inclinada, de forma que los axones temporales siguen 

un ángulo obtuso, mientras que los axones de la retina nasal giran en ángulo agudo al entrar en 

dicho agujero. El área de apertura interna del agujero escleral, que se encuentra rodeado por el 

anillo escleral peripapilar de Elschnig, varía desde 0,68 mm2 hasta 4,42 mm² de unos individuos a 

otros. Esta variación de tamaño influye directamente en la variabilidad interindividual del tamaño 

de la papila, que oscila entre 1,15 y 4,94 mm².  

Los haces de fibras ocupan la porción más externa de la papila y constituyen el ANR. El centro de 

la papila óptica, que no contiene axones y está ocupado por los vasos centrales de la retina y su 

tejido conectivo, se define clínicamente como la excavación del disco óptico.  
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Mientras la papila óptica suele ser ligeramente oval con disposición vertical y un diámetro 

horizontal alrededor de un 9 % menor que el vertical, su excavación fisiológica es también 

levemente oval pero con disposición horizontal y un diámetro horizontal aproximadamente un 8% 

mayor que el vertical.  

El área de la excavación de la papila óptica puede variar desde 0 hasta 3,07 mm², viéndose 

directamente influida por el tamaño de la papila.  

 

7.3.3 QUIASMA ÓPTICO 
 

Es la estructura nerviosa que se origina por la decusación de las fibras nerviosas que 

comprenden el nervio óptico y se continúa posteriormente con las cintillas ópticas. Mide 

aproximadamente 8 mm de longitud, 12 mm de ancho y 4 mm de altura.  

En esta estructura se produce el entrecruzamiento de las fibras provenientes de las hemirretinas 

nasales de ambos ojos; por lo que las fibras procedentes de la retina nasal del ojo izquierdo pasan a 

formar parte de la cintilla óptica derecha, y las que vienen de la retina nasal del ojo derecho forman 

parte de la cintilla óptica izquierda. Las fibras originarias de las hemirretinas temporales de ambos 

ojos no se entrecruzan y continúan homolaterales.  

 

7.3.4 CINTILLAS ÓPTICAS  
 

Los fascículos o cintillas ópticas se originan en la zona inmediatamente posterior al quiasma. 

Cada cintilla óptica contiene las fibras nerviosas procedentes de la retina temporal ipsilateral y las 

de la retina nasal contralateral.  

En la cintilla óptica se produce un nuevo ordenamiento de las fibras nerviosas, por lo que las que 

provienen de la mácula se hacen internas viajando por el centro de la cintilla.  

La mayoría de las fibras de la cintilla óptica acaban en el cuerpo geniculado lateral ipsilateral; 

parte de las fibras se dirigen al núcleo paraventricular del hipotálamo para intervenir en el control 

de los ritmos circadianos y otra parte se dirige al cuerpo geniculado medial y, a través de los 

tubérculos cuadrigéminos anteriores, acaban en el núcleo pretectal del mesencéfalo constituyendo 

la rama aferente del reflejo pupilomotor.  

 

7.3.5 CUERPO GENICULADO EXTERNO 
 

Este núcleo forma parte del tálamo y es el núcleo visual primario más grande y, probablemente, 

el más importante del ser humano.  
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Contiene seis capas neuronales y cada una de ellas recibe información procedente de tan sólo 

un ojo. La capa 1 recibe proyecciones de la retina contralateral mientras que la capa 2 recibe 

proyecciones retinianas ipsilaterales. Estas dos capas están formadas por neuronas de gran tamaño 

por lo que recibe el nombre de magnocelular. Las capas 3, 4, 5 y 6 se denominan parvocelulares, 

por estar formadas por neuronas de pequeño tamaño. En las capas 1, 4 y 6 sinaptan fibras cruzadas 

y en las capas 2, 3 y 5 lo hacen las fibras directas.  

 

7.3.6 RADIACIONES ÓPTICAS 
 

Las radiaciones ópticas o fascículos genículocalcarinos se inician en el cuerpo geniculado lateral 

y constituyen la vía óptica posterior que se va a proyectar sobre el área visual primaria o área 17 de 

Brodmann.  

Son fibras mielínicas que parten de la cara dorsal del cuerpo geniculado lateral y discurren de 

manera lateral e inferior a través del istmo temporal, desde donde se abren en abanico rodeando la 

punta del asta temporal del ventrículo lateral.  

 

7.3.7 ÁREAS VISUALES 
 

El córtex visual está formado por las clásicas áreas 17, 18 y 19 de Brodmann.  

El área 17 de Brodmann o área visual principal se encuentra situada a nivel de la hendidura 

interhemisférica y superficie posterior de la corteza occipital. Se divide en dos porciones por la 

cisura calcarina, por lo que a la región del córtex próxima a esta zona se le denomina corteza 

calcarina. Dicha área se caracteriza por una marcada estratificación orientada paralelamente a la 

superficie cortical, siendo más delgada que otras áreas corticales, pues aunque hay una mayor 

población celular, el espacio intercelular es más reducido.  

Las áreas 18 y 19 de Brodmann son áreas de asociación cerebral y conexiones interhemisféricas 

donde la información visual aferente es analizada, identificada e interpretada.  

El área 18 de Brodmann integra las dos mitades del campo visual por medio de una vía 

comisural interhemisférica principal que atraviesa el rodete del cuerpo calloso en su porción más 

posterior. Probablemente participa también en la coordinación ocular sensoriomotora por medio 

de las vías fronto-occipitales, y quizás es el lugar de origen de las vías oculomotoras 

corticomesencefálicas implicadas en los movimientos de seguimiento ocular lento.  

El área 19 de Brodmann o corteza visual periestriada es un área de asociación que comprende la 

extensión lateral del lóbulo occipital en su mayor parte y ocupa una porción posterior de los lóbulos 

parietal y temporal92. 
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7.4 TOMOGRAFÍA DE COHERENCIA ÓPTICA  

 

7.4.1 INTRODUCCIÓN 
 

La tomografía de coherencia óptica (OCT, del inglés Optical Coherence Tomography) es una 

herramienta objetiva, incruenta y versátil que nos permite evaluar el segmento posterior del globo 

ocular, mediante la realización de cortes transversales cuantificables en dos dimensiones. De esta 

forma, podemos recrear con fidelidad la morfología tisular como si de un corte histológico se 

tratara, in situ y en tiempo real93. En cierto modo podríamos compararla con los ultrasonidos modo 

B, aunque la fuente utilizada es luz en vez de ondas sonoras y no va a necesitar contacto con el 

tejido examinado. Se basa en el principio de interferometría de baja coherencia, que mide el 

tiempo de regreso de una luz reflejada a diferentes profundidades de un tejido. 

 

Figura  2. OCT Stratus modelo 3000 (Carl ZeiSS Meditec) empleado en el estudio. 

 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

7.4.2 BASES FÍSICAS 
 

7.4.2.1 COHERENCIA ÓPTICA: CONCEPTO 

La materia está constituida por átomos, los cuales se componen de un núcleo formado por 

protones y neutrones y una región periférica donde los electrones conforman distintos niveles de 

energía llamados órbitas. Cuando un electrón se excita, “salta” de su nivel de energía básico o 

fundamental hacia niveles de energía superiores. En el estado excitado, los electrones son 

inestables, y vuelven rápidamente a su nivel fundamental, liberando una cantidad de energía 

denominada fotón, la cual es igual a la diferencia de energía que hay entre el estado excitado y el 

estado fundamental. 
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 Cuando inducimos de forma ordenada esta transferencia de electrones con su consecuente 

liberación de energía conseguimos luz coherente, es decir, monocromática o con una determinada 

longitud de onda. La luz coherente está compuesta por ondas paralelas entre sí, con poca tendencia 

a la divergencia y es la que produce el fenómeno denominado como interferencia. Cuando dos 

ondas de luz se sitúan en una misma región del espacio produciendo un patrón perfecto de 

interferencia entre ellas hablamos de ondas totalmente coherentes. Sin embargo, cuando la 

interferencia no es perfecta hablamos de coherencia parcial.  

 

7.4.2.2 TECNOLOGÍA DEL INSTRUMENTO. OCT STRATUS 

Debido a la alta velocidad de la luz  la medición de un “eco óptico” es imposible, por tanto los 

sistemas de OCT utilizan técnicas de interferometría con pulsos de luz ultracortos o luz 

parcialmente coherente para medir las distancias a niveles micrométricos, con resoluciones 

inferiores a 5-10 micras94,95. 

Como esquema general del funcionamiento de un sistema OCT de dominio temporal podemos 

decir que un haz de luz infrarroja (con una longitud de onda de 820 nm) es dividida en dos haces, 

uno se dirige hacia un espejo referencia (situado a una distancia conocida) y el otro hacia el objeto 

a estudio donde será reflejado por los elementos estructurales que lo componen. La onda de luz 

que es reflejada desde el objeto está compuesta de una superposición de ondas que llegan con 

diferentes retrasos. Éstas serán comparadas con las ondas provenientes del espejo de referencia 

produciéndose un fenómeno de interferencia que es captado y medido por un receptor, hecho que 

permite determinar la distancia a la que está el tejido que ha generado el reflejo. Basándose en las 

diferentes distancias recibidas por la interferencia del espesor retiniano se obtiene un gráfico que 

da una imagen en sentido axial (A-SCAN). 

En cada barrido de escáner, se capturan entre 128 y 768 barridos A, y cada barrido se compone de 

1024 puntos de datos adquiridos a una profundidad de 2 mm. Así, el Stratus OCT integra de 

131.072 a 786.432 puntos para generar la imagen retiniana. Es decir, podemos reconstruir cortes 

transversales bidimensionales de la retina con una resolución longitudinal/axial igual o inferior a 10 

μm y una resolución transversal de 20 μm en tejido, respectivamente. La velocidad de obtención de 

las imágenes está condicionada por la velocidad de oscilación del espejo de referencia, y se limita a 

unos 400 barridos por segundo en la tecnología OCT de dominio temporal96 . 

 

7.4.2.3 PROPIEDADES ÓPTICAS DE LOS TEJIDOS 

Existen tres fenómenos físicos, de absorción, de dispersión y de transmisión que ocurrirán 

cuando una onda lumínica incida sobre un determinado objeto, en este caso los tejidos retinianos. 
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La absorción ocurre en los objetos opacos, las ondas absorbidas son convertidas en calor, lo que 

oscurece el objeto.  

La luz puede atravesar por completo un material. En ese caso decimos que ha sido 

"transmitida". Es decir, continúa su trayectoria inicial para interactuar con tejidos más profundos. 

Cabe la posibilidad de que la materia absorba la luz o la disperse. Hablamos de dispersión 

cuando las ondas penetran en la superficie externa del material, se desvían y vuelven a salir. La 

reflejada es aquella que es dispersada en dirección opuesta a la emitida97. 

La tomografía se registra en tiempo real usando una falsa escala de colores que representan la 

cantidad de luz que es reflejada a partir de las diferentes estructuras que componen el tejido 

estudiado. Los tejidos con reflexiones altas (-50 decibelios, dB) están representados por los colores 

rojo y blanco, y apenas transmiten la luz. El epitelio pigmentario de la retina y la capa de fibras 

nerviosas son ejemplos de alta reflectividad. Mientras que los de reflexión baja (-100 dB) se 

representan con colores azul y negro. Por tanto, los diferentes colores representan diferentes 

propiedades ópticas y no necesariamente una morfología tisular diferente. 

 

7.4.3  CORRELACIÓN ANATOMÍA-OCT 
 

7.4.3.1 RETINA 

La retina, como ya hemos comentado previamente, se compone de un tejido neuronal 

altamente especializado que consta de cuatro capas celulares y dos capas de interconexiones entre 

ellas. Cuando la exploramos mediante tomografía de coherencia óptica, la distancia total entre la 

primera línea hiperreflectante, correspondiente anatómicamente a la membrana limitante interna 

y la última, correspondiente a la unión entre segmentos internos y externos de fotorreceptores nos 

mide el grosor total de la retina.  

La membrana limitante interna (MLI), la capa más interna de todas las que forman la retina, 

está formada por componentes de las células de Müller y en ella se insertan las fibras procedentes 

de la hialoides posterior. Subyacente a ésta encontramos la CFNR que supone la primera capa de 

alta reflectividad, representada en color rojo en el corte tomográfico. Esta capa coalesce en la 

papila, donde aumenta su grosor, de aproximadamente unas 200 micras98 y forma el ANR. Los 

vasos retinianos que circulan por ésta producen un bloqueo de la luz generada por la OCT dando 

lugar a un fenómeno de sombra posterior.  

Profundizando a la siguiente estructura encontramos la capa de células ganglionares, la cual 

contiene además células amacrinas, astrocitos, células endoteliales y pericitos, es indistinguible de 

la capa plexiforme interna en la OCT de dominio tiempo. Ambas las veremos con color verde, como 

corresponde a su reflectividad media. 
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Las siguientes bandas son la capa nuclear interna, constituida por los cuerpos de las células 

bipolares, horizontales, amacrinas y de Müller, con baja reflectividad, e interconectada a las capas 

suprayacentes mediante la plexiforme interna. Y la plexiforme externa, de reflectividad media y 

conteniendo las sinapsis entre las células bipolares y horizontales con los fotorreceptores. Todas las 

estructuras descritas hasta el momento, no tienen representación a nivel foveal, a excepción de la 

limitante interna, y será la próxima banda, la nuclear externa, de reflectividad baja la que esté en 

contacto con la depresión foveal. Ésta se sigue de la membrana limitante externa (MLE), de 

composición igual a la limitante interna y reflectividad media. 

Para finalizar y en la porción retiniana más externa encontramos la siguiente banda de 

reflectividad alta del corte tomográfico, que se compone de dos partes: una interna, la capa de 

fotorreceptores (donde se encuentra la unión entre los segmentos externos e internos), que en el 

centro de la fóvea adquieren configuración ligeramente arqueada y se compone exclusivamente de 

conos, con tal apelotonamiento que se estrechan y elongan para permitir una mayor densidad 

celular.  Y otra externa de mayor grosor, que corresponde al epitelio pigmentario de la retina en su 

zona más interna y al complejo membrana de Bruch-coriocapilar en su parte más externa99. 

 
Figura  3. Corte tomográfico lineal macular. 
 

 

A: capa de axones de células ganglionares. B: capa de células ganglionares, plexiforme interna. C: capa nuclear interna, 

plexiforme externa.  D: nuclear externa. E: unión de segmentos internos y externos de los fotorreceptores. F: epitelio 

pigmentario retiniano. G: coriocapilar y coroides. 
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7.4.3.2 NERVIO ÓPTICO (PAPILA) Y CFNR 

Denominamos papila óptica, disco óptico o cabeza del nervio óptico, al segmento intraocular del 

II par craneal. Su tamaño es de 1 mm de profundidad y 1,5 mm de diámetro vertical, y mediante 

tomografía de coherencia óptica de dominio tiempo podemos evaluar la fracción prelaminar, es 

decir, la localizada anteriormente a la lámina cribosa. 

Las capas de la retina encuentran su límite al llegar al anillo escleral de Elschnig, considerado 

como el límite perimetral externo de la papila óptica. Por el contrario, la capa más interna, 

constituida por los axones de las células ganglionares, sobrepasará dicha estructura para converger 

en la papila con un patrón organizado. 

La lámina cribosa supondría el límite inferior en la depresión formada por el encurvamiento de 

la capa de fibras nerviosas a nivel de la papila. Esta estructura está desprovista de tejido neural, y la 

observamos como una región hiperreflectante. Los axones de las células ganglionares que 

componen la CFNR, y que como ya hemos comentado se representan mediante el color rojo 

(hiperreflectancia), se incurvarán hacia esta estructura, sobrepasándola para constituir la porción 

postlaminar. 

 

Figura  4. Corte tomográfico lineal papilar. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
A: anillo escleral de Elschnig. Flecha azul: lámina cribosa. B: CFNR. 

 

 
7.4.4 OCT  DE DOMINIO TIEMPO EN LA CAPA DE FIBRAS NERVIOSAS DE LA RETINA 

 
Para medir el espesor de la CFNR peripapilar se cuantifica la anchura de la capa de alta 

reflectividad situada por debajo de la interfase vitreorretiniana96. La estrategia “Fast RNFL”, la más 
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común y utilizada en nuestro estudio, permite mediciones a partir de barridos circulares 

concéntricos a la papila, siendo el diámetro de 3,46 mm el más adecuado y reproducible100, 101. Se 

realizan tres escaneos de 256 puntos sobre la cabeza del nervio óptico que es alineado de forma 

manual, ofreciendo múltiples mediciones en micras del espesor de la CFNR, espesor medio, por 

cuadrantes y en doce sectores horarios. 

 

Figura  5. Protocolo de análisis de espesor de peripapilar de la CFNR en la OCT: “RNFL Thickness 
average both eyes”. 
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En el protocolo de análisis “RNFL thickness average analysis” los resultados se promedian y 

comparan con la base de datos normativa del modelo Stratus OCT del tomógrafo de coherencia 

óptica de Zeiss (pacientes de 18 a 80 años), y nos proporciona valores numéricos y/ o 

representaciones esquemáticas, por sectores o cuadrantes, mediante una escala de color, donde: 

 

 El color verde representa los valores normales, e incluye el 90% de las exploraciones. 

 El color blanco engloba los valores por encima del grosor normal, que suponen un 5%. 

 El color amarillo representa los valores con una disminución del grosor límite o dudosa, 

y supone un 5%.  

 El color rojo incluye valores patológicos de disminución de grosor, fuera de los límites 

normales. Suponen el 1% de las mediciones.  

 

7.4.5 OCT DE DOMINIO TIEMPO EN EL NERVIO ÓPTICO 
 

En el estudio de la papila, el equipo determina los límites del NO a través de la identificación de 

los bordes del complejo epitelio pigmentario de retina/coriocapilar y la superficie anterior de la 

CFNR en cada uno de los barridos incluidos en el protocolo de adquisición. Estas estructuras se 

consideran puntos de referencia a partir de las cuales se estimarán el resto de los parámetros 

anatómicos.  

El protocolo de adquisición más frecuentemente utilizado en oftalmología y que realizamos en 

el presente estudio es el “Fast Optic Disc” que realiza seis barridos tomográficos radiales de 4 mm 

de longitud y equidistantes entre sí con una duración de 1,92 segundos.  

Entre los distintos protocolos de análisis posibles, en nuestro estudio analizamos los resultados 

obtenidos mediante el “Optic Nerve Head”, en el cual obtenemos dos apartados bien diferenciados, 

un análisis individual del radio de sección papilar escogido (habitualmente el inferior-superior (90°) 

(figura 6). Y un análisis compuesto en el que se obtendrán parámetros a partir de las mediciones 

realizadas por seis cortes radiales sobre la papila, y que nos da información más valiosa acerca de 

las características morfológicas del nervio óptico del sujeto a estudio (figura 7). 
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Análisis individual, “Individual Radial Scan Analysis"  

 

Figura  6. "Individual Radial Scan Analysis" incluido dentro de "Optic Nerve Head Analysis Report" en 
sujeto sano 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Los Círculos azules establecen los límites del EPR, siendo la línea que los une la línea de disco (1), que 
delimita el diámetro del disco. Otra línea de color azul se establece automáticamente 150 µm por 
encima de la anterior y separa las zonas de la excavación y del ANR (2). Una tercera línea separa el 
límite vítreo-retina (3). 
 
 

Los parámetros obtenidos en esta exploración comprenden: 

- Rim Area: Área del anillo, es de color rojo y está situada por encima de la línea roja 

discontinua de la excavación hasta la superficie anterior del disco (a, en figura 6). 

- Average Nerve Width Disc: Promedio del ancho del fascículo nervioso a cada lado del disco 

óptico. Representado por una línea amarilla recta que une los puntos que establecen los 

límites del EPR con el punto más próximo en superficie anterior (b, en figura 6). 

- Disc Diameter: Diámetro del disco, representado por la línea recta azul clara entre los dos 

puntos de referencia del disco (1, en figura 6). 

- Cup Diameter: Diámetro de la excavación o copa, representado por una línea roja 

discontinua (c, en figura 6). 

- Rim lenght (horizontal): longitud horizontal del ANR, diferencia entre el diámetro del disco 

y el de la excavación. 
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Análisis compuesto, “Optic Nerve Head Analysis Results" 

 
Figura  7. "Optic Nerve Head Analysis Results" incluido dentro del "Optic Nerve Head Analysis 
Report" en sujeto sano. 

 

 
El perímetro delimitado en rojo es el borde de la papila óptica, mientras que el limitado en verde es 
el de la excavación. Cada barrido se encuentra representado en azul con sus correspondientes 
puntos de intersección con el límite de la papila (cruces rojas) y de la excavación (cruces verdes). 
 

 

Obtenemos los siguientes valores: 

- Vertical Integrated Rim Area (volumen): área vertical integrada del borde o volumen 

del ANR. Se trata de una estimación del volumen total que ocupan las fibras nerviosas 

retinianas cuando constituyen el ANR. El valor medio normal es de 0,36 ± 0,08 mm³.  

- Horizontal Integrated Rim Width (área): anchura horizontal integrada del ANR. Es un 

cálculo del área total del ANR 

- Disc area: área de la papila. Es el área delimitada por el contorno rojo del disco en la 

imagen compuesta (figura 7). 

- Cup area: área de la excavación. Es el área delimitada por el contorno verde de la copa 

en la imagen compuesta (figura 7). 

- Rim area: área del ANR, es decir, la diferencia entre el área del disco y el área de la 

excavación.  Este parámetro cuantifica el área ocupada por los axones contenidos en el 

nervio óptico sin tener en cuenta el tamaño del disco. Presenta menos variabilidad entre 
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personas sanas que el área de la papila o el área de la excavación aisladas, podemos, por 

tanto, darle mayor fiabilidad para la comparación intersujetos102. 

- Cup/Disc Horizontal Ratio: cociente excavación/disco horizontal. Proporción entre la 

línea horizontal más larga de un lado a otro de la excavación y la equivalente línea 

horizontal de un lado a otro del disco. 

- Cup/Disc Vertical Ratio: cociente excavación/disco vertical. Proporción entre la línea 

vertical más larga de un lado a otro de la excavación y la equivalente línea vertical de un 

lado a otro del disco. 

- Cup/Disc Area ratio: cociente área excavación/disco. 

 

Estos parámetros han demostrado una buena reproducibilidad intrasesión, intersesión, 

intervisita e interoperador, tanto en ojos sanos como en ojos con neuropatía glaucomatosa103. No 

obstante, el tomógrafo Stratus® no nos proporciona rangos de normalidad en los parámetros e 

índices obtenidos. Esto no supone un problema en nuestro estudio, en el cual pretendemos 

comparar los datos obtenidos en dos poblaciones independientes, sin establecer diagnósticos de 

normalidad o patología. Además, en papilas pequeñas no excavadas el software del instrumento 

puede cometer un error asignando un valor de cero al ANR y de uno al área de la excavación, 

considera por tanto que la excavación es total. 

 En el caso de la neuropatía por glaucoma, se ha comprobado que el grosor de la CFNR puede 

ser mejor indicador de daño que las medidas obtenidas en el NO. Sin embargo, la combinación de 

ambos parámetros mejora la capacidad discriminativa de este instrumento104, 105. Podemos 

extrapolar estos resultados y asumir que la combinación de ambos análisis nos ofrecerá más 

información y fiabilidad en los resultados obtenidos en el presente trabajo.  

 

7.4.6 OCT DOMINIO TIEMPO EN EL ESTUDIO DE LA MÁCULA 
 

En el estudio del espesor macular, la OCT realiza un algoritmo de procesamiento automático de 

los límites interno y externo de la retina que ha de evaluar; dicho proceso es conocido como 

segmentación. La membrana limitante interna será definida como el límite interno, mientras que la 

unión entre los segmentos internos y externos de los fotorreceptores será establecida como el 

límite externo.  
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Figura  8. Corte tomográfico foveal en un sujeto sano. 

 
Las líneas blancas son los límites que la OCT establece para cuantificar el espesor macular. A: límite 
interno, a nivel de la limitante interna. B: límite externo, a nivel de la unión entre los segmentos 
internos y externos de los fotorreceptores.   
 
 
 

En nuestro estudio utilizamos el protocolo rápido de adquisición, en el que de modo análogo al 

anteriormente explicado, se realizan seis barridos lineales equidistantes, separados 30° entre sí, a 

través de un eje central común centrado en la fóvea en un tiempo aproximado de 1,92 segundos. 

Cada uno de los barridos se compone de 128 capturas. El diámetro del círculo objetivo, que se 

corresponde con la longitud de cada una de las líneas es de 6 mm. 

El software del aparato, mediante el protocolo de análisis “Retinal thickness/volumen tabular”, 

nos ofrece un mapa grosores retiniano clasificado por colores, dividido según tres círculos 

concéntricos de 1, 3 y 6 mm de diámetro. Nos ofrece las cifras de grosor medio calculadas para 

cada uno de los nueve sectores en los que es dividida la mácula y, así, podemos compararlos con 

una base de datos normativa. Además, este protocolo también nos informa del volumen retiniano 

en el área total explorada. 
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Figura  9. Protocolo de análisis de espesor y volumen macular mediante OCT: “Macular 
Thickness/Volume Tabular”. 

 
A: Grosor/Volumen retinianos formato mapa. B: Grosores medios en mm (abajo). C: Tabla con 
valores de grosor y volumen. D: escala normativa. 

 
 

7.4.7 REPRODUCIBILIDAD        
                              

Una de las premisas indispensables para valorar la calidad científica de nuestro trabajo es la 

capacidad de la tecnología OCT para la cuantificación rigurosa, reproducible y fiable de los 

parámetros morfológicos a estudio. 
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Respecto a las mediciones de la capa de fibras nerviosas a nivel peripapilar, múltiples estudios 

han establecido la validez de la OCT como método de medida de su espesor106, 107, gracias a sus 

altos valores de reproducibilidad y repetibilidad108-110. Se estima una desviación estándar 

comprendida entre 10 a 20 μm en el valor global de la CFNR111. Blumenthal y cols112, encontraron 

una variabilidad intersesión, intervisita e interoperador del 1%, 6% y 2% respectivamente, lo que 

hace de la OCT una técnica adecuada para el seguimiento a largo plazo. Diversas publicaciones han 

designado como el menos reproducible al cuadrante nasal de la CFNR112-114.  

El espesor de la CFNR depende de la edad del paciente115, 116 y de la longitud axial del ojo 

estudiado117, si bien es controvertido en qué proporción varía respecto a esta última variable. 

Rauscher y cols118 estiman que el grosor medio de la CFNR disminuye 7 µm por cada mm de 

longitud axial. Budenz119, sin embargo, calcula que el adelgazamiento medio es de 2,2 µm por cada 

mm aumentado. No se han encontrado diferencias significativas entre géneros119-121. Factores como 

el descentramiento y la calidad de la señal emitida fueron estudiados por Vizzeri y cols122, 

determinando que también son variables influyentes a la hora de evaluar un paciente y clasificarlo 

como normal o patológico. 

Los índices de fiabilidad en la medición del tamaño del disco óptico con OCT fueron estudiados 

por Neubauer y cols123, estableciendo una repetibilidad moderada, con coeficientes de 80 micras 

para el meridiano horizontal y 168 micras para el vertical. Los coeficientes de correlación intraclase 

fueron de 0,78 y 0,83 para los valores horizontal y vertical, respectivamente. 

En relación a las mediciones del grosor macular, Polito y cols124  informaron de unos coeficientes 

de repetibilidad y reproducibilidad inferiores a 8% y 10% respectivamente, así como un coeficiente 

de correlación intraclase mayor de 0,8. Sugieren, por tanto, que variaciones en el grosor retiniano 

mayores al 6-10 % en el área macular central (diámetro de 1 mm respecto al centro de la fóvea), 

estarán provocadas por un cambio real en dicho grosor y no por una inconsistencia en la medición 

ofrecida por la OCT. Massin y cols125  informan en su estudio una reproducibilidad del 5% para 

sujetos sanos, un coeficiente de repetibilidad inferior a 7 micras y un coeficiente de correlación 

intraclase mayor a 0,89. Finalmente, Browning y cols determinaron un coeficiente de repetibilidad 

para el volumen macular total de 0,29 mm3  126. 

Consideramos que la tecnología de dominio tiempo utilizada en la presente obra cumple 

sobradamente el principio de reproducibilidad establecido por el método científico. Y, por tanto, 

arrojará resultados fiables sobre los que podamos establecer unas conclusiones fundadas y 

coherentes.  
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7.5 PERIMETRÍA 

 

7.5.1 INTRODUCCIÓN Y FUNDAMENTOS 
 

La perimetría automática es la herramienta que nos permite la evaluación y cuantificación de la 

función visual fuera de la fóvea. Imprescindible en ciertas patologías como el glaucoma, explora la 

sensibilidad al contraste mediante estímulos luminosos de color blanco sobre fondo blanco en todo 

el campo visual (CV).  

El objetivo principal es cuantificar las diferencias de sensibilidad en diferentes puntos de la 

retina respecto a un estímulo lumínico. Dicho estímulo, de color blanco, se mide en apostilb (asb), 

el cual es una unidad de medida de luminancia en valores absolutos. 

 Para valorar la sensibilidad retiniana a las distintas intensidades de luz utilizamos la escala 

logarítmica en decibelios (dB). Así, entre la fuente de luz con intensidad máxima y el paciente, se 

interpondrán diversos filtros de atenuación graduados en decibelios (décimas partes de unidades 

logarítimicas), calculándose la sensibilidad para cada punto explorado. A mayor sensibilidad, el 

paciente verá estímulos más tenues o con valores en decibelios más altos. 

Definimos estímulo umbral a aquella luminancia que el paciente es capaz de ver en la mitad de 

las ocasiones en que éste es presentado, siendo el valor que pretendemos lograr en una perimetría 

de umbral estándar. Este estímulo umbral no es igual en toda la superficie de la retina, siendo 

máximo en la fóvea para ir disminuyendo hacia la periferia, constituyendo la comúnmente conocida 

como "colina de visión". 

La extensión del CV se mide en grados y se centra en el punto de fijación que corresponde a 

la mácula. Un CV normal se extiende 50° hacia el lado nasal, más allá de 90° hacia el lado 

temporal, 60° superiormente y 70° inferiormente. 

 

7.5.2 TIPOS DE PERIMETRÍA 
 

Diferenciamos dos tipos de perimetría, la cinética y la estática. En la primera el estímulo 

luminoso se presenta en una zona de no visión, para acto seguido irlo moviendo hacia el punto de 

fijación hasta que el paciente lo ve. Para la determinación de un escotoma, este procedimiento se 

repite situando el estímulo dentro del escotoma y moviéndolo hacia zonas de visión conservada. En 

esta campimetría podemos modificar tanto el tamaño del estímulo como la intensidad127. 

En la perimetría estática, el estímulo sólo se modifica en intensidad, no en tamaño. Se diferencia 

fundamentalmente de la perimetría cinética en que el estímulo no está en movimiento, se proyecta 
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en distintos puntos del campo visual con el fin de cuantificar el umbral de sensibilidad al contraste 

para cada uno de esos puntos, y así delimitar posibles escotomas. Existen dos tipos de perímetros 

estáticos, el Octopus® y el Humphrey®, siendo este último el utilizado en nuestro estudio, y por 

ello, al que nos ceñiremos a partir de ahora. 

El campímetro Humphrey® consta básicamente de una cúpula blanca con una luminancia de 

31,5 asb desde la que se “disparan” estímulos luminosos de diversas intensidades hacia el paciente 

y un ordenador en cuyo software se define la estrategia de test a desarrollar. Los estímulos 

luminosos tienen una intensidad que varía desde 0,08 a 10,000 asb y un tamaño fijo que se 

determinará antes de la realización de la prueba 127.128. 

 

7.5.3 SELECCIÓN DE LA PRUEBA (PERIMETRÍA HUMPHREY®): ESTRATEGIA Y 

PATRÓN. ESTÍMULO. 
 

El modo en el cual se presentan los estímulos luminosos y su intensidad es denominado 

estrategia. Existen dos grandes tipos de estrategias, de detección o despistaje y de umbral. 

Las estrategias de detección son pruebas de corta duración, que pretenden diferenciar entre 

puntos patológicos y normales. Nos sirven como pruebas iniciales, para despistaje de posibles 

defectos en el CV. En caso de resultado patológico, deberemos realizar una estrategia umbral para 

evaluar la extensión y profundidad del defecto. 

Las estrategias de umbral pretenden determinar la sensibilidad luminosa de cada punto 

concreto. Nos permiten el seguimiento de patologías crónicas aportando mayor cantidad de 

información que las estrategias de detección pero también exigen más tiempo de exploración y 

colaboración por parte del paciente. Existen diversos tipos: 

 Estrategia umbral completo, partiendo de una sensibilidad dada, se presentan estímulos de 

sensibilidad decreciente en pequeños pasos hasta que el paciente deja de verlos.  

 Fastpac, similar a la anterior pero la disminución de sensibilidad se presenta en pasos más 

grandes, por tanto se reduce el tiempo de exploración. 

 SITA standard, el acrónimo SITA corresponde a Swedish Interactive Threshold Algorithm, 

diseñado por Olsson y cols129 con el fin de reducir de forma sustanciosa el tiempo de 

exploración del paciente. Se analiza la información obtenida durante el transcurso de la 

prueba y se calcula la sensibilidad probable de los puntos pendientes por explorar. Se 

consigue una reducción muy importante en el tiempo de exploración debido a que presenta 

una intensidad en cada estímulo próxima a la prevista para ese punto, logrando una 

minimización del efecto fatiga por la duración demasiado prolongada de la prueba. Analiza 



SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO, DESCRIPCIÓN Y ANÁLISIS DE HALLAZGOS TOMOGRÁFICOS Y CAMPIMÉTRICOS 

 

 
58 

 

las respuestas del sujeto a estudio, comprobando la consistencia de la prueba y 

adaptándose al tiempo de respuesta del paciente. 

 SITA fast, similar a la anterior pero requiere menor consistencia en las respuestas del 

paciente, acortando todavía más la duración de la prueba. Es la estrategia seleccionada para 

la exploración de los pacientes de nuestra investigación. 

 

En la actualidad existen nuevos modelos de perímetría con el fin de determinar el daño 

campimétrico de forma más precoz. Se han desarrollado estímulos que provocan respuestas en 

subpoblaciones de células ganglionares menos abundantes, con el objetivo de detectar 

tempranamente el daño en ellas. La perimetría azul-amarillo o SWAP, la perimetría de duplicación 

de frecuencia, o la perimetría flicker son ejemplos de ello. No entraremos en detalle en este tipo de 

estrategias, ya que se salen del objetivo del presente trabajo. 

 

El patrón es la disposición en la cual se presentan los estímulos luminosos. Dependiendo de la 

patología a explorar y de si la afectación es central o periférica, elegiremos un patrón determinado. 

Definimos el patrón mediante dos cifras separadas por un guión, la primera cifra indica el área de 

campo estudiado, medido en grados desde la fijación. El número posterior al guión describe la 

disposición de los puntos estudiados. 

El patrón seleccionado en nuestro estudio fue 24-2, con 24 grados de extensión desde la fóvea, 

excepto en el meridiano horizontal nasal en el que se alcanzan 30 grados, con el fin de detectar 

defectos glaucomatosos de tipo escalón nasal. Se trata de un patrón rápido, que explora 54 puntos 

dispuestos a partir de dos filas centrales situadas a tres grados del meridiano vertical y horizontal. 

El estímulo utilizado fue el normalizado para la estrategia SITA-fast (estímulo III, color blanco). 

 
 

7.5.4 INTERPRETACIÓN DE RESULTADOS (PERIMETRÍA HUMPHREY®) 
 

7.5.4.1 ÍNDICES DE FIABILIDAD 

Reflejan el grado de fiabilidad del paciente. Mediante tres índices distintos podremos evaluar la 

confiabilidad de los resultados obtenidos en un determinado paciente. 

Falsos positivos, cuantifica la tendencia del paciente a responder ante la ausencia de estímulo 

luminoso. Valores superiores a 15% indican baja fiabilidad de la prueba. 

Falsos negativos, mide la tendencia del paciente a no responder ante un estímulo superior al 

estímulo umbral en una localización donde la sensibilidad ya se ha chequeado. Valores superiores al 
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33% indican baja fiabilidad, probablemente debido a falta de atención. En ciertas patologías puede 

estar aumentado debido a un fenómeno de fluctuación.  

Pérdidas de fijación, indican la estabilidad de la mirada durante la prueba. Se proyectan 

estímulos sobre la mancha ciega que, por tanto, no deberían ser vistos. Si el paciente responde 

ante éstos se registra como pérdida de fijación. Más de un 20% de pérdidas de fijación indica mala 

fiabilidad de la prueba. 

 

7.5.4.2 MAPAS 

Mapa absoluto de sensibilidad retiniana, los números representan la sensibilidad retiniana 

absoluta para cada punto expresada en dB. El mapa de escala de grises presenta la misma 

información asignando una tonalidad más o menos oscura en función de la sensibilidad. 

Mapa de desviación total, compara los valores brutos con una base de datos de campimetrías 

normales en función de la edad, obteniéndose el valor bruto en dB de la diferencia de los 

resultados obtenidos en la exploración frente a la base normalizada, así como un mapa de la 

significación estadística de esta diferencia. Permite estudiar defectos difusos del campo visual. 

Mapa de desviación del patrón o modelo, realiza una corrección de los valores obtenidos en 

función del séptimo punto más sensible denominado General Height Value, de forma que intenta 

evitar la disminución campimétrica difusa achacable a fenómenos como la catarata o la miosis. 

También se presenta como un mapa de diferencias y otro de significación estadística de las mismas. 

Permite estudiar defectos focales. 

 

7.5.4.1 ÍNDICES GLOBALES DEL CAMPO VISUAL  

Son parámetros numéricos que, en una sola cifra, resumen los resultados del CV130. 

DESVIACIÓN MEDIA (DM), expresa de forma global cuánto se aleja el campo estudiado de la 

normalidad para una edad determinada. Un campo normal tiene un valor en torno a 0 dB, un 

empeoramiento del CV se traducirá en una negativización de los valores de DM. 

DESVIACIÓN ESTÁNDAR DEL MODELO (DSM), mide la variabilidad dentro de campo, 

expresando sus irregularidades (ejemplo escotomas) y siendo corregido para la edad. Sus valores 

aumentan conforme aumentan los defectos hasta una fase relativamente temprana en la que sus 

valores decaen, a medida que los defectos se van haciendo más extensos. Cuando existe un daño 

focal muy extenso es interpretado como daño difuso, y por tanto los valores tienden a la 

normalización. 

ÍNDICE DE FUNCIÓN VISUAL (VFI), desarrollado por Bengtsson y Heijl en 2008131, es un 

parámetro lineal y continuo basado en el mapa de desviación frente al patrón. Se obtiene de la 
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estimación porcentual de la sensibilidad de cada punto del campo visual con respecto a una 

sensibilidad normal. Se expresa en porcentaje e indica el grado global de deterioro del CV teniendo 

en cuenta la localización del defecto (mayor alteración si el defecto es central que periférico). El 

100% representa una sensibilidad normal y el 0% un escotoma absoluto. Es más resistente que la 

DM a alteraciones que cursan con depresión generalizada del campo visual, como puede ser la 

opacidad de medios secundaria a la catarata. 
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A

B C

D

Figura  10. Campimetría 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
A: mapas absolutos de sensibilidad retiniana (numérico (dB) y escala de grises) B: mapas de 
desviación total (numérico y escala de grises). C: mapas de desviación del patrón (numérico y escala 
de grises). D: Índices globales. 
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7.6  CORRELACIÓN CAMPIMETRÍA-TOMOGRAFÍA DE COHERENCIA 

ÓPTICA 

 

El estudio de la progresión de la neuropatía más común en nuestro medio, la neuropatía óptica 

glaucomatosa, ha permitido establecer una relación entre el deterioro visual funcional y la 

alteración estructural del nervio óptico. En las próximas líneas repasaremos lo estudiado hasta la 

fecha, en un intento de asemejar el deterioro acontecido en los pacientes con glaucoma a lo que 

hipotéticamente podría suceder en los pacientes afectos de SAHOS. 

Garway-Heath132 desarrolló uno de los primeros mapas topográficos para establecer una 

relación cualitativa estructura versus función. En ellos relacionaba los puntos del CV obtenidos 

mediante campimetría Humphrey (SAP test grid) con las regiones de la CFNR dañadas en 

fotografías monocromáticas, advirtiendo que los polos verticales del NO tienen una mayor 

representación campimétrica que otras zonas del mismo, los cuales corresponden a las zonas 

arcuatas del CV (figura 11). Ferreras y cols133 observan que dichas áreas con mayor representación 

campimétrica, mínima para el haz papilomacular, son más fuertemente correlacionadas con el 

grosor de la CFNR que otras menos representadas.  Además, podemos esperar correlaciones más 

fuertes entre sectores de CFNR que son más gruesos en ojos sanos y patológicamente más finos en 

ojos glaucomatosos. 

 

Figura  11. Áreas correspondientes campimetría-nervio óptico. Garway-Heath y cols. 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Extraído de: Garway-Heath DF, Poinoosawmy D, Fitzke FW, Hitchings RA. Mapping the visual field to 
the optic disc in normal tension glaucoma eyes. Ophthalmology. 2000 Oct;107:1809-15. 

 

Profundizando más en la publicación de Ferreras133, donde construyen un mapa que 

interrelaciona el campo visual obtenido mediante campimetría Humphrey y el grosor de la  CFNR 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Garway-Heath%20DF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11013178
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Poinoosawmy%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11013178
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Fitzke%20FW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11013178
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hitchings%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11013178
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mapping%20the%20Visual%20Field%20to%20the%20Optic%20Discin%20Normal%20Tension%20Glaucoma%20Eyes
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determinado mediante OCT Stratus, encuentran la mayor  correlación estructura-función entre los 

sectores horarios VI y VII de la CFNR  con las zonas 1 y 3 del hemicampo visual superior (figura 12). 

Las regiones inferiores del CV obtuvieron valores de correlación más bajos, siendo mínima para los 

sectores horarios de las III y IX; hallazgo coincidente con el de Garway-Heath132 y ya explicado unas 

líneas más arriba. Debemos matizar, sin embargo, que la estrategia utilizada en este estudio, SITA 

estándar, no coincide con la nuestra, aunque sí analiza los mismos puntos. Además las patologías 

no son coincidentes, y la distribución anatómica de daño en el SAHOS no debe ser forzosamente 

igual al de la neuropatía glaucomatosa, a pesar de que algunas de las publicaciones aparecidas 

hasta la fecha si informan de un aumento de glaucoma en este tipo de pacientes134, 135. 

 

Figura  12. Áreas correspondientes campimetría-nervio óptico. Tomado de Ferreras y cols 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Extraído de: Ferreras A, Pablo LE, Garway-Heath DF, Fogagnolo P, García-Feijoo J. Mapping standard 
automated perimetry to the peripapillary retinal nerve fiber layer in glaucoma. Invest Ophthalmol Vis 
Sci. 2008;49:3018–3025. 

 

En nuestro estudio, utilizamos una versión algo más simplificada del mapa topográfico obtenido 

por Garway-Heath y que fue propuesta por Cheng y cols136  en un estudio de pacientes afectos por 

esclerosis múltiple para interrelacionar el grosor obtenido mediante OCT Stratus de la capa de 

fibras peripapilar y la sensibilidad registrada en cada punto del CV (SITA 24-2, figura 13). No 

obstante, realizamos sutiles variaciones con respecto al mapa de Cheng, como la utilización de 

todos los puntos del mapa campimétrico, incluidos los correspondientes al punto ciego (figura 14). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ferreras%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18378581
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pablo%20LE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18378581
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Garway-Heath%20DF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18378581
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Fogagnolo%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18378581
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Garc%C3%ADa-Feijoo%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18378581
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Figura  13. Áreas correspondientes campimetría-nervio óptico. Cheng y cols. 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
Extraído de: Cheng H, Laron M, Schiffman JS, Tang RA, Frishman LJ. The relationship between visual 
field and retinal nerve fiber layer measurements in patients with multiple sclerosis. Invest 
Ophthalmol Vis Sci. 2007 Dec;48:5798-5805. 

 
 
 

Figura  14. Áreas correspondientes campimetría-nervio óptico. Casas y cols. 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

 
División topográfica sobre mapa de sensibilidad retiniana absoluta utilizada en nuestro estudio, 
basado en el mapa topográfico propuesto por Cheng y cols. Nótese la inclusión de los puntos 
correspondientes al punto ciego en los cálculos de la sensibilidad media de la división central. 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18055834
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18055834
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Debemos puntualizar que la ausencia de una escala común para ambas mediciones, logarítmica 

por un lado (decibelios) y decimal por otro (micras o porcentajes), dificulta establecer un 

paralelismo entre ambas exploraciones. Existe controversia respecto al tipo de correlación que las 

variables estructurales y funcionales poseen. Así, diversas publicaciones asumen una relación lineal 

cuando ambos parámetros se expresan en una escala lineal, como por ejemplo la relación entre el 

VFI y las micras del grosor de la CFNR. Y una relación exponencial o curvilínea cuando una de las 

variables es lineal y la otra se expresa en escala logarítmica, como la relación entre los valores 

absolutos de sensibilidad del CV y el grosor de la CFNR137-141. Contrariamente, Nilforushan142 apenas 

encuentra diferencias entre las correlaciones estructura-función cuando estas últimas se expresan 

en escala logarítmica (dB) o lineal (1/Lambert), y objetiva una correlación prácticamente lineal 

cuando utiliza las unidades logarítmicas. Bowd y cols143 no hallan diferencias entre la regresión 

lineal y no lineal cuando los valores del CV eran expresados en dB. 

Ajtony y cols144 publican una muy buena correlación entre los valores medios de grosor de la 

CFNR medidos mediante Stratus y los parámetros campimétricos DSM y DM en pacientes con 

glaucoma primario de ángulo abierto, no sucediendo así en pacientes normales ni en estadios 

precoces de glaucoma. Este hallazgo es explicado mediante dos posibles hipótesis, la primera 

supondría la existencia de una "reserva funcional del campo visual" en estadios precoces de 

pérdida de CFNR; la segunda, por el contrario, atribuiría esta diferente correlación estructura vs 

función al efecto de la utilización de la escala logarítmica para la cuantificación de la sensibilidad 

visual, la cual tiende a minimizar los cambios de sensibilidad en valores altos de dB, pero tiende a 

maximizarlos en valores bajos145. 

 Con la introducción en la perimetría Humphrey del VFI, Kim y cols146  encontraron una relación 

curvilínea entre el grosor de la CFNR y el VFI, es decir, los cambios a bajos niveles de dB eran 

acentuados y minimizados a altos niveles. Estos resultados son congruentes con la idea de que los 

cambios estructurales preceden a los funcionales, se estima que el daño funcional acontecido en 

los pacientes con neuropatía glaucomatosa y cuantificado mediante perimetría, es precedido en 

unos cinco años por un adelgazamiento de la CFNR cuantificado mediante fotografías de la CFNR147. 
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7.7  ESTADO ACTUAL DE LA CUESTIÓN 

 

La tomografía de coherencia óptica (OCT), que ha demostrado su utilidad en el diagnóstico de 

diversas patologías oftalmológicas como glaucoma y afecciones maculares, ha sido recientemente 

utilizada en  el estudio del espesor de la capa de fibras nerviosas de la retina (CFNR) en múltiples 

trastornos neurológicos148,149. Los procesos desmielinizantes como la esclerosis múltiple150-161, u 

otros procesos neurodegenerativos tales como la enfermedad de Alzheimer162-165,  la enfermedad 

de Parkinson166-170 o la esquizofrenia171, han mostrado una disminución en el grosor peripapilar de 

la CFNR en comparación con sujetos sanos y, por lo tanto, la utilidad de la OCT para su estudio.  

En 1982 Walsh y Montplaisir describen por primera vez una posible asociación entre SAHOS y 

glaucoma en cinco pacientes pertenecientes a dos generaciones de la misma familia172. Es a partir 

de entonces cuando surgen una serie de publicaciones confirmando la asociación entre glaucoma 

primario de ángulo abierto y glaucoma normotensional con el SAHOS 134-135,173,174-179. Mojon y cols 

observan una incidencia de neuropatía glaucomatosa que alcanza el 7,2% en los pacientes con 

trastorno respiratorio obstructivo. Sin embargo, en los últimos años diversos autores sugieren la 

presencia de una pérdida axonal difusa en pacientes afectos del desorden respiratorio que no 

cumplen criterios de patología glaucomatosa.  

Lin y cols180 encuentran significativamente reducidos los grosores medio, superior, inferior y 

temporal del espesor de la CFNR en pacientes con SAHOS moderado-severo en comparación con 

sujetos clasificados como normales-SAHOS leves. Informan, además, una correlación inversa entre 

el grosor de la CFNR de los cuadrantes superior y nasal con el índice de apnea-hipopnea (IAH) en el 

grupo de mayor gravedad. Los autores sugieren la presencia de una pérdida axonal difusa en 

pacientes afectos del trastorno respiratorio obstructivo, incluso cuando el campo visual no muestra 

alteración funcional. Respecto a los parámetros referentes al nervio óptico y grosor macular, sólo 

comunican diferencias estadísticamente significativas en el área del disco, siendo mayor en el 

grupo de SAHOS moderado-severo. Sagiv y cols181  publican resultados idénticos respecto al grosor 

de la CFNR en una población de SAHOS. Establecen mediante un modelo lineal de regresión 

múltiple ajustado por edad y sexo, que los grosores promedios, y de sectores superiores e inferior 

de la CFNR están significativamente asociados con el SAHOS. Recientemente, Huseyinoglu y cols182 

también encuentran grosores de la CFNR disminuidos en los pacientes con SAHOS severo respecto 

a los moderados-leves. Además, realizan un protocolo de segmentación del complejo de células 

ganglionares mediante la OCT RTVue 4.0, hallando también diferencias en la región macular de los 

pacientes con SAHOS severo. 
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Previo a la finalización del presente trabajo, publicamos parte de nuestros resultados en el 

artículo "Retinal and optic nerve evaluation by optical coherence tomography in adults with 

obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS)" (anexo 1) divulgado por la revista científica 

Graefe's Archive for Clinical and Experimental Ophthalmology en su edición impresa de Junio del 

2013. Nuestro estudio, a diferencia de los anteriormente descritos mostró diferencias 

estadísticamente significativas sólo en el sector nasal de la CFNR, obteniendo grosores inferiores en 

el grupo SAHOS con respecto a los controles. Debido a que se trata de resultados preliminares del 

presente trabajo, expondremos con más detalle en otras secciones de esta misma obra las 

conclusiones definitivas. 

Por otra parte, han sido comunicados resultados similares obtenidos mediante otras 

tecnologías.  Kargi y cols183 estudiaron mediante polarimetría láser-Gdx el grosor de la CFNR en 34 

pacientes SAHOS y 20 controles, encontrando una disminución significativa de todos los 

parámetros estudiados en el grupo de SAHOS severo en comparación con los controles. Resultados 

coincidentes, aunque en menor número de parámetros y sin la exclusión previa de pacientes con 

glaucoma, han sido publicados recientemente por Moghimi y cols173.   

El desequilibrio provocado por el SAHOS en la regulación del complejo óxido nítrico 

(vasodilatador)-endotelina (vasoconstrictor), con la consiguiente alteración en la perfusión, han 

sido propuestos como posibles factores perturbadores de la vascularización del nervio óptico. Dicha 

alteración vascular podría ser la responsable de un adelgazamiento en la CFNR de los pacientes con 

apnea180, 184. Karakucuk y cols134 estudiaron el flujo de la arteria oftálmica en pacientes con SAHOS 

mediante ultrasonografía doppler, hallando una correlación positiva entre los índices de resistencia 

de las arterias retiniana y oftálmica y los defectos medios en el campo visual. La prevalencia de 

glaucoma informada en su muestra fue del 12,9%, estando justificadas dichas alteraciones 

campimétricas con una insuficiencia en la perfusión del nervio óptico. Sin embargo, no encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre el índice de resistencia de arteria central de la 

retina y de la arteria oftálmica entre casos y controles.  

En cuanto a la circulación coroidea se refiere, Tonini y cols185 no obtuvieron diferencias 

significativas en la reactividad vascular coroidea ante la hiperoxia y la hipercapnia antes y después 

del tratamiento con dispositivo de presión continua de las vías respiratorias (CPAP). 

Respecto al análisis de la PIO, encontramos diversidad de resultados en los trabajos publicados 

hasta la fecha. Así, Moghimi y cols173, encuentran una media de PIO significativamente mayor en 

aquellos pacientes con apnea. Además de una correlación directa entre dichas mediciones de 

presión y la severidad del trastorno respiratorio (establecida según IAH). Dicha diferencia entre 

grupos, y la correlación encontrada, se mantienen significativas tras ajustar los valores de PIO 

según el grosor corneal. Mojon y Sergi174, 175 también publican resultados similares respecto a las 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23377498
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23377498
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diferencias de presión entre ambos grupos. Por contra, otros estudios no han observado estas 

diferencias en cuanto a las PIOs medias entre grupos134 ni tal correlación positiva 186, 187. 

Por contrapartida, encontramos también publicaciones actuales que ponen en tela de juicio el 

supuesto aumento de incidencia de la neuropatía glaucomatosa en los pacientes SAHOS. En 2003, 

Geyer y cols177 estudiaron 228 pacientes con apnea obstructiva encontrando una prevalencia de 

glaucoma del 2%, no hallando diferencias estadísticamente significativas con respecto a la de la 

población caucásica sana. Kadian y cols188 describieron múltiples signos oculares más frecuentes en 

los individuos SAHOS portadores de tratamiento con CPAP, incluyendo síntomas irritativos, 

aumento del tiempo de ruptura de la película lagrimal o síndrome de hiperlaxitud palpebral. El 

glaucoma, con una prevalencia del 3,4%, no superó la tasa esperada para dicha población. Ambos 

trabajos justifican su falta de hallazgos aludiendo al tratamiento con CPAP que el grupo de casos 

portaba en el momento del estudio.  

Otros estudios189-191  cuestionan el método estadístico empleado para evaluar la relación entre el 

glaucoma y el trastorno respiratorio; encontrando una asociación positiva entre ambas patología 

cuando se realiza un análisis univariable, que desaparece al emplear un análisis multivariable para 

descartar otros posibles factores de confusión.  

 

SAHOS Y FUNCIÓN VISUAL  

La pérdida visual funcional de los pacientes con trastorno obstructivo, también ha sido reflejada 

en distintos estudios. Así, Mojon y cols135 informan una correlación positiva entre la gravedad de la 

apnea y la pérdida visual campimétrica, los cambios glaucomatosos en el NO y el diagnóstico de 

glaucoma. Tsang192 realizó campimetrías a 66 individuos (36 SAHOS y 30 controles) y encontró un 

aumento del defecto medio en el CV de los pacientes SAHOS, si bien no halló correlación entre el 

IAH y el tiempo de evolución con respecto a los defectos del campo. En 2006, Sebastian y cols193 

publican un caso clínico con una mejoría significativa de los defectos del CV tras el tratamiento con 

CPAP. Recientemente, Huseyinoglu182 también ha constatado un empeoramiento del DM y DSM en 

los pacientes con SAHOS, previa exclusión de los individuos con sospecha de neuropatía 

glaucomatosa. Por el contrario, Lin y cols180 no encuentran diferencias estadísticamente 

significativas respecto a la DM. 

 Gutierrez-Díaz194-195 comunica una incidencia aumentada de alteraciones subclínicas en los 

nervios ópticos de pacientes con SAHOS, independientemente de que padezcan o no una 

neuropatía glaucomatosa, demostradas mediante potenciales evocados visuales multifocales. 
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8. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

8.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 

 

Se trata de un estudio observacional, transversal y analítico. Los sujetos a estudio fueron 

sometidos a una exploración física de vía aérea superior y poligráfica que confirmase su diagnóstico 

de SAHOS y la severidad del mismo. Posteriormente, se realizó una exploración oftalmológica no 

invasiva, incluyendo OCT y CV. Dichos resultados oftalmológicos fueron comparados con los de una 

población de sujetos sanos, sin trastornos respiratorios, emparejados según edad.  

 

8.2 MATERIAL 

 

8.2.1 SUJETOS 
 

8.2.1.1 GRUPO DE INVESTIGACIÓN 

Desde Septiembre de 2010 hasta Septiembre de 2012, fueron incluidos en el estudio un grupo 

de 80 pacientes remitidos de forma aleatoria desde la consulta de otorrinolaringología del Hospital 

Universitario Miguel Servet con el diagnóstico clínico de Síndrome de Apnea-Hipopnea Obstructiva 

del Sueño (SAHOS) mediante criterios clínicos y poligráficos de estudio del sueño, establecidos por 

el Documento de Consenso Nacional2. 

El criterio de inclusión específico para este subgrupo fue: 

 Pacientes diagnosticados de SAHOS leve (IAH: 5-14,9), moderado (IAH: 15-29,9), o 

severo (IAH ≥ 30), sin tratamiento previo que requiriesen del mismo, o con tratamiento 

ineficaz que precisaran de intervención quirúrgica para su patología. 

 

8.2.1.2 GRUPO CONTROL 

Se exploraron cuarenta sujetos sanos, ajustados por edad, sin tener en cuenta el sexo, 

procedentes de la consulta de oftalmología del Hospital Clínico Universitario “Lozano Blesa”.  

El criterio de inclusión específico para este subgrupo fue: 
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 Pacientes sin historia conocida de trastorno del sueño, apnea nocturna (objetivada por 

acompañante) ronquido o hipersomnia diurna. 

 

8.2.1.3  CRITERIOS GENERALES 

Para todos los sujetos de la muestra, los criterios de inclusión y exclusión fueron: 

Criterios de inclusión (para cada sujeto): 

 Firma y fecha de consentimiento informado del paciente o tutor legal en el caso de los 

menores de edad (anexo 2). 

 Ausencia de déficits cognitivos o mentales que pudiesen interferir con la capacidad 

de comprender el protocolo realizado. 

 
Criterios de exclusión (para cada sujeto): 

 Medicación habitual con fármacos que puedan producir toxicidad sobre el nervio óptico y la 

retina (cloroquina, etambutol, antineoplásicos, etc). 

 Historia previa de otras enfermedades neurológicas como esclerosis múltiple, demencia 

senil, Parkinson o ictus. 

 Patología sistémica concomitante sin control adecuado, con posible afectación retiniana o 

del nervio óptico:  

- HTA mal controlada (cifras > 140 mmHg de TA sistólica, >90 mmHg de TA 

diastólica a pesar de tratamiento). 

- Diabetes Mellitus con mal control metabólico (con cifras de Hgb A1c > 7,5 %) 

y/o manifestaciones oftalmológicas de cualquier severidad. 

 
Criterios de exclusión (para cada ojo): 

 Defecto de refracción > 4 dioptrías esféricas y/o > 3 dioptrías de astigmatismo. 

 Patología ocular asociada como: glaucoma, uveítis, retinopatía diabética, degeneración 

macular asociada a la edad (DMAE), neuritis óptica (NO), atrofia retiniana miópica u otras. 

 Presión intraocular mayor de 21 mm Hg. 

 Criterios campimétricos sugestivos de glaucoma u otra afectación del nervio óptico. 

Los criterios para definir un CV anormal fueron:  

- Presencia de tres o más puntos contiguos en un mismo hemicampo en el 

mapa de desviación patrón con una disminución de sensibilidad significativa, 

al menos uno de los cuales tendrá una significancia de p < 1%.  

- Clasificación como "Fuera de límites normales" en el test de hemicampo de 

glaucoma130. 
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 Medios ópticos no transparentes. 

 Ambliopía funcional. 

 Traumatismo ocular. 

 Presencia de atrofia peripapilar que pudiera alterar la medida del espesor de la CFNR en la 

OCT196.  

 Presencia de excavación papilar aumentada, verticalizada o sugestiva de neuropatía 

glaucomatosa. 

 Presencia de disminución de grosor severa en alguno de los sectores de la CFNR 

cuantificados mediante OCT sugestiva de afectación glaucomatosa o neuropatía previa. 

 

 

8.3 MÉTODOS 

 

8.3.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 
 

Estudio prospectivo, observacional, transversal y analítico. El protocolo de estudio se diseñó de 

acuerdo a los principios de la Declaración de Helsinki para la Investigación Biomédica y fue 

aprobado por el Comité Ético del Hospital Clínico Universitario “Lozano Blesa”, obteniéndose el 

consentimiento informado de todos los participantes (anexo 2). 

 
 

8.3.2  PROTOCOLO DE EXPLORACIÓN 
 

El estudio clínico de los pacientes seleccionados fue desarrollado en las consultas de 

oftalmología del Hospital Clínico Universitario “Lozano Blesa”, con el siguiente protocolo: 

 Datos personales: Nombre, edad, fecha de nacimiento, sexo. 

 Fecha de inclusión en el estudio. 

 Antecedentes patológicos personales y familiares. 

 Tratamientos, incluyendo el abuso de sustancias. 

 Tabaquismo. 

 Exploración Oftalmológica completa (I):  

- Mejor agudeza visual corregida en escala decimal. 

- Presión intraocular (mmHg), registrada mediante tonometría de aplanación de 

Goldmann. 

- Exploración del segmento anterior mediante biomicroscopía. 
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- Gonioscopia.     

 Campimetría computerizada, con el analizador de campos Humphrey: 

- Estrategia SITA-fast, patrón 24-2.  

 Exploración Oftalmológica completa (II), bajo dilatación pupilar con ciclopejía : 

 Examen del segmento posterior mediante biomicroscopía. 

 Tomografía de Coherencia Óptica (OCT) mediante los siguientes protocolos de análisis: 

1. Fast Macular Thickness. 

2. Fast RNFL thickness 3.4. 

3. Fast Optic Nerve Head. 

 

8.3.3 CAMPIMETRÍA 
 

Utilizamos el analizador de campo Humphrey®, Carl Zeiss Meditec Inc, Dublín, Calif. 

Se realizó estrategia SITA fast, con estímulos de color blanco y tamaño III. El patrón seleccionado 

fue 24-2. 

Todas las pruebas fueron llevadas a cabo por el mismo explorador (P.C.). Defectos en la esfera 

superiores a 0,50 dioptrías fueron corregidos. Cilindros inferiores a 1,25 dioptrías fueron corregidos 

con el equivalente esférico, los mayores con el cilindro completo. Los pacientes présbitas fueron 

explorados con la mejor corrección para cerca. 

 

Los índices de fiabilidad aceptados fueron: 

 Falsos positivos: valores inferiores a 15%. 

 Falsos negativos: valores inferiores al 33%.  

 Pérdidas de fijación: menos de un 20%. 

 

Realizamos mediciones de: 

 Índices globales del CV:  

- Índice de función visual (VFI). 

- Desviación media (DM). 

- Desviación estándar del modelo (DSM). 

 Sensibilidad absoluta (dB) media total y según el mapa topográfico descrito en la sección 

“7.4 Correlación campimetría-tomografía de coherencia óptica”. 

- Sensibilidad media (SM). 

- División superior (figura 14, A). 

- División inferior (figura 14, B). 
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- División central (figura 14, C). 

- División temporal (figura 14, D). 

 
8.3.4 TOMOGRAFÍA DE COHERENCIA ÓPTICA 

 
Utilizamos el tomógrafo de dominio tiempo Stratus OCT®, software versión 3.0; Carl Zeiss 

Meditec Inc, Dublín, Calif.  

Llevando a cabo mediciones de: 

 Grosor macular medio y por sectores y volumen macular  medio mediante estrategia Fast 

Macular Thickness: 

-  Foveal thickness (FOVEA). 

- Temporal Inner Macula (TIM). 

-  Superior Inner Macula (SIM). 

-  Nasal Inner Macula (NIM). 

- Inferior Inner Macula (IIM). 

- Temporal Outer Macula (TOM). 

- Superior Outer Macula (SOM). 

- Nasal Outer Macula (NOM). 

-  Inferior Outer Macula (IOM). 

 
 Espesor de la capa de fibras nerviosas retinianas a nivel peripapilar mediante exploraciones 

circulares de 3.4 mm, estrategia Fast RNFL thickness: 

- Media del grosor de la CFNR (CFNR average). 

- CFNR cuadrante superior (CFNR superior). 

- CFNR cuadrante nasal (CFNR nasal). 

- CFNR cuadrante inferior (CFNR inferior). 

- CFNR cuadrante temporal (CFNR temporal). 

  
 Medición de  la excavación papilar mediante estrategia Fast Optic Nerve Head: 

- Vertical Integrated Rim Area (VIRA). 

- Horizontal Integrated Rim Width (HIRW). 

- Disc area. 

- Cup area. 

- Rim area. 

- Cup/Disc Horizontal Ratio (C/D horizontal). 

- Cup/Disc Vertical Ratio (C/D vertical). 
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- Cup/Disc Area ratio (C/D area). 

 

Todas las pruebas fueron realizadas por el mismo explorador (P.C.), en ambos ojos. Los 

parámetros mínimos de calidad de la imagen establecidos fueron: potencia de señal de al menos 7 

sobre 10 y centrado adecuado del haz de luz exploratorio. La exploración del segmento posterior 

mediante OCT se realizó en midriasis farmacológica tras instilación de una gota de colirio de 

tropicamida al 1%. 

Los individuos cuyo valor de Rim Area tomográfico fuera igual a 0 fueron excluidos del análisis 

para las variables:  

- VIRA. 

- HIRW. 

- Disc area. 

- Cup area. 

- Rim area. 

- C/D area ratio. 

- C/D horizontal ratio. 

- C/D vertical ratio. 

 

Cuando la excavación a explorar es muy pequeña, la OCT Stratus genera un sesgo de medición y 

no mide apropiadamente el tamaño de la copa-disco-ANR, ver sección “7.4.5 OCT de dominio 

tiempo en el nervio óptico”. 
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9.  RECOGIDA DE DATOS Y ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Todos los datos previamente detallados fueron registrados en una base de datos diseñada con 

ese fin. 

Dos grandes bloques de análisis fueron llevados a cabo. En el primero, el total de sujetos 

clasificados como "casos" fueron comparados con los controles seleccionados. En el segundo, el 

grupo a estudio fue dividido según la gravedad del trastorno respiratorio en SAHOS leve (IAH: 5 - 

14,9), moderado (IAH: 15 - 29,9) o severo (IAH ≥ 30). Dichos grupos fueron comparados entre sí, así 

como con el grupo control. 

 

En el muestreo del grupo de pacientes con SAHOS se ha utilizado un diseño no probabilístico 

llamado muestreo consecutivo, reclutando todos los pacientes accesibles de la población que 

cumpliesen los criterios de selección durante el periodo de reclutamiento. La prolongada duración 

del periodo de reclutamiento (24 meses), evitó sesgos en la variabilidad estacional de los enfermos 

visitados. Además, no hubo interrupciones en la selección que podrían, igualmente, haber 

ocasionado sesgos en la muestra.  

Para la selección del grupo control realizamos un “muestreo a criterio” o “muestreo 

intencional”, de manera que fue el propio investigador quien seleccionó a aquellos individuos que 

consideraba más apropiados para formar la muestra. De este modo, se pudo ajustar la muestra de 

sujetos control a un grupo previamente reclutado de pacientes afectos de SAHOS. Se seleccionaron 

sujetos sanos que cumplieran los criterios de inclusión con edades pareadas al grupo de pacientes 

diagnosticados de SAHOS. 

 

El análisis estadístico se llevó a cabo mediante el paquete estadístico SPSS, versión 22.0 para 

Windows (Statistical Package for the Social Sciences, Inc.,Chicago,IL). 

Para el análisis general de las variables se han empleado los métodos descriptivos básicos. Las 

variables cualitativas obteniendo el número de casos presentes en cada categoría y el porcentaje 

correspondiente y las variables cuantitativas calculando el máximo, mínimo, media y desviación 

típica. 

La normalidad de las variables fue verificada mediante el test de Kolmogorov-Smirnov.  

Las relaciones entre variables categóricas se analizaron con la prueba de chi cuadrado.  Las 

relaciones entre una variable categórica y una cuantitativa se analizaron mediante la comparación 
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de medias con la prueba t-Student, si las condiciones de normalidad y de igualdad de varianzas eran 

satisfechas; en caso de no cumplirse, laprueba no paramétrica U de Mann‐Whitney fue realizada.  

El test del análisis de la varianza (ANOVA) se ha empleado para la comparación de más de dos 

grupos una vez comprobado el supuesto de homogeneidad con el test de Levene. En los casos en 

los que las diferencias han resultado significativas se han realizado las comparaciones dos a dos de 

Scheffé para contrastar qué grupos de tratamiento son los responsables de las diferencias. 

En caso de incumplimiento del supuesto de homogeneidad, se efectuó la prueba no paramétrica 

de la H de Kruskal-Wallis. En los casos en los que las diferencias han resultado significativas se ha 

realizado las comparaciones dos a dos mediante el test no paramétrico de la U Mann-Whitney para 

contrastar qué grupos de tratamiento son los responsables de las diferencias. 

Estudiamos la correlación entre variables mediante el coeficiente de correlación lineal de 

Pearson. Aplicamos modelos de regresión logarítmica, inversa, cuadrática y cúbica para valorar 

otros patrones de relación no lineales. 

 El nivel de significación estadística aceptado en todo el cálculo estadístico fue del 95% (p <0,05). 
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10. TAMAÑO DE LA MUESTRA  

 

La muestra de nuestro estudio está formada por 178 ojos y se divide en dos grupos: 107 ojos 

correspondientes a 63 pacientes afectos de SAHOS y 71 ojos de 38 sujetos sanos que participaron 

de forma voluntaria. Se trata de una muestra importante si tenemos en cuenta los estrictos 

criterios de exclusión que se utilizaron en el estudio.  

 

En el cálculo del error muestral de nuestro estudio, tuvimos en cuenta que la prevalencia real de 

la enfermedad en la población es desconocida6  y, por tanto, utilizamos la siguiente fórmula para 

dicho cálculo:  

 

e

)-(1    Z
 = n

2

2
/2  *

 

 

Valor del riesgo α = 0.05 (nivel de confianza del 95%) 

Z de un α=0.05/2 = 1.96 

e = magnitud de la precisión o error muestral: 3% 

π = (1 – π)= 0,5; lo usamos en el caso más desfavorable, cuado no conocemos la proporción. 

 

 

Por tanto, aceptando la máxima indeterminación (0.5 * 0.5) y un error muestral del 3%, 

tenemos: 

 

 1067 = 
030.

x0.25961.
 = n

2

2

 

 

El tamaño muestral adecuado para un error muestral del 3% sería de 1067 pacientes.  

En nuestro estudio, el tamaño muestral es menor. Por tanto, considerando una población 

infinita, y aceptando un intervalo de confianza del 95%, el error muestral generado en el presente 

trabajo, para una muestra de 178 ojos es del 7%.  
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11.  RESULTADOS 

 

11.1  ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE LA POBLACIÓN INICIAL  A ESTUDIO 

 

Las características demográficas de la población inicial a estudio, tras la aplicación de los 

criterios de exclusión por sujeto se resume en la siguiente tabla.  

 

Tabla 1. Características demográficas de la población inicial, casos y controles 
 

 
 N OJOS EDAD                            Media 

± desviación estándar (rango) 
SEXO 

Mujeres/varones 

 
CASOS 

 
80 

 
160 

 
52,6 ± 12,4 

(14 - 75) 

 
17/63 

CONTROLES 40 80 51,2 ±  13,6 
(15 - 73) 

20/20 

  

 

De los 80 pacientes del grupo inicial de casos, el 78,7 % de los mismos fueron hombres, con una 

edad media de 52,6 ± 12,4 y un rango comprendido entre 14 y 75 años. 

De los 40 controles, el 50 % de los pacientes fueron hombres, con una edad media de 51,2 ± 

13,6 y un rango comprendido entre 15 y 75 años. 

  

  

11.2 CAUSAS DE EXCLUSIÓN DEL ESTUDIO 

 

11.2.1  CASOS 
 

Tras la exploración otorrinolaringológica y el estudio del sueño, 80 pacientes diagnosticados de 

SAHOS, sin tratamiento previo o con tratamiento inefectivo, fueron remitidos a nuestro servicio de 

oftalmología para la realización de la exploración oftalmológica.  Finalmente, 107 ojos de 63 

pacientes fueron seleccionados. Las causas de exclusión fueron: 

 18 ojos de 16 pacientes fueron excluidos por presentar defecto refractivo superior al 

establecido en los criterios de selección del presente estudio. 
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  Tres ojos de dos pacientes fueron excluidos por opacidad cristaliniana que imposibilitaba la 

adquisición, con calidad suficiente, de las exploraciones tomográficas retinianas.  

 Dos ojos del mismo paciente fueron excluidos por presentar antecedente de retinopatía 

diabética proliferativa tratada con fotocoagulación láser.  

 Dos ojos del mismo paciente fueron excluidos por encontrar, como hallazgo casual durante 

el estudio una retinopatía hipertensiva florida. 

 Cuatro ojos de dos pacientes fueron excluidos por haber sido sometidos a cirugía refractiva 

en el pasado (LASIK en un caso, epiLASIK en otro). 

 15 ojos de nueve pacientes fueron excluidos por presentar defectos en el campo visual 

compatibles con neuropatía glaucomatosa incipiente. 

 Dos ojos del mismo paciente fueron excluidos por presentar defectos en el campo visual y 

en la OCT compatibles con neuropatía glaucomatosa normotensiva. 

 11 ojos de ocho pacientes fueron excluidos por no alcanzar los índices de fiabilidad 

mínimos del campo visual requeridos para la inclusión en el estudio. 

 
11.2.2   CONTROLES 

 
Tras la exploración de cuarenta sujetos sanos, sin historia de trastornos del sueño, ronquidos o 

hipersomnia diurna, 71 ojos pertenecientes a 38 pacientes fueron incluidos en la muestra.  Las 

causas de exclusión fueron: 

 Tres ojos de tres pacientes fueron excluidos por presentar defecto refractivo superior al 

establecido en los criterios de selección del presente estudio. 

 Dos ojos de dos pacientes fueron excluidos por ser amblíopes. 

 Dos ojos del mismo paciente fueron excluidos por el hallazgo casual de una 

cuadrantanopsia homónima secundaria a un proceso expansivo intracraneal.  

 Dos ojos del mismo paciente fueron excluidos por no alcanzar los índices de fiabilidad 

mínimos del campo visual requeridos para la inclusión en el estudio. 
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11.3 PRIMER ANÁLISIS : DESCRIPCIÓN DEL GRUPO A ESTUDIO: 

SAHOS  

 

De los 63 pacientes del grupo SAHOS, el 77,8 % de los pacientes son hombres, un 68,2 % 

padecen hipertensión arterial y un 9,5 % son diabéticos. Respecto al hábito tabáquico, un 25,4 % 

afirma ser fumador y un 31,7 % exfumador. 

Un 54% padecen el síndrome de apnea e hipopnea obstructiva del sueño de forma severa y un 

36.5% de forma moderada. 

 

Tabla 2.  Distribución de frecuencias del grupo SAHOS 
 

 FRECUENCIA PORCENTAJE 

SEXO Hombre 49 77,8 
 Mujer 14 22,2 
 Total 63 100,0 

HTA Sí 20 32,3 
 No 43 67,7 
 Total 63 100,0 

DIABETES Sí 6 9,7 
 No 57 90,3 
 Total 63 100,0 

TABACO Sí 16 25,0 
 No 27 43,3 
 Exfumador 20 31,7 
 Total 63 100 

SEVERIDAD Leve 6 9,5 
 Moderado 23 36,5 
 Severo 34 54,0 
 Total 63 100 
    
 

Los pacientes de este grupo presentaban edades comprendidas entre los 14 y 75 años, siendo la 

edad media de 51,7 años y la desviación típica (DT) de 12,7 años. 

El IMC medio fue de 29,5; con una DT de 4,2 y un rango comprendido entre 23,7 y 41,8. 

La saturación de oxígeno mínima (SO2 min) media fue de 80,3 con una DT de 9,8 y un rango 

comprendido entre 37 y 92. 

El índice de desaturación (I DES) medio fue de 92,5; con una DT de 21,9 y un rango comprendido 

entre 1 y 95. 
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El test de Kolmogorov-Smirnov muestra que las variables que no se distribuyen como un normal 

(p<0,05) son la saturación de oxigeno media (SO2 med; media: 92,5; DT: 2,1; rango 86-96) y el 

índice de apnea hipopnea (IAH; media: 44,05; DT: 32,02; rango 5 -136). 

 

 
Tabla 3. Estadísticos descriptivos y prueba de normalidad en el grupo SAHOS 

 

 
    

Prueba normalidad  

Kolmogorov-Smirnov 

Variable Mín. Máx. Media DT Estadístico Gl p-valor 

EDAD 14 75 51,70 12,71 0,671 63 0,759 

IMC 23,66 41,78 29,53 4,20 0,873 63 0,431 

SO2 I 90 98 94,63 1,84 1,193 57 0,116 

SO2 min 37 92 80,27 9,78 1,180 60 0,124 

SO2 med 86 96 92,53 2,09 1,437 57 0,032* 

I DES 1 95 28,21 21,98 1,094 56 0,182 

IAH 5,0 136,0 44,05 32,02 1,703 63 0,006* 

 
*p-valor<0,05 

 
IMC: Índice de masa corporal. SO2 I: saturación de oxígeno inicial o basal. SO2 min: saturación de 
oxígeno mínima. SO2 med: saturación de oxígeno media. I DES: índice de desaturación. IAH: índice 
de apnea hipopnea. 
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11.4  SEGUNDO ANÁLISIS : DESCRIPCIÓN DEL GRUPO CONTROLES 

 

De los 38 pacientes del grupo control, el 50% son hombres, un 81,6% padecen hipertensión 

arterial y ninguno padece diabetes. Respecto al hábito de fumar, un 16,2% afirma ser fumador y un 

24,3 % exfumador. 

 

Tabla 4. Distribución de frecuencias en el grupo CONTROLES 
 

 Frecuencia Porcentaje 

SEXO Hombre 19 50,0 

 Mujer 19 50,0 

 Total 38 100,0 

HTA Sí 7 18,4 

 No 31 81,6 

 Total 38 100,0 

DIABETES Sí 0 0 

 No 38 100,0 

 Total 38 100,0 

TABACO Sí 6 16,2 

 No 23 59,5 

 Exfumador 9 24,3 

 Total 38 100,0 

    
 

Los pacientes de este grupo presentaban edades comprendidas entre 15 y 69 años, siendo la 

edad media de 50,6 años y la DT de 13,3 años. 

El IMC medio fue de 24,8; con una DT de 3,7 y un rango comprendido entre 18,6 y 32,2. 

El test de Kolmogorov-Smirnov muestra que ambas variables se distribuyen como una normal (p 

> 0,05). 

 

Tabla 5. Estadísticos descriptivos y prueba de normalidad en el grupo CONTROLES 

 
    

Prueba normalidad 

 Kolmogorov-Smirnov 

Variable Mín. Máx. Media DT Estadístico gl p-valor 

EDAD 15 69 50,63 13,31 1,265 38 0,082 

IMC 18,59 32,18 24,79 3,68 0,755 38 0,618 

 
*p-valor<0,05 

 
IMC: Índice de masa corporal.  
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11.5  TERCER ANÁLISIS : SAHOS VS CONTROLES 

 

11.5.1   DIFERENCIAS DEMOGRÁFICAS  
 

11.5.1.1 EDAD 

La edad media en el grupo control es de 50,6 años y en el grupo de enfermos 51,7 años, no 

siendo estadísticamente significativa la diferencia media de edad (p = 0,689). 

 

 
Tabla 6. Comparación edad media entre grupos. 

 

     
Prueba T para la igualdad de medias 

 
Grupo N Media ET t gl Sig. 

Edad 
Control 38 50,6 2,16 

-0,401 97 0,689 
Casos 63 51,7 1,63 

 
*Diferencia significativa p<0.05 

 

 
11.5.1.2 SEXO  

La prueba Chi-cuadrado evidencia que los resultados son estadísticamente significativos (p= 

0,004), por tanto las variables son dependientes. Así, podemos afirmar que el porcentaje de 

enfermos varones (72,1%) es mayor que el de mujeres (42,4%). 

 

 
Tabla 7. Tabla de Contingencia Sexo vs Grupo 
 

 

Chi-cuadrado de Pearson: Valor = 8,314; gl = 1; p = 0,004. 
 

  Grupo  

Sexo   Control Caso Total 

Hombre 
Recuento 19 49 68 

% dentro de SEXO 27.9% 72.1% 100.0% 

Mujer 
Recuento 19 14 33 

% dentro de SEXO 57.6% 42.4% 100.0% 

Total 
Recuento 38 63 101 

% dentro de SEXO 37.6% 62.4% 100.0% 
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Tabla 8. Estimación de riesgo respecto a SEXO 

 

 
La razón de proporción de pacientes SAHOS en el grupo de varones y la correspondiente al 

grupo de mujeres es 0,286; por lo tanto, el riesgo de sufrir SAHOS entre los varones es 0,286 veces 

superior al de las mujeres. 

 

El hecho de que ninguno de los intervalos de confianza contenga el valor 1, nos indica que el 

riesgo de padecer SAHOS entre los varones es significativamente superior al de las mujeres. 

 

11.5.1.3 IMC 

El IMC del grupo control es inferior (media= 24,8) al del grupo de enfermos (media= 29,5); 

podemos afirmar con un 95% de confianza que dicha diferencia es estadísticamente significativa 

(p<0,001). 

 
Tabla 9. Comparación de IMC medio entre grupos. 

 

     
Prueba T para la igualdad de medias 

 
Grupo N Media ET t gl Sig. 

Edad 
Control 38 24,80 0,53 

5,739 99 <0,001* 
Casos 63 29,54 0,60 

 
*Diferencia significativa p<0.05 

 

11.5.1.4 HTA  

La prueba de Chi-cuadrado evidencia que el porcentaje de pacientes con HTA es igual entre el 

grupo control y el grupo de enfermos (p = 0,130). 

 
Valor 

Intervalo de confianza al 95% 

Inferior Superior 

Razón de las ventajas para SEXO del paciente (varón / mujer) 0,286 0,120 0,682 

Para la cohorte GRUPO = Control 0,485 0,300 0,785 

Para la cohorte GRUPO = Caso 1,699 1,111 2,596 
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Tabla 10. Tabla de Contingencia HTA vs Grupo 
 

  HTA  

Grupo   Sí No Total 

Control 
Recuento 7 31 38 

% dentro de Grupo 18.4% 81.6% 100.0% 

Caso 
Recuento 20 42 62 

% dentro de HTA 32.3% 67.7% 100.0% 

Total 
Recuento 27 73 100 

% dentro de HTA 27.0% 73.0% 100.0% 
 

Chi-cuadrado de Pearson: Valor = 2,289; gl = 1; p = 0,130 

 
 

 

11.5.1.5 DIABETES  

La proporción de diabéticos es igual entre el grupo control y el grupo de enfermos (p= 0,08). 

 
 

Tabla 11. Tabla de Contingencia Diabetes vs Grupo 
 
 

  Diabetes  

Grupo   Sí No Total 

Control 
Recuento 0 38 38 

% dentro de Grupo 0% 100.0% 100.0% 

Caso 
Recuento 6 56 62 

% dentro de Grupo 9.7% 90.3% 100.0% 

Total 
Recuento 6 94 100 

% dentro de Grupo 6.0% 94.0% 100.0% 
 

Chi-cuadrado de Pearson: Valor = 2,384; gl = 1; p = 0,080 
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11.5.1.6 TABACO  

La proporción de fumadores es igual entre el grupo control y el grupo de enfermos (p=0,294). 

 
 
Tabla 12. Tabla de Contingencia tabaquismo  vs Grupo 
 
 

  Hábito fumar  

Grupo   Sí No Exfumador Total 

Control 
Recuento 6 22 9 37 

% dentro de Grupo 16.2% 59.5% 24.3% 100.0% 

Caso 
Recuento 15 26 19 60 

% dentro de Grupo 25.0% 43.3% 31.7% 100.0% 

Total 
Recuento 21 48 28 97 

% dentro de Grupo 21.6% 49.5% 28.9% 100.0% 

 
Chi-cuadrado de Pearson: Valor = 2,446; gl = 1; p = 0,294 
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11.5.2 ANÁLISIS DE PRESIÓN INTRAOCULAR Y PARÁMETROS MACULARES. 
 

Describimos las variables correspondientes a PIO y parámetros maculares en la siguiente tabla. 

Comprobamos además el supuesto de normalidad de todas las variables. 

 

Tabla 13. Estadísticos descriptivos y prueba de normalidad en ambos grupos para PIO y 
parámetros maculares. 

 
 

    

Prueba normalidad 

Kolmogorov-Smirnov 

Grupo Variable Mín. Máx. Media DT Estadístico gl p-valor 

Control PIO (mmHg) 10,0 19,0 15,1 2,1 1,244 71 0,090 

n=71 ANILLO INTERNO 244,3 312,3 274,0 13,8 0,777 71 0,581 

 ANILLO EXTERNO 199,0 272,5 237,3 13,4 0,564 71 0,908 

 FOVEA (µm) 161,0 247,0 205,6 18,1 0,805 71 0,536 

 TIM (µm) 232,0 296,0 263,3 13,8 0,603 71 0,861 

 SIM (µm) 240,0 317,0 278,1 13,8 0,788 71 0,563 

 NIM (µm) 248,0 323,0 278,6 14,9 0,794 71 0,554 

 IIM (µm) 203,0 313,0 276,0 17,2 0,597 71 0,869 

 TOM (µm) 181,0 254,0 218,7 14,4 0,567 71 0,905 

 SOM (µm) 194,0 282,0 239,9 15,7 0,520 71 0,950 

 NOM (µm) 221,0 305,0 259,7 15,9 0,776 71 0,584 

 IOM (µm) 198,0 254,0 230,9 12,7 0,734 71 0,654 

 MACULAR vol (mm3) 5,9 7,9 6,9 0,4 0,898 71 0,395 

Caso PIO (mmHg) 10,0 22,0 15,7 2,8 1,045 107 0,225 

n=107 ANILLO 
INTERNO(µm) 

235,0 312,7 275,9 15,0 0,660 105 0,777 

 ANILLO 
EXTERNO(µm) 

211,7 265,2 239,1 12,2 0,460 105 0,984 

 FOVEA (µm) 163,0 274,0 208,5 23,6 1,460 105 0,028* 

 TIM (µm) 227,0 299,0 265,9 13,8 0,703 105 0,706 

 SIM (µm) 242,0 316,0 279,9 15,0 0,511 105 0,957 

 NIM (µm) 234,0 326,0 279,7 17,5 0,585 105 0,884 

 IIM (µm) 231,0 329,0 278,0 17,1 0,971 105 0,302 

 TOM (µm) 192,0 253,0 221,3 12,4 0,678 105 0,747 

 SOM (µm) 213,0 268,0 241,2 12,2 0,878 105 0,424 

 NOM (µm) 228,0 300,0 260,2 15,9 0,582 105 0,888 

 IOM (µm) 202,0 278,0 233,6 15,4 0,802 105 0,540 

 MACULAR vol (mm3) 6,220 7,774 7,0 ,4 0,906 105 0,384 

*p-valor<0,05 
 

PIO: presión intraocular; TIM: Temporal inner macula; SIM: Superior inner macula; NIM: Nasal inner 
macula; IIM Inferior inner macula; TOM: Temporal outer macula; SOM: Superior outer macula; NOM: 
Nasal outer macula; IOM: Inferior outer macula. MACULAR vol: volumen macular. 
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Todas las variables, a excepción de la variable Fovea se ajustan a una distribución normal. 

 

No existen diferencias significativas (p > 0,05) entre casos y controles en ninguna de las variables 

correspondientes a PIO y parámetros maculares. 

 
Tabla 14. Comparación de medias Inter-Grupos para PIO y parámetros maculares. 

 

 
Prueba T muestras independientes 

Variable T Gl p-valor 

PIO 1,62** 174,25 0,107 

ANILLO INTERNO 0,83 174 0,405 

ANILLO EXTERNO 0,93 174 0,355 

FOVEA 0,92** 171,13 0,357 

TIM 1,21 174 0,230 

SIM 0,81 174 0,419 

NIM 0,42 174 0,676 

IIM 0,76 174 0,447 

TOM 1,28 174 0,202 

SOM 0,65 174 0,515 

NOM 0,22 174 0,830 

IOM 1,24 174 0,218 

MACULAR vol 0,68 174 0,496 

 

*Diferencia significativa p < 0,05 
**No se han asumido varianzas iguales  

 

PIO: presión intraocular; TIM: Temporal inner macula; SIM: Superior inner macula; NIM: Nasal inner 
macula; IIM Inferior inner macula; TOM: Temporal outer macula; SOM: Superior outer macula; NOM: 
Nasal outer macula; IOM: Inferior outer macula. MACULAR vol: volumen macular. 
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11.5.3 ANÁLISIS DE LOS PARÁMETROS DEL NERVIO ÓPTICO (NO) 
 

Describimos las variables correspondientes al NO en la siguiente tabla. Comprobamos además el 

supuesto de normalidad de todas las variables. 

 

Tabla 15. Estadísticos descriptivos y prueba de normalidad en ambos grupos para parámetros del 
NO. 

 
 

    

Prueba normalidad 

Kolmogorov-Smirnov 

Grupo Variable Mín. Máx. Media DT Estadístico gl p-valor 

Control CFNR average 68,86 120,27 98,50 11,08 0,434 71 0,992 

n=71 CFNR cuadrante superior 69,00 159,00 121,20 17,69 0,460 71 0,984 

 CFNR cuadrante nasal 47,00 126,00 79,49 16,12 1,103 71 0,175 

 CFNR cuadrante inferior 93,00 175,00 124,55 15,89 0,402 71 0,997 

 CFNR cuadrante temporal 45,00 100,00 69,15 13,71 0,597 71 0,869 

n=69 VIRA 0,20 1,32 0,59 0,31 1,201 69 0,112 

 HIRW 1,38 2,46 1,82 0,25 0,582 69 0,887 

 Disc área 1,79 3,55 2,52 0,42 0,811 69 0,526 

 Cup área 0,01 1,47 0,50 0,30 0,885 69 0,414 

 Rim área 1,29 3,20 2,02 0,43 0,611 69 0,849 

 C/D area ratio 0,01 0,52 0,20 0,11 0,669 69 0,762 

 C/D horizontal ratio 0,08 0,79 0,46 0,15 0,507 69 0,959 

 C/D vertical ratio 0,06 0,66 0,39 0,13 0,879 69 0,423 

Caso CFNR average 75,50 125,33 98,73 10,35 0,746 107 0,634 

n=107 CFNR cuadrante superior 80,00 162,00 125,12 16,79 0,832 107 0,493 

 CFNR cuadrante nasal 40,00 117,00 73,79 15,31 1,269 107 0,079 

 CFNR cuadrante inferior 84,00 166,00 124,04 16,89 0,568 107 0,904 

 CFNR cuadrante temporal 44,00 101,00 72,01 12,44 0,842 107 0,477 

n=100 VIRA 0,09 1,88 0,60 0,32 0,814 100 0,522 

 HIRW 1,12 2,52 1,85 0,29 0,685 100 0,737 

 Disc área 1,74 4,04 2,76 0,57 0,798 100 0,547 

 Cup área 0,03 1,96 0,60 0,44 1,471 100 0,026 

 Rim área 0,92 3,56 2,16 0,59 0,552 100 0,921 

 C/D area ratio 0,01 0,61 0,21 0,15 1,323 100 0,060 

 C/D horizontal ratio 0,11 0,88 0,47 0,18 0,755 100 0,618 

 C/D vertical ratio 0,08 0,75 0,40 0,15 0,951 100 0,327 

 
*p-valor<0.05 

 
CFNR: capa de fibras nerviosas de la retina. VIRA: Vertical integrated rim area; HIRW: Horizontal 
Integrated Rim Area; C/D: Cup/Disk (excavación/disco). 
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Todas las variables han seguido una distribución normal. 

Al realizar una comparación de medias mediante el test de la T-Student, detectamos diferencias 

significativas (p < 0,05) entre casos y controles en el sector nasal de la CFNR y en el área de disco 

(disc area). Por tanto, podemos afirmar (con un nivel de confianza del 95%) que: 

 

 El grosor medio de la capa de fibras nerviosas en el sector nasal de los pacientes con 

SAHOS es significativamente menor que el del grupo Control.  

 El área de disco de los pacientes con SAHOS es significativamente mayor que el del 

grupo Control. 

 

 
Tabla 16. Comparación de medias Inter-Grupos para parámetros del NO. 
 

 
Prueba T muestras independientes 

Variable T gl p-valor 

CFNR average 0,14 176 0,887 

CFNR cuadrante superior 1,49 176 0,137 

CFNR cuadrante nasal -2,38 176 0,018* 

CFNR cuadrante inferior -0,20 176 0,840 

CFNR cuadrante temporal 1,44 176 0,152 

VIRA 0,370 167 0,712 

HIRW 0,851 167 0,396 

Disc area 3,107** 166,429 0,002* 

Cup area 1,637** 166,982 0,103 

Rim area 1,825** 166,591 0,070 

C/D area ratio 0,816** 165,760 0,416 

C/D horizontal ratio 0,342 167 0,732 

C/D vertical ratio 0,468** 161,528 0,640 

 
*Diferencia significativa p<0.05 
** No se han asumido varianzas iguales   
 

CFNR: capa de fibras nerviosas de la retina. VIRA: Vertical integrated rim area; HIRW: Horizontal 
Integrated Rim Area; C/D: Cup/Disc (excavación/disco). 

 
 
 

En los siguientes gráficos se representan las medias ± un error estándar de la CFNR 

cuadrante nasal y Disc área de ambos grupos. 
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Figura  15. Diferencia de medias significativas CFNR cuadrante nasal y Disc área 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
11.5.4  ANÁLISIS DE PARÁMETROS DEL CAMPO VISUAL 

 
Describimos las variables correspondientes al CV en la siguiente tabla. Comprobamos, además, 

el supuesto de normalidad de todas las variables. 
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Tabla 17. Estadísticos descriptivos y prueba de normalidad en ambos grupos para parámetros de 
CV. 

 
 

    

Prueba normalidad 

Kolmogorov-Smirnov 

Grupo Variable Mín. Máx. Media DT Estadístico gl p-valor 

Control SM 26,59 32,33 29,82 1,23 0,088 71 0,2 

n=71 CV división superior 27,04 32,91 30,08 1,46 0,931 71 0,352 

 CV división inferior 27,29 33,33 31,12 1,28 0,804 71 0,537 

 CV división central 23,29 33,43 27,69 1,48 0,753 71 0,623 

 CV división temporal 25,67 33,67 30,40 1,85 1,001 71 0,269 

 VFI 97,00 100,00 99,28 0,78 2,180 71 0,000* 

 DM -2,78 2,16 0,04 1,05 0,623 69 0,832 

 DSM 0,96 2,64 1,47 0,30 0,998 71 0,272 

Caso SM 23,9 32,03 29,3 1,48 0,101 107 0,009* 

n=107 CV división superior 24,52 32,30 29,37 1,60 0,777 107 0,582 

 CV división inferior 26,33 33,66 30,87 1,39 0,979 107 0,293 

 CV división central 21,71 32,14 27,31 1,84 0,753 107 0,622 

 CV división temporal 13,00 33,00 29,67 2,56 1,499 107 0,022 

 VFI 94,00 100,00 99,04 1,10 2,905 107 0,000* 

 DM -3,75 1,65 -0,41 1,20 0,671 107 0,759 

 DSM 0,90 169,00 3,12 16,20 5,053 107 0,000* 

 
*p-valor<0,05 

 
SM: sensibilidad media; VFI: Visual Field Index; DM: desviación media; DSM: desviación estándar de 
la media. 

 

 
Todas las variables, a excepción de las variables VFI de ambos grupos y SM y DSM del grupo 

SAHOS se han ajustado a una distribución normal. 

 

Detectamos diferencias significativas (p < 0,05) entre casos y controles en las variables SM, CV 

división superior, CV división temporal y DM. 

Al realizar una comparación de medias mediante el test de la T-Student, detectamos diferencias 

significativas (p < 0,05) entre casos y controles para las variables SM, CV división superior, CV 

división temporal y DM. Por tanto, podemos afirmar (con un nivel de confianza del 95%) que: 
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 La sensibilidad media del CV de los pacientes con SAHOS es significativamente menor 

que la del grupo Control.  

 La sensibilidad de la división superior del CV de los pacientes con SAHOS es 

significativamente menor que la del grupo Control. 

 La sensibilidad de la división temporal del CV de los pacientes con SAHOS es 

significativamente menor que la del grupo Control. 

 La desviación media del CV de los pacientes con SAHOS es significativamente mayor 

que la del grupo Control. 

 

Tabla 18. Comparación de medias Inter-Grupos 

 
Prueba T muestras independientes 

Variable T gl p-valor 

SM -2,462 176 0,015* 

CV división superior -3,02 176 0,003* 

CV división inferior -1,24 176 0,218 

CV división central -1,47 176 0,142 

CV división temporal -2,08 176 0,039* 

VFI -1,62 176 0,106 

DM -2,61 176 0,010* 

DSM 0,86 176 0,394 

 

*Diferencia significativa p<0,05 
**Se han asumido varianzas iguales  

 

SM: sensibilidad media; VFI: Visual Field Index; DM: desviación media; DSM: desviación estándar de 
la media. 

 
 
 

 

En los siguientes gráficos se representan las medias ± un error estándar de la SM, CV división 

superior, CV división temporal y DM de ambos grupos. 
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CV DIVISIÓN TEMPORAL CV DIVISIÓN 
SUPERIOR 

Control 
 

Caso 
 

Figura  16. Diferencias de medias significativas en el parámetro SM del CV 
 
 

 

 

 

 
 

 

 

 
 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
Figura  17. Diferencias de medias significativas en las divisiones del CV  
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Figura  18. Diferencia de medias significativas en DM del campo visual 
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11.6 CUARTO ANÁLISIS: DIVISIÓN SEGÚN GRAVEDAD DEL GRUPO 

SAHOS 

 

11.6.1 ANÁLISIS DESCRIPTIVO DEL IAH SEGÚN GRAVEDAD.  
 

Subdividimos el grupo SAHOS según la gravedad del trastorno, determinado por el IAH. En la 

siguiente tabla mostramos el número de pacientes y ojos clasificados por severidad, así como los 

valores mínimo, máximo y medio de IAH por grupo. 

 
Tabla 19. Estadísticos descriptivos por grupos de severidad del SAHOS. 

 

 
Severidad N pacientes N ojos IAH Mín. IAH Máx. IAH Media DT 

IAH Leve 6 9 5 12 7,2 2,6 

 Moderada 23 41 14 29 23,7 5,3 

 
Severa 34 57 30 136 64,3 30,8 

 
 

11.6.2 EDAD 
 

Cuando dividimos el grupo de pacientes con SAHOS según la severidad del trastorno 

respiratorio, NO encontramos diferencias estadísticamente significativas para la variable edad 

entre estos subgrupos y el grupo control.  

 

Tabla 20. Comparación edad media entre grupos divididos según severidad. 
 

 
Severidad N pacientes Rango promedio Chi cuadrado p- valor 

EDAD Control 38 50,68   

 
Leve 6 52,50 2,190 0,534 

 Moderada 23 57,23   

 
Severa 34 45,59   
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11.6.3 ANÁLISIS DE PRESIÓN INTRAOCULAR Y PARÁMETROS MACULARES 
 

Describimos las variables correspondientes a PIO y parámetros maculares para los grupos 

divididos según el estadío de gravedad en la siguiente tabla. Comprobamos, además, el supuesto de 

normalidad de todas las variables. 

 

Tabla 21. Estadísticos descriptivos, prueba de normalidad y de homogeneidad por grupos de 
severidad para parámetros maculares. 

   

    

 

Normalidad 
K-S 

Homogeneida
d 

Test Levene 

 
Severidad N Mín. Máx. Media DT ET p-valor p-valor 

PIO Control 71 10 19 15,1 2,1 0,2 0,090  

 Leve 9 14 19 16,7 1,7 0,6 0,872  

 Moderada 41 11 22 15,4 2,8 0,4 0,237 0,080 

 
Severa 55 10 21 15,8 3,0 0,4 0,313  

ANILLO  Control 71 244,3 312,3 274,0 13,8 1,6 0,581  

INTERNO Leve 9 258,3 285,5 272,4 8,5 2,8 0,845  

 Moderada 41 252,5 312,8 282,3 13,1 2,1 0,898 0,296 

 
Severa 55 235 311 271,7 15,6 2,1 0,703  

ANILLO  Control 71 199 272,5 237,3 13,4 1,6 0,908  

EXTERNO Leve 9 221,3 247 232,4 8,1 2,7 0,808  

 Moderada 41 223,5 265,3 244,0 10,0 1,6 0,752 0,211 

 
Severa 55 211,8 264 236,5 13,1 1,8 0,943  

FOVEA Control 71 161 247 205,6 18,1 2,1 0,536  

 
Leve 9 187 241 213,7 17,8 5,9 1,000  

 Moderada 41 180 265 214,5 22,4 3,5 0,779 0,112 

 
Severa 55 163 274 203,2 24,4 3,3 0,034  

TIM Control 71 232 296 263,3 13,8 1,6 0,861  

 
Leve 9 254 271 263,0 5,5 1,8 0,997  

 Moderada 41 243 299 271,8 12,9 2,0 0,998 0,179 

 
Severa 55 227 296 261,9 14,0 1,9 0,870  

SIM Control 71 240 317 278,1 13,8 1,6 0,563  

 
Leve 9 262 291 276,1 9,1 3,0 0,880  

 Moderada 41 254 316 286,0 14,2 2,2 0,982 0,437 

 
Severa 55 242 311 276,0 15,0 2,0 0,951  

NIM Control 71 248 323 278,6 14,9 1,8 0,554  

 
Leve 9 256 301 276,7 12,4 4,1 0,852  

 Moderada 41 258 323 286,7 13,8 2,2 0,920 0,076 

 
Severa 55 234 326 275,0 19,2 2,6 0,923  

 
*Diferencia significativa p<0,05 
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Tabla 20 (continuación): Estadísticos descriptivos, prueba de normalidad y de homogeneidad por grupos de 
severidad para parámetros maculares. 

 

   

    

 

Normalidad 
K-S 

Homogeneidad 
Test Levene 

 
Severidad N Mín. Máx. Media DT ET p-valor p-valor 

IIM Control 71 203 313 276,0 17,2 2,0 0,869  

 Leve 9 260 288 274,0 9,1 3,0 0,919  

 Moderada 41 254 323 284,7 15,4 2,4 0,798 0,428 

 
Severa 55 231 329 273,8 18,0 2,4 0,612  

TOM Control 71 181 254 218,7 14,4 1,7 0,905  

 
Leve 9 204 228 217,4 7,9 2,6 0,971  

 Moderada 41 198 248 224,9 10,2 1,6 0,934 0,091 

 
Severa 55 192 253 219,3 13,8 1,9 0,284  

 Control 71 194 282 239,9 15,7 1,9 0,950  

SOM Leve 9 230 253 236,6 7,3 2,4 0,876  

 Moderada 41 223 266 246,8 10,3 1,6 0,994 0,067 

 
Severa 55 213 268 237,9 12,7 1,7 0,322  

NOM Control 71 221 305 259,7 15,9 1,9 0,584  

 
Leve 9 236 267 250,1 10,1 3,4 0,858  

 Moderada 41 241 292 265,9 12,8 2,0 0,981 0,123 

 
Severa 55 228 300 257,7 17,4 2,3 0,985  

IOM Control 71 198 254 230,9 12,7 1,5 0,654  

 
Leve 9 206 251 225,7 14,1 4,7 0,998  

 Moderada 41 216 268 238,6 14,1 2,2 0,866 0,856 

 
Severa 55 202 278 231,3 15,7 2,1 0,393  

MACULAR Control 71 5,925 7,921 6,9 0,4 0,0 0,395  

Vol Leve 9 6,555 7,225 6,8 0,2 0,1 0,836  

 Moderada 41 6,476 7,696 7,1 0,3 0,0 0,946 0,256 

 
Severa 55 6,22 7,774 6,9 0,4 0,1 0,506  

 
*Diferencia significativa p<0.05 

 
PIO: presión intraocular; TIM: Temporal inner macula; SIM: Superior inner macula; NIM: Nasal inner 
macula; IIM: Inferior inner macula; TOM: Temporal outer macula; SOM: Superior outer macula; 
NOM: Nasal outer macula; IOM: Inferior outer macula. MACULAR vol: volumen macular. 

 
 

Todas las variables han seguido una distribución normal y han cumplido los supuestos de 

homogeneidad. 

 
 



SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO, DESCRIPCIÓN Y ANÁLISIS DE HALLAZGOS TOMOGRÁFICOS Y CAMPIMÉTRICOS 

 

 
106 

 

Existen diferencias estadísticamente significativas entre los cuatro grupos estudiados para las 

variables Anillo interno, Anillo externo, Fóvea, TIM, SIM, NIM, IIM, SOM, NOM, IOM y Macular 

Volumen (ANOVA, p < 0.05). 

 

Tabla 22. Comparación nivel medio entre grupos de severidad para variables maculares. 
 

  

 

 

ANOVA 

 
Severidad Media ET F p-valor 

PIO Control (A) 15,1 0,2     

 Leve (B) 16,7 0,6     

 Moderada (C) 15,4 0,4 1,454 0,229 

 
Severa (D) 15,8 0,4   

ANILLO  Control (A) 274,0 1,6   

INTERNO Leve (B) 272,4 2,8   

 Moderada (C) 282,3 2,1 4,937 0,003* 

 
Severa (D) 271,7 2,1   

ANILLO  Control (A) 237,3 1,6   

EXTERNO Leve (B) 232,4 2,7   

 Moderada (C) 244,0 1,6 4,123 0,007* 

 
Severa (D) 236,5 1,8   

FOVEA Control (A) 205,6 2,1   

 
Leve (B) 213,7 5,9   

 Moderada (C) 214,5 3,5 2,682 0,048* 

 
Severa (D) 203,2 3,3   

TIM Control (A) 263,3 1,6   

 
Leve (B) 263,0 1,8   

 Moderada (C) 271,8 2,0 4,941 0,003* 

 
Severa (D) 261,9 1,9   

SIM Control (A) 278,1 1,6   

 
Leve (B) 276,1 3,0   

 Moderada (C) 286,0 2,2 4,430 0,005* 

 
Severa (D) 276,0 2,0   

NIM Control (A) 278,6 1,8   

 
Leve (B) 276,7 4,1   

 Moderada (C) 286,7 2,2 4,317 0,006* 

 
Severa (D) 275,0 2,6     

 
*Diferencia significativa p<0.05 
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Tabla 21 (continuación): Comparación nivel medio entre grupos de severidad para variables maculares. 
 

  

 

 

ANOVA 

 
Severidad Media ET F p-valor 

IIM Control (A) 276,0 2,0     

 Leve (B) 274,0 3,0     

 Moderada (C) 284,7 2,4 3,694 0,013* 

 
Severa (D) 273,8 2,4   

TOM Control (A) 218,7 1,7   

 
Leve (B) 217,4 2,6   

 Moderada (C) 224,9 1,6 2,232 0,086 

 
Severa (D) 219,3 1,9   

 Control (A) 239,9 1,9   

SOM Leve (B) 236,6 2,4   

 Moderada (C) 246,8 1,6 4,061 0,008* 

 
Severa (D) 237,9 1,7   

NOM Control (A) 259,7 1,9   

 
Leve (B) 250,1 3,4   

 Moderada (C) 265,9 2,0 3,593 0,015* 

 
Severa (D) 257,7 2,3   

IOM Control (A) 230,9 1,5   

 
Leve (B) 225,7 4,7   

 Moderada (C) 238,6 2,2 3,675 0,013* 

 
Severa (D) 231,3 2,1   

MACULAR Control (A) 6,9 0,0   

Vol Leve (B) 6,8 0,1   

 Moderada (C) 7,1 0,0 4,379 0,005* 

 
Severa (D) 6,9 0,1   

 
*Diferencia significativa p<0,05 

 

PIO: presión intraocular; TIM: Temporal inner macula; SIM: Superior inner macula; NIM: Nasal inner 
macula; IIM Inferior inner macula; TOM: Temporal outer macula; SOM: Superior outer macula; 
NOM: Nasal outer macula; IOM: Inferior outer macula. MACULAR vol: volumen macular. 
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Las diferencias encontradas entre los cuatro grupos respecto a los parámetros maculares 

(Comparaciones múltiples SCHEFFÉ, p-valor < 0,05) son: 

 El grosor medio del anillo interno es significativamente mayor en el grupo de los 

SAHOS moderados (media = 282,3 ± 13,1 µm) que en el grupo de los controles (media 

= 274 ± 13,8 µm).  

 El grosor medio del anillo interno es significativamente mayor en el grupo de los 

SAHOS moderados (media = 282,3 ± 13,1 µm) que en el grupo de los SAHOS severos 

(media = 271,7 ± 15,6 µm). 

 El grosor medio del anillo externo es significativamente mayor en el grupo de los 

SAHOS moderados (media = 244,0 ± 10 µm) que en el grupo de los SAHOS severos 

(media = 236,5 ± 13,1 µm). 

 El grosor medio del TIM es significativamente mayor en el grupo de los SAHOS 

moderados (media = 271,8 ± 12,9 µm) que en el grupo de los controles (media = 263,3 

± 13,8 µm). 

 El grosor medio del TIM es significativamente mayor en el grupo de los SAHOS 

moderados (media = 271,8 ±12,9 µm) que en el grupo de los SAHOS severos (media = 

261,9 ± 14 µm). 

 El grosor medio del SIM es significativamente mayor en el grupo de los SAHOS 

moderados (media = 286,0 ± 14,2 µm) que en el grupo de los controles (media = 278,1 

± 13,8 µm). 

 El grosor medio del SIM es significativamente mayor en el grupo de los SAHOS 

moderados (media = 286,0 ± 14,2 µm) que en el grupo de los SAHOS severos (media = 

276,0 ± 15 µm). 

 El grosor medio del NIM es significativamente mayor en el grupo de los SAHOS 

moderados (media = 286,7 ± 13,8 µm) que en el grupo de los SAHOS severos (media = 

275,0 ± 19,2 µm). 

 El grosor medio del IIM es significativamente mayor en el grupo de los SAHOS 

moderados (media = 284,7 ± 15,4 µm) que en el grupo de los SAHOS severos (media = 

273,8 ± 18 µm). 

 El grosor medio del SOM es significativamente mayor en el grupo de los SAHOS 

moderados (media = 246,8 ± 10,3 µm) que en el grupo de los SAHOS severos (media = 

237,9 ± 12,7 µm). 

 El volumen macular medio es significativamente mayor en el grupo de los SAHOS 

moderados (media = 7,1 ± 0,3 mm3) que en el grupo de los SAHOS severos (media = 6,9 

± 0,4 mm3). 
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Tabla 23.  Comparaciones múltiples SCHEFFÉ. 
 

Parámetro PA/B PA/C PA/D PB/C PB/D PC/D 
ANILLO INTERNO 0,992 0,032* 0,832 0,307 0,999 0,005* 

ANILLO EXTERNO 0,745 0,057 0,990 0,095 0,837 0,038* 

FOVEA 0,766 0,210 0,940 1,000 0,600 0,087 

TIM 1,000 0,017* 0,953 0,363 0,997 0,006* 

SIM 0,984 0,046* 0,873 0,307 1,000 0,009* 

NIM 0,989 0,093 0,662 0,415 0,994 0,007* 

IIM 0,990 0,080 0,904 0,398 1,000 0,022* 

SOM 0,920 0,075 0,874 0,230 0,995 0,017* 

NOM 0,384 0,255 0,913 0,058 0,604 0,093 

IOM 0,777 0,057 0,999 0,108 0,748 0,103 

MACULAR vol 0,721 0,066 0,927 0,093 0,888 0,021* 

 
*Diferencia significativa p<0,05 

 
Control (A), Leve (B), Moderada (C), Severa (D) 
PIO: presión intraocular; TIM: Temporal inner macula; SIM: Superior inner macula; NIM: Nasal inner 
macula; IIM Inferior inner macula; TOM: Temporal outer macula; SOM: Superior outer macula; 
NOM: Nasal outer macula; IOM: Inferior outer macula. MACULAR vol: volumen macular. 

 

 

 

En los siguientes gráficos se representan las medias ± 1 error estándar de los parámetros 

maculares de todos los grupos. 

 
Figura  19. Representación gráfica de los parámetros maculares, media ± 1 error típico. 
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*Variables significativamente diferentes entre el grupo SAHOS moderado y SAHOS severo. 
** Variables significativamente diferentes entre el grupo SAHOS moderado y controles. 
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11.6.4 PARÁMETROS DEL NERVIO ÓPTICO 
 

Describimos las variables correspondientes a la CFNR para los grupos divididos según gravedad 

en la siguiente tabla. Comprobamos además el supuesto de normalidad y de homogeneidad de 

todas las variables. 

 

Tabla 24. Estadísticos descriptivos, prueba de normalidad y de homogeneidad por grupos de 
severidad para parámetros del NO. 

   

    

 

Normalidad 
K-S 

Homogeneidad 
Test Levene 

 
Severidad N Mín. Máx. Media DT ET p-valor p-valor 

CFNR promedio Control 71 68,9 120,3 98,5 11,1 1,3 0,992  

 Leve 9 84,6 107,4 98,0 8,9 3,0 0,824  

 Moderada 41 75,5 125,3 102,2 10,2 1,6 0,537 0,456 

 Severa 55 76,0 118,0 96,3 10,1 1,3 0,879  

CFNR cuadrante 
superior 

Control 71 69,0 159,0 121,2 17,7 2,1 0,984  

 Leve 9 108,0 136,0 123,2 11,9 4,0 0,665  

 Moderada 41 85,0 160,0 127,8 14,5 2,3 0,745 0,127 

 Severa 55 80,0 162,0 123,5 18,8 2,5 0,817  

CFNR cuadrante 
nasal 

Control 71 47,0 126,0 79,5 16,1 1,9 0,175  

 Leve 9 47,0 96,0 75,8 14,4 4,8 0,923  

 Moderada 41 40,0 117,0 77,0 17,4 2,7 0,482 0,163 

 Severa 55 45,0 115,0 71,2 13,5 1,8 0,523  

CFNR cuadrante 
inferior 

Control 71 93,0 175,0 124,5 15,9 1,9 0,997  

 Leve 9 91,0 150,0 125,2 20,6 6,9 0,965  

 Moderada 41 84,0 166,0 128,4 18,5 2,9 0,758 0,448 

 Severa 55 88,0 163,0 120,7 14,5 1,9 0,965  

CFNR cuadrante 
temporal 

Control 71 45,0 100,0 69,2 13,7 1,6 0,869  

 Leve 9 51,0 88,0 68,0 11,6 3,9 0,997  

 Moderada 41 54,0 101,0 75,7 11,0 1,7 0,677 0,224 

 Severa 55 44,0 100,0 70,0 13,1 1,7 0,696  

 
*Diferencia significativa p<0.05 

 

Todas las variables han seguido una distribución de normalidad y han cumplido los supuestos de 

homogeneidad. 
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Existen diferencias estadísticamente significativas en las variables CFNR promedio y CFNR 

cuadrante nasal entre los cuatro grupos estudiados (ANOVA, p < 0,05). 

 
Tabla 25. Comparación nivel medio entre grupos de severidad para parámetros del  NO (CFNR 
Thickness Analysis, ANOVA). 

 

  

 

 

ANOVA 

 
Severidad Media ET F p-valor 

CFNR promedio Control (A) 98,5 1,3     

 Leve (B) 98,0 3,0     

 Moderada (C) 102,2 1,6 1,454 0,057* 

 

Severa (D) 96,3 1,3   

CFNR cuadrante superior Control (A) 121,2 2,1   

 

Leve (B) 123,2 4,0   

 Moderada (C) 127,8 2,3 4,937 0,288 

 

Severa (D) 123,5 2,5   

CFNR cuadrante nasal Control (A) 79,5 1,9   

 

Leve (B) 75,8 4,8   

 Moderada (C) 77,0 2,7 4,123 0,029* 

 

Severa (D) 71,2 1,8   

CFNR cuadrante inferior Control (A) 124,5 1,9   

 

Leve (B) 125,2 6,9   

 Moderada (C) 128,4 2,9 2,682 0,156 

 

Severa (D) 120,7 1,9   

CFNR cuadrante temporal  Control (A) 69,2 1,6   

 

Leve (B) 68,0 3,9   

 Moderada (C) 75,7 1,7 4,941 0,112 

 

Severa (D) 70,0 1,7   

 
*Diferencia significativa p<0,05 

 

 

Las diferencias encontradas entre los cuatro grupos en relación a los parámetros del NO (CFNR 

Thickness Analysis, Comparaciones múltiples SCHEFFÉ, p-valor < 0,05) son: 

 

 La media del espesor promedio de la CFNR es significativamente mayor en el grupo de 

los SAHOS moderados (media = 102,2 µm) que en el grupo de los SAHOS severos 

(media = 96,3 µm). 
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 El grosor medio del CFNR cuadrante nasal es significativamente mayor en los controles 

(media = 79,5 µm) que en el grupo de SAHOS severos (media = 71,2 µm). 

 

Tabla 26. Comparaciones múltiples SCHEFFÉ. 
 

Parámetro PA/B PA/C PA/D PB/C PB/D PC/D 

CFNR promedio 0,999 0,348 0,715 0,745 0,979 0,048* 

CFNR cuadrante nasal 0,929 0,881 0,032* 0,997 0,878 0,346 

 
*Diferencia significativa p<0,05 
Control (A), Leve (B), Moderada (C), Severa (D) 
 

 

En el siguiente gráfico se representan las medias ± 1 error estándar de los parámetros del 

NO de todos los grupos. 

 

Figura  20. Representación gráfica de los parámetros del NO (CFNR Thickness Analysis), media ± 1 
error típico. 
 

 
 
*Variable significativamente diferente entre el grupo SAHOS moderados y SAHOS severo. 
** Variable significativamente diferente entre el grupo SAHOS severos y controles. 
 

Describimos las variables correspondientes a la morfología de la cabeza del NO para los grupos 

divididos según gravedad en la siguiente tabla. Comprobamos además el supuesto de normalidad 

de todas las variables. 
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Tabla 27. Estadísticos descriptivos, prueba de normalidad y de homogeneidad por grupos de 
severidad para parámetros del NO (Optic Nerve Head Analysis). 
 

   

    

 

Normalidad 
K-S 

Homogeneidad 
Test Levene 

 
Severidad N Mín. Máx. Media DT ET p-valor p-valor 

VIRA Control 69 0,20 1,32 0,59 0,31 0,04 0,112  

 Leve 9 0,14 1,20 0,54 0,36 0,12 0,933  

 Moderada 36 0,16 1,88 0,64 0,33 0,06 0,188 0,793 

 
Severa 55 0,09 1,54 0,59 0,31 0,04 0,587  

HIRW Control 69 1,38 2,46 1,82 0,25 0,03 0,887  

 
Leve 9 1,31 2,19 1,80 0,35 0,12 0,938  

 Moderada 36 1,36 2,52 1,93 0,27 0,05 1,000 0,327 

 
Severa 55 1,12 2,46 1,81 0,29 0,04 0,722  

DISC area Control 69 1,79 3,55 2,52 0,42 0,05 0,526  

 
Leve 9 2,00 4,04 2,82 0,65 0,22 0,831  

 Moderada 36 1,74 3,99 2,73 0,61 0,10 0,831 0,036* 

 
Severa 55 1,80 3,91 2,77 0,55 0,07 0,732  

CUP area Control 69 0,01 1,47 0,50 0,30 0,04 0,414  

 
Leve 9 0,04 1,96 0,76 0,65 0,22 0,783  

 Moderada 36 0,05 1,76 0,58 0,44 0,07 0,130 0,003* 

 
Severa 55 0,03 1,51 0,59 0,41 0,06 0,101  

RIM area Control 69 1,29 3,20 2,02 0,43 0,05 0,849  

 
Leve 9 1,15 2,76 2,06 0,55 0,18 0,960  

 Moderada 36 1,26 3,56 2,16 0,53 0,09 0,988 0,004* 

 
Severa 55 0,92 3,32 2,18 0,65 0,09 0,653  

C/D  area ratio Control 69 0,01 0,52 0,20 0,11 0,01 0,762  

 
Leve 9 0,01 0,54 0,25 0,19 0,06 0,932  

 Moderada 36 0,02 0,50 0,20 0,13 0,02 0,279 0,027* 

 
Severa 55 0,01 0,61 0,21 0,15 0,02 0,185  

C/D horizontal 
ratio 

Control 69 0,08 0,79 0,46 0,15 0,02 0,959  

 
Leve 9 0,11 0,77 0,50 0,23 0,08 0,972  

 Moderada 36 0,14 0,76 0,46 0,17 0,03 0,847 0,306 

 
Severa 55 0,13 0,88 0,47 0,18 0,02 0,468  

C/D vertical 
ratio 

Control 69 0,06 0,66 0,39 0,13 0,02 0,423  

 Leve 9 0,11 0,71 0,43 0,21 0,07 0,931  

 Moderada 36 0,13 0,70 0,40 0,14 0,02 0,487 0,037* 

 Severa 55 0,08 0,75 0,41 0,15 0,02 0,780  

 
*Diferencia significativa p<0,05 

 
VIRA: Vertical integrated rim area; HIRW: Horizontal Integrated Rim Area; C/D: Cup/Disk 
(excavación/disco). 

 

 

Todas las variables han seguido una distribución de normalidad. La variables DISC área, CUP 

área, RIM área, C/D area ratio y C/D vertical ratio NO han cumplido los supuestos de 

homogeneidad. 
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No encontramos diferencias estadísticamente significativas entre los cuatro grupos respecto a 

los parámetros de análisis de la cabeza del NO. 

 

Tabla 28. Comparación nivel medio entre grupos de severidad para parámetros del NO (Optic 
Nerve Head Analysis, ANOVA). 

 

  

 

 

ANOVA 

 
Severidad Media ET F p-valor 

VIRA Control (A) 0,6 0,6   

 Leve (B) 0,5 0,5   

 Moderada (C) 0,6 0,6 0,295 0,829 

 
Severa (D) 0,6 0,6   

HIRW Control (A) 7,4 7,4   

 Leve (B) 1,8 1,8   

 Moderada (C) 1,8 1,8 1,707 0,168 

 Severa (D) 1,9 1,9   

C/D horizontal 
ratio 

Control (A) 0,9 0,9   

 Leve (B) 0,2 0,2   

 Moderada (C) 0,3 0,3 0,148 0,931 

 Severa (D) 0,2 0,2   

 
*Diferencia significativa p<0.05 

 
VIRA: Vertical integrated rim area; HIRW: Horizontal Integrated Rim Area; C/D: Cup/Disk 
(excavación/disco). 
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Tabla 29. Comparación nivel medio entre grupos de severidad para parámetros del NO (Optic 
Nerve Head Analysis, Kruskal-Wallis). 

 

    

Kruskal-Wallis 

 
Severidad N Mediana ± RI Chi-cuadrado p-valor 

DISC area Control 69 2,5 ± 0,6   

 Leve 9 2,6 ± 0,9   

 Moderada 36 2,6 ± 0,9 6,823 0,078 

 
Severa 55 2,8 ± 0,8   

CUP area Control 69 10,2 ± 6   

 
Leve 9 2,4 ± 1,1   

 Moderada 36 2,7 ± 2 0,799 0,850 

 
Severa 55 2,5 ± 1,3   

RIM área Control 69 2,6 ± 1,7   

 
Leve 9 0,8 ± 0,9   

 Moderada 36 0,2 ± 0,2 2,612 0,455 

 
Severa 55 0,3 ± 0,3   

C/D area ratio Control 69 0,2 ± 0,2   

 
Leve 9 0,2 ± 0,2   

 Moderada 36 1,6 ± 1 0,409 0,938 

 
Severa 55 0,4 ± 0,2   

C/D vertical ratio Control 69 0,5 ± 0,4   

 
Leve 9 0,4 ± 0,2   

 Moderada 36 0,4 ± 0,2 0,391 0,942 

 
Severa 55 2,5 ± 0,6   

 
*Diferencia significativa p<0,05 

 
C/D: Cup/Disc (excavación/disco). 
 

 
11.6.5 PARÁMETROS DEL CAMPO VISUAL 

 
Describimos las variables correspondientes al campo visual para los grupos divididos según 

gravedad en la siguiente tabla. Comprobamos, además, el supuesto de normalidad de todas las 

variables. 
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Tabla 30. Estadísticos descriptivos, prueba de normalidad y de homogeneidad por grupos de 
severidad para parámetros de CV. 

   

    

 

Normalidad 
K-S 

Homogeneidad 
Test Levene 

 
Severidad N Mín. Máx. Media DT ET p-valor p-valor 

SM Control 71 26,6 32,3 29,8 1,2 0,1 0,2  

 Leve 9 27,7 31,1 29,4 1,3 0,4 0,2  

 Moderada 41 23,9 31,2 29,1 1,6 0,2 0,07 0,624 

 Severa 57 24,3 32,0 29,4 1,5 0,2 0,2  

CV división superior Control 71 27,0 32,9 30,1 1,5 0,2 0,352  

 Leve 9 27,2 32,0 29,4 1,5 0,5 0,999  

 Moderada 41 26,1 32,2 29,3 1,5 0,2 0,930 0,965 

 

Severa 57 24,5 32,3 29,4 1,7 0,2 0,557  

CV división inferior Control 71 27,3 33,3 31,1 1,3 0,2 0,537  

 

Leve 9 30,0 33,0 31,5 1,0 0,3 0,991  

 Moderada 41 26,6 33,2 30,8 1,4 0,2 0,855 0,655 

 

Severa 57 26,3 33,7 30,8 1,5 0,2 0,662  

CV división central  Control 71 23,3 33,4 27,7 1,5 0,2 0,623  

 

Leve 9 25,3 29,4 27,5 1,5 0,5 0,999  

 Moderada 41 21,7 31,4 26,9 1,8 0,3 0,788 0,344 

 

Severa 57 23,0 32,1 27,6 1,9 0,2 0,569  

CV división temporal Control 71 25,7 33,7 30,4 1,8 0,2 0,269  

 

Leve 9 26,3 31,7 29,1 2,0 0,7 0,741  

 Moderada 41 13,0 33,0 29,4 3,3 0,5 0,118 0,104 

 

Severa 57 22,6 33,0 29,9 1,9 0,3 0,645  

VFI Control 71 97,0 100,0 99,3 0,8 0,1 <0,001*  

 

Leve 9 98,0 100,0 99,2 0,7 0,2 0,404  

 

Moderada 41 95,0 100,0 98,9 1,2 0,2 0,003* 0,329 

 

Severa 57 94,0 100,0 99,1 1,1 0,1 <0,001*  

DM Control 71 -2,8 2,2 0,0 1,0 0,1 0,832  

 

Leve 9 -1,4 0,8 -0,1 0,8 0,3 0,933  

 

Moderada 41 -3,0 1,6 -0,5 1,2 0,2 0,768 0,248 

 

Severa 57 -3,8 1,7 -0,4 1,2 0,2 0,768  

DSM Control 71 1,0 2,6 1,5 0,3 0,0 0,272  

 

Leve 9 1,2 2,8 1,6 0,5 0,2 0,320  

 

Moderada 41 1,0 169,0 5,7 26,2 4,1 0,003* 0,344 

 

Severa 57 0,9 2,8 1,5 0,4 0,1 0,095  

 
*Diferencia significativa p<0,05 
 
SM: sensibilidad media. VFI: Visual field index; DM: desviación media; DSM: desviación estándar de 
la media. 
 

Existen diferencias estadísticamente significativas en la variable CV división superior entre los 

cuatro grupos estudiados (ANOVA, p < 0,05). 
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Tabla 31. Comparación nivel medio por grupos de severidad para parámetros de CV (ANOVA). 

 
 

   

 

 

ANOVA 

 
Severidad N Media ET F p-valor 

SM Control (A) 71 29,8 0,1   

 Leve (B) 9 29,4 0,4   

 Moderada (C) 41 29,1 0,2 2,456 0,065 

 Severa (D) 57 29,4 0,2   

CV división superior Control (A) 71 30,1 0,2   

 Leve (B) 9 29,4 0,5   

 Moderada (C) 41 29,3 0,2 3,070 0,029* 

 

Severa (D) 57 29,4 0,2   

CV división inferior Control (A) 71 31,1 0,2   

 

Leve (B) 9 31,5 0,3   

 Moderada (C) 41 30,8 0,2 1,302 0,276 

 

Severa (D) 57 30,8 0,2   

CV división central Control (A) 71 27,7 0,2   

 

Leve (B) 9 27,5 0,5   

 Moderada (C) 41 26,9 0,3 1,936 0,125 

 

Severa (D) 57 27,6 0,2   

CV división temporal Control (A) 71 30,4 0,2   

 

Leve (B) 9 29,1 0,7   

 Moderada (C) 41 29,4 0,5 1,971 0,120 

 

Severa (D) 57 29,9 0,3   

VFI Control (A) 71 99,3 0,1   

 

Leve (B) 9 99,2 0,2   

 

Moderada (C) 41 98,9 0,2 1,403 0,312 

 

Severa (D) 57 99,1 0,1   

DM Control (A) 71 0,0 0,1   

 

Leve (B) 9 -0,1 0,3   

 

Moderada (C) 41 -0,5 0,2 2,448 0,065 

 

Severa (D) 57 -0,4 0,2   

DSM Control (A) 71 1,5 0,0   

 

Leve (B) 9 1,6 0,2   

 

Moderada (C) 41 5,7 4,1 0,685 0,562 

 

Severa (D) 57 1,5 0,1   

 
*Diferencia significativa p<0,05 
 
SM: sensibilidad media. VFI: Visual field index; DM: desviación media; DSM: desviación estándar de 
la media 
 
 

Cuando realizamos un análisis pormenorizado, no encontramos diferencias estadísticamente 

significativas entre los cuatro grupos respecto a la división superior del CV (Comparaciones 

múltiples SCHEFFÉ, p-valor < 0,05). Si distendemos la precisión del análisis y aumentamos el nivel 

de significación a p <0,1 encontramos que la sensibilidad media del cuadrante superior es 
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significativamente mayor en el grupo de los controles (media = 30,1) que en el grupo de los SAHOS 

moderados (media = 29,3). 

 

 
Tabla 32. Comparaciones múltiples SCHEFFÉ. 

 

Parámetro PA/B PA/C PA/D PB/C PB/D PC/D 
CV división superior 0,699 0,082* 0,126 0,996 1,000 0,983 

 
*Diferencia significativa p<0.1  
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11.7  QUINTO ANÁLISIS: CORRELACIONES ENTRE VARIABLES 

OFTALMOLÓGICAS-SISTÉMICAS EN EL GRUPO SAHOS 

 

Cuando correlacionamos las variables oftalmológicas más significativas a lo largo de nuestro 

estudio con la variable definitoria de los pacientes a estudio, el IAH, sólo encontramos una 

correlación débil y negativa, pero estadísticamente significativa, entre el espesor del sector macular 

supero-interno (SIM) y el índice apneico. 

 

Tabla 33. Correlación lineal de Pearson entre IAH y variables oftalmológicas significativas 
 
 

  ANILLO INTERNO ANILLO EXTERNO FOVEA TIM 

 
IAH 

 
Correlación de Pearson 

 
-0,155 

 
-0,017 

 
-0,167 

 
-0,149 

  
 
Sig. (bilateral) 

 
0,114 

 
0,860 

 
0,089 

 
0,130 

      

  
SIM NIM IIM TOM 

 
IAH 

 
Correlación de Pearson 

 
-0,194 

 
-0,173 

 
-0,076 

 
0,009 

  
 
Sig. (bilateral) 

 
0,047 

 
0,078 

 
0,443 

 
0,924 

      

  
SOM NOM IOM 

MACULAR 
volumen 

 
IAH 

 
Correlación de Pearson 

 
-0,163 

 
-0,011 

 
0,078 

 
-0,056 

  
 
Sig. (bilateral) 

 
0,096 

 
0,910 

 
0,430 

 
0,574 

      

  
CFNR  average 

CFNR cuadrante 
NASAL 

CFNR cuadrante 
TEMPORAL DISC AREA 

 
IAH 

 
Correlación de Pearson 

 
-0,096 

 
-0,114 

 
-0,008 

 
0,080 

  
 
Sig. (bilateral) 

 
0,327 

 
0,242 

 
0,934 

 
0,414 

      

  

CV división 
SUPERIOR 

CV división 
LATERAL DM 

  
IAH 

 
Correlación de Pearson 

 
0,038 

 
0,079 

 
-0,014 

   
 
Sig. (bilateral) 

 
0,699 

 
0,421 

 
0,883 

  

TIM: Temporal inner macula; SIM: Superior inner macula; NIM: Nasal inner macula; IIM Inferior inner 
macula; TOM: Temporal outer macula; SOM: Superior outer macula; NOM: Nasal outer macula; IOM: 
Inferior outer macula. MACULAR vol: volumen macular. CV: campo visual; DM: desviación media. 
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 En la siguiente figura representamos la correlación lineal existente entre el sector macular 

supero-interno y el IAH. 

 

Figura  21. Gráfico de correlación entre IAH y SIM. 
 

 

Debido a la relación no necesariamente lineal entre los parámetros campimétricos expresados 

en decibelios y otras variables de tipo lineal, ya comentado en apartados anteriores de esta obra, 

establecemos varios modelos de regresión para averiguar la posible relación existente entre las 

variables relativas al CV y al IAH. No hallamos ningún modelo que explique una interrelación entre 

los parámetros a estudio. 

 

Tabla 34. Modelos de correlación entre IAH y variables campimétricas expresadas en dB 
significativas. 
 

 

IAH – CV división superior 
IAH – CV división 

temporal 
IAH  -  DM 

Modelo regresión 
R2 

F Test              
( p-valor) 

R2 
F Test              

( p-valor) 
R2 

F Test               
( p-valor) 

Lineal 0,001 0,699 0,006 0,421 0,000 0,883 

Logarítmica 0,000 0,827 0,016 0,187 0,001 0,709 

Inversa 0,000 0,886 0,027 0,093 0,001 0,747 

Cuadrática 0,005 0,768 0,011 0,565 0,008 0,674 

Cúbica 0,006 0,891 0,019 0,573 0,008 0,839 

 
*Diferencia significativa p<0.05 
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11.8 SEXTO ANÁLISIS: CORRELACIONES ENTRE VARIABLES 

OFTALMOLÓGICAS FUNCIONALES Y ESTRUCTURALES EN EL GRUPO 

SAHOS 

 

Realizamos un estudio de correlación lineal de Pearson para intentar establecer una relación de 

la estructura del nervio óptico versus función campimétrica en los pacientes con SAHOS. No 

encontramos ningún resultado estadísticamente significativo. 

Tabla 35. Correlación lineal de Pearson entre variables oftalmológicas estructurales y funcionales. 

 

 VFI 
CFNR promedio Correlación de Pearson -0,114 

Sig. (bilateral) 0,240 

N 107 

 
 DM 

CFNR average Correlación de Pearson -0,049 

Sig. (bilateral) 0,614 

N 107 

 
 CV división INFERIOR 

CFNR cuadrante 
SUPERIOR 

Correlación de Pearson 0,152 

Sig. (bilateral) 0,119 

N 107 

 
 CV división LATERAL 

CFNR cuadrante NASAL Correlación de Pearson -0,061 

Sig. (bilateral) 0,533 

N 107 

 
 CV división SUPERIOR 

CFNR cuadrante 
INFERIOR 

Correlación de Pearson 0,126 

Sig. (bilateral) 0,195 

N 107 

   

  CV división CENTRAL 

CFNR cuadrante  Correlación de Pearson 0,020 

TEMPORAL Sig. (bilateral) 0,839 

 N 107 

 

Aunque estudiamos distintos modelos de regresión para intentar vislumbrar alguna relación no 

lineal entre dichos parámetros, tampoco encontramos correspondencia alguna. 
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Tabla 36. Modelos de correlación estructura-función del nervio óptico y campo visual. 
 
 

 

CFNR promedio- DM  
CFNR cuadrante superior – 

CV división inferior 
CFNR cuadrante NASAL- 

CV división temporal 

Modelo regresión 
R2 F Test              

( p-valor) 
R2 

F Test              
( p-valor) 

R2 
F Test               

( p-valor) 

Lineal 0,002 0,614 0,023 0,119 0,004 0,533 

Logarítmica 0,001 0,707 0,020 0,148 0,002 0,670 

Inversa 0,001 0,806 0,016 0,191 0,000 0,834 

Cuadrática 0,034 0,165 0,033 0,175 0,019 0,367 

Cúbica 0,033 0,173 0,032 0,182 0,023 0,502 

 
 

 

CFNR cuadrante inferior –CV 
división superior 

CFNR cuadrante temporal - 
CV división central 

CFNR average - 
sensibilidad media CV 

Modelo regresión 
R2 F Test              

( p-valor) 
R2 

F Test              
( p-valor) 

R2 
F Test               

( p-valor) 

Lineal 0,016 0,195 0,000 0,839 0,002 0,669 

Logarítmica 0,020 0,148 0,000 0,857 0,002 0,612 

Inversa 0,024 0,113 0,000 0,857 0,003 0,558 

Cuadrática 0,040 0,122 0,002 0,919 0,015 0,467 

Cúbica 0,040 0,122 0,003 0,867 0,015 0,467 

 



 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DISCUSIÓN 
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12.  DISCUSIÓN 

 

12.1 DISCUSIÓN SOBRE LAS CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS DE 

LAS POBLACIONES A ESTUDIO 

 

Los enfermos afectos de SAHOS seleccionados para este estudio responden a la población de 

pacientes atendidos en el servicio de otorrinolaringología del Hospital Miguel Servet con 

diagnóstico “de novo” o con tratamiento conservador inefectivo entre Diciembre de 2010 y Junio 

de 2012. El reclutamiento, realizado de forma consecutiva, hace que características como la edad, 

sexo o factores de riesgo cardiovascular de dicho grupo fueran totalmente aleatorias y no 

seleccionadas premeditadamente.  

El hecho de que el sexo masculino sea predominante en la muestra, con una frecuencia tres 

veces mayor a la del femenino, no es sino el fiel reflejo de la prevalencia de SAHOS observada en la 

población general para edades medias4. En el grupo control, sin embargo, no se cumple esta 

proporción varón/mujer, siendo la distribución por sexo del 50% para cada grupo. Sabemos, que 

tanto las variables morfológicas como las funcionales de la retina y el nervio óptico no se ven 

influenciadas por el género del paciente119-121 y, por tanto, consideramos desdeñable emparejar por 

sexo las poblaciones evaluadas. 

Por contra, y como uno de los criterios principales para la selección de sujetos sanos, creemos 

indispensable que ambos grupos estén constituidos por individuos de edad similar, mediante el 

emparejado de cada dos de los casos con un control. Parámetros como el grosor peripapilar de la 

CFNR disminuirán de forma fisiológica a lo largo de la vida del paciente115,116,197. Por ello, 

consideramos este aspecto de capital importancia. De no tenerlo en cuenta, podríamos clasificar 

como significativas y secundarias a la enfermedad hipoventilatoria las diferencias entre ambos 

grupos, cuando en realidad fueran discrepancias atribuibles a la distinta longevidad de los 

pacientes. Como hemos expuesto en el apartado de la sección de resultados "11.5.1 Diferencias 

demográficas. 11.5.1.1 Edad”; no encontramos diferencias estadísticamente significativas entre los 

dos grupos (p = 0,689). 

El IMC del grupo SAHOS (29,5 ± 0,6) es estadísticamente superior al de los controles (24,8 ± 

0,53; p < 0,001). Sin embargo, vemos como otros factores de riesgo cardiovascular, cuya 

prevalencia puede estar aumentada en el SAHOS, se hallan igualmente distribuidos en ambas 

muestras. Ejemplos de esto son la hipertensión arterial o la dislipemia2, 198, ya sean  consecuencia 

del trastorno respiratorio o de otros factores etiológicos del SAHOS, como el aumento del IMC.  
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Concluimos, por tanto, que ambas poblaciones poseen atributos similares, permitiéndonos una 

correcta comparación entre ellas. Las diferencias encontradas en el género y el IMC no suponen un 

sesgo de selección en el presente estudio. 

 

12.2  DISCUSIÓN SOBRE LA VARIABLE  PIO 

 

No encontramos diferencias estadísticamente significativas en relación a la PIO cuando 

comparamos el grupo SAHOS globalmente (sin distinguir estadios de gravedad) con el grupo 

control.  

Uno de los criterios de inclusión primordiales de este trabajo es la ausencia de signos sugestivos 

de neuropatía óptica glaucomatosa, ya sean presiones intraoculares superiores a 21 mmHg, o 

criterios estructurales o funcionales del NO. Descartamos así la posibilidad de glaucoma hiper o 

normotensivo que pudiera alterar el rendimiento del estudio.  

Los resultados publicados respecto a la PIO en pacientes con trastorno obstructivo del sueño 

son dispares, y cuando se analizan en su conjunto no muestran una tendencia común. 

Huseyinoglu y cols182 encuentran PIOs significativamente más altas en los pacientes SAHOS, 

independientemente de su gravedad, que en los individuos sanos. Lin y cols180 hallan PIOs 

diferentes a las de los controles sólo en los casos de SAHOS más graves. Moghimi y Xin173, 199   

también encuentran estas discrepancias entre SAHOS y controles; sin embargo, no eliminan del 

estudio aquellos pacientes con sospecha de glaucoma hipertensivo. Karakucuk y cols134 no 

encuentran diferencias en lo que a PIO se refiere entre controles y SAHOS, aunque sí lo hacen entre 

SAHOS severos y moderados, siendo la PIO más alta en el grupo de SAHOS severos. Nowak200 y 

Lin201 no encuentran diferencias estadísticamente significativas entre pacientes con SAHOS y 

controles. 

Hipótesis como la posición supina nocturna202, o el aumento de presión venosa epiescleral 

secundaria al incremento de tejido adiposo intraorbitario en los pacientes con SAHOS203, han sido 

sugeridas como mecanismos fisiopatológicos de la elevación de presión intraocular hallado en 

ciertos estudios. 

Respecto al ritmo circadiano fisiológico de la PIO, Pepin y cols204 demostraron su alteración en 

un elevado porcentaje de pacientes con apnea del sueño grave. Asimismo, el uso del CPAP, de 

forma puntual o prolongada, permitía la normalización del ritmo nictameral, con aumento de las 

presiones nocturnas y descenso de la diurnas. 

El criterio de selección previo (que no incluye pacientes con PIO elevada), el ritmo circadiano o 

el grosor corneal de cada individuo, son variables que influyen en la medición de la PIO y que no 
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han sido tenidas en cuenta en este estudio. Para la selección o exclusión de pacientes sospechosos 

de neuropatía glaucomatosa consideramos los criterios tomográficos y campimétricos de mayor 

importancia que una medición puntual de la tensión intraocular. Nuestros resultados no 

significativos, unidos a la diversidad de resultados obtenidos en estudios previos, hacen que no 

consideremos relevante la variable PIO para las conclusiones del presente trabajo.  

 

12.3 DISCUSIÓN SOBRE LOS PARÁMETROS MACULARES 

 

El grosor peripapilar de la CFNR, cuantificado mediante el protocolo de análisis “Fast RNFL 

thickness” del OCT Stratus, refleja la presencia de axones neuronales, y permite calcular la pérdida 

de cilindroejes de células ganglionares. El volumen y grosor maculares analizados mediante el 

protocolo “fast macular thickness” nos aporta datos de los cuerpos neuronales de todas las capas 

retinianas, desde la membrana limitante interna hasta la unión entre los segmentos internos y 

externos de los fotorreceptores. Por tanto, el análisis macular evalúa la pérdida neuronal y no 

exclusivamente axonal205. 

A pesar de no encontrar diferencias en los parámetros maculares en el primer análisis (total de 

casos vs controles), cuando dividimos la población de SAHOS según gravedad, apreciamos una 

tendencia común de todas las variables, ya sea de forma estadísticamente significativa o no. 

Observamos como la cúspide de los valores medios se presenta en los pacientes con SAHOS 

moderado, para posteriormente sufrir un descenso en el siguiente estadio de gravedad de la 

enfermedad (figura 22, obsérvense, encuadrados con línea discontinua los valores medios en el 

grupo SAHOS moderado). En nuestra opinión, este progresivo aumento de los grosores y 

volúmenes maculares conforme avanza la enfermedad, y el posterior descenso en los casos más 

severos, podría ser explicado por un mecanismo inflamatorio desencadenado por la hipoxia. 

Según criterios morfológicos, histoquímicos y bioquímicos, en condiciones de baja oxigenación 

la muerte celular puede aparecer por dos mecanismos distintos, apoptótico o necrótico206, 207. 

Ambos han sido documentados en la capa de células ganglionares de la retina en condiciones de 

baja oxigenación208-210. La necrosis se presenta con tumefacción celular, disrupción de las 

membranas celulares y alteraciones en el ADN nuclear211, 212. Asimismo, la hipoxia se relaciona con 

la regulación de especies reactivas de oxígeno212, modulación del óxido nítrico213, excitotoxicidad214 

y con la expresión de múltiples genes moduladores de la inflamación215. Es posible que estos 

mecanismos de vasorregulación e inflamación intra y extracelular pudieran generar un aumento del 

grosor macular, precediendo a una muerte celular que se manifestaría en forma de atrofia, 

reflejándose en una disminución del grosor macular y de la CFNR.  
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Xin y cols216 han informado un aumento del grosor macular asociado a una disminución del 

espesor coroideo en un grupo de pacientes SAHOS severos comparados con un grupo de sujetos 

sanos. Justifican sus hallazgos coroideos con la disfunción del sistema simpático vegetativo que se 

genera en los episodios de hipoxia e hipercapnia del SAHOS. Sugieren, además, que el aumento de 

factores del crecimiento, incluyendo el VEGF, podría ser el causante de la desestructuración de la 

red capilar coroidea y la subsecuente pérdida de espesor coroideo. Los aparentemente opuestos 

resultados maculares no serían sino una expresión de la regulación arterial retiniana dependiente 

de la arteria central de la retina, ya explicada con anterioridad (7.2.4 Soporte vascular de la retina). 

La hipoxia desencadenada por el SAHOS resultaría en un aumento compensatorio del flujo 

sanguíneo vascular interno, que de forma crónica y sumado a la alteración vascular coroidea 

generaría un disbalance retiniano con edema extra e intracelular, alteración de la barrera hemato-

retiniana e incremento de la exudación coroidea hacia la retina. Puntualizar que, a diferencia de 

nuestros resultados, los hallazgos de Xin y cols se limitan a los pacientes con SAHOS severo, y no 

aparecen en estadios más precoces de la enfermedad. 

Nuestras observaciones, respaldadas por la publicaciones existentes, amparan la atractiva 

hipótesis de que el edema inflamatorio y el disbalance vascular, con un aumento del grosor 

macular, podrían ser la expresión del aumento del VEGF, óxido nítrico y otros mediadores 

proinflamatorios en estadios intermedios del SAHOS. Ello daría lugar a una pérdida de población 

neuronal, con o sin repercusión funcional, a medida que avanza la enfermedad. No obstante, no 

podemos aseverar qué estructura o subpoblación celular macular es la responsable del aumento de 

espesor global a nivel retiniano. La razón de que atribuyamos este hallazgo a las células 

ganglionares se debe a su alta sensibilidad al estrés hipóxico217. Futuros estudios con tecnología que 

permita la segmentación de las distintas capas retinianas arrojarán conclusiones más fiables a este 

respecto. 

Figura  22. Representación gráfica media ± 1 error típico de las variables maculares. 

 
 
 



SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO, DESCRIPCIÓN Y ANÁLISIS DE HALLAZGOS TOMOGRÁFICOS Y CAMPIMÉTRICOS 

 

 
131 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
*Variables significativamente diferentes entre el grupo SAHOS moderado y SAHOS severo. 
** Variables significativamente diferentes entre el grupo SAHOS moderado y controles. 
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12.4 DISCUSIÓN SOBRE LOS PARÁMETROS DEL NERVIO ÓPTICO 

 

12.4.1  TERCER ANÁLISIS: SAHOS VS CONTROLES 
 

El análisis con tomografía de coherencia óptica determinó que existen diferencias 

estadísticamente significativas (p=0,018) en el sector nasal de la CFNR, siendo los valores medios 

del grupo SAHOS (media = 73,8 ± 15,3 µm) inferiores a los del grupo control (media = 79,5 ± 16,1 

µm).  

Esta disminución del espesor peripapilar de la CFNR en el sector nasal, que se observa en sujetos 

con trastorno respiratorio obstructivo sin otra manifestación oftalmológica patológica, ya la 

describimos en una publicación previa218, y está asimismo respaldada por investigaciones de otros 

autores. 

Kargi y cols183 publicaron una disminución del espesor de la CFNR peripapilar cuantificada 

mediante polarimetría GDx en todos los cuadrantes del NO, habiendo descartado previamente 

pacientes con hipertensión intraocular, glaucoma hiper o normobárico, o grandes excavaciones del 

NO que pudieran suponer un sesgo a la hora de comparar ambos grupos. De la misma manera, 

también Sagiv181 y Lin180, detectaron una disminución del espesor de la CFNR, mediante OCT 

Stratus, en los pacientes SAHOS en los cuadrantes superior, inferior y temporal, en relación al grupo 

control. Los tres autores sugieren una pérdida difusa en la CFNR, sin preferencia por ninguna 

localización, a diferencia de lo que ocurre en otras neuropatías como el glaucoma, donde los 

sectores superior e inferior son los más precozmente afectados. 

Otras investigaciones, como las de Moghimi (con GDx)173, Lin201 o Xin199 también constatan esta 

disminución en el grosor de fibras nerviosas del NO. No obstante, no descartan del grupo de 

estudio aquellos pacientes con glaucoma, introduciendo por tanto una posible fuente de error en 

sus conclusiones. 

A pesar de estas prometedoras impresiones, los resultados han sido contradictorios. Nowak y 

cols200, usando la tomografía de dominio espectral Heidelberg®, no encuentran ninguna diferencia 

significativa entre SAHOS y controles en cuanto al grosor medio de la CFNR se refiere. Salzgeber y 

cols219 tampoco encuentran diferencias en cuanto a parámetros de CFNR y NO mediante estudio 

con polarimetría láser GDX® y oftalmoscopía por láser confocal de barrido HRT II®. 

La discrepancia observada entre nuestros resultados y los de otros autores, en cuanto al número 

de sectores de la CFNR afectados, tal vez podría deberse a una desigual duración del trastorno 

respiratorio  en los diversos trabajos. Establecer el tiempo de evolución del SAHOS previo al 

diagnóstico es, si no imposible, una labor de gran complejidad. La clínica diurna inadvertida, o 
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aparentemente no relacionada con el proceso nocturno, la ausencia de un compañero que alarme 

del trastorno o la banalización de síntomas frecuentes asociados al SAHOS como el ronquido, hace 

de ésta una enfermedad de transcurso muy variable antes de establecer un diagnóstico de certeza. 

Si asumimos que a mayor tiempo de evolución del SAHOS no tratado, mayor gravedad del mismo y, 

por tanto, mayor repercusión en estructuras como el NO, la capacidad diagnóstica jugaría un papel 

fundamental en las manifestaciones estructurales detectables a nivel de SNC y del II par craneal. 

Por otra parte, se sabe que los cambios estructurales del NO preceden a los cambios funcionales 

evaluados por campimetría en los pacientes con neuropatía óptica glaucomatosa147, 220. El primer 

signo de neuropatía es una pérdida axonal de células ganglionares cuantificada mediante OCT. La 

decisión de incluir en nuestro estudio pacientes sin antecedentes oculares, con valores tensionales 

inferiores a 22 mmHg, y sin alteraciones gonioscópicas o campimétricas compatibles con glaucoma, 

hace pensar que las alteraciones del espesor de la CFNR observadas en nuestra población SAHOS 

sean debidas casi exclusivamente al trastorno respiratorio.  

Se ha sugerido que, durante el sueño, los episodios de apnea repetidos con la consiguiente caída 

y posterior normalización de la saturación arterial de oxígeno conducen a una activación del 

sistema adrenérgico, con la génesis de mecanismos proinflamatorios, disfunción endotelial, estrés 

oxidativo, estimulación de fenómenos procoagulantes y disregulación metabólica7. De igual modo 

que el SAHOS ha sido catalogado como un factor de riesgo cardio y neurovascular, dichas 

alteraciones vasculares bien podrían comprometer la perfusión y oxigenación del nervio óptico, 

favoreciendo la muerte de las células ganglionares y generando la aparición de una neuropatía 

óptica. 

Las diferencias apreciadas entre casos y controles en el área del disco óptico (disc area, p = 

0,002), siendo superiores los valores medios del grupo SAHOS, fueron observadas también por el 

grupo de Lin y cols180. Esta discrepancia morfológica entre los grupos de nuestro estudio, podría ser 

la responsable del menor número de diferencias encontrado entre casos y controles respecto a los 

grosores de la CFNR, respecto a otras publicaciones. La metodología de exploración de la CFNR con 

OCT, utiliza un diámetro fijo de exploración de 3.4 mm alrededor de la cabeza del nervio óptico, 

independientemente del tamaño de éste. Sabemos que el grosor de la CFNR disminuye a medida 

que aumenta la distancia desde la cabeza del NO221; por tanto, si usamos un diámetro de 

exploración invariable, la distancia entre el barrido de la OCT y el margen del NO estará reducido en 

presencia de un disco óptico de tamaño grande, sobreestimándose los grosores de la CFNR en los 

pacientes con discos ópticos de gran tamaño101, 222. 

Para concluir con los resultados obtenidos acerca del espesor de la CFNR peripapilar, debemos 

matizar que el cuadrante en el que hayamos diferencias es, como ya hemos explicado con 

anterioridad (ver sección 7.4.7, Reproducibilidad), el menos reproducible mediante OCT. Por tanto, 
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debemos tener precaución a la hora de interpretar los resultados del global de los pacientes SAHOS 

respecto a los controles. El análisis pormenorizado del espesor de la CFNR según la gravedad del 

trastorno respiratorio nos aportará información más concluyente. 

 

12.4.1 CUARTO ANÁLISIS: DIVISIÓN DE SAHOS SEGÚN GRAVEDAD 
 

Al dividir el grupo SAHOS, según estadio de gravedad, observamos diferencias en la media del 

grosor de la CFNR en los casos moderados (media= 102,2 ± 10,2 µm) respecto a los casos graves 

(media = 96,3 µm; p = 0,048). Las diferencias significativas en relación al cuadrante nasal de la CFNR 

se hallan en el grupo de los pacientes graves (media = 71,2 µm) respecto al de los controles (media 

= 79,5 µm; p =0,032) (figura 23). Estos resultados respaldan los hallazgos maculares y nuestra 

“hipótesis inflamatoria” previa a una fase atrófica.  

Como hemos matizado en el apartado anterior, el espesor de la CFNR refleja el estado de los 

axones ganglionares, no de los somas neuronales. Ésta podría ser una de las razones por las cuales 

encontramos mayor número de diferencias a nivel macular que en la CFNR peripapilar. El 

sufrimiento celular secundario a la hipoxia podría desencadenar un fenómeno de muerte celular a 

nivel de los somas neuronales, la transmisión a través de los axones se reflejaría en un aumento o 

conservación del espesor de la CFNR hasta fases avanzadas de la enfermedad, donde la pérdida 

celular se reflejaría en una atrofia de la CFNR.  

Lin y cols180 hallan tanto el espesor medio, como el de los cuadrantes superior, inferior y 

temporal, disminuido en los SAHOS moderados-severos respecto de los leves-sanos. Que nuestros 

resultados, a pesar de utilizar la misma tecnología, difieran en parte de los suyos se justificaría por 

la diferente clasificación de severidad empleada. Huseyinoglu182 encuentra un grosor medio en los 

pacientes con SAHOS severo disminuido respecto a los controles, SAHOS leves y moderados. 

Además, cuando realiza una segmentación de la capa ganglionar, la hallan disminuida en los 

pacientes severos respecto de los controles. 

En el presente trabajo, el cuadrante de la CFNR que resulta más afectado es el nasal, ya sea 

dividiendo la muestra según gravedad o no. En secciones anteriores, hemos hablado de la 

reproducibilidad de la OCT y de su menor rendimiento en dicho cuadrante. Blumenthal y cols112 

estiman un error cuadrático medio para este sector nasal de la CFNR de 11,08 micras, lo cual nos 

hace reflexionar sobre la validez de este parámetro para clasificar los sujetos con SAHOS como 

sanos o enfermos. Las publicaciones previas al respecto respaldan nuestros resultados; sin 

embargo, en dichos trabajos se objetiva una pérdida de axones mucho más difusa, que abarca la 

casi totalidad de los sectores de la CFNR.  
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El hecho de que en nuestro estudio el único sector que muestra una disminución de espesor en 

fases avanzadas de la enfermedad sea el menos reproducible, así como la ausencia de correlación 

entre los parámetros morfológicos del NO, incluido el sector nasal y la variable definitoria del 

SAHOS -el IAH- podría hacernos pensar la aparición fortuita de dicha alteración, e incluso la laxitud 

de los criterios de inclusión de pacientes de otros trabajos respecto a la presencia de neuropatía 

óptica glaucomatosa.  

 

Figura  23. Representación gráfica media ± 1 error típico del grosor de la CFNR peripapilar. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
*Variable significativamente diferente entre el grupo SAHOS moderados y SAHOS severo. 
** Variable significativamente diferente entre el grupo SAHOS severos y controles 

 

 

12.5 DISCUSIÓN SOBRE LOS PARÁMETROS DEL CAMPO VISUAL 

 
La OCT cuantifica la disminución de axones de células ganglionares retinianas; sin embargo, el 

CV estima la pérdida funcional de toda la vía visual, desde la retina hasta el córtex cerebral.  

Detectamos una sensibilidad media inferior en la división temporal del CV en los casos de SAHOS 

respecto de los controles (p = 0,039). La división temporal se corresponde con la información visual 

transportada por las fibras nerviosas que forman el sector nasal de la CFNR (Figura 14). Este 

hallazgo es coincidente con la disminución estadísticamente significativa de la CFNR que 

encontramos en la exploración con OCT. Podemos pensar por tanto, que la alteración de las fibras 
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nerviosas de la retina, a pesar de ser incipiente y en ningún caso severa, pudiera inducir un 

deterioro funcional con menores sensibilidades en la campimetría. Además, la desviación media 

(DM) y la división superior del CV también fueron menores en los casos, respecto de los controles 

(p=0,010 y 0,003, respectivamente). La división superior se corresponde con la información visual 

transportada por las fibras nerviosas que forman el sector inferior de la CFNR.  

Al dividir el grupo de los casos según estadio de severidad encontramos que las diferencias 

halladas a nivel de la división superior del campo visual se corresponden con el grupo de SAHOS 

moderado respecto a los controles, con un nivel de significación algo elevado (p < 0,1). 

Tal y como ya hemos comentado con anterioridad (7.7 Estado actual de la cuestión), nuestros 

resultados son respaldados por los obtenidos por otros autores. La disminución del DM en 

pacientes con SAHOS, previa exclusión de signos sospechosos de neuropatía glaucomatosa, ha sido 

también descrita por Huseyinoglu182. Atribuye dichas alteraciones funcionales a un edema 

subclínico del NO en fases intermedias de la enfermedad respiratoria junto a la pérdida axonal 

subsiguiente. Esta hipótesis explicaría las alteraciones del CV encontradas en nuestros pacientes, y 

el hecho de que la disminución de sensibilidad en la división superior del CV no se acompañe de 

una alteración en el grosor de la CFNR en el sector inferior del NO. El edema del nervio óptico 

secundario a la hipoxia justificaría el espesor normal de la CFNR en los pacientes con SAHOS. 

 Asimismo, Tsang y cols192 informan una mayor tasa de alteraciones campimétricas en los 

pacientes SAHOS, con menores valores de DM y DSM. Sin embargo, sus criterios de exclusión, 

excesivamente relajados, sólo descartan pacientes con PIO superior a 21 mmHg, sin tener en 

cuenta otros criterios funcionales o morfológicos del NO. Por tanto, las probabilidades de incluir 

pacientes con glaucoma normobárico son altas. Del mismo modo, Moghimi173 y Xin199 encuentran 

disminuido el DM en los pacientes con SAHOS, pero previamente no habían descartado los 

pacientes con neuropatía glaucomatosa en su estudio. 

Un aspecto importante que debemos aclarar es la somnolencia y falta de atención que los 

pacientes con SAHOS pueden padecer durante la ejecución de la campimetría. A pesar de que todas 

la exploraciones fueron realizadas por un explorador formado, que supervisó el transcurso 

completo de las pruebas y se cumplieron las premisas de fiabilidad establecidas por el propio 

campímetro, no debemos pasar por alto que la campimetría requiere de un alto nivel de 

colaboración y concentración por parte del sujeto explorado durante unos 6 a 8 minutos. Por tanto, 

consideraremos con cautela los resultados, ya que las manifestaciones propias del trastorno del 

sueño pueden influir en el rendimiento obtenido por los casos y sus diferencias respecto a los 

controles. 

Finalmente, queremos aclarar que la elección de los mapas de desviación absolutos 

campimétricos para la comparación de ambos grupos no es casual. Debido a las edades semejantes 
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de ambos grupos y a la ausencia de opacidad de medios que dificultase la exploración, 

consideramos óptima la elección de este tipo de mapas. Al mismo tiempo, la alteración funcional 

de los pacientes con SAHOS podría corresponder tanto a un patrón focal como difuso y, por tanto, 

consideramos que los mapas de sensibilidad “brutos” nos ofrecen la mejor opción de análisis. 

 

 

12.6 DISCUSIÓN SOBRE LA CORRELACIÓN ENTRE VARIABLES 

SISTÉMICAS Y OFTALMOLÓGICAS 

 

Cuando calculamos las correlaciones existentes entre la variable definitoria de nuestros casos, 

es decir el IAH, y las variables oftalmológicas más relevantes del presente trabajo, descubrimos 

solamente una correlación significativa, negativa y débil (r = - 0.194) entre el IAH y la variable 

macular SIM.  

La correlación del IAH con parámetros oftalmológicos ha sido un tema debatido con 

anterioridad en la literatura médica.  Kargi y cols183 demostraron una relación clara entre el 

aumento del IAH y la disminución del grosor peripapilar de la CFNR. Huseyinoglu182 informa una 

correlación positiva entre los valores del IAH y los índices globales campimétricos, DM y DSM. 

Además, observó una correlación negativa con el espesor del complejo de células ganglionares, 

cuantificado mediante segmentación tomogáfica. Otros autores sólo describen una relación casual. 

Así, Sergi174 sólo encuentra esta correlación en los ojos derechos. Lin180 constata una asociación 

entre el IAH y el espesor de los sectores de la CFNR superior y nasal, a pesar de que este último no 

presentó diferencias estadísticamente significativas entre pacientes SAHOS y controles. Incluso, en 

un trabajo posterior de este mismo autor no halla ninguna correlación entre el IAH y la CFNR201. 

Ante los heterogéneos resultados informados y la débil correlación demostrada en nuestro 

estudio, no podemos afirmar que exista correlación entre el IAH de los pacientes con SAHOS y las 

variables estructurales y funcionales del NO y retina.   
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12.7 DISCUSIÓN SOBRE LA CORRELACIÓN ENTRE VARIABLES 

OFTALMOLÓGICAS ESTRUCTURALES Y  FUNCIONALES 

 

El propósito de correlacionar las variables estructurales del NO de los pacientes con SAHOS y sus 

resultados funcionales obtenidos por medio del CV, no es sino un intento de optimizar la evaluación 

de los parámetros oftalmológicos en el síndrome apneico, con una caracterización integral de los 

procesos clínicos y morfológicos que pudieran afectar a la vía visual. 

Especial interés cobraría la correspondencia entre el cuadrante nasal de la CFNR y la división 

temporal del CV, ya que hallamos diferencias estadísticamente significativas entre los grupos para 

ambos parámetros. A pesar de no encontrar dicha correlación es importante matizar que la 

información recogida por los axones nasales de la CFNR posee una representación mínima en la 

campimetría, y por tanto, aunque no imposible sí es difícil la aparición de dicha correlación.  

Múltiples factores pueden contribuir a la discordancia entre los test morfológicos y los 

funcionales. Cheng y cols136 consideran que la distinta sensibilidad y especificidad de las 

exploraciones puede conllevar una desigual detección de alteraciones cerca de los valores 

considerados como “límite de la normalidad”. En un grupo de pacientes con esclerosis múltiple 

estimaron que la concordancia entre ambas pruebas era tanto mayor cuanto más afectado se 

encuentraba el campo visual del paciente. Esta correlación únicamente significativa en los 

pacientes más severos también ha sido ha sido corroborada por otros autores en la esclerosis 

múltiple223 o en la neuropatía de origen glaucomatoso224, 109, 144, donde los sujetos con glaucomas 

preperimétricos no mostraron correlación significativa. 

Por tanto, la ausencia de correlación hallada en nuestro trabajo puede ser consecuencia del 

criterio de exclusión campimétrico, por el cual todos los ojos con alteraciones en el CV sugestivas 

de neuropatía, ya fuera de tipo glaucomatosos o no, fueron excluidos del análisis. Y, por tanto, las 

ligeras alteraciones de sensibilidad objetivadas en el CV de los pacientes con SAHOS no fueran 

suficientes para mostrar correspondencia con los parámetros estructurales. 



SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO, DESCRIPCIÓN Y ANÁLISIS DE HALLAZGOS TOMOGRÁFICOS Y CAMPIMÉTRICOS 

 

 
139 

 

12.8 DISCUSIÓN SOBRE LA VALIDEZ DE LA OCT COMO PREDICTOR 

DE SEVERIDAD DEL SAHOS  

 

Los axones de las células retinianas no disponen de cubierta mielínica hasta que alcanzan la 

lámina cribosa. Este hecho, junto con la alta reproducibilidad de la tecnología disponible, permite 

que el estudio del grosor de la CFNR mediante OCT se vislumbre como una herramienta ideal para 

cuantificar de forma incruenta los procesos de degeneración y daño neuroaxonal acontecidos en el 

trastorno obstructivo del sueño.  

En diversas patologías neurodegenerativas, como la esclerosis múltiple o la enfermedad de 

Parkinson, se considera que las alteraciones del grosor en la CFNR constituyen un biomarcador del 

grado de atrofia cerebral. La mayoría de los trabajos publicados hasta la fecha y referidos a 

enfermedades puramente neurológicas, concluyen que el sector de la CFNR con más valor 

pronóstico es el sector temporal170, 169, 167, 225-228 , sugiriendo incluso la posibilidad de un diagnóstico 

de certeza de neuropatía no glaucomatosa cuando dicho sector se encuentra alterado228. 

La afectación del SNC en los pacientes con SAHOS, con pérdida de sustancia blanca y gris en 

múltiples áreas cerebrales, se asocia a procesos de desmielinización y pérdida axonal, además de 

lesiones posiblemente asociadas a alteraciones de pequeño vaso. A diferencia de las enfermedades 

neurodegenerativas antes mencionadas, los trastornos cerebrales asociados a la apnea son 

consecuencia de los repetidos episodios de hipoxia, con ciclos de desoxigenación-reoxigenación 

que condicionan la aparición de estrés oxidativo e inflamación. Marcadores inflamatorios elevados 

han sido demostrados tanto en estudios en animales como en humanos229-231. El componente 

inflamatorio supondría, por tanto, un pilar fundamental en la etiopatogenia de las manifestaciones 

del síndrome de apnea del sueño, siendo bajo nuestro punto de vista, el que vemos más 

representado en los resultados del presente trabajo. Por tanto, creemos que nuestras reflexiones 

ante las alteraciones de la CFNR en el paciente con apnea deben dirigirse hacia el aumento de 

grosor desencadenado por un fenómeno de inflamación y edema antes que a los mecanismos 

promotores de la atrofia. 

Futuros estudios que combinen la exploración de las capas neuronales retinianas y del NO con 

técnicas de punción lumbar y visualización del SNC, tales como la RNM, tal vez puedan aclarar la 

relación existente entre los hallazgos retinianos y la patogenia del SAHOS.  

Además, el análisis del comportamiento de las variables oftalmológicas tras la instauración del 

tratamiento eficaz de la apnea también podría aportar datos concluyentes al respecto. 

Podemos concluir que la casi total ausencia de alteraciones en la CFNR hallada en este trabajo, y 

su falta de correlación con índices definitorios del SAHOS puede verse justificada por el factor 
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inflamatorio, el cual ejercería de factor confusor y enmascararía la posible pérdida axonal 

peripapilar. Por consiguiente, la neurodegeneración en el SAHOS NO es fácilmente demostrable 

mediante OCT. Con los datos que disponemos, no creemos conveniente la utilización de los 

parámetros tomográficos como biomarcadores de la enfermedad. 

 

 

12.9 LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

 

Como ya hemos explicado en apartados anteriores, el error muestral generado con un nivel de 

confianza del 95% para el tamaño de nuestra muestra fue del 7%. Consideramos que es un error 

aceptablemente bajo como para poder detectar diferencias significativas y establecer conclusiones 

entre ambas poblaciones. Sabemos que podríamos obtener resultados más precisos aumentando el 

tamaño muestral, no obstante, no lo consideramos indispensable.  

Somos conscientes de que cometemos cierto sesgo al introducir los dos ojos de un mismo 

paciente, por la correlación que puede existir entre ambos. Por otro lado, nuestra decisión se 

fundamenta en múltiples artículos que aconsejan los llamados "Two-eye design analyses"232-235 

basándose en la correlación positiva, pero no necesariamente elevada o perfecta entre ambos ojos 

de un mismo individuo. En los estudios de trastornos oculares es importante tener en cuenta el 

número de ojos versus el número de pacientes estudiados para la comparación estadística y el 

rendimiento diagnóstico. Si la correlación entre las variables estudiadas es alta (siendo la 

variabilidad dentro de los sujetos baja), entonces sería permisible, siempre y cuando se trate 

de una población grande, utilizar las mediciones oftalmológicas de un único ojo. Bajo nuestro 

punto de vista, la afectación asimétrica que una determinada patología sistémica puede producir 

supone mayor interés que la correlación que pudiera existir entre ambos globos oculares. 

Otra limitación del estudio fue la imposibilidad de utilizar un equipo de tomografía de 

coherencia óptica de dominio espectral, por no disponer del mismo en el momento de 

comienzo del estudio. No obstante, el empleo de una OCT de dominio tiempo no resta validez 

a la investigación, pues se empleó el mismo en todos los individuos explorados. 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CONCLUSIONES 



 

 



SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO, DESCRIPCIÓN Y ANÁLISIS DE HALLAZGOS TOMOGRÁFICOS Y CAMPIMÉTRICOS 

 

 
143 

 

 

13. CONCLUSIONES 

 

Una vez expuesto el trabajo de investigación clínica, motivo de esta tesis doctoral, podemos 

afirmar que de nuestro estudio se derivan las siguientes conclusiones: 

 

1. Los pacientes con síndrome de Apnea Hipopnea Obstructiva del Sueño (SAHOS) 

muestran una disminución estadísticamente significativa del espesor peripapilar de la 

capa de fibras nerviosas de la retina en el sector nasal. 

2. Los pacientes con SAHOS presentan una disminución de la sensibilidad en los sectores 

temporal y superior del campo visual, en relación al grupo control. 

3. La desviación media del campo visual es significativamente mayor en los pacientes con 

SAHOS que en los controles. 

4. Los pacientes con SAHOS moderado muestran un significativo aumento del grosor y 

volumen maculares respecto a los pacientes con SAHOS severo. 

5. Los pacientes con SAHOS grave presentan una disminución significativa del espesor 

peripapilar promedio y del sector nasal de la capa de fibras nerviosas de la retina 

respecto de los SAHOS moderados y de los controles, respectivamente.  

6. No existe correlación entre el Índice de Apnea Hipopnea (IAH) y los distintos parámetros 

oftalmológicos estudiados, tanto morfológicos como funcionales. 

7. Tampoco existe correlación entre los parámetros funcionales estudiados mediante 

campimetría y los morfológicos estudiados mediante OCT en los pacientes con SAHOS. 
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