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RESUMEN  

 

La degeneración macular relacionada con la edad (DMRE) es una grave enfermedad ocular 

que suele culminar en la pérdida de la visión. La DMRE es una de las primeras causas de 

ceguera en la tercera edad del ser humano. La DMRE suele originarse de la concurrencia de 

la predisposición genética de la persona, el envejecimiento, la hipertensión arterial, la 

hipertensión ocular y el glaucoma, la arterioesclerosis del lecho retiniano, la Diabetes 

mellitus, y la práctica del tabaquismo. La DMRE también podría originar de una exposición 

elevada de la persona a la actividad de las especies reactivas de oxígeno (EROS) y/o el 

estrés oxidativo y/o la deficiente protección de los sistemas antioxidantes barredores de 

EROS. El estrés oxidativo sería entonces la línea argumental que justificaría la actuación 

nutricional en la DMRE. Se han descrito asociaciones entre una dieta pobre en 

antioxidantes y la progresión de la DMRE. Sin embargo, las evidencias son más tenues 

sobre la influencia de una mayor presencia de nutrientes con propiedades antioxidantes en 

la dieta sobre la prevención primero de la DMRE, y la paliación de la progresión de la 

misma, después. La suplementación vitamino-mineral podría ser una intervención 

nutricional efectiva en las personas afectadas por la DMRE. Por último, se destaca el papel 

del huevo en la intervención dietético-nutricional de la DMRE debido al contenido de 

sustancias con una demostrada actividad antioxidante como la luteína y la zea-xantina. En 

el momento actual, la prescripción dietética hecha con arreglo a las pautas de la 

alimentación saludable, junto con un esquema de suplementación con vitaminas C, A, D, E; 

y minerales como el zinc, el cobre y el selenio, deberían incorporarse dentro de los 

cuidados integrales del paciente con DMRE. La inclusión del huevo en la dieta del paciente 

con DMRE debería revisarse a la luz de las evidencias más recientes sobre los beneficios 

que se obtendrían del consumo de este alimento, y el aporte significativo de carotenoides 

protectores de la retina. Cruz Betancourt A, Rodríguez Carballo Y, Saínz YJ. Sobre la 
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INTRODUCCIÓN 
 

El envejecimiento es un proceso 

progresivo, intrínseco, irreversible y 

universal que ocurre en todo ser vivo con el 

transcurso del tiempo como consecuencia de 

la interacción entre la información genómica 

y el medio que le rodea.1 Consustancial con 

el envejecimiento es la disminución de la 

capacidad funcional de células, tejidos y 

órganos de la economía, y que 

eventualmente culmina en la muerte. Por 

consiguiente, el envejecimiento es un 

fenómeno multifactorial que afecta a todos 

los niveles de organización biológica, y en 

virtud de ello, predispone a la persona a la 

enfermedad, la fragilidad y la muerte.2  

Como es de esperarse, los ojos también 

envejecen. El envejecimiento puede afectar 

la retina, el humor vítreo, el cristalino y/o el 

sistema de irrigación arterial, entre otras 

estructuras oculares.3 El envejecimiento 

ocular se traduciría entonces en disminución 

de la agudeza visual (y con ello, la necesidad 

del uso de espejuelos), la pérdida de la 

visión, y la ceguera total.4  

La degeneración macular relacionada 

con la edad (DMRE) es una de las más 

graves enfermedades oculares, y una causa 

frecuente de pérdida de la visión y ceguera 

total.5-6 La DMRE afecta la mácula: la 

región de la retina especializada en la 

recepción de la luz, y responsable de la 

visión central y la agudeza visual.  

La prevalencia de la DMRE se 

incrementa con la edad: afecta entre el 0.7 – 

1.4 % de las personas con edades entre 65 – 

75 años, pero entre el 11.0 – 18.5 % de los 

mayores de 85 años.7-9 Las personas con 75 

(y más) años de edad tienen una 

probabilidad 14 veces mayor de desarrollar 

una DMRE que otras con edades entre 43 – 

60 años. Cuando la esperanza de vida de las 

personas se ha prolongado 

significativamente en las últimas décadas, se 

comprende mejor la amenaza potencial que 

la DMRE representa para un envejecimiento 

activo y saludable.10 

Las causas de la DMRE son 

multifactoriales, y en ella intervienen la 

propia edad del sujeto, junto con la 

predisposición genética y los antecedentes 

familiares, las afecciones oculares crónicas 

como la hipertensión intraocular y el 

glaucoma, y las enfermedades crónicas no 

transmisibles como la hipertensión arterial 

(HTA) y la Diabetes mellitus (DM).11 El 

tabaquismo también ha sido mencionado 

como otro de los factores de riesgo de 

aparición y progresión de la DMRE.12 

La probable participación de las 

especies reactivas de oxígeno (EROS) en la 

génesis y posterior evolución de la DMRE 

ha brindado una línea argumental para 

sustentar la intervención alimentaria y 

nutricional en esta enfermedad.13 De hecho, 

los factores de riesgo antes mencionados se 

destacan por la capacidad de producir EROS 

y/o dañar los sistemas moleculares 

encargados del aclaramiento de estas 

especies y sostener el escudo antioxidante de 

la economía.14 Una dieta pobre en nutrientes 

con capacidad antioxidante y/o que provea 

cantidades aumentas de sustancias pro-

oxidantes puede generar un estado de estrés 

oxidativo que dañaría estructuras y células, 

acelerando así una enfermedad para la que el 

individuo muestra una elevada 

predisposición genético-familiar.15-16 
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Tabla 1. Pruebas diagnósticas empleadas en el 

examen físico de los ojos y la visión. 

 

 Examen de la agudeza visual 

 Prueba de refracción 

 Examen ocular con lámpara de hendidura 

 Fondo de ojo y examen de la retina bajo 

dilatación pupilar 

 Examen ocular mediante el uso de la rejilla de 

Amsler 

 Angiografía con tinción de fluoresceína 

 Tomografía de coherencia óptica 

 

Fuente: Construcción propia de las autoras. 

 

 

 

Lo contrario podría ser también cierto. 

Una mayor presencia de nutrientes con 

propiedades anti-oxidantes en la dieta 

regular del individuo podría ejercer un rol 

protector contra la aparición de la DMRE 

primero; y en la paliación de los síntomas de 

la enfermedad una vez que se presenta 

después, aminorando la progresión de la 

misma.17 Si el caso fuera, la alimentación y 

la nutrición devendrían parte integral de la 

atención médica que se le brinda a las 

personas afectadas con la DMRE, tal vez las 

intervenciones que determinen una mejor 

evolución del enfermo y una calidad de vida 

superior. 
 

Sobre la prevalencia de la degeneración 

macular asociada con la edad 

 

El envejecimiento demográfico es el 

más poderoso disparador de la incidencia 

global de la DMRE que se registrar 

actualmente.18-22 Se estima que el número de 

personas con DMRE pasará desde 196 

millones en el año 2020 hasta 288 millones 

en el 2040. El continente asiático19 y la 

Unión Europea20 serán las regiones más 

afectadas por la DMRE. 

 

No se tienen estudios sobre la 

prevalencia de la DMRE en Cuba. En su 

lugar, se cuenta con series de datos que 

describen las características de las personas 

atendidas por esta dolencia en los servicios 

de Oftalmología de varios hospitales del 

país.23-28 La frecuencia de la DMRE entre los 

adultos mayores que viven en la comunidad 

sería del 35.3 %, de acuerdo con los 

resultados de una encuesta completada en el 

municipio Cerro en el año 2007.26 Por otro 

lado, la DMRE representaría el 56.5 % de 

los pacientes mayores de 60 años atendidos 

en las consultas especializadas del Hospital 

Oftalmológico Docente “Ramón Pando 

Ferrer” (La Habana),27 pero estaría presente 

en más del 80 % de aquellos con edades ≥ 75 

años que acuden a la institución.28 

Se tienen los resultados de una 

encuesta oftalmológica orientada que se 

completó en el año 2005 con 2,760 personas 

mayores de 50 años domiciliados en los 

distintos municipios de la ciudad de La 

Habana, y en la que solo encontró una 

persona ciega debido a la DMRE.29    

 

Sobre la etiopatogenia y la fisiopatogenia 

de la degeneración macular asociada con la 

edad 

 

La visión central permite actividades 

cotidianas y diversas como la lectura y la 

conducción de un automóvil que requieren 

que el sujeto dirija la mirada al frente, en 

línea recta, con claridad y en detalle.30 La 

mácula es una capa de tejido sensible a la luz 

que se encuentra en el centro de la retina que 

cubre la parte posterior del ojo.31-32 La 

mácula hace posible la visión central y la 

agudeza visual. La luz que entra al ojo se 

concentra en la mácula. Allí, millones de 

células especializadas convierten la luz en 

señales eléctricas que son enviadas al lóbulo 

occipital del cerebro para información y 

elaboración de la respuesta pertinente.  
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La DMRE afecta la mácula, y con ello, 

causa disminución de la visión y posible 

pérdida de la visión central. El daño primario 

en la DMRE ha sido trazado hasta 

alteraciones del metabolismo energético de 

las células presentes en la mácula con la 

deposición consiguiente de sustancias de 

naturaleza amiloide y la formación de novo 

de vasos sanguíneos.33-34  

La DMRE suele presentarse en dos 

formas clínicas. La DMRE seca (léase 

también no exudativa) es la más común, y 

afecta al 15 % de las personas mayores de 60 

años.35 La DMRE seca es de lenta evolución, 

y la disminución de la visión se produce de 

forma progresiva a lo largo de meses y hasta 

años. La degeneración amiloide de los conos 

(las células de la mácula de la retina que son 

sensibles a la luz) causa primero la visión 

borrosa en el ojo afectado, y la aparición de 

escotomas después. Por el contrario, la 

forma húmeda (léase también exudativa | 

neovascular) de la DMRE se caracteriza por 

la rápida evolución del daño retiniano hacia 

la pérdida de la visión central, y la aparición 

en sujetos más jóvenes.36 

Como se ha mencionado más arriba, la 

DMRE suele exhibir una fuerte carga 

heredofamiliar.37 La (con)(o)currencia de 

factores de riesgo que impliquen un 

envejecimiento acelerado y/o degeneración 

amiloide también contribuye a la aparición 

de la DMRE.38-39 La hipertensión ocular y el 

glaucoma, la HTA y la DM, y la 

arteriosclerosis del lecho retiniano son 

factores mencionados entre los disparadores | 

aceleradores de la DMRE. Los sujetos de 

piel blanca y las mujeres son particularmente 

proclives a la DMRE.  

El estrés oxidativo jugaría un papel 

primordial en la aparición y progresión de la 

DMRE.40 La retina es uno de los tejidos que 

más oxigeno consumen de la economía.41 El 

aumento del estrés oxidativo a nivel de la 

retina y la mácula provendría tanto de una 

mayor producción de EROS como de una 

deficiente actividad de los sistemas 

barredores de EROS y/o de protección 

antioxidantes. El estrés oxidativo promueve 

la neovascularización y la acumulación de 

lípidos en la membrana de Bruch, lo que 

entorpece la conductividad hidrodinámica 

entre la coroides y la retina, y provoca 

hiperplasia e hipertrofia.42-43 Similarmente, 

la acumulación de EROS en la mácula 

promueve la peroxidación de fotorreceptores 

y cromóforos como la lipofuscina, la 

melanina, la rodopsina, y las citocromo-

oxidasas.44-45 El estrés oxidativo también 

aumenta por la mayor presencia de ácidos 

grasos poliinsaturados de la familia 6 

(entre ellos el ácido araquidónico) y los 

derivados farmacológicos como los 

prostanoides y los leucotrienos de las series 

4 y 6.46 

La producción aumentada de EROS 

podría explicarse también por el daño foto-

oxidativo.47 La exposición a la luz solar (o, 

por la misma razón, fuentes emisoras de luz 

intensamente brillante) produce la 

fotoactivación de estructuras y moléculas 

que componen la retina como la 

protoporfirina, y ello a su vez, la aparición 

de un mayor número de EROS que puede 

sobrepasar la capacidad de aclaramiento y 

disposición final de los sistemas de 

protección antioxidante. 

El tabaquismo también influiría en la 

aparición y la progresión de la DMRE.12 El 

tabaquismo promovería la acumulación de 

las EROS en la mácula y la peroxidación de 

las estructuras lipídicas existentes a este 

nivel.48-49 El tabaquismo también reduciría la 

actividad de los sistemas barredores de 

EROS y de protección anti-oxidante (como 

la actividad deshidrogenasa del glutatión). 

Los fumadores tienen un riesgo dos veces 

mayor de padecer una enfermedad ocular 

degenerativa en comparación con aquellos 

que no lo son.  
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La condición de fumador se asocia a 

una menor concentración plasmática de 

especies químicas con propiedades anti-

oxidantes (como los -carotenos), y una 

menor cantidad de luteína* en la retina. Los 

compuestos antes descritos exhiben una 

actividad antioxidante importante. El 

tabaquismo también reduce los niveles 

plasmáticos de HDL-colesterol: una 

importante lipoproteína con propiedades 

anti-ateroescleróticas; y promueve la 

endotelitis y la inflamación; actuando en 

consecuencia como un factor de riesgo 

proateroesclerótico. 

El daño macular también sobrevendría 

de la aparición, progresión y perpetuación de 

un ambiente proinflamatorio, y de la 

actividad local de mediadores 

proinflamatorios desencadenados por las 

EROS tales como los prostanoides y los 

leucotrienos de las series 4 – 6 que se 

mencionaron más arriba, y las proteínas del 

complemento, los vasos sanguíneos de nueva 

formación, y la propia lesión macular.50-51 

La HTA ha sido involucrada en la 

aparición y progresión de la DMRE.52-53 La 

HTA es un importante promotor del 

envejecimiento arterial sistémico y la 

arterioesclerosis acelerada. La retinopatía 

hipertensiva es una frecuente complicación 

de la HTA mal tratada y mal gestionada. 

Como quiera que la retinopatía hipertensiva 

se acompaña de una retinopatía proliferativa, 

la formación de novo de vasos sanguíneos 

explicaría (en parte) la incidencia de la 

DMRE en los sujetos hipertensos. 

 

 

 

                                                           
* La luteína y la zea-xantina son en realidad 

carotenoides xantofílicos: especies químicas que 

comparten propiedades químicas y funciones 

biológicas con los verdaderos carotenos como la 

vitamina A. Para más detalles: Consulte: Britton G. 

Structure and properties of carotenoids in relation to 

function. FASEB J 1995;9:1551-8. 

El exceso de peso y la obesidad 

también influyen en la aparición y la 

progresión de la DMRE.54 La deposición 

desproporcionada de la grasa corporal a 

nivel de la cintura es seguida de la 

instalación de un cuadro de resistencia 

aumentada a la insulina, inflamación 

sistémica y estrés oxidativo.55-57 La obesidad 

abdominal conduce eventualmente a graves 

complicaciones clínicas como las 

dislipidemias proaterogénicas (con un 

desbalance de las fracciones lipídicas séricas 

a favor de mayores concentraciones séricas 

de la LDL-colesterol y una menor presencia 

de la fracción HDL), la arteriosclerosis, la 

HTA y la DMT2.58 Todas estas fuerzas 

provocan un daño grave de la 

microcirculación, que puede expresarse 

como retinopatía, y de esta manera, 

promover la aparición de la DMRE. Hoy se 

llama la atención sobre la expansión del 

exceso de peso, la obesidad corporal, y la 

obesidad abdominal entre los adultos 

mayores y los ancianos.59 

El sedentarismo sería otro factor de 

riesgo en la aparición y progresión de la 

DMRE.60 Se tienen estudios poblacionales 

que reportan una mayor presencia de la 

DMRE entre las personas sedentarias. 

Asimismo, se ha descrito una menor 

presencia de esta condición en aquellas 

personas que realizan actividades físicas 

vigorosas, al menos tres veces por semana.61 

La práctica de ejercicios de resistencia física 

y aeróbicos estimula el sistema de captación, 

transporte, utilización y disposición del 

oxígeno, y puede tener beneficios anti-

oxidantes, anti-inflamatorios y anti-

ateroscleróticos para las personas en riesgo 

de DMRE. 
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Tabla 2. Nutrientes involucrados en la prevención de la degeneración macular relacionada con el envejecimiento. Leyenda:  DMRE: 

degeneración macular asociada a la edad. EROS: Especies reactivas de oxígeno. 

 

Nutriente Acciones biológicas Fuentes alimenticias 

Vitamina A 

 
 Vitamina liposoluble 

 Se presenta mayormente como retinol 

 Forma biológicamente activa de los -carotenos 

 Fundamental en el proceso de la visión 

 Imprescindible en la regeneración de la rodopsina: pigmento 

visual que hace posible la visión 

 La carencia de vitamina A puede producir ceguera nocturna y 

pérdida permanente de la visión (en casos extremos) 

 La carencia de vitamina A suele trasladarse a la resequedad de la 

conjuntiva y la ocurrencia de ulceraciones en la córnea 

 Exhibe propiedades antioxidantes 

 Administrada de conjunto con otras vitaminas antioxidantes (C y 

E) y luteína, puede disminuir la incidencia de cataratas y DMRE 

Verduras: Tomates, Espinacas,  

Zanahoria 

Frutas:  Albaricoque, manzana 

Hígado de animales 

Huevo  

Leche y derivados lácteos 

Queso  

 

 

Vitamina E  Vitamina liposoluble 

 Se presenta mayormente como -tocoferol 

 Exhibe propiedades antioxidantes 

 Protege de la peroxidación a los ácidos grasos presentes en las 

estructuras celulares y membranas biológicas del ojo  

 Presente en concentraciones elevadas en la retina  

 Junto con las vitaminas A y C puede retrasar la aparición de 

cataratas y DMRE 

Manzana 

Aguacate  

Ciruelas  

Melones  

Plátano  

Tomate  

Espárragos  

Semillas de girasol  

Frutos secos: Almendras, avellanas 

Vitamina C  Vitamina hidrosoluble 

 Presente mayormente como ácido ascórbico 

 Poderoso antioxidante y captador de radicales libres 

 Protege al cristalino de la oxidación y la opacificación 

 Propiedades bacteriostáticas y bactericidas 

 Combinada con las vitaminas E y A puede retrasar la aparición de 

cataratas y DMRE 

Cítricos  

Grosellas  

Fresas  

Kiwi  

Pimiento verde  

Coliflor 

Guayaba 

Zea-xantina  Carotenoide xantofílico que muestra propiedades antioxidantes 

 Presente en elevadas concentraciones en la retina y la mácula 

Brócoli  

Espinaca  

Calabaza  

Maíz  

Verduras de hoja verde 

Huevo 

Luteína  Carotenoide xantofílico que muestra propiedades antioxidantes 

 Presente en elevadas concentraciones en la retina y la mácula 

 Eficaz en la prevención de la aparición de cataratas y DMRE  

 Promotor del sistema inmune  

 Protector de las estructuras oculares frente a los daños por la 

radiación ultravioleta 

Brócoli  

Espinaca  

Calabaza  

Maíz  

Verduras de hoja verde 

Huevo 

Elementos traza: 

 Selenio 

 Manganeso 

 Cobre  

 Cinc 

Cofactores de los sistemas enzimáticos involucrados en el 

aclaramiento de las EROS y la protección antioxidante 

Gérmenes de trigo  

Levadura de cerveza  

Cebolla  

Tomate  

Productos integrales  

Frutos secos 

Ácidos grasos 

poliinsaturados de la 

familia 3 

 Componentes de las estructuras celulares y las membranas 

biológicas de los ojos 

 Sustancias químicas con propiedades antiinflamatorias  

Pescados de aguas azules 

Aceite de pescado 

Aceite de soja 

 

Fuente: Construcción propia de las autoras. 
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Por último, una deficiente 

alimentación también contribuye a la 

aparición y la progresión de la DMRE.62 La 

pobre (léase también escasa) representación 

en la dieta del sujeto de minerales y 

vitaminas reconocidas por sus propiedades 

antioxidantes afecta consecuentemente la 

actividad y la regeneración de los sistemas 

barredores de EROS y de protección anti-

oxidante. La Tabla 2 muestra algunos de los 

nutrientes reconocidos por sus propiedades 

antioxidantes. Las encuestas dietéticas son 

consistentes en revelar la pobre presencia de 

frutas y vegetales fresca(o)s, leguminosas, y 

pescado en la alimentación regular de 

pacientes con DMRE.63-65 
 

 

 

Tabla 3. Tratamientos disponibles para la 

degeneración macular relacionada con el 

envejecimiento. Leyenda: VEGF: Factor de 

crecimiento epitelial vascular. 

 

 Termoterapia transpupilar 

 Fotocoagulación con láser 

 Bloqueadores del VEGF 

 Trasplante de las células pigmentadas que 

componen el epitelio de la retina 

 Terapia con células madres 

 

Fuente: Construcción propia de las autoras. 

 

 

 

La dieta también puede influir en la 

aparición y la progresión de la DMRE si se 

sobrerrepresentan dentro de la misma 

aquellos nutrientes que contribuyen a la 

inflamación, la resistencia a la insulina, la 

dislipidemia proaterogénica y el estrés 

oxidativo.66-70 En tal sentido, numerosos 

estudios señalan el predominio en la 

alimentación de los adultos mayores y los 

ancianos de glúcidos simples y azúcares 

refinados, lípidos peroxidados, grasas trans, 

grasas saturadas, y ácidos grasos 

poliinsaturados de la serie 6 provenientes 

de una mayor presencia de carnes rojas, 

cereales refinados, y alimentos 

ultraprocesados y altamente industrializados, 

y la apelación a técnicas culinarias basadas 

en la fritura por inmersión en aceites 

vegetales obtenidos de girasol y palma. 

 

Sobre las recomendaciones para la 

reducción del riesgo de incidencia de la 

degeneración macular asociada a la edad  

 

En poblaciones que envejecen en todo 

el mundo, y siendo la DMRE la principal 

causa de ceguera en las personas adultas 

mayores, son pertinentes las 

recomendaciones para la reducción del 

riesgo de incidencia de la DMRE, y como 

parte de ellas, la adopción de estilos 

saludables de vida, actividad física y 

alimentación.71 Se debe evitar el hábito de 

fumar,72 más cuando se reconoce el negativo 

impacto del tabaquismo sobre el endotelio 

arterial, los sistemas barredores de EROS, y 

los lípidos que componen las membranas 

biológicas y las lipoproteínas participantes 

en el sistema de transporte tisular y orgánico 

de colesterol, triglicéridos y ácidos grasos. 

En todo momento se asegurará que los 

valores de la presión arterial permanezcan 

dentro de los intervalos compatibles con 

estados de salud a mediano y largo plazo, y 

con una baja incidencia de complicaciones.73 

Se debe promover una vida 

físicamente activa, junto con la práctica 

regular de ejercicio físico.74-75 Junto con los 

beneficios implícitos para la calidad de vida 

y la actividad síquica, el ejercicio físico 

también contribuye a la génesis y 

mantenimiento de un ambiente anti-

inflamatorio, anti-oxidante y anti-

ateroesclerótico. Una vida físicamente 

activa, unida al ejercicio físico, también 

contribuyen al mantenimiento de un peso 

corporal saludable, y con ello, a la 

prevención del exceso de peso y la obesidad, 

y de las complicaciones derivadas de la 

resistencia aumentada a la insulina.76  
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La adopción y adherencia a una 

alimentación saludable se convierte en la 

principal intervención conductual que se 

oriente primariamente a la reducción del 

riesgo de incidencia de la DMRE en las 

edades tardías del ser humano.77-78 Una 

alimentación construida y organizada 

alrededor de pautas saludables aporta 

nutrientes nutricionalmente densos dentro de 

una relación energía-nutrientes conocida y 

fija, entre ellos, los cereales enteros, los 

almidones complejos y la fibra dietética 

soluble.79  

Las pautas para una alimentación 

saludable también prescriben balances entre 

los aportes de las distintas especies químicas 

representadas en las familias de los ácidos 

grasos poliinsaturados† con vistas a la 

instalación y perpetuación en el tiempo de 

un ambiente antiinflamatorio y 

antiaterosclerótico.80 

La alimentación saludable también 

aporta nutrientes con propiedades anti-

oxidantes,17 entre ellos, las vitaminas 

liposolubles del tipo de los -carotenos 

(precursores de la vitamina A) y los 

tocoferoles (sustratos químicos de la 

vitamina E); el ácido ascórbico (forma 

química de la vitamina C) y el ácido fólico; 

y los minerales como el selenio, el zinc y el 

cobre.81-82 Asimismo, una alimentación 

variada y equilibrada aporta fitoquímicos 

que pueden proteger la retina y sus 

                                                           
† Las pautas de la alimentación saludable prescriben 

una relación 1:1 (o a lo sumo 2:1) entre las familias 

6 y 3 de los ácidos grasos poliinsaturados. 

Actualmente, esta relación es de 6:1 (o superior) a 

favor de los ácidos grasos poliinsaturados 6 en las 

figuras dietéticas de muchos países. Para más 

detalles: Consulte: Simopoulos AP. Importance of the 

omega-6/omega-3 balance in health and disease: 

Evolutionary aspects of diet. Healthy Agriculture, 

Healthy Nutrition, Healthy People 2011;102:10-21; 

Candela CG, López LB, Kohen VL. Importance of a 

balanced omega 6/omega 3 ratio for the maintenance 

of health. Nutritional recommendations. Nutrición 

Hospitalaria [España] 2011;26:323-9. 

 

estructuras componentes, y con ello, 

disminuir la incidencia de la DMRE en las 

edades tardías de la vida.83 Entre estos 

fitoquímicos se tienen a los carotenoides 

luteína y zea-xantina, reconocidos por la 

actividad antiinflamatoria y antioxidante que 

despliegan a nivel de la mácula.84 
 

 

 

Tabla 4. Recomendaciones para la prevención de 

la degeneración macular relacionada con el 

envejecimiento. 

 

 No fumar 

 Adherirse a una alimentación saludable 

 Mantener los valores de la presión arterial 

dentro de los límites de la normalidad  
 Controlar el peso corporal y prevenir el exceso 

de peso y la obesidad  

 Evitar el sedentarismo. Vivir una vida 

físicamente activa 

 Practicar regularmente ejercicios físicos 

 

Fuente: Construcción propia de las autoras. 

 

 

 

La luteína y la zea-xantina han sido 

reconocidos como importantes componentes 

químicos de la retina humana, órgano donde 

pueden alcanzar concentraciones 1,000 

veces superiores a las de otros tejidos 

corporales.85 A nivel de la retina, la luteína y 

la zea-xantina impiden el daño retiniano 

inducido por la luz, ejercen acción 

antioxidante, ayudan a disminuir el potencial 

foto-oxidante de las EROS que se originan a 

nivel de la retina, y protegen las estructuras 

celulares y las membranas biológicas del 

daño pro-oxidante.85 

En virtud de las funciones biológicas 

que estos carotenoides ejercen en la retina 

humana, es solo natural promover primero, y 

adoptar después, intervenciones que 

garanticen la constancia de las 

concentraciones intraoculares de los mismos. 

Ma et al. (2012),86 después de concluir una 
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revisión sistemática + meta-análisis, 

encontraron que los sujetos con los mayores 

ingresos de carotenoides exhibieron una 

reducción significativa de la incidencia de 

DMRE. Por su parte, Snellen et al. (2002)87 

completaron un estudio comparativo casos-

controles con 130 sujetos (DMRE: 55.4 %) y 

edades ≥ 60 años para examinar la influencia 

de la conducta alimentaria y el contenido 

dietético de luteína y zea-xantina en la 

aparición posterior de la enfermedad. La 

ingestión de cantidades insuficientes de los 

carotenoides se asoció con un riesgo 

incrementado de DMRE.87 También en este 

punto se ha de dejar dicho que existen 

reportes en la literatura especializada sobre 

la nula influencia de la dieta habitual del 

sujeto sobre el riesgo posterior de aparición 

de DMRE‡.88-90  

 

Sobre la alimentación y la nutrición en la 

degeneración macular relacionada con la 

edad 
 

Una vez declarada la DMRE, es poco 

probable que se pueda evitar la pérdida final 

de la visión, pero al menos se puede intentar 

aminorar la progresión de la enfermedad 

hacia la ceguera. En este punto, la actuación 

alimentaria, nutrimental y metabólica en la 

DMRE se propondrá en primer lugar 

corregir las desviaciones que la dieta actual 

del paciente muestra respecto de una 

alimentación saludable, para después 

ocuparse de restaurar y regular la presencia 

de nutrientes y otros fitoquímicos con 

propiedades anti-inflamatorias y anti-

                                                           
‡ Es probable que el efecto de la dieta esté mediado 

por la dotación genómica del sujeto. Para más 

detalles: Consulte: Seddon JM. Macular degeneration 

epidemiology: nature-nurture, lifestyle factors, 

genetic risk, and gene-environment interactions- The 

Weisenfeld Award Lecture. Invest Ophthalmol Vis 

Sci 2017;58:6513-28. Disponible en: 

http://doi:10.1167/iovs.17-23544. Fecha de última 

visita: 17 de Marzo del 2021. 

oxidantes que podrían proteger la visión 

residual durante el mayor tiempo posible. 

La consejería alimentaria debería 

integrarse armónicamente dentro del plan de 

cuidados generales que se le prescribe al 

paciente con DMRE. En congruencia con 

ello, el nutricionista debe asistir y 

acompañar al paciente con DMRE en la 

realización de los cambios requeridos en la 

dieta habitual, y aproximarla cada vez más a 

una “dieta saludable”. El paciente con 

DMRE también debe ser asistido en la 

reducción voluntaria del peso corporal y de 

la circunferencia abdominal para disminuir 

la incidencia y la influencia de los estresores 

incluidos dentro del Síndrome metabólico 

(SM) sobre la evolución y agravamiento de 

la DMRE.  

Asimismo, el paciente con DMRE 

debe ser aconsejado sobre la incorporación 

en la dieta habitual de carotenoides, otros 

fitoquímicos, y demás nutrientes que pueden 

proteger la mácula de las noxas que actúan 

localmente, y con ello, paliar la progresión 

de la enfermedad y preservar la visión 

actual. En tal sentido, el paciente debe ser 

aconsejado en el consumo del huevo como 

una invaluable fuente de tales carotenoides, 

superando así los prejuicios tejidos 

históricamente en torno a este alimento. De 

hecho, una yema de huevo aporta 200 – 300 

g de luteína y zea-xantina.91  

Gopinath et al. (2020)92 examinaron el 

impacto del consumo de huevos (≤ 1 

huevo/semana, 2 – 4 huevos/semana, 5 – 6 

huevos/semana; ≥ 1 huevo/día) sobre la 

incidencia de la DMRE durante un 

seguimiento de 15 años. Los investigadores 

concluyeron que el consumo moderado de 

huevos redujo significativamente el riesgo 

de la incidencia de la DMRE durante un 

seguimiento a 15 años.92 

 

 

 

 

 

http://doi:10.1167/iovs.17-23544
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 Tabla 5. Ingresos diarios recomendados de 

nutrientes y otros compuestos involucrados en la 

prevención de la degeneración macular relacionada 

con el envejecimiento. Leyenda: ALA: Ácido -

linolénico. EPA: Ácido eicosa-pentaenoico. DPA: 

Ácido docosa-pentaenoico. 

 

Compuesto Ingresos diarios 

recomendados 

Vitamina A  

(retinol), g 

Hombres: 900 

Mujeres: 700 

Vitamina E  

(-tocoferol), mg 

Cualquier sexo: 15 

Vitamina C  

(ácido ascórbico), mg 

Hombres: 90 

Mujeres: 75 

Zea-xantina, mg Cualquier sexo: 6 

Luteína, mg Cualquier sexo: 6 

Selenio, g Cualquier sexo: 55 

Magnesio, mg Hombres: 410 – 420 

Mujeres: 310 – 360 

Zinc, mg Hombres: 11 

Mujeres: 8 

Cobre, g Cualquier sexo: 900 

Ácidos grasos 

poliinsaturados 3, 

mg 

ALA: 800 – 1,100 

EPA: 300 – 400  

DPA: 300 – 400  

  

Fuente: Construcción propia de las autoras. 

 

 

La suplementación vitamino-mineral en el 

tratamiento de la degeneración macular 

 

En años recientes ha ido ganando 

terreno la suplementación vitamino-mineral 

(SVM) como una intervención nutricional 

integrada dentro del plan de cuidados 

generales de la DMRE.93 Si bien una dieta 

saludable debe proveer todos los nutrientes y 

fitoquímicos necesarios para la preservación 

de la integridad de la mácula, la retina y 

demás estructuras oculares, también se ha 

avanzado que el consumo de estos nutrientes 

y fitoquímicos en cantidades supramáximas 

(esto es: con efectos farmacológicos) 

mediante la SVM puede trasladarse a una 

incidencia disminuida de la DMRE en 

sujetos expuestos a los factores de riesgo de 

la enfermedad como la edad, el tabaquismo, 

la HTA y la obesidad abdominal.94 

En correspondencia con los 

presupuestos expuestos más arriba, se han 

conducido varios ensayos clínicos 

controlados para evaluar la efectividad de la 

SVM en la paliación de la progresión de la 

DMRE. El Estudio AREDS (del inglés Age-

Related Eye Disease Study por “Estudio de 

las Enfermedades Oculares Relacionadas 

con la Edad”) ha sido de los más influyentes 

sobre la documentación del impacto de la 

suplementación con antioxidantes en la 

evolución de la DMRE.95 El Estudio 

AREDS se propuso determinar si la SVM 

podría proteger a los sujetos en riesgo del 

avance de la DMRE.95 Se demostró que el 

consumo de una dosis diaria de vitamina C 

(500 mg), vitamina E (400 IU), -carotenos 

(15 mg como fuente de vitamina A), óxido 

de zinc (80 mg) y óxido de cobre (2 mg) 

podría reducir la progresión de la DMRE 

hacia formas más graves.95 

En una segunda edición del Estudio 

AREDS se evaluó la suplementación con 

altas dosis de luteína, zea-xantina, y ácidos 

grasos 3.96 No se comprobó un efecto 

beneficioso de los nutrientes aportados en la 

evolución de la DMRE, en parte, debido a un 

mayor riesgo de los sujetos fumadores de 

presentar cáncer del pulmón.96 

La SVM también debería incluirse en 

el plan de cuidados generales de los 

pacientes que han sido diagnosticados con 

DMRE con los objetivos de paliar la 

progresión de la enfermedad, estabilizar los 

síntomas ya presentes, y evitar (en lo 

posible) la ceguera total. Así, la SVM puede 

incrementar los niveles séricos de luteína y 

zea-xantina. La SVM también puede 

incrementar las concentraciones de esos 

carotenoides en la mácula retiniana. Una 

mayor presencia de estos carotenoides en la 

mácula se ha trasladado a la mejoría en la 

agudeza visual debido a una mayor 

concentración de pigmentos en la mácula. 
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Sin embargo, todo parece indicar que serían 

necesarios unos 12 meses de SVM continua 

con altas dosis de carotenoides para que se 

aprecien las mejorías en la función ocular.97 

 

CONCLUSIONES 
 

Se anticipa un aumento en la incidencia de la 

DMRE como consecuencia del 

envejecimiento poblacional global. Las 

intervenciones alimentarias y nutricionales 

se han convertido en parte integral de los 

cuidados de salud que se le brindan a los 

pacientes con DMRE. La consejería 

alimentaria y la adherencia a una 

alimentación saludable de las personas en 

situación de riesgo incrementado pueden 

servir para disminuir la incidencia de la 

DMRE en las edades tardías de la vida. La 

SVM puede también coadyuvar a la 

reducción de la incidencia de la DMRE 

mediante el aporte de cantidades principales 

supramáximas de nutrientes y fitoquímicos 

(como los carotenoides) con propiedades 

antioxidantes y antiinflamatorias. 

Igualmente, la SVM en los pacientes 

diagnosticados con DMRE puede ayudar a 

paliar la progresión de la enfermedad, 

estabilizar los síntomas, y evitar (en lo 

posible) la ceguera total.  
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SUMMARY 

 

Age-related Macular degeneration (ARMD) is a 

serious eye condition usually ending in loss of 

vision. ARMD is one of the leading causes of 

blindness in elderlies. ARMD usually arises from 

the concurrence of genetic predisposition of the 

person, ageing, blood hypertension, eye 

hypertension and glaucoma, atherosclerosis, 

Diabetes mellitus, and tobacco use. ARMD 

might also originate from an increased exposure 

of the person to the activity of oxygen-reactive 

species (ORS) and/or oxidative stress and/or 

impaired protection of ORS-scavenging 

antioxidant systems. Oxidative stress might then 

become the argumental line justifying nutritional 

intervention in ARMD. Associations between a 

diet poor in antioxidants and progression of 

ARMD have been described. However, evidences 

are more tenuous regarding the influence of a 

greater presence in the diet of nutrients with 

antioxidant properties upon prevention of ARMD 

first, and palliation of its progression, later. 

Vitamin-mineral supplementation might be an 

effective nutritional intervention in persons 

affected by ARMD. Lastly, the role of egg in the 

diet-nutritional intervention of ARMD is 

distinguished given the content of substances 

with a proven antioxidant activity such as lutein 

and zeaxanthin. Currently, dietetic prescription 

made in accordance with the guidelines of a 

healthy food, along with a supplementation 

scheme with vitamins C, A, D, E; and minerals 

such as zinc, cooper and selenium, should be 

integrated within the comprehensive care of the 

ARMD patient. Inclusion of egg in the diet of the 

ARMD patient should be reviewed in light of 

recent evidences about the benefits arising from 

the consumption of this food staple, and the 

significant provision of retina-protecting 

carotenoids. Cruz Betancourt A, Rodríguez 

Carballo Y, Saínz YJ. On food and nutrition in 

the age-related macular degeneration. RCAN 

Rev Cubana Aliment Nutr 2021;31(2):513-530. 

RNPS: 2221. ISSN: 1561-2929.   

 

Subject headings: Macular degeneration / Eye 

diseases / Nutrition / Ageing. 
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