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INTRODUCCIÓN

Se sabe que 40% de los adultos son roncadores (1). La for-
ma de presentación de este padecimiento varía desde sim-
ples ronquidos hasta la obstrucción de la vía aérea con pau-
sas en la respiración. El síndrome de apnea del sueño (SAS)
es una entidad caracterizada por hipersomnolencia durante
el día, ronquidos y múltiples episodios de apnea o hipopnea
durante el sueño (5 o más episodios por hora durante el sue-
ño). La apnea se define como el cese del flujo de aire, y la
hipopnea como la reducción de este por más de 10 segun-
dos, asociado a baja en la saturación de oxígeno (2, 3).

Las alteraciones fisiológicas que ocurren en pacientes con
SAS (Fig. 1), se traducen en un riesgo incrementado de hi-
pertensión, arritmias nocturnas, hipertensión pulmonar, fa-
lla ventricular, infarto cardiaco y accidentes cerebrovascu-
lares (3, 4).

Se sospecha que 99% de pacientes con este problema no
son detectados por diferentes causas (5), por lo que constitu-
ye un factor de morbi-mortalidad importante. Se ha encon-

trado que 4% de los hombres de mediana edad y 2% de las
mujeres llenan los criterios para el diagnóstico de SAS (6).

Los síntomas oculares del SAS han sido descritos en múl-
tiples estudios. Es de importancia hacer notar que el edema
del disco óptico y la neuropatía óptica son los hallazgos más
frecuentes (7, 8). También han sido reportados entre otros
disminución del tiempo de ruptura lagrimal, párpados laxos
y prolapso de la glándula lagrimal (9).

DIAGNÓSTICO

Los pacientes con mayor riesgo de padecer SAS son aque-
llos que cumplen con dos de los siguientes criterios: 1. Ron-
quidos, 2. Somnolencia durante el día, 3. Obesidad y 4. Hi-
pertensión (10).

La sensibilidad de la evaluación de estos criterios es alta
(78-95%), pero su especificidad es bastante baja (41-63%) (11).

Otra forma de abordar al paciente es por medio de una
regla de predicción basada en la circunferencia del cuello.
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RESUMEN

El síndrome de apnea del sueño (SAS) es una entidad caracterizada por hipersomnolencia durante el día, ronquidos y
múltiples episodios de apnea o hipopnea durante el sueño. En el presente trabajo se hace una breve revisión de las
características principales de esta entidad y su relación con problemas oculares de importancia clínica. El objetivo de
comprender la posible relación entre esta entidad y los problemas oculares es tener en cuenta el potencial beneficio que
el paciente puede obtener al detectarle y tratarle este padecimiento.
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SUMMARY

Sleep apnea syndrome (SAS) is an entity characterized by hipersomnolence during the day, snores and multiple apnea or
hypopnea episodes during sleep. The present work makes a brief revision of important aspects of this entity and its
relationship with important ocular problems. The importance of understanding this relationship is the positive benefits
to ocular health that the patient can get when this disorder is diagnosed and treated.
Key words: Sleep apnea syndrome, glaucoma, papilledema.
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La circunferencia es medida en cm, luego a este dato se le
suman 4 cm si el paciente es hipertenso, 3 cm si es un ronca-
dor habitual o refiere ahogamiento por las noches. La probabi-
lidad clínica es leve si el resultado es menor de 43 cm, inter-
media si está entre 43 y 48 cm y alta si es mayor de 48 cm (12).

Las formas anteriores de abordar al paciente nos ayudan a
sospechar este padecimiento, pero se debe recordar que la
polisomnografía es el método recomendado para confirmar
el diagnóstico (13).

RELACIÓN CON EL GLAUCOMA

El glaucoma de tensión normal (GTN) es una entidad clínica
importante a la cual se han asociado varios factores de riesgo.
Esta enfermedad se caracteriza por pérdida de fibras nerviosas
en el nervio óptico, defectos del campo visual, ángulos abier-

tos y ausencia de una presión intraocular elevada (14, 15).
Se han propuesto varios mecanismos etiológicos, de los

cuales resaltan las alteraciones en el flujo sanguíneo del ner-
vio óptico (14, 15); sin embargo, no hay datos concluyentes
hasta el día de hoy.

El SAS produce cambios en la oxigenación, en el flujo
sanguíneo y cambios en las paredes del sistema vascular ca-
rotídeo (16). Estos cambios podrían comprometer la perfu-
sión del nervio óptico (5). Por lo tanto, y tomado en cuenta
que la teoría vascular sobre el glaucoma de tensión normal
es una de las más aceptadas, se ha investigado su relación
con el mismo.

En la literatura se encuentran varios estudios que apoyan
esta relación. Marcus y cols. encontraron que 57% de un gru-
po de pacientes con GTN tenían una historia positiva para
desordenes del sueño (17). Onen y cols., en otro trabajo, en-
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Fig.1. Fisiopatología del SAS.
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contraron que 27% de una población de pacientes con glauco-
ma crónico simple tenían historia de trastornos del sueño (18).

Se ha observado que en 16% de los pacientes que tienen
historia de desórdenes del sueño se confirma el diagnóstico
de SAS por medio de una polisomnografía (6). Este porcen-
taje aparentemente en mucho mayor en pacientes con diag-
nóstico de GTN.

En otro trabajo Mojon y cols. encontraron una prevalen-
cia de SAS de 50% en una población de pacientes mayores
de 45 años y diagnóstico de GTN (19). En otro estudio el
mismo autor encontró que 20% de una muestra de pacientes
con glaucoma crónico simple tenían SAS (20).

Por otro lado, se ha encontrado una prevalencia de glaucoma
de 7% en pacientes con diagnóstico de SAS, la cual es mucho
mayor que la esperada en la población normal (2%) (19).

Teniendo en cuenta los datos anteriores, en los cuales se ob-
serva una relación entre el glaucoma y SAS, es de importancia
la identificación de los factores de riesgo de esta entidad clínica
en los pacientes con diagnóstico de glaucoma (1-4).

RELACIÓN CON LA NEUROPATÍA ÓPTICA
ISQUÉMICA ANTERIOR NO ARTERÍTICA

Esta afección del nervio óptico se caracteriza por pérdida
súbita no dolorosa de la agudeza visual. Comúnmente los
pacientes que cursan con neuropatía óptica isquémica ante-
rior no arterítica muestran los síntomas iniciales al desper-
tar. Esto alude a que eventos nocturnos pueden contribuir en
la patogénesis de esta entidad (21). Factores de riesgo aso-
ciados con las dos entidades incluyen hipertensión arterial,
diabetes y arterioesclerosis (22). Algunos autores indican que
71% de los pacientes con neuropatía óptica isquémica pue-
den cursar con síndrome de apnea del sueño (7, 8), lo que
nos recuerda la importancia de no olvidar este síndrome como
otro factor de riesgo a investigar.

ALTERACIONES DEL CAMPO VISUAL

Algunos autores han reportado la asociación entre defectos
del campo visual y SAS (8, 23); hasta 26% de los pacientes
con SAS pueden tener defectos del campo visual (23).

Es obvio que estos hallazgos indican que los pacientes que
tienen este tipo de padecimiento son más propensos a sufrir
daño del nervio óptico. Como ya se indicó con anterioridad,
el SAS es una patología frecuente en pacientes con glaucoma
y neuropatía óptica isquémica anterior no arterítica, los cua-
les clásicamente cursan con defectos en el campo visual.

PAPILEDEMA

Esta alteración se caracteriza por edema del nervio óptico
secundario a elevación de la presión intracraneal por distin-
tas etiologías. Se ha encontrado elevación de la presión in-

tracraneal durante la noche en pacientes con SAS (24). En
teoría la presión intracraneal aumenta secundariamente a
vasodilatación cerebral inducida por la hipercapnia (24).

Se ha descrito que 33% de los pacientes que tienen hiper-
tensión intracraneal tienen SAS (25).

TRATAMIENTO

El tratamiento conservador de este padecimiento incluye
dormir en una forma lateral, no usar medicamentos sedan-
tes o alcohol y disminuir de peso.

El tratamiento de elección constituye la presión positiva
en la vía aérea (CPAP por sus siglas en inglés). Otros trata-
mientos alternativos para el paciente que se han descrito
son los dispositivos orales para avance de la lengua y man-
díbula. En pacientes que no responden se puede intentar tra-
tamientos quirúrgicos como la traqueostomía, la cirugía de
paladar y la cirugía maxilofacial (2, 3).

CONCLUSIÓN

Con los datos que se tienen en la actualidad no se puede
establecer una relación causal directa del SAS con los pade-
cimientos oculares anteriormente descritos, sin embargo, es
evidente la posibilidad de que los episodios apneicos inter-
mitentes conlleven a un deterioro visual principalmente por
daño isquémico al nervio óptico.

Para el oftalmólogo es importante recordar la posible re-
lación entre el SAS y las patologías oculares, ya que si este
trastorno es diagnosticado y tratado, se puede lograr un efecto
benéfico para el paciente, como es reportado en la literatura
por Kremmer en un paciente con GTN; la identificación y
tratamiento del SAS puede lograr la estabilización del dete-
rioro en el campo visual en estos pacientes (26).
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