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Prólogo

En mis 35 años como Catedrático de Bioquímica y 
Biología Molecular en Kansas City Medical Center, 
uno de los cursos que siempre mantuve, dada su 
importancia social, fue el de nutrición. De regreso a 
España, la Fundación Valenciana de Estudios Avan-
zados, dedicada a la divulgación científica, y de la 
que soy Secretario, siempre ha mantenido un curso 
de nutrición entre sus actividades anuales. En todos 
ellos he tenido conciencia, incluso antes de que se 
descubriera la epigenética y la importancia de los 
nutrientes en el grado de metilación del ácido dexo-
sirribonucléico (ADN) y otras modificaciones de las 
histonas, las proteínas que regulan la expresión de los 
genes, ya éramos conscientes de la importancia de la 
alimentación no sólo en la obesidad, sino también en 
muchas respuestas biológicas. 

Quisiera comentar la importancia de los trabajos de 
Roger Kornberg, hijo de mi buen amigo y compañero 
de laboratorio en Nueva York cuando ambos trabajá-
bamos con Severo Ochoa, y de su bella esposa Yahli 
Lorch en la demostración de que el complejo formado 
por histonas y ADN que hoy llamamos nucleosoma, 
cuando se coloca en la zona del promotor, impide in 
vitro la expresión de dicho gen. El rumano Michael 
Grunstein demostró en la Universidad de California en 
Los Ángeles (UCLA) que las histonas son las regulado-
ras de la actividad genética en las células vivas. Pero 
la alimentación influye en la actividad de las histonas. 

Estudios recientes demuestran que los embriones de 
las gestantes que pasan hambre, producen modifica-
ciones epigenéticas en su genoma que favorecen la 
tendencia a la obesidad desde la infancia, por una ma-
yor actividad de los genes conservadores de energía. 

Santiago Grisolía García 

Marqués de Grisolía.

Presidente Consell Valencià 
de Cultura.

Premio Príncipe de Asturias 
de las Ciencias.

Catedrático Emérito de 
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Fundador de los Premios 
Rey Jaime I.
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Y eso sin hablar del microbioma y cómo las bacterias, 
hongos y quizá incluso virus de nuestro sistema diges-
tivo modulan la utilización de los alimentos. 

Constantemente están apareciendo nuevas hormonas 
y neuropéptidos que regulan el sueño y el apetito. Y 
parece que incluso la vitamina D es más una hormona 
que una proteína. 

Con todo ello, los conocimientos tradicionales sobre 
nutrición, y las costumbres tradicionales sobre la 
bondad de algunos alimentos o la inconveniencia de 
tomar otros, deben ser analizados desde una rigurosi-
dad científica de la que no hay precedentes. De ahí, la 
oportunidad de un libro que muestre los conocimien-
tos científicos sobre la importancia de los nutrientes, 
especialmente en el campo de la oftalmología, un área 
que no ha sido muy profundamente estudiada por los 
nutricionistas hasta fechas muy recientes. 

Es un placer prorrogar y contribuir en un capítulo de 
esta “Guía sobre la alimentación en las enfermedades 
de la retina”, que se publica precisamente en el año 
2017, declarado Año de la Retina en España. Esta Guía 
cubre aspectos fundamentales de la salud y la visión, 
redactados por profesionales de diversas disciplinas, 
muchos de ellos investigadores de la Red Temática de 
Investigación Cooperativa OFTARED, y coordinado por 
las doctoras Pinazo-Durán y Bendala-Tufanisco. Capí-
tulo a capítulo el lector se ve obligado a una profunda 
reflexión y a un conocimiento mucho más amplio de 
la nutrición y las enfermedades de la retina. 

Espero que el lector disfrute con él tanto como lo 
hemos hecho los autores durante su edición.

SANTIAGO GRISOLÍA, Valencia, 2017
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Prefacio

Los avances en biotecnología han supuesto mejoras ex-
traordinarias en la identificación de factores de riesgo 
para las enfermedades crónicas y degenerativas, reper-
cutiendo positivamente en el diagnóstico y pronóstico 
de muchas patologías. Así sabemos que el control de 
factores de riesgo modificables como la alimentación 
y el estilo de vida ejerce un efecto beneficioso sobre la 
salud, que se prolonga en el tiempo. Por eso estamos 
preparados para prevenir enfermedades llevando una 
vida sana, en la cual los principales objetivos deben 
dirigirse a mejorar la dieta, realizar ejercicio y evitar 
las toxicomanías.

En los países desarrollados la ingesta de macronutrien-
tes a menudo excede las cantidades diarias recomen-
dadas (CDR), con lo que se aporta un exceso de energía 
que fácilmente induce el sobrepeso y las enfermeda-
des relacionadas con él como la diabetes mellitus, la 
hipertensión arterial y los problemas osteoarticulares. 
Estudios poblacionales como el National Health and 
Nutrition Examination Survey (NHANES) de los Estados 
Unidos demuestran que necesitamos mejorar el aporte 
diario de vitaminas y minerales. El consumo deficiente 
de nueces, frutas y verduras refleja grandes diferencias 
entre las ingestas reales y los requisitos (según edad). 
Por ejemplo, las mujeres tienen más dificultad para 
cumplir con las CDR de calcio, vitamina D, hierro y 
yodo, mientras que ambos, hombres y mujeres, están 
en riesgo de deficiencia de vitaminas B6 , B12 y C.

Los enfoques clásicos para mejora dietética con 
micronutrientes se basan en el enriquecimiento de 
alimentos (superfoods) y el uso de suplementos die-
téticos, incluyendo aquellos que poseen vitaminas 
antioxidantes, carotenoides y ácidos grasos poliin-

María Dolores Pinazo-
Durán 

Médico Oftalmólogo.

Profesor de Oftalmología, 
Facultad de Medicina 
y Odontología de la 
Universidad de Valencia.

Director de la Unidad 
de Investigación 
Oftalmológica “Santiago 
Grisolía” / FISABIO, 
Valencia.

Presidente de la Sociedad 
de Investigación en Retina 
y Ciencias de la Visión 
SIREV (antigua SIRCOVA).
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saturados omega-3. Estos últimos se comercializan 
principalmente para la salud cardiovascular, aunque 
también ayudan al sistema inmunológico y a la salud 
visual, como ha sido demostrado en diversos estudios 
poblacionales y en modelos animales.

Además, la adición de fibra dietética (beta glicanos) 
a los productos ofrece una alternativa natural y 
eficiente para el mantenimiento del peso corporal, 
bien mediante la sensación de plenitud gastrointes-
tinal, reduciendo la absorción de grasas o proteínas 
o interfiriendo con las hormonas relacionadas con el 
apetito. Es también conveniente incluir ingredientes 
convencionales para optimizar nuestra nutrición, 
incluyendo las plantas y sus derivados. Muchos de 
los ingredientes obtenidos de las plantas tienen una 
larga historia en la medicina tradicional, como el 
gingko biloba, el gingseng, la albahaca, el poleo o la 
manzanilla, entre muchas otras.

La guía pretende aportar información de uso general 
acerca de los alimentos y las necesidades energéticas 
en condiciones de salud y de enfermedad. Nos interesa 
de forma particular la patología retiniana. Se aportan 
datos para lograr una dieta equilibrada, para elegir 
los alimentos más apropiados en las distintas enfer-
medades retinianas y una revisión sobre la función 
de los suplementos con antioxidantes y ácidos grasos 
esenciales para el paciente con patología de la retina. 
Revisamos también el ejercicio físico y su función en 
la prevención de las patologías retinianas o como 
coadyuvante del tratamiento de las mismas.

Esta guía está dirigida a profesionales de la salud en 
medicina de atención primaria y especializada, en 
particular a los oftalmólogos, y también a los inves-
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tigadores en ciencias de la visión y a los afectados 
de enfermedades retinianas, ya que el optimizar la 
alimentación puede constituir un muy buen apoyo 
en el curso de las patologías de la retina.

Doy las gracias a todos los autores que han colaborado 
en esta obra, a Brudylab® y en especial a su Presiden-
te Sr. Gassó y a su Director General Dr. Borrás, a mi 
compañera en las tareas de coordinación la Profesora 
Elena Bendala-Tufanisco, así como a la Red Tematica 
de "Prevención, detección precoz, tratamiento y 
rehabilitación de las patologías oculares" OFTARED, 
y a la Sociedad de Investigación en Retina y Ciencias 
de la Visión (SIREV –antigua SIRCOVA-) a las que per-
tenecen la mayor parte de los colaboradores de esta 
guía, que pretende ser un referente en la práctica 
clínica de esta materia.

MARÍA DOLORES PINAZO-DURÁN





15

GUÍA SOBRE ALIMENTACIÓN EN LAS ENFERMEDADES DE LA RETINA

Capítulo I.  
La alimentación y la nutrición

María D. Pinazo-Durán a,b, 
Elena Bendala-Tufanisco a,c, 
Juan J. Salazar Corral b,d, 
José J. García-Medina b,e, 
Vicente Zanón-Moreno a,b,f, 
Jorge Raga Cervera a,b, 
Elena Salobrar Garcia-
Martin d, José M. Ramírez 
Sebastián b,d 

a. Unidad Investigación 
Oftalmológica “Santiago 
Grisolía”/FISABIO; y Unidad 
de Oftalmobiología Celular y 
Molecular de la Universidad 
de Valencia, Valencia.

b. Red Temática de 
Investigación Cooperativa 
OFTARED. Nodos de Valencia 
y Madrid.

c. Departamento de Fisiología 
Médica. Universidad Cardenal 
Herrera, Valencia.

d. Instituto de Investigaciones 
Oftalmológicas “Ramón 
Castroviejo”, Universidad 
Complutense de Madrid.

e. Departamento de 
Oftalmología, Hospital 
Universitario Reina Sofía, y 
Departamento de Cirugía, 
Universidad de Murcia.

f. Departamento de Medicina 
Preventiva y Salud Publica. 
Facultad de Medicina y 
Odontologia. Universidad de 
Valencia.

Concepto de Alimentación 

La alimentación es un proceso mediante el cual los 
seres vivos consumen diferentes tipos de comida para 
obtener los nutrientes necesarios para sobrevivir. 
Estos nutrientes son los que luego se transforman 
en energía y proveen al organismo vivo de aquellos 
elementos que requiere para sus funciones. La alimen-
tación es un acto voluntario y por lo general, llevado 
a cabo ante la necesidad fisiológica o biológica de 
incorporar nuevos nutrientes y energía para funcionar 
correctamente y es, por tanto, una de las actividades 
y procesos más esenciales de los seres vivos, ya que 
está directamente relacionada con la supervivencia. 
Una buena alimentación implica no solamente ingerir 
los niveles apropiados de cada uno de los nutrientes 
sino obtenerlos en un balance adecuado (1). La ali-
mentación equilibrada, conocida como alimentación 
completa o saludable, es aquella que contiene un 
alimento de cada grupo de nutrientes y es ingerido 
en porciones adecuadas de acuerdo al peso, talla y 
sexo. Los grupos alimenticios están clasificados en 6 
categorías: carbohidratos, proteínas, grasas,vitaminas, 
minerales y agua. El ser humano no debe olvidar que 
una alimentación equilibrada o completa trae como 
consecuencia la disminución de factores de riesgo para 
el desarrollo de enfermedades.

Concepto de Nutrición 

La nutrición es un conjunto de fenómenos involunta-
rios que suceden tras la ingesta de los alimentos, es el 
proceso biológico en el que los organismos asimilan 
los alimentos necesarios para el funcionamiento, el 
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crecimiento y el mantenimiento de sus funciones 
vitales. Este proceso consiste en la digestión, la absor-
ción y el paso a la sangre desde el tubo digestivo de 
sus componentes o nutrientes, y su asimilación en las 
células del organismo. El aprovechamiento de estos 
nutrientes va a mantener el equilibrio homeostático 
del organismo, tanto en los procesos macrosistémi-
cos (digestión, metabolismo) como en los procesos 
moleculares (aminoácidos, enzimas, vitaminas, mi-
nerales). Como ciencia, la nutrición estudia todos los 
procesos bioquímicos y fisiológicos que suceden en 
el organismo para la asimilación de los alimentos y 
su transformación en energía y en diversas sustancias 
(2). Lo que también implica el estudio sobre el efecto 
de los nutrientes sobre la salud y enfermedad de las 
personas, especialmente en la determinación de una 
dieta ya que existen grandes evidencias del impacto 
de la dieta tanto en un desarrollo óptimo, como en 
la salud y la enfermedad de estas (3). 

Figura 1. El consumo de alimentos en España. En los hogares españoles, la ensalada verde es el plato más 
consumido (presente en 11,5% de ingestas), seguido de la pizza (5,3%), ensalada de tomate (4,7%), pechuga de 
pollo (4,3%), lentejas (4%) y sopa de pasta (3,8%). Además, la merluza, huevos fritos, tortilla de patata y francesa, 
espaguetti y paella, entre otros, se consideran los platos más consumidos en nuestros hogares. En el informe se 
aprecia una mejora nutricional entre 2015-2016 en la alimentación de los españoles. Tomado del "Informe del 
consumo de la alimentación en España, 2016. Gobierno de España" (1).

16



17

GUÍA SOBRE ALIMENTACIÓN EN LAS ENFERMEDADES DE LA RETINA

La ciencia de los alimentos

Dentro de las ciencias de la salud, es evidente la influen-
cia que ejercen las costumbres nutricionales sobre el esta-
do general del individuo. En la actualidad son populares 
los conceptos de comida rápida, los regímenes dietéticos 
y el mantenimiento de la imagen corporal que pueden 
alcanzan límites relacionados con conductas muy peli-
grosas en el contexto de la alimentación y del ejercicio 
físico, tales como la anorexia, la bulimia, la vigorexia y 
la ortorexia, prácticas que arrastran a quien las padecen 
a comportamientos insalubres y muy graves. La ciencia 
de los alimentos los analiza desde una perspectiva glo-
bal, es decir que los alimentos son considerados desde 
parámetros muy diversos, en relación con la salud, con 
la higiene y con la seguridad. Uno de los aspectos más 
interesantes de la ciencia de los alimentos es el estudio 
de la calidad ya que repercute en el consumo y en la co-
mercialización. El último informe sobre la alimentación 
en España (1) estipula que el gasto total en alimentación 
ascendió en 2015 a 99.037 millones de euros y que el 
gasto en alimentación en los hogares españoles fue de 
67.043 millones de euros, habiendo aumentado el precio 
de los alimentos en un 2,2% respecto al año anterior. 

Requerimientos nutricionales

Se definen como la cantidad de energía y nutrientes 
esenciales que se necesitan para poder mantener un 
estado nutricional óptimo y para el desarrollo normal 
de las funciones metabólicas y/o fisiológicas así como 
la prevención de enfermedades. En este sentido, si di-
chas cantidades no fuesen las adecuadas (por defecto 
o exceso), se produciría un riesgo de estado carencial 
o un efecto adverso. 

Recomendaciones nutricionales

Se definen como las cantidades de energía y nutrientes 
esenciales que cubren los requerimientos nutricio-
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nales de la mayoría de individuos sanos. También se 
entiende como el promedio de cantidades diarias de 
energía y nutrientes esenciales que ciertas poblacio-
nes deben consumir durante un período de tiempo 
determinado. Deben expresarse en cantidades de 
energía y nutrientes (y no por grupos de alimentos, ya 
que los hábitos de consumo varían entre los distintos 
colectivos). En general, la cantidad de nutrientes re-
comendados excede las necesidades nutricionales de 
la mayoría de las personas. Las tablas 1 y 2 expresan 
las cantidades diarias recomendadas para vitaminas 
y minerales, respectivamente, según las edades y el 
sexo de los individuos.

A B1 B2 B3 B5 B6 B8 B9 B12 C D3 E 
μg mg mg mg mg mg μg μg μg mg μg mg

450 0.3-0.4 0.4-0.6 4-8 1.8 0.3-0.5 7 40-100 0.3 50 10 6

300 0.7 0.8-1 6-11 2 0.5-0.8 8 100-200 0.9-1.5 50 10 6 

400 0.8-1 1.2-1.5 11-15 3-4 0.9-1.5 20 200-400 1.5-2 55 5 8

800 0.9-1 1.4-1.5 15-17 5 1.6-2.1 25 400 2 60 5 10

800 0.9 1.5 15 5 1.6 30 400 2 60 5 11 

800 0.9 1.3 14 5 1.6 30 400 2 60 10 12

800 0.8 1.1 12 5 1.6 30 400 2 60 15 12

1000 1-1.2 1.5-1.9 16-18 5 1.6-2.1 30 300-400 2 60 5 10

1000 1.2 1.8 20 5 1.8 30 400 2 60 5 11

1000 1.1 1.6-1.7 19 5 1.8 30 400 2 60 10 12 

1000 1. 1.4 1 5 1.8 30 400 2 60 15 12 

800 0.1 0.2 2 6 1.9 30 600 2.2 80 10 3

1300 0.2 0.3 3 7 2 35 500 2.6 85 10 5

Niños

0-12 meses

1-5 años

6-15 años

Mujeres

13-19 años

20-39 años

40-59 años

> 60 años

Hombres

13-19 años

20-39 años

40-59 años

> 60 años

Gestación

2º-3er 
trimestres

Lactancia

Toda

VITAMINAS

Tabla 1. Cantidades diarias recomendadas para las vitaminas según la edad, el género y situaciones especiales.  
A: retinol. B1: Tiamina; B2: Riboflavina; B3: Niacina; B5: Ácido Pantoténico; B6: Piridoxina; B8: Biotina; B9: Ácido 
Fólico; B12: Cobalamina; C: Ácido Ascórbico; D: Colecalciferol; E: Tocoferol.

18
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Necesidades alimentarias en distintas 
edades

Es un hecho que las necesidades nutricionales cam-
bian a lo largo de la vida del individuo, y así también 
cambian las recomendaciones diarias de los niveles de 
vitaminas y minerales, como se refleja en las tablas 1 y 
2. La alimentación saludable debe ser natural, nutritiva 
y equilibrada, pero teniendo en cuenta que cada eta-
pa evolutiva posee unas peculiaridades que debemos 
atender, con el fin de comer de forma adecuada. En los 
recien nacidos y durante los primeros 6 meses de vida 
se recomienda la lactancia maternal, ya que es sufi-

Niños

0-12 meses

1-5 años

6-15 años

Mujeres

13-19 años

20-39 años

40-59 años

> 60 años

Hombres

13-19 años

20-39 años

40-59 años

> 60 años

Gestación

2º-3er 
trimestres

Lactancia

Toda

MINERALES

Tabla 2. Cantidades diarias recomendadas para los minerales según la edad, el género y situaciones especiales. 
Ca: Calcio; Fe: Hierro; K: Potasio; Mg: Magnesio; P: Fósforo;Se: Selenio; Y: Yodo; Zn: Zinc.

Ca Fe K Mg P Se Y Zn
mg mg g mg mg μg μg mg

500-600 7 800 60-85 125-250 10-15 35-45 3-5

800-1000 9-12 250 250-350 700-1200 30-40 90-125 15 

 18  330 1200 45 115 15

1000 18 3100 330 700 45 110 15

800 18 3500 330 700 50 110 15 

800 18 3500 300 700 55 110 15 

800 10 3500 300 700 55 110 15

1000 15 3100 350-400 1200 40 135 15 

800 10 3500 350 700 50 145 15 

800 10 3500 350 700 70 140 15 

800 10 3500 35 700 70 140 15

600 18 3500 120 700 60 25 20

700 18 3500 120 700 75 45 25
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ciente para cubrir los requerimientos nutricionales del 
lactante, proporcionándole anticuerpos, así como los 
principios inmediatos (grasas, proteínas y carbohidra-
tos) apropiados para la salud infantil. Las necesidades 
calóricas del lactante son elevadas, y la leche materna 
aporta una cantidad suficiente de calorías de calidad. 
Durante los 3 primeros meses el bebé necesita 120 
Kcal/kg de peso, disminuyendo hasta las 105 Kcal/kg 
de peso hacia los 10 meses. A partir de los seis meses 
y hasta el año de edad se recomienda seguir dando 
leche materna que se completará introduciendo ali-
mentos adecuados, sin excesos de grasas saturadas, 
azúcares simples ni comidas procesadas hasta alcanzar 
entre 110 y 105 Kcal/ kg de peso. El niño necesita un 
aporte de proteínas, calcio y hierro elevado, y por 
esto la dieta debe ser rica en alimentos naturales. En 
la tabla 3 se resumen los requerimientos energéticos 
del niño desde el nacimiento hasta los 2 años.

Nutrientes para las enfermedades 
crónicas, infecciosas, metabólicas, 
degenerativas y cáncer 

Los trastornos dietéticos pueden influir en la salud 
tanto por exceso como por defecto. En oftalmología, 
destacan aquellas enfermedades originadas por apor-
te insuficiente de determinados nutrientes, entre ellas 
la deficiencia o carencia de vitamina A (xeroftalmia), 
nutriente que se encuentra principalmente en en la 
yema de huevo, hígado de mamíferos, aves y peces, 
leche y mantequilla, o alteraciones de disponibilidad 
de la vitamina B2 (neuropatías ópticas) nutriente que 
se adquiere a través del hígado de animales, huevos, 
leche y derivados y también de algunas frutas y ver-
duras frescas. Individuos que viven en países poco 
soleados tendrán niveles insuficientes de vitamina D, 
con alteración en la disponibilidad de calcio y enfer-
medades derivadas, por lo que deberán vigilarse los 
niveles sanguíneos de éste y de la 25-hidroxivitamina 
D (niveles inferiores a 12 ng/ml son demasiado bajos 

Tabla 3. Requerimientos energéticos 
durante el desarrollo.

Edad
niño
(meses)

0-3

4-6

7-9

10-12

13-24

Requerimientos  
energéticos 
(kcal/kg de peso)

120

115

110

105

100

20
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para los huesos y la salud en general, siendo norma-
les los niveles entre 20-30 ng/ml). Escasos alimentos 
contienen vitamina D, por lo que algunos lácteos se 
enriquecen con ella de forma natural. Las mejores 
fuentes de vitamina D son los pescados como el atún, 
salmón y caballa. Otras enfermedades sistémicas con 
repercusión ocular son: la diabetes mellitus (retinopa-
tía diabética, glaucoma, desprendimientos de retina), 
la hipertensión arterial (retinopatía hipertensiva), 
dislipemias (oclusiones vasculares retinianas) y la obe-
sidad (4,5). Tanto la diabetes, como la hipertensión 
arterial o las dislipemias suponen un incremento del 
riesgo de padecer aterosclerosis, con los subsecuentes 
trastornos hemodinámicos y afectación de órganos 
diana, destacando entre ellos el globo ocular. En estos 
pacientes se debe extremar el control metabólico y 
cardiovascular para prevenir o retrasar la progresión 
de las retinopatías. Muchas publicaciones demuestran 
que la nutrición es uno de los factores modificables 
en materia de salud. Sin embargo, es fundamental la 
colaboración del paciente, con una actitud positiva 
para lograr una dieta equilibrada y un estilo de vida 
saludable. Además, aquellos pacientes que padezcan 
enfermedades crónicas, degenerativas, inflamatorias 
o cáncer pueden beneficiarse de las modificaciones 
introducidas en sus costumbres dietéticas para favo-
recer su estado general (6-9).

Resumen del capítulo 

El estilo de vida influye directamente sobre el estado 
de salud, siendo la alimentación y la nutrición dos 
aspectos fundamentales para el bienestar general. 
Por eso, la dieta, y sus componentes en particular son 
importantes factores de riesgo en relación a diversas 
enfermedades, entre ellas las oculares (10-13). La 
evidencia científica ha demostrado el gran efecto que 
posee la introducción de modificaciones en la dieta 
sobre la salud. La dieta ha sido relacionada con la 
prevención de las enfermedades, entre ellas la retino-
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patía diabética, retinopatía hipertensiva, oclusiones 
vasculares retinianas, degeneración macular asociada 
a la edad o el glaucoma. Sin embargo, en la práctica 
oftalmológica la función que desempeña una nutri-
ción óptima como profiláctico para disminuir el riesgo 
de diversas enfermedades oculares requiere mayor 
atención. En este libro revisamos la evidencia científica 
sobre la nutrición en las principales enfermedades de 
la retina, con el objetivo de informar al lector para que 
pueda realizar personalmente o aconsejar actuaciones 
adicionales sobre la nutrición y los alimentos en los 
pacientes oftalmológicos.
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Las sustancias nutritivas que contienen los alimentos 
se denominan principios inmediatos. Según aporten o 
no calorías se clasifican en principios inmediatos caló-
ricos (carbohidratos, grasas y proteínas) o no calóricos 
(agua, vitaminas y minerales). Los nutrientes pueden 
ser esenciales (no pueden ser sintetizados por el or-
ganismo y deben aportarse desde el exterior), o no 
esenciales (pueden ser sintetizados por el organismo 
a partir de sustancias precursoras). Vamos a describir 
a continuación los principios inmediatos y sus carac-
terísticas en la composición de los alimentos (Figura 
1). Las vitaminas y minerales se tratarán en diversos 
capítulos a lo largo de este libro.

Figura 1. La composición de los alimentos.
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Los hidratos de carbono. Concepto. 
Clasificación. Propiedades

Los hidratos de carbono (o carbohidratos) son las 
biomoléculas que actúan como principal fuente de 
energía para la mayoría de los tejidos del cuerpo como 
el sistema nervioso y la retina. Los carbohidratos de la 
dieta son de procedencia principalmente vegetal o de 
sus derivados como el pan, las harinas, patatas, fruta 
y legumbres. También encontramos carbohidratos de 
origen animal como el azúcar de la leche o lactosa y sus 
derivados (galactosa). Los carbohidratos de la dieta, 
que pueden ser simples (muy rápidamente asimilables) 
o compuestos (menos rápidamente asimilables), son 
digeridos y convertidos a glucosa que puede bien ser 
inmediatamente usada por las céluas como fuente 
de energía o bien ser almacenada en forma de glu-
cógeno. Sin embargo existen carbohidratos que son 
indigeribles (como en el caso de la fibra) que no tienen 
otro remedio que transitar por el tubo digestivo y ser 
eliminados con las heces. A pesar de ello la fibra tiene 
gran importancia pues previene el desarrollo de enfer-
medades gastrointestinales e intervienen en el control 
de la diabetes. Se recomienda para una persona adulta 
sin patologías que los hidratos de carbono supongan 
entre 50-60% de la dieta.

Los lípidos. Concepto. Clasificación. 
Propiedades

Los lípidos, también conocidos como grasas, tienen 
muchas funciones en el organismo. Las grasas son di-
geridas en el tracto digestivo rindiendo ácidos grasos 
individuales y colesterol. Tales moléculas tienen una 
función triple: estructural (formación del citoesquele-
to, especialmente la membrana celular, recubrimiento 
y acolchamiento de ciertos órganos como el globo 
ocular), reguladora (son precursores de hormonas, 
trasportadoras de vitaminas liposolubles) y energética 
(aíslan del frío y sirven como almacenamiento de ener-
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gía a largo plazo). Los ácidos grasos se pueden clasificar 
en: 1) saturados, cuyo origen es predominante animal 
(carnes, leche entera, quesos, yema de huevo) y cuyo 
consumo en exceso se han visto asociado a un aumento 
del riesgo cardiovascular. 2) mono y poliinsaturados, 
de procedencia tanto vegetal (aceites vegetales, frutos 
secos) como animal (pescado azul). Dentro de estos 
últimos se pueden diferenciar los ácidos grasos ome-
ga-3 (que son antiinflamatorios y reducen el riesgo de 
trastornos cardiovasculares) y omega-6 (con propieda-
des pro-inflamatorias). El colesterol se ha asociado a 
un aumento del riesgo cardiovascular aunque posee 
propiedades importantes como parte esencial de las 
membranas celulares y la bilis. Su cantidad depende 
del ingerido (abundante en alimentos de origen ani-
mal como las vísceras o el huevo) o del producido en 
el hígado. Se recomienda para una persona adulta 
sin patologías que los lípidos supongan entre 25-30% 
de la dieta, principalmente mono y poliinsaturados.

Las proteínas. Concepto. Clasificación. 
Propiedades

Las proteínas, traducción de la información genética, 
son biomoléculas grandes que realizan diversas y va-
riadas funciones como mantener la estructura celular 
(sobre todo en las células musculares) y participar en 
la función y regulación de los tejidos. Las enzimas son 
proteínas especializadas que aceleran las reacciones 
química en las células. Los anticuerpos también son 
proteínas que intervienen de forma decisiva en el sis-
tema inmune. E incluso las proteínas, en ausencia de 
hidratos de carbono o lípidos, pueden ser utilizadas 
como fuente de energía. Las proteínas están formadas 
por unidades más pequeñas llamadas aminoácidos. 
Hay aminoácidos que pueden ser sintetizados por 
el hígado (no esenciales) y otros que sólo se pueden 
obtener de la dieta (esenciales). Se recomienda para 
una persona adulta sin patologías que las proteínas 
supongan entre 15-20% de la dieta. Pueden ser de 
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origen animal (carne, pescado huevo, leche) o vegetal 
(cereales y legumbres).

El agua. Su importancia para la vida

El agua es la molécula más abundante en las células 
representando más del 70% de su masa. Por lo tanto 
las interacciones entre el agua y los demás constitu-
yentes son muy importantes. Hay moléculas (polares 
o hidrofílicas) que son solubles en agua. Sin embar-
go, otras sustancias (no polares o hidrofóbicas) son 
pobremente solubles en el medio acuoso, con lo que 
tienden a disminuir su contacto con el agua. Estas pro-
piedades son muy importantes para la formación de 
estructuras biológicas como las membranas y por tanto 
para la compartimentalización de espacios biológicos 
(intracelulares, parenquimatosos y vasculares). Se debe 
tener en cuenta que el equilibrio del medio acuoso y su 
composición en minerales y biomoléculas es clave para 
la adecuada estructura y función tanto celular como 
tisular. El exceso de agua en un tejido como la retina 
altera de forma significativa su función condicionando 
situaciones patológicas como el edema intra-retiniano 
o el desprendimiento del neuroepitelio. El organismo 
se hidrata a partir del agua propiamente dicha pero 
también se obtiene de bebidas de otra índole con 
diferentes y variadas composiciones y efectos nutri-
cionales como la leche, zumos de frutas, infusiones, 
café, refrescos o bebidas alcohólicas.

Resumen del capítulo 

Los hidratos de carbono, lípidos, proteínas y el agua, 
aunque no son las únicas moléculas que componen los 
seres vivos, son actores principales en el desarrollo y 
mantenimiento de su estructura y su función. Dichos 
nutrientes se obtienen mayoritariamente de la dieta, 
de alimentos de origen animal o vegetal, con lo que 
un aporte adecuado en cantidad y proporción de los 
mismos es clave en el equilibrio salud / enfermedad.
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Conceptos generales sobre necesidades 
energéticas 

La energía para suplir nuestras necesidades proviene 
de la síntesis de ATP, empleada por las células para: 
1) fabricar proteínas, lípidos, glúcidos y urea; 2) 
posibilitar la contracción-relajación muscular y las 
secreciones glandulares; y 3) favorecer el transporte 
activo de corrientes iónicas y otros productos a través 
de las membranas (1). Estas necesidades dependen de 
los individuos y las situaciones en que se encuentran. 
Metabolismo basal es la cantidad mínima de energía 
necesaria para mantenernos vivos cuando nos encon-
tramos en reposo. En el mundo animal, la restricción 
de nutrientes conduce a la reducción del metabolismo 
basal, en algunas especies hasta llegar a la hibernación 
para compensar la reducción de alimentos disponibles 
(2). En un varón joven y sano de 1’70 m de altura y 
70 kg de peso, se considera que el valor mínimo sería 
unos 21 gr/hora de glúcidos o 9’5 gr/hora de lípidos. 
Pero a medida que se incrementa el nivel de ejer-
cicio, o bajan las temperaturas, los requerimientos 
aumentan. Durante el crecimiento, las necesidades 
calóricas aumentan en 12 Kcal/gr de grasa generado 
y 8,7 Kcal/gr de proteína (o músculo) formado. Las ne-
cesidades energéticas humanas son muy variables, lo 
que dificulta la recomendación de medidas nutritivas 
generalizadas. Existen fórmulas para dicho cálculo (3) 
en las que el género es importante (Tabla 1).

Tabla 1. Ecuaciones de Mifflin y St Jeor para hombres y mujeres.

HOMBRES P = (10 x peso en Kg) + (6,25 x altura en cm.) - (5 x edad en años) + 5

MUJERES P = (10 x peso en Kg) + (6,25 x altura en cm.) - (5 x edad en años) - 161
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Las calorías recomendadas en relación al 
peso y estatura 

Los valores que a continuación se presentan, corres-
ponden a los considerados normales en los países 
occidentales para personas sometidas al nivel de estrés 
ambiental medio o con las condiciones que en la tabla 
se especifican. Para ello es necesario determinar el 
índice de masa corporal que es: peso en Kg/talla en 
m2. Hay evidencias de que los animales con menor 
metabolismo basal a nivel celular, como las tortugas, 
son más longevos. También parece que el ayuno 
ocasional retrasa el metabolismo basal y el envejeci-
miento, pero siempre que el índice de masa corporal 
se mantenga por encima de 19. La Sociedad Española 
de Nutrición Comunitaria recomienda que un 50-55% 
del total de calorías procedan de glúcidos, un 30-35% 
de lípidos y el 10% de proteínas, siempre que el total 
sea suficiente para cubrir las necesidades dietéticas 
diarias, lo que depende del grado de actividad. En la 
tabla se considera una actividad moderada. Si no, el 
consumo de proteínas debe alcanzar 0,8 gr/kg/día para 
garantizar el balance nitrogenado. La tabla 2 recoge 
los valores medios estimados de ingesta de calorías 
razonable cuando se realiza una actividad modera-
da. Cabe recordar el alarmante consumo de alcohol, 
especialmente entre los adolescentes, donde además 
de los problemas ocasionados por el consumo agudo 
de cantidades tóxicas, el abuso de estas calorías vacías, 
con 7Kcal/gr de alcohol, contribuyen al aumento de 
la grasa corporal.

Necesidades energéticas en situaciones 
especiales

Como ya se comentó en el capítulo I de este libro, las 
necesidades energéticas varían en situaciones espe-
ciales del individuo. De hecho, el gasto metabólico 
se incrementa durante los procesos patológicos entre 
un 110% en el caso de haber sufrido una operación 
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y un 170% en procesos sépticos graves. También el 
embarazo durante el segundo y tercer trimestre, re-
quiere un aporte adicional de unas 300 calorías diarias 
y, durante la lactancia, la madre debe aumentar su 
ingesta calórica hasta 400-500 calorías al día, además 
de suplementarse con ácido fólico desde el comienzo 
del embarazo y con calcio mientras dé de mamar. 
En cuanto a las actividades físicas intensas suelen 
necesitar una revisión de los valores de los múltiplos 
de tasas del metabolismo basal. Puesto que suelen 
ser actividades regladas, muchos profesionales de la 
nutrición y la endocrinología pueden ser consultados 
para cada caso específico. En el caso de los ancianos, 
la pérdida de apetito y sensación de sed que apa-
rece con la edad, debe ser controlada, ofreciendo 
frecuentemente bebidas y alimentos poco ricos en 
grasas saturadas y de aspecto apetecible. También es 
imprescindible asegurarse de la integridad de sus ca-
pacidades de masticación y deglución o bien ofrecerles 
los alimentos triturados, en puré, o como batidos, para 
facilitarles la ingesta.

Tablas de composición de los alimentos

En la actualidad, existen en Internet múltiples bases 
de datos que incluyen extensas tablas de composición 
de alimentos, como “The concise New Zealand Food 
Composition tables”, que basta inscribirse en su pá-
gina web para descargarse el archivo, o el libro de la 
Dra. Moreiras, que ya va por su decimosexta edición. 
En ellos se incluyen las calorías, electrolitos y vitaminas 
de los alimentos, y la cantidad de lípidos, proteínas y 
glúcidos. A este respecto, habría que reseñar que, al 
igual que los animales de granja tienen más porcentaje 
de grasas que los salvajes, los peces de piscifactoría 
poseen un mayor contenido en lípidos que sus ho-
mólogos en el océano. Por ello, sería recomendable 
revisar las tablas indicando el tipo de nutrición y vida 
de los animales.



CAPÍTULO III. VALOR ENERGÉTICO DE LOS ALIMENTOS

Resumen del capítulo

El mantenimiento del índice de masa corporal dentro 
de los límites saludables (en adultos entre 19 y 24,5), 
debe ser el objetivo fundamental, por encima de la 
medición del consumo calórico en la dieta. También es 
necesario que la dieta sea equilibrada, respetando el 
50% de calorías procedentes de hidratos de carbono 
y evitando las pérdidas de peso bruscas con dietas que 
causan deshidratación y cetosis. Toda dieta de pérdida 
de peso debe incluir ejercicio saludable y adecuado 
a las condiciones personales. En cualquier caso, y a 
pesar de que en los últimos años se han realizado 
los primeros estudios rigurosos sobre nutrición, sería 
recomendable cuestionar muchos mitos y tradiciones 
y establecer las dietas en base a criterios científicos 
establecidos por la experimentación.

Sujetos Edad Múltiplo Tasa Kcal/kg Kcal diarias

Adultos varones Entre 15-25 años 1,67 45 3000

 Entre 25-55 años 1,60 38 2800-2900

 Más de 55 años 1,50 30 2300

Adultos mujeres Tras la menarquia 
 hasta 18 años 1,60 40 2200

 Entre 18-45 años 
 Edad fértil 1,55 36 2000

 Climaterio y 
 menopausia 1,50 30 1800

 Más de 55 años 1,50 34 1900-2000

Lactantes Primeros seis meses  105 630

 Seis meses - 1 año  98 900-1000

Niños 1-3 años  100 900-1400

 4-6 años  90 1400-1800

 7-11 años  70 1700-2000

 11-15 años o 
 hasta menarquia 1,67-1,70 47-55 2000-2500

Tabla 2. Consumo de calorías en función del peso y edad.
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Capítulo IV.  
Las vitaminas, carotenoides y 
minerales

Begoña Olmedilla Alonso 

Instituto de Ciencia y 
Tecnología de Alimentos 
y Nutrición (ICTAN-CSIC), 
Madrid.

Las vitaminas y su importancia para la 
salud 

Las vitaminas son compuestos orgánicos esenciales 
para la vida y responsables de diversas actividades 
biológicas en el organismo, el cual no las sintetiza (o 
lo hace en cantidades insuficientes, ej. vitaminas K, D 
y niacina), y por tanto, las obtiene con los alimentos. 
Se clasifican en trece grupos, cada uno de los cuales 
incluye una serie de sustancias químicamente afines 
que poseen cualitativamente, pero no cuantitativa-
mente, efectos similares. Estos grupos corresponden 
a vitaminas liposolubles: A, E, D, K, y a vitaminas 
hidrosolubles: C, B1 o tiamina, B2 o riboflavina, niaci-
na, B6 o piridoxal, B9 o ácido fólico (forma sintética) 
o folato (forma natural), B12 o cobalamina, biotina, 
ácido pantoténico.

Entre las funciones se encuentran las de la vitamina A 
en la visión, el crecimiento y la diferenciación tisular; 
las de la vitamina E como antioxidante en membranas 
y protector frente a la oxidación de otros compues-
tos esenciales para el metabolismo celular (ej. ácidos 
grasos poliinsaturados, retinol); la vitamina K en el 
metabolismo del calcio (en coagulación y osteogéne-
sis); la vitamina D en el metabolismo fosfocálcico. Las 
vitaminas hidrosolubles son precursoras de coenzimas 
e intervienen en múltiples reacciones enzimáticas de 
degradación o de síntesis (ej. B1 en el metabolismo 
glucídico; la B6 en el de aminoácidos y proteínas). El 
fólico interviene en la síntesis, reparación y funciona-
miento del ADN y el ARN, en la síntesis de proteínas 
y en la eritropoyesis. La vitamina C actúa en procesos 
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de oxido-reducción celular (1). Las diversas actividades 
biológicas en las que están implicadas las vitaminas, se 
pueden relacionar con dos niveles de concentraciones, 
las alcanzables por medio de una dieta variada (lo que 
permite prevenir la enfermedad carencial) y otras, las 
que derivan de aportes superiores a los alcanzables 
con la dieta (con el objetivo de reducir el riesgo de 
diversas enfermedades crónicas o mejorar la calidad 
de vida) (1). 

Entre los micronutrientes presentes en el tejido ocular, 
destacan las vitaminas E y C, las cuales muestran com-
plejos e interrelacionados papeles en los mecanismos 
de defensa frente a radicales libres, en los que también 
participan carotenoides (luteína y zeaxantina) y algu-
nos minerales (Zn, Se, Mn, Cu) presentes en enzimas 
antioxidantes (ej. catalasa, peroxidasa).

Los carotenoides 

Los carotenoides son pigmentos liposolubles que están 
en el organismo humano y son aportados por la dieta. 
Los mayoritarios son: ß-caroteno, α-caroteno, ß-crip-
toxantina, luteína, zeaxantina y licopeno. Además 
de la actividad provitamínica A, que tienen algunos 
(ß-caroteno, α-caroteno y ß-criptoxantina), muestran 
actividades en relación con la salud humana, como es 
la antioxidante, la potenciación del sistema inmune 
o la protección frente a la radiación solar. Un buen 
estatus de carotenoides está asociado con reducción 
de riesgo de enfermedad cardiovascular, de dege-
neración macular asociada a la edad y de cataratas, 
entre otras (2). 

Por su interés en relación con la retina, se pueden 
destacar aquellos presentes en tejido ocular y que 
han sido utilizados en estudios clínicos (ß-caroteno, 
luteína, zeaxantina). La retina es muy susceptible al 
estrés oxidativo debido al elevado contenido en ácidos 
grasos poliinsaturados y a su elevada exposición a la 
luz, pero el daño oxidativo que esto ocasiona puede 
ser contrarrestado por diversos mecanismos de defen-
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sa existentes en el ojo, como las enzimas antioxidantes 
(ej. catalasa, peroxidasa) y los minerales implicados 
en su actividad (zinc, selenio, manganeso y cobre), 
vitaminas (E, C, carotenoides provitamínicos), luteína 
y zeaxantina (3). La luteína y la zeaxantina pueden ac-
tuar por medio de dos tipos de mecanismos de acción, 
no excluyentes: filtros de luz azul y antioxidante (4).

Los minerales 

Diversos minerales son esenciales para el funciona-
miento del organismo. Según la cantidad que es nece-
sario ingerir para cubrir las necesidades corporales se 
agrupan en: a) macronutrientes minerales (> 100 mg/
día): calcio, fósforo, azufre, potasio, sodio, cloro, mag-
nesio; b) micronutrientes minerales (elementos traza 
u oligoelementos) (< 100 mg/día): hierro, zinc, cobre, 
cobalto, iodo, fluor, manganeso, molibdeno, selenio, y 
quizás cromo y vanadio. Aunque, la cantidad en la que 
un elemento mineral está presente en el organismo 
no es índice de su importancia funcional. En general, 
el mantenimiento de un nivel adecuado de minerales 
en el organismo requiere tanto su presencia en la dieta 
en cantidades y forma químicas adecuadas, como un 
adecuado equilibrio entre minerales (ej. hierro y calcio, 
hierro en forma hemo o no hemo), ya que el exceso de 
un elemento puede disminuir la biodisponiblidad de 
otro. Muchas de las interacciones negativas ocurren a 
nivel intestinal, pero otras se producen a nivel tisular, 
impidiendo su utilización (ej. hierro y cobre) (1,5). 

Las funciones que desempeñan no pueden ser con-
sideradas específicas e independientes, debido al 
metabolismo interdependiente de muchos de ellos. 
En general actúan como: 1) componentes de siste-
mas enzimáticos que intervienen en el metabolismo 
(ej. Fe, I, Cu, Zn, Co, Cr, Mo, Se, F) y en la síntesis de 
hemoglobina y hematíes (Fe, Cu, Co); 2) componentes 
de líquidos extra e intracelulares (Na, K, Ca, P, Cl); 3) 
componentes formadores de estructuras orgánicas 
(hemoglobina: Fe; tiroxina: I; vitamina B12: Co) e in-
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orgánicas (hidroxiapatita: Ca, P, Mg), 4) reguladores 
de procesos (excitabilidad neuromuscular, equilibrio 
hidro-electrolítico, ej. Ca, Mg) (1,5).

La identificación clínica de una deficiencia de estos 
elementos traza minerales no puede ser totalmente 
demostrada, a excepción de las deficiencias de hierro, 
yodo y la deficiencia severa de zinc. En relación con en-
fermedades retinianas se han utilizado fundamental-
mente el zinc, el cobre y el selenio en estudios clínicos.

Fuentes de vitaminas, carotenoides y 
minerales y requerimientos diarios

Las vitaminas suelen estar en los alimentos en formas 
químicas muy similares a las que se utilizan en el 
metabolismo humano, con algunas excepciones. Así, 
la vitamina D es fundamentalmente obtenida por la 
exposición solar de la piel (a partir del precursor 7-de-
hidro-colesterol), está presente en pequeña cantidad 
en alimentos de forma natural (ej. pescados, huevos) 
y se enrique con ella muchos alimentos. La niacina 
puede ser sintetizada a partir del aminoácido triptó-
fano (en presencia de B6); algunas de las vitaminas B y 
diversas sustancias con actividad vitamínica K pueden 
ser formadas por la flora intestinal. La vitamina A es 
obtenida a partir de retinol (en alimentos de origen 
animal) y de carotenoides con actividad provitamíni-
ca (fundamentalmente en alimentos vegetales). La 
tiamina se encuentra en gran variedad de alimentos 
vegetales y animales. La vitamina E se encuentra en 
mayor cantidad en el reino vegetal que en el animal. 
La vitamina B12 es aportada por alimentos de origen 
animal mientras que la vitamina C se obtiene a partir 
de alimentos vegetales (6).

Los carotenoides son aportados mayoritariamente por 
frutas y hortalizas y se añaden a los alimentos como 
colorantes. Los más ampliamente distribuidos son el 
ß-caroteno (ej. zanahorias, espinacas, plátano, man-
darinas) y la luteína (aportados en mayor proporción 
por vegetales verdes que por frutas) (7,8). 
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Los minerales están ampliamente distribuidos en los 
alimentos, así por ejemplo, el zinc abunda en carne, 
pescado, legumbres, quesos, y el cobre en legumbres, 
carne y frutos secos (5). 

El control que el organismo humano muestra en la 
absorción o eliminación de las cantidades ingeridas de 
diversas vitaminas y minerales influye en la frecuencia 
en que deben consumirse para cubrir las necesidades 
así como los posibles efectos adversos derivados de un 
elevado aporte. Aunque es difícil determinar cuáles 
son los requerimientos diarios para mantener la salud, 
se establecen recomendaciones dietéticas (ej. 2,9), 
las cuales son mayores que los requerimientos fisio-
lógicos (la cantidad y forma química de un nutriente 
que es necesaria para mantener la salud y desarrollo 
sin alterar el metabolismo de otro nutriente) para las 
vitaminas liposolubles y los minerales catiónicos (ej. 
calcio) debido a su baja biodisponiblidad (fracción 
del micronutriente que es absorbida y utilizada en el 
organismo) (10).

En la tabla 1 se muestran los compuestos que han 
sido utilizados en distintos tipos de estudios para 
disminuir el riesgo de enfermedades retinianas o 
un mejor pronóstico: los carotenoides (ß-caroteno, 
luteína y zeaxantina), las vitaminas A (como retinol 
preformado), E, C y algunas del grupo B, y los mine-
rales zinc, cobre y selenio (11), utilizándolos en can-
tidades, en general, superiores a las alcanzables por 
medios dietéticos. Para los carotenoides solamente 
existen recomendaciones relativas a su contribución 
a la ingesta de vitamina A (5).

Efectos no deseados. Interacciones con 
alimentos o con fármacos

Para varios de los componentes aquí descritos están 
establecidos niveles máximos de ingesta tolerables 
(UL) (Tabla 1) (12). No se evidencian riesgos de ingesta, 
dentro de los rangos actualmente consumidos, para las 
vitaminas B1, B2, B12, biotina, pantoténico y K (como 
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filoquinona). Representa un bajo riesgo determinados 
consumos de B6, C, E, fólico y niacina, que podrían 
exceder las UL. Hay un potencial riesgo por ingesta 
excesiva de vitaminas D y A, así como de suplementos 
de ß-caroteno (provitamina A), en fumadores (1,13). 

Para las vitaminas A (como retinol preformado, pero 
no como carotenoide) y D hay síntomas específicos de 
hipervitaminosis y de deficiencia; para otras como las 
del grupo B y la C, hay síntomas clínicos específicos de 
deficiencia, pero no de toxicidad. El consumo elevado 
de carotenoides a partir de fuentes dietéticas no es 
tóxico (se puede producir carotenodermia, que es 
reversible); pero están descritos efectos tóxicos con 
suplementos de ß-caroteno durante largos periodos 
de tiempo (ej. cáncer de pulmón en fumadores)(2,5). 
En general, es importante cierta precaución con las 
dosis muy elevadas de cualquier componente de 
la dieta ya que podrían dar lugar a modificaciones 
en procesos metabólicos de otros micronutrientes 
(interacciones), tanto a nivel de absorción como de 
captación por tejidos, con el riesgo de desequilibrios o 
deficiencias de micronutrientes. En este contexto sería 
útil la utilización de marcadores para controlar el efec-
to de su ingesta cuando son aportados en cantidades 
superiores a las dietéticas, de forma prolongada (6).

Están descritas diversas interacciones en la absorción 
de vitaminas y minerales entre sí y en relación con el 
consumo de medicamentos, tanto a dosis de ingesta 
dietética como con suplementos. Las interacciones 
entre alimentos y medicamentos (14) se pueden pro-
ducir por mecanismos físico-químicos (provocando 
disminución en la absorción del fármaco o del nu-
triente; ej. tetraciclinas y lácteos; vitamina C y hierro 
no-hemo), farmacocinéticos (ej. alimentos con eleva-
do contenido en cloruro sódico y las sales de litio) y 
farmacodinámicos (ej. alimentos ricos en vitamina K 
y algunos anticoagulantes). Otras interacciones que 
pueden provocar estados deficitarios de micronutrien-
tes debido a la disminución de ingesta de alimentos, 
son derivadas por ejemplo de alteraciones en el gusto/
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Tabla 1. Ingestas diarias recomendadas, ingesta máxima tolerable e ingestas medias en población española de 
vitaminas, minerales y carotenoides de interés en el estudio de las enfermedades retinianas.

ªUL: ingesta máxima tolerable, no asociada a efectos adversos (upper limit intake).
bCantidad asociada a efectos adversos.

Vitamina A

Vitamina E

Vitamina C

Vitamina B6 

Vitamina B12

Ácido fólico

Vitamina D

ß-caroteno

Luteína

Zeaxantina

Zinc

Cobre

Manganeso

Selenio

Ingesta 
recomendada [ref.]

900 μg/d (hombres)
700 μg/d (mujeres) [5]

15 mg/d [5]

90 mg/d (hombres)  
75 mg/d (mujeres) [5]

1.3-1.7 mg/d (hombres) 
1.3-1.5 mg/d (mujeres) 
[5]

2.4 μg/d [5]

400 μg/d [5]

5- 10 μg/d [5]

-

-

-

11 mg/d (hombres) [5] 
8 mg/d (mujeres)

900 μg/d [5]

2.3 mg/d (hombres)
1.8 mg/d (mujeres) [5]

55 μg/d [5]

ULª [ref.] 

3000 mg/d [5,12]

1000 mg/d [5] 
300 mg/d [12]

2000 mg/d [5]

25 mg/d [12] 
No determinada [5]

No determinada [5]

1 mg/d [5,12]

100 μg/d [5,12]

20 mg/db [5]

15 – 20 mg/db [15]

40 mg/d [5] 
25 mg/d [12]

10 mg/d [5] 
5 mg/d [12]

11 mg/d [5]

400 μg/d [5] 
300 μg/d [12]

Ingesta media en 
España [ref.]

716 μg equivalentes de 
retinol /d [7]

15 mg/d (hombres) 
13.4 mg/d (mujeres) 
[11]

131 mg/d (hombres) 
133 mg/d (mujeres) [11]

2 mg/d (hombres) 
1.7 mg/d (mujeres) [11]

8 μg/d (hombres) 
6 μg/d (mujeres) [11]

296 μg/d (hombres)
266 μg/d (mujeres) [11]

4.3 μg/d (hombres)
3.7 μg/d (mujeres) [11]

1.5 mg/d [7]

0.7 mg/d [8]

< 0.1 mg/d [8]

10.5 mg/d (hombres) 
8.7 mg/d (mujeres) [11]

53.7 μg/d (mujeres) 
63.5 μg/d (hombres) 
[11]
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olfato que algunos medicamentos provocan. Algunos 
medicamentos inducen hipovitaminosis debido a sus 
efectos antagónicos (ej.fenobarbital y folatos, levo-
dopa y tiamina, anticoagulantes orales y vitamina K, 
isoniazida y nicotínico) y otros, al inducir malabsorción 
(ej. diuréticos y estatus de calcio, potasio, zinc; los que 
alteran la absorción de grasas y estatus de vitaminas 
liposolubles y carotenoides). El efecto negativo de 
todas estas interacciones se atenúa cuando el patrón 
dietético de ingesta es variado y cuando la ingesta de 
medicamentos no es a largo plazo.

Resumen del capítulo 

Las vitaminas y algunos minerales son esenciales para 
el correcto metabolismo y desarrollo humanos. Son 
necesarios en pequeñas cantidades y muestran un pa-
pel interdependiente en el metabolismo y funciones. 
Entre los micronutrientes presentes en el tejido ocular, 
destacan las vitaminas A, E y C, que muestran comple-
jos e interrelacionados papeles en los mecanismos de 
defensa frente a radicales libres, en los que también 
participan los carotenoides (luteína y zeaxantina) y al-
gunos minerales (Zn, Se, Mn, Cu) presentes en enzimas 
antioxidantes (ej. catalasa, peroxidasa).

Los requerimientos diarios de estos compuestos son 
diferentes según sea el objetivo de salud: mantener 
la salud o disminuir el riesgo de enfermedades cróni-
cas y mejorar funciones fisiológicas/ sicológicas. En la 
tabla 1 se muestran las ingestas diarias recomenda-
das, ingesta máxima tolerable e ingestas medias en 
población española de vitaminas, minerales y carote-
noides de interés en el estudio de las enfermedades 
retinianas.

La ingesta en exceso de vitaminas, minerales y caro-
tenoides puede dar lugar a interacciones (sinérgicas 
o antagónicas) entre sí y con otros componentes de la 
dieta o con medicamentos, que si se mantienen a lo 
largo del tiempo podrían, en algunos casos, provocar 
estados de deficiencia o de toxicidad.
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Definición 

Los ácidos grasos (AG) esenciales no se pueden sinte-
tizar en el organismo por lo que deben ser adquiridos 
con la dieta. Un AG está formado por una cadena hi-
drocarbonada unida a un grupo terminal carboxílico. 
Cuando ésta no tiene dobles enlaces se denominan 
AG saturados y cuando los tienen son los AG insatura-
dos, si los dobles enlaces son múltiples se denominan 
AG poliinsaturados (PUFAs = Poly-Unsaturated Fatty 
Acids). La configuración de los dobles enlaces puede 
ser cis o trans siendo en la mayoría de los AG esenciales 
cis. Los dobles enlaces permiten que la molécula de 
los AG adopte una forma más curvada en el espacio, 
permitiendo su interacción con las proteínas enzimá-
ticas de la membrana, lo que aumenta su fluidez y 
plasticidad mejorando su función. Los AG esenciales 
dependiendo de la posición del primer doble enlace 
con respecto al último carbono de la cadena hidro-
carbonada (posición ω) pueden ser ω-3 (doble enlace 
C3 y C4) y ω-6 (doble enlace C6 y C7) (1).

Las familias de ácidos grasos 

Los AG poliinsaturados de larga cadena (LC-PUFAs) 
presentan 18-20 carbonos o más, éstos pueden ser 
clasificados en dos familias principales ω-3 y ω-6. Los 
precursores de estas familias son el ácido α-linoléni-
co (ALA) para la familia ω-3 y el ácido linoleico (LA) 
para la ω-6. Ambos precursores son metabolizados 
por las mismas enzimas para formar compuestos de 
cadena más larga y más insaturados. Dentro de los 
derivados del ALA (familia ω-3) se incluyen: el ácido 
docosahexaenoico (DHA), el ácido eicosapentaenoico 
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(EPA) y el ácido docosapentaenoico (DPA). Dentro de 
los derivados del LA (familia ω-6) se encuentra el ácido 
araquidónico (AA). Los AG ALA y LA no pueden ser 
sintetizados por los mamíferos ni por la mayoría de 
los animales, incluidos los peces, y por lo tanto éstos 
tienen que ser ingeridos en suficientes cantidades en la 
dieta (2). La proporción entre AG ω-6 y ω-3 en la dieta 
típica occidental es casi de 10:1, debido a un uso más 
frecuente de ácidos grasos de carne, ricos en ω-6, y al 
escaso consumo de pescado (2). Una gran diversidad 
de estudios científicos sugieren que el aumento de 
ácidos grasos ω-3 en la dieta tienen varios beneficios 
para la salud. En la tabla 1 se muestra una de las cla-
sificaciones más utilizadas sobre los AG.

Tabla 1. Clasificación de los ácidos grasos.
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Importancia para la salud 

Estudios recientes han demostrado que los AG esencia-
les son fundamentales para una función visual normal 
(3). Estos AG adquiridos por la dieta son transformados 
en LC-PUFAs en el retículo endoplásmico rugoso de las 
células hepáticas mayoritariamente y en una mínina 
proporción en el epitelio pigmentario de la retina (4). 
Los LC-PUFAs forman parte de los fosfolípidos de las 
membranas plasmáticas (5) y realizan varias funciones: 
sirven como ligandos para los factores de transcripción 
de genes implicados en el crecimiento y diferenciación 
celular, participan en el metabolismo de lípidos, car-
bohidratos y proteínas e intervienen en las cascadas 
de señalización inter e intra-celulares que influyen en 
las funciones vascular, neural e inmune (3). En la retina 
los LC-PUFAs más abundantes son el AA y el DHA. El 
DHA está presente en una gran proporción en los fo-
torreceptores de la retina, mejorando la cinética de la 
fototransduccion mediante la creación de asociaciones 
intermoleculares específicas con la rodopsina (6). En 
las dietas ricas en colesterol los niveles de DHA son 
bajos existiendo un desequilibrio entre ambos, lo que 
alteraría la permeabilidad de las membranas celulares 
favoreciendo el desarrollo de enfermedades oculares. 
Recientemente se ha determinado la relación de una 
baja ingesta de AG en la dieta con la degeneración 
macular asociada a la edad (7).

Fuentes de ω-3 y de ω-6 

Los AG esenciales están presentes sobre todo en el pes-
cado azul, semillas y frutos secos, siendo las principales 
fuentes de PUFAs ω-3 y ω-6 las semillas de girasol y lino, 
las nueces, aceite de oliva, y en el bacalao. La tabla 2 
muestra una revisión de las fuentes de AG esenciales.
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Interacciones de los AG esenciales con 
fármacos y alimentos 

Se ha demostrado que la ingesta de AG esenciales, 
por su acción farmacológica complementa la activi-
dad hipolipemiante de las estatinas, de forma que el 
consumo de alimentos ricos en AG ω-3 y la ingesta de 
estatinas puede ser aditiva sobre los efectos pleiotró-
picos de estos fármacos (8). También poseen efectos 
antiarrítmicos, independiente de su actividad hipoli-
pemiante y parece relacionado con la capacidad de 
los AG ω3 de estabilización del sistema de conducción 
de los miocitos, debido a su acción sobre los canales 
iónicos de la membrana. Por ello, el potencial de los 
ácidos grasos como supresores de arritmias ventricu-
lares y supraventriculares debe tenerse en cuenta en 
pacientes que estén bajo tratamiento e ingieran estos 
nutrientes (9). Por otra parte, los AG ω-3 reducen la sín-
tesis de los eicosanoides (activos como mediadores de 
inflamación) reduciendo así la respuesta inflamatoria, 
y disminuyen la expresión de moléculas de adhesión 
que intervienen en la interacción de los monocitos 
con el endotelio vascular, ayudando a estabilizar la 
placa de ateroma (10). Además, el consumo de PUFAs 
omega-3 también podría aumentar las concentracio-
nes de antitrombina III y producir hipocoagulabilidad 
al reducir las concentraciones de fibrinógeno y factor 
V (10) por lo que debe considerarse esta función en 

ω-6

Aceites de semillas (borraja, girasol, sésamo, 
cacahuete, maíz, soja)

Alimentos elaborados con los aceites de semillas 
(patatas fritas, chips, snacks, pastas)

Frutas y verduras (aguacate, ajo, col, zanahoria, 
soja)

Frutos secos (cacahuetes)

ω-3

Semillas de lino y aceite de lino

Pescado azul (arenque, caballa, salmón, 
sardinas, trucha). Aceites de pescado

Legumbres, huevos

Frutos secos (almendras, nueces)

Tabla 2. Fuentes alimentarias de ácidos grasos esenciales ω-6 y ω-3.
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los pacientes anticoagulados. Respecto al cáncer, la 
ingesta de AG ω-3 y ω-6 se ha demostrado beneficiosa 
porque debido a su efecto antiinflamatorio induce 
una mejor tolerabilidad a la quimioterapia y radio-
terapia (11).
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Definición de dieta mediterránea 

La dieta mediterránea es un modelo nutricional propio 
de los países mediterráneos, España, Portugal, Francia, 
Italia, Grecia y Malta, entre otros, que se caracteriza 
por la abundancia de alimentos vegetales,el uso de 
aceite de oliva como fuente principal de grasa, con-
sumo moderado de pescado, marisco, aves de corral, 
productos lácteos y huevos, bajo consumo de carnes 
rojas y consumo moderado de vino. El epidemiólogo 
Lelland Allbaugh en 1948 fue el primero en hacer 
referencia a la dieta mediterránea, en un estudio 
sobre el estilo de vida en Creta. Sin embargo, se con-
sidera que fue el fisiólogo Ancel Keys quien acuñó el 
término dieta mediterránea, aunque Keys realmente 
hablaba de estilo mediterráneo (mediterranean way), 
haciendo referencia al estilo de alimentación de países 
de la cuenca del Mediterráneo (Creta, Grecia, Italia y 
España) (1). El 16 de noviembre de 2010, la dieta medi-
terránea fue declarada Patrimonio Cultural Inmaterial 
de la Humanidad por la UNESCO.

Alimentos fundamentales en la dieta 
mediterránea 

La dieta mediterránea no es solo un listado de alimentos 
que se deben consumir, sino que engloba a un conjunto 
de características gastronómicas, sociales y culturales 
típicas del estilo de vida mediterráneo. Entre ellas: 

• Pan y alimentos derivados de cereales: pasta, arroz 
o el cuscús preferentemente integrales. 1-2 raciones/
comida.
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• Aceite de oliva: Principal aporte de grasa. Preferi-
blemente virgen extra. ≥4 cucharadas/día.

• Verduras frescas y de temporada: Ricas en vitaminas 
y minerales. ≥2 raciones / día (una cruda).

• Frutas: ≥3 piezas al día. Aporte principal de fibra, 
vitaminas y antioxidantes.

• Frutos secos, crudos y con piel. Presentan un perfil 
lipídico beneficioso. “Un puñado” al día.

• Legumbres y semillas: Ricas en proteínas y fibra. ≥3 
veces / semana.

• Hierbas y especias: Ayudan a dar sabor a la comida 
reduciendo la sal y la grasa al cocinar. Ricas en an-
tioxidantes.

• Pescados y mariscos: Ricos en proteína. El pescado 
azul tiene alto contenido en grasa omega 3. ≥3 veces 
/ semana.

• Productos lácteos, preferiblemente queso y yogurt: 
Ricos en proteínas, minerales y vitaminas. Consumo 
diario, de forma moderada.

• Huevos: Ricos en proteína de alta calidad. 3-4 unida-
des/semana. Alternativa a la carne o pescado.

• Carne: Preferiblemente carne magra. ≤2 raciones / 
semana.

• Vino: Puede ser beneficioso con moderación. Una 
copa al día.

• Agua y ejercicio: Beber entre 1,5 y 2 litros según 
edad, actividad física y temperatura.

• La alimentación en buena compañía.

Influencia de la dieta mediterránea en 
las enfermedades oculares

En un estudio en 2525 personas pertenecientes al 
AREDS (Age-Related Eye Disease Study) se vio que 
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una alta adhesión a la dieta mediterránea reduce el 
riesgo de progresión hacia la degeneración macular 
asociada a la edad avanzada (5). También se ha visto 
un efecto beneficioso de los suplementos de an-
tioxidantes particularmente la luteína y zeaxantina. 
Meta-análisis muestran que una dieta alta en frutas y 
vegetales y con vitaminas C y E están asociados a una 
disminución en la prevalencia de cataratas o cirugía 
de cataratas (6). En diabéticos tipo II de África se 
ha visto que la dieta mediterránea reduce el riesgo 
de ceguera. En ese grupo se vio que disminuía la 
ceguera por catarata o por glaucoma (7). No se ha 
visto efecto protector de la dieta mediterránea en el 
glaucoma, tampoco un efecto protector de los ácidos 
grados omega. Sin embargo, una relación omega 3/6 
elevada es un factor de riesgo de glaucoma (8). Se 
ha publicado recientemente una excelente revisión 
sobre la dieta mediterránea y las enfermedades oftal-
mológica (9). No se ha encontrado una influencia de 
la dieta mediterránea en la prevalencia del ojo seco 
(10), sin embargo se ha visto que una elevada ingesta 
de ácidos grasos Omega 3 disminuyen la incidencia y 
severidad del síndrome de ojo seco en mujeres (11). 
Tampoco se ha encontrado una influencia de la dieta 
mediterránea en la prevalencia o desarrollo de las 
ametropias, especialmente la miopía. No obstante, 
la dieta mediterránea y las características de los ali-
mentos y estilo de vida que llevan implícitos (Figura 
1) sigue siendo un tema de debate en relación a las 
enfermedades sistémicas de mayor prevalencia, como 
la diabetes mellitus, enfermedad cardiovascular o las 
complicaciones orgánicas de la enfermedad diabética 
entre ellas las oculares (12, 15).

Resumen del capítulo 

La dieta mediterránea, patrimonio cultural inmaterial 
de la humanidad, más que unas pautas de alimen-
tación es un estilo de vida propio de los países de la 
cuenca mediterránea.
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Figura 1. Características alimentarias de la Dieta Mediterranea. Extraído de la Fundación Dieta Mediterránea.
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Se ha demostrado su efecto protector frente a enferme-
dades cardiovasculares y su relevancia en la prevención 
y reducción de la mortalidad por estas enfermedades.

Así mismo, la dieta mediterránea reduce el riesgo de 
degeneración macular, disminuye la prevalencia de 
cataratas y reduce el riesgo de ceguera en sujetos con 
diabetes mellitus tipo 2, por lo que su influencia en la 
salud ocular es incuestionable.
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La retinopatía diabética (RD) es la causa más frecuente 
de ceguera legal entre los 20 y los 65 años en los países 
industrializados. Es la complicación ocular más grave de 
la diabetes mellitus (DM). Aparece tanto en pacientes 
con DM tipo 1 como DM tipo 2. En la primera, se diagnos-
tica en el 98% de los pacientes a los 20 años de duración 
de la enfermedad, y en diabéticos tipo 2, se diagnostica 
en el 60% a los 20 años de duración de la DM.

Dieta equilibrada para el paciente 
diabético. ¿Cuántas comidas? 

La dieta desempeña un papel importante en el desa-
rrollo y control de la diabetes y en la aparición de sus 
complicaciones oculares, como es la retinopatía diabé-
tica (RD). La realización de ejercicio físico diario y una 
dieta saludable contribuye a frenar su progresión (1). 
No existe un alimento perfecto, pero se ha demostrado 
que una dieta mediterránea con aceite de oliva virgen 
extra reduce en un 44% el riesgo de sufrir una retino-
patía diabética (2). Es importante ajustar el número de 
comidas a la dieta y a la actividad física. La ingesta de 6 
comidas diarias isocalóricas permite un mejor control de 
la glucemia, y ayuda a prevenir las complicaciones (3).

Recomendaciones diarias de vitaminas, 
minerales y oligoelementos para el 
diabético 

La función de los suplementos nutricionales es motivo 
de controversia. Algunos investigadores demuestran 
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sus efectos beneficiosos (4), y otros dicen que no lo 
son. En la actualidad se recomienda una ingesta diaria 
similar a la del resto de la población. Es importante 
tener en cuenta que los suplementos de vitamina E 
pueden tener efectos secundarios, por lo que nunca se 
debe sobrepasar la dosis diaria recomendada por los 
expertos. Varios estudios han relacionado el déficit de 
vitamina D con la retinopatía diabética en cualquier 
estadio (5,6), aunque existen distintas opiniones sobre 
si deben recomendarse suplementos de la misma o no, 
como en el caso de la neuropatía diabética donde una 
simple inyección intramuscular de 600,000 IU reduce 
significativamente los síntomas (7). Un estudio multi-
céntrico llevado a cabo sobre pacientes con DM tipo 
2, con y sin RD, a los que se subdividió aleatoriamente 
en aquellos suplementados diariamente con vitaminas 
antioxidantes y ácidos grasos omega-3, y los que no lo 
fueron, demostró la disminución significativa de los 
marcadores de estrés oxidativo, inflamación y riesgo 
vascular en sangre periférica del grupo suplementado 
comparando con los no suplementados a los 18 meses 
(8). Por otra parte, ensayos recientes demuestran que 
la suplementación oral de 1g de ácido graso omega-3 
[en forma de ácido docosahenoico (DHA)] aportados 
mediante 3 comprimidos diarios de la fórmula de 
Brudyretina® en diabéticos tipo II afectos de edema 
macular diabético, tratados mediante inyecciones 
intravítreas de Lucentis®, favorecen el control me-
tabólico y la disponibilidad de DHA en las células, 
aumentando la capacidad antioxidante total (CAT) del 
plasma. Además los pacientes tratados presentaron va-
lores inferiores de grosor macular central determinado 
mediante tomografía de coherencia óptica (OCT) des-
de el primer mes de la suplementación con respecto al 
grupo control, manteniendo dicha diferencia durante 
los 3 años de seguimiento (9). Otro estudio sobre las 
características estructurales y funcionales de la mácula 
determinadas mediante OCT y microperimetría en 
pacientes con RD no proliferante en estadío inicial, 
demostró el aumento del contenido eritrocitario en 
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DHA y de la CAT plasmática, como el aumento de la 
sensibilidad macular en los 10 grados centrales y el me-
nor valor del índice de integridad macular (MAIATM 
CenterVue) lo que corresponde a mayor probabilidad 
de normalidad macular medida por microperimetría, 
en aquellos pacientes que tomaron 1g/día de DHA 
(Brudyretina 3 cápsulas diarias), frente a los que no lo 
tomaban, en un seguimiento a 3 meses (10).

Cómo preparar los alimentos 

El ajuste dietético se debe realizar de forma individua-
lizada independientemente del nivel de RD. Existen 
cuestionarios específicos que ayudan a planificarlo 
(11). ¿Qué es el índice glucémico?, es una medida de 
la rapidez con la que un alimento puede elevar los 
niveles de glucosa en sangre. Solo los alimentos con 
carbohidratos poseen un índice glucémico. La escala 
del índice glucémico va de 0 a 100. La glucosa pura 
posee la cifra más alta y se le asigna un valor de 100. 
Los alimentos con índice más bajo aumentan lenta-
mente la glucosa mientras que los que poseen un 
índice más alto la aumentan rápidamente. De acuerdo 
con la Asociación Europea de diabetes el aporte de 
carbohidratos debe de suponer el 45.60% de la dieta 
y las grasas no deben exceder el 35% (12) (Tablas 1 
y 2). En este sentido, el consumo de colesterol no 
debe de superar los 200 g/día y las grasas saturadas 
no deben de exceder el 7%. Para reducir la grasa en 
la dieta es preferible consumir leche desnatada. Se 
aconseja la ingesta de 130 g/día de carbohidratos así 
como el consumo de alimentos bajos en glucosa. El 
pan recomendado es el integral, por el mayor con-
tenido en fibra (que ayuda a controlar la glucemia) 
más que el pan blanco. También se recomienda el 
consumo de pescados ricos en ácidos grasos omega 3 
y que la dieta sea rica en proteínas. Es mejor comer o 
porciones pequeñas o pequeñas cantidades de comida 
a lo largo del día y consumir gran variedad de frutas 
(excepto las que poseen mucho azúcar como el melón 
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IG

IG bajo
(0 a 55)

IG 
intermedio 
(56-69)

IG alto 

Cereales

Avena, 
cebada, 
cereales, 
integrales, 
quinoa

Arroz 
integral, 
cuscus,

Arroz 
blanco, 
avena 
instantánea, 
cereales 
procesados

Legumbres

Alubias, 
garbanzos, 
lentejas

Fruta

Manzanas, 
mandarinas, 
naranjas, 
pomelos

Melón, 
plátano

Verdura

Acelga, 
brocoli, 
escarola, 
espinaca, 
lechuga

Varios

Aperitivos 
procesados

Frutos 
Secos 

Chufa, 
nueces

Orejones, 
pasas

Lácteos 
y zumos

Leche, 
kefir, yogur

Zumos 
azucarados, 
refrescos

Pan y 
dulces

Pan 
integral

Pan de 
centeno,     
pan de 
pita

Pan 
blanco, 
pastelería

Tabla 1. Los alimentos en relación con su índice glucémico (IG). El IG de una alimento cambia cuando se combina 
con otros alimentos, por su tamaño o la forma de cocinarlo.

Tabla 2. Recomendaciones dietéticas según el índice glucémico de los alimentos.

RECOMENDACIONES DIETÉTICAS

• Elija alimentos que tengan un IG bajo a medio.

• Combine un alimento con un IG alto con alimentos con IG bajo (así equilibra sus niveles de glucosa).

• El IG se altera por ciertos factores, como la madurez de la fruta.

• El IG se afecta por la forma de cocinar los alimentos (la pasta al dente tiene un IG menor que la cocida).

• El tamaño de la porción es importante, incluso si contiene alimentos con un IG bajo.

• Los alimentos procesados tienen IG más alto (zumos de frutas o papas tienen un IG mayor que la 
fruta entera y la patata entera hervida u horneada).

• Alimentos del mismo tipo pueden poseer distintos IG (el arroz blanco de grano largo tiene menor IG 
que el arroz integral y el arroz blanco redondo tiene un IG más alto que el arroz integral; la sémola de 
avena tiene un IG más alto que la avena integral; los cereales integrales tienen un IG menor que los 
granos no integrales).

• Elija una variedad de alimentos saludables teniendo en mente el valor nutricional de toda la comida 
así como el IG de los alimentos.

• Algunos alimentos con IG alto tienen un alto contenido de nutrientes. Así que equilíbrelos con 
alimentos con un IG menor.
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o el plátano) y vegetales. Es conveniente limitar el 
consumo del alcohol, aunque una cantidad pequeña 
de vino tinto es recomendable por sus propiedades 
antioxidantes. Los diabéticos no deben fumar, por la 
acción vasoconstrictora de la nicotina que empeora 
la salud cardiocirculatoria. Los diabéticos deben acos-
tumbrarse a utilizar menos sal en sus alimentos para 
ayudar al control de la tensión arterial.

El ejercicio físico para el paciente con 
retinopatía diabética 

No existe una relación clara entre el ejercicio y el de-
sarrollo de RD por lo que en este las recomendaciones 
son independientes del estadio de severidad de esta 
complicación (13). En la DM tipo 2 se aconsejan 150 
minutos de ejercicio a la semana con un intervalo sin 
ejercicio no superior a 2 días. Para aquellos pacientes 
en los que esto no sea posible se aconseja practiquen 
Yoga (14). Es importante hacer un estudio previo que 
identifique las condiciones reales del paciente.

Qué deben evitar los pacientes con 
retinopatía diabética 

Las reducciones bruscas de glucemia deben de ser 
evitadas en la RD, sobre todo si ésta se encuentra en 
un estadio avanzado, ya que en estos casos el equili-
brio en la retina entre la hiperglucemia y la isquemia 
se rompe y esto puede precipitar y agravar la RD 
haciendo debutar la aparición de las complicaciones 
que precipitan la pérdida de visión, como las hemo-
rragias vítreas o los desprendimientos traccionales de 
retina (15, 16).
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Resumen del capítulo 

Modificar el estilo de vida, ingerir una dieta equili-
brada y saludable y realizar ejercicio de forma regular 
es esencial para conseguir un buen control de la DM 
y reducir al máximo las complicaciones. Mucho se ha 
debatido sobre el papel de los suplementos vitamí-
nicos y de oligoelementos en los pacientes con RD. 
Solo los deficits de vitamina D se han asociado a esta 
complicación de la enfermedad sin que exista con-
senso con respecto a la necesidad de suplementarla. 
Se necesitan estudios prospectivos, randomizados y 
controlados antes de proceder a uso en la práctica 
clínica y programas que dada la trascendencia que esto 
tiene favorezcan el abordaje mutlidisciplinar (15, 16).
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Las enfermedades hereditarias de la retina (distrofias 
retinianas o distrofias hereditarias de la retina: DHR) 
son enfermedades que en su curso conducen a la de-
generación de las células fotorreceptoras de la retina 
y a la pérdida de la visión. Forman un grupo extenso 
y muy variado de trastornos, y en el recurso online 
RetNet, se enumeran más de 185 degeneraciones 
retinianas diferentes en las que se ha identificado 
el locus cromosómico y el defecto génico específico. 
Salvo raras excepciones presentan afectación bilateral 
y simétrica. Continúa en estudio la búsqueda de los 
defectos génicos y de los mecanismos fisiopatológicos 
subyacentes a las DHR. Se sabe que dependiendo de 
donde esté una mutación en un gen puede haber una 
expresión variable o incluso fenotipos diferentes. Esto 
ocurre por ejemplo en distintos genes autosómicos 
dominantes como RDS/periferina, para el que se han 
descrito tres fenotipos diferentes: distrofia de conos 
y bastones, retinitis pigmentaria (RP) y distrofia en 
patrón. Las mutaciones en periferina/RDS producen 
también una enfermedad retiniana, que a pesar de 
ser una enfermedad rara presenta especial prevalencia 
en nuestro país, la distrofia coroidea areolar central. 
La nutrición desempeña una función importante en 
el curso de estas enfermedades. Una alimentación 
deficitaria en ciertos micronutrientes puede aumentar 
el riesgo de padecer enfermedades retinianas, y/o 
acelerar el curso de las mismas. Es necesario adaptar 
la dieta a las cantidades diarias recomendadas (CDR) 
(recomendamos al lector revisar en esta obra los capí-
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tulos I al VI). Entre los componentes más importantes 
están: los carotenoides luteína y zeaxantina (abundan-
tes en frutas y hortalizas de coloración anaranjada y 
también en verduras de hoja verde), las vitaminas B, 
C, D y E (los alimentos que las contienen están refle-
jados en el capítulo IV), los minerales zinc y selenio, 
vitaminas del grupo B, y también los ácidos grasos 
omega-3 (como complemento a esta información re-
visar el capítulo V de esta misma obra). De hecho, la 
vitamina A es fundamental en la fototransducción y 
en el ciclo de la visión, y por tanto, el mantenimiento 
de un nivel óptimo de vitamina A es esencial para el 
normal funcionamiento de la retina. Sin embargo, 
hay una serie de factores que pueden desaconsejar 
su aporte y recomendar otros nutrientes, y en otras 
circunstancias no. Y en este sentido, la vitamina A, 
el ácido docosahexaenoico (DHA) y la luteína se han 
propuesto como los nutrientes que más influyen en 
el curso clínico de la enfermedad de Stargard y en la 
retinitis pigmentosa. Sin embargo, está demostrado 
que en la enfermedad de Stargard la vitamina A no 
es metabolizada correctamente porque la proteína 
ABCA4 está alterada y da origen a productos metabo-
licos tóxicos que son los principales componentes de la 
lipofucsina, por lo que la suplementación con vitamina 
A se desaconseja en esta enfermedad. Por todo ello, en 
este capítulo se abordan estos conceptos en relación 
a la nutrición en las enfermedades hereditarias de la 
retina, haciendo especial énfasis en las vitaminas A y 
E y los ácidos grasos omega 3.

La vitamina A 

La evidencia basada en diversos estudios científicos 
llevados a cabo en pacientes y en animales de experi-
mentación nos indica un efecto positivo de la suple-
mentación diaria con una alta dosis de ß-caroteno, 
la provitamina A (60mg) sobre el campo visual y la 
adaptación a oscuridad en pacientes con fundus albi-
punctatus. También se ha comprobado efecto positivo 
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ALIMENTOS RICOS EN VITAMINA A*

Vísceras de animales 5.800

Acedera 2.100

Zanahorias 2.000

Espinacas (cocidas) 1.000

Perejil 1.160

Mantequilla 970

Boniatos 670

Aceite de soja 583

Atún y bonito frescos o congelados 450

Quesos 240

Huevos 220

Otras verduras (tomates, lechugas, etc.) 130

de dosis moderadas (20mg) sobre el área de campo 
visual, especialmente en condiciones de adaptación 
a oscuridad en pacientes con Retinitis Pigmentosa 
(RP). Por todo ello, el balance beneficio riesgo parece 
favorable a esta intervención a dosis altas para fundus 
albipunctatus y a dosis moderadas para RP (1). Sin em-
bargo, la suplementación en dosis superiores a 20mg/
día a largo plazo, aumenta significativamente el riesgo 
de cáncer de pulmón en fumadores y población que 
ha estado expuesta al amianto, por lo que hay que 
ser extremadamente cautelosos con esta suplementa-
ción, o con dietas ricas en este compuesto. También 
la propia Vitamina A en dosis altas parece que podría 
ser recomendada para ralentizar la progresión de la 
RP (Figura 1). Sin embargo, la evidencia considerada 
para hacer esta afirmación ha sido posteriormente 
matizada por algunos autores, debido a que existe 
riesgo en interpretar como positivos los resultados de 

Figura 1. Alimentos ricos en vitamina A y/o Beta Caroteno.

*Cantidades expresadas en μg/100g (equivalentes de retinol). La cantidad 
recomendada por día es de 800-1.000 μg (como retinol).
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los estudios de 1993 y 2004 de Berson et al., por estar 
basados en análisis secundarios de los datos obteni-
dos. No se observaron eventos adversos o toxicidad 
relacionados con la suplementación con 15000UI/día 
de vitamina A (3). 

Sin embargo, la vitamina A tiene también riesgo po-
tencial de efectos indeseables producidos por el exceso 
de la misma, así como de retinoides, y carotenoides 
(4, 5). La intoxicación aguda por hipervitaminosis 
A aparece después de la ingesta de 150 a 1.200 mg 
(500.000-4.000.000 Unidades Internacionales -UI-) de 
vitamina A a lo largo de dos días para los adultos, des-
pués de una dosis única de 45 mg aproximadamente 
(150.000 UI) para niños en edad escolar, o después de 
la ingesta de alrededor de 22 mg (75.000 UI) para niños 
más pequeños (6). Uno de los principales procesos que 
acontecen de forma común en distrofias retinianas, 
como las enfermedades de Best y Stargard, RP y en la 
degeneración macular asociada a la edad, es la forma-
ción de productos metabólicos de la vitamina A. Los 
fotorreceptores no pueden realizar de forma efectiva 
el proceso de la fototransducción, principalmente 
por defectos en el transporte y metabolización de la 
vitamina A entre el epitelio pigmentario de la retina y 
las células fotorreceptoras, apareciendo derivados tó-
xicos dímeros de dicha vitamina, como el denominado 
A2E. Hay que tener en cuenta que se han observado 
incrementos de A2E y A2PE-H2 en ratones que poseen 
una mutación en ABCA4 (la que se ha descrito como 
origen de la enfermedad de Stargardt) tras dos meses 
de suplementos con vitamina A (7). Continuando con 
las mutaciones en el gen ABCA4, los tres fenotipos 
más conocidos en relación con dicha mutaciones son 
las distrofias de conos-bastones, la enfermedad de 
Stargardt típica y la forma Fundus Flavimaculatus. 
En el caso de la RP está descrita la mutación de dicho 
gen, pero es rara. Por todo ello, el balance beneficio/
riesgo es NEGATIVO en pacientes con enfermedad 
de Stargardt - Fundus Flavimaculatus, en los que se 
haya confirmado mutación en ABCA4 o en los que 
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Luteína + Zeaxantina (μg)

Espinaca cocida

Espinaca cruda

Bruselas cocidas

Brócoli cocido

Zapallo cocido

Arvejas congeladas, cocidas

Cantidad 

1 taza (180 g)

1 taza (30 g)

1 taza (156 g)

1 taza (156 g)

1 taza (245 g)

1 taza (160 g)

DOPM. Contenido en 
Luteína + Zeaxantina (μg)

20.354

3.659

2.012

1.685

2.484

3.840

Figura 2. Alimentos que contienen Luteína. DOPM: Densidad óptica del pigmento macular.

se sospeche dicha mutación (diagnóstico clínico de 
Enfermedad de Stargardt - Fundus Flavimaculatus o 
Distrofias de Conos bastones), hay que contraindicar  
esta suplementación con ß-caroteno-caroteno/vitami-
na A en este grupo de pacientes. Por otro lado, existe 
una tendencia en la evidencia a indicar un efecto 
beneficioso o protector en la RP sin eventos adversos 
de severidad asociados al consumo de suplementos de 
luteína (Figura 2). Este nutriente parece producir una 
mejora estadísticamente significativa de la densidad 
del pigmento macular, pero no de la sensibilidad ab-
soluta de la fóvea. Además tiene un efecto beneficioso 
o protector significativamente relevante de la luteína 
en algunos parámetros asociados a la Agudeza Visual 
y al Campo Visual, como son media del área de campo 
visual, sensibilidad del campo medioperiférico (8-10). 
Los carotenoides pueden determinarse en plasma o 
suero, por espectrofotometría o por cromatografía 
líquida de alta resolución (HPLC).

Diversos estudios han demostrado el aumento de ca-
rotenoides maculares tras suplementación de luteína 
y/o zeaxantina de 2-30 mg/día (Ver la Figura 2) en 
dietas con alto contenido en dichos nutrientes (11-14). 
Uno de los más conocidos, es el Lutein antioxidant 
supplementation trial (LAST) (11) que concluyó que 
la densidad óptica del pigmento macular aumentaba 
tras la suplementación oral con carotenoides.
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La vitamina E

Los resultados de esta suplementación en pacientes 
con DHR muestra una efectividad muy limitada e 
incluso se ha publicado el efecto negativo de esta 
suplementación en RP, por lo que se desaconseja su 
aporte (9).

Ácido Docosahexaenoico 

El DHA no parece ofrecer un efecto beneficioso sobre 
el campo visual, el ERG, la agudeza visual, ni tampoco 
en la función visual autopercibida por el paciente en 
RP, (15) ni en la enfermedad de Best (16).

Otros estudios con diversos nutrientes 

Los enfermos afectos de Atrofia Girata tienen niveles 
altos de ornitina en plasma debido a una deficiencia 
de la ornitina aminotransferasa, indicándose una dieta 
restrictiva en arginina. Existe un posible efecto positivo 
de la suplementación con B6 en la bajada del nivel 
sérico de ornitina y sobre los parámetros asociados 
al ERG (17). Peltola et al., en 2000 señalan también 
que un régimen de suplementación de 10g de lisina 
oral durante 7 días mejora la concentración sérica 
de ornitina en un 34%, sin producir problemas de 
tolerancia en estos pacientes (18). Por su parte, Sipila 
et al., en 1981 suplementaron a 7 pacientes con 1,5g/
día de creatina durante un año, informando que no 
hubo disminución del campo visual de los pacientes 
en ese periodo, en esta enfermedad (19), sin embargo 
se ha demostrado recientemente que la alteración del 
ciclo de la visión induce la formación de dímeros de la 
vitamina A, y que la velocidad de dimerización de la 
vitamina A y la respuesta de la retina a los metabolitos 
intermediarios de esa dimerización es lo que influye 
directamente en el estado de las retinas en proceso 
de degeneración, tales como en la enfermedad de 
Stargard (20).
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Resumen del capítulo 

Nos encontramos por una parte con una falta de 
tratamientos farmacológicos estandarizados, y por 
otra con ausencia de pautas para la utilización de los 
suplementos nutricionales en las distrofias retinianas. 
El reciente trabajo de Brito-García et al., (21) resume 
los hallazgos sobre el tema de la suplementación en 
dos de las principales enfermedades hereditarias de 
la retina. En este trabajo y según la revisión de ocho 
estudios y analizando los nutrientes: vitaminas A y E, el 
DHA, la luteína y el ß-caroteno, los autores concluye-
ron que aunque ninguno de los suplementos emplea-
dos produjo efectos tóxicos, no produjeron tampoco 
beneficios ostensibles en la progresión de la RP ni en 
la enfermedad de Best. Dada la importancia del tema 
no es desaconsejable el uso de los suplementos nutri-
cionales, aunque creemos que es fundamental diseñar 
estudios para cada una de las distrofias retinianas y 
utilizando diferentes nutrientes para conocer mejor 
las características de esta intervención nutricional en 
los pacientes afectos.
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Las oclusiones vasculares retinianas son fenómenos 
obstructivos que pueden tener lugar en una arteria 
(embolia) o una vena (trombosis) principal o en las 
ramas de las mismas que irrigan la retina y que con-
llevan la pérdida de visión (1,2). Son los principales 
factores de riesgo los siguientes: hipertensión arterial, 
enfermedad cardiovascular, dislipemia, alteraciones 
hematológicas, diabetes mellitus y obesidad. También 
se debe tener en cuenta el envejecimiento, el hábito 
tabáquico y los antecedentes familiares trombofíli-
cos, así como diversas enfermedades sistémicas que 
pueden favorecer la patología vascular retiniana (3). 
La clínica se caracteriza sintomáticamente por dismi-
nución de agudeza visual más o menos brusca, no 
recuperable (a corto plazo) e indolora (salvo en casos 
de glaucoma neovascular).

Dieta equilibrada para el paciente con 
diagnóstico de OVR 

Una dieta saludable y la realización diaria y pautada 
de ejercicio físico ayudan a mantenerse sano y en 
forma (4). El ejercicio además ayuda a disminuir el 
estrés, y diversas formas de ansiedad y depresión. Se 
ha descrito que verduras de hoja verde (col, espinacas, 
acelgas y lechuga) y los aceites de soja y canola se 
caracterizan por su contenido en filoquinona, fuente 
principal de vitamina K, que participa en la coagula-
ción de la sangre. Su consumo es beneficioso ya que 
evita hemorragias al favorecer la coagulación, pero 
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un elevado consumo de alimentos ricos en vitamina K 
puede interferir con ciertos medicamentos con efecto 
sobre la coagulabilidad sanguínea.

Si se controlan los factores de riesgo cardiovascular, se 
controlará la patología oclusiva. Dado que la patoge-
nia de la enfermedad cardiovascular tiene su origen 
en la arterioesclerosis, el tratamiento dietético debe ir 
encaminado a prevenirla (5,6). Para ello deben tenerse 
en cuenta las siguientes recomendaciones dietéticas: 

• Sustituir los ácidos grasos saturados que sumen <10% 
de la ingesta total de energía, por ácidos grasos poli-
insaturados (DHA/EPA en paciente sano: 200 mg/dia; 
DHA/EPA en paciente con patología cardiovascular: 
1 g/día).

• Que los ácidos grasos insaturados trans contribuyan 
a < 1% de la ingesta total de energía.

• Ingerir < 5 g diarios de sal.

• Incluir diariamente 30-45 g de fibra contenida en 
productos integrales, frutas y verduras.

• Tomar al menos 200 g diarios de fruta (2-3 raciones).

• Tomar como mínimo 200 g diarios de verduras (2-3 
raciones).

• Tomar pescado al menos dos veces por semana (una 
de las cuales debe ser de pescado graso).

Recomendaciones diarias de la ingesta de 
vitaminas, minerales y oligoelementos 
en el paciente cardiovascular 

Los pacientes cardiovasculares y los que sufran de 
arteriosclerosis deben seguir una serie de recomenda-
ciones en cuanto a la ingesta de vitaminas, minerales 
y oligoelementos (3-8). Los valores indicados están 
promediados de varias tablas e indican las necesida-
des diarias para un adulto de edad media y actividad 
física moderada. Hay que tener en cuenta que con una 
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REQUERIMIENTO DIARIO 
DE VITAMINAS (3,4)

Vitamina A

Vitamina D

Vitamina E

Vitamina K

Vitamina B1

Vitamina B2

Vitamina B3

Vitamina B6

Acido Fólico (Vit. B9)

Vitamina B12

Vitamina C

HOMBRES

900 μg

5 μg

15 mg

120 mg

1.2 mg

1.3 mg

16 mg

1.3 mg 

200 - 400 μg

2.4 μg

90 mg

MUJERES

700 μg

5 μg

15 mg

90 mg

1.1 mg

1.1 mg

14 mg

1.3 mg 

200 - 400 μg

2.4 μg

75 mg

Tabla 1. Requerimientos diarios de vitaminas.

REQUERIMIENTO DIARIO 
DE MINERALES (3,4)

Calcio

Hierro

Magnesio

Zinc

Yodo

Acido Fólico

HOMBRES MUJERES

Tabla 2. Requerimientos diarios de minerales.

800 – 1200 mgr

10-18 mgr

350 mgr

15 mgr

150 μg

400 μg

alimentación completa, nunca hay carencia o exceso 
de vitaminas. En las tablas 1 y 2 se muestran los reque-
rimientos diarios de vitaminas en hombres y mujeres.
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Cómo cuidar la alimentación de los 
pacientes con Oclusión Vascular 
Retiniana

Aproximadamente un tercio del total de las defuncio-
nes que ocurren en España se deben a enfermedad 
cardiovascular (8,9). Para su prevención es fundamen-
tal mantener el perfil cardiosaludable, lo que puede 
alcanzarse mediante el abandono del hábito tabá-
quico, una alimentación sana, practicar 30 minutos 
diarios de ejercicio físico moderado, evitar sobrepeso/
obesidad y mantener la presión arterial por debajo de 
140/90 mmHg, así como el colesterol total sanguíneo 
por debajo de 200 mg/dl (fracción LDL<130 mg/dl) y 
una glucosa en sangre inferior a 110 mg/dl. Está am-
pliamente demostrado que los alimentos influyen en 
la salud CV (revisar el capítulo V: La dieta mediterrá-
nea en las enfermedades de la retina). En general, los 
ácidos grasos saturados elevan el colesterol total y la 
fracción LDL. Las grasas trans son aún más aterogénicas 
(elevan la fracción de colesterol LDL y reducen HDL).

Además, el consumo elevado de sodio se asocia con 
mayor mortalidad cardiovascular. Por su parte, los 
ácidos grasos poliinsaturados ω-3 además de poseer 
efectos antiinflamatorios, antiagregantes y antian-
tiogénicos modifican positivamente el perfil lipídico, 
la tensión arterial, la función cardiaca, la elasticidad 
arterial, la función endotelial y la reactividad vascular 
(10,11). La tabla siguiente ilustra las pautas para ali-
mentación cardiosaludable, aplicables a los pacientes 
con oclusiones vasculares retinianas (Tabla 3).

Cómo preparar los alimentos en los 
pacientes con Oclusion Vascular 
Retiniana 

• Cuidar la presentación de los platos para favorecer 
la adhesión al tratamiento dietético por parte de los 
enfermos cardiacos.
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• Realizar cinco comidas al día.

• Sustituir la fritura y empanado por horno, plancha 
ó hervido.

• Cocinar por breve tiempo al vapor (el agua, calor y 
tiempo disminuyen el nivel vitamínico).

• Utilizar sobretodo aceite de oliva virgen, tanto para 
consumo crudo como cocinar (no superar los 180º y 
evitar reutilización del aceite más de cuatro veces).

• Limitar consumo de sal.

• Consumir la piel de frutas y verduras cuando sea posible.

El ejercicio físico para el paciente con 
Oclusión Vascular Retiniana 

La actividad física regular se asocia a una disminución 
de la morbimortalidad cardiovascular (9) y con un 
aumento de la presión de perfusión en la cabeza del 
nervio óptico (10), por ello ésta debe formar parte de 
las actividades diarias.

NUTRIENTE

Grasas

Carbohidratos

Proteínas

Fibra

Bebidas

Condimentos/salsas

Sal

INCLUIR

Aceite de oliva y maíz

Cereales, legumbres harinas 
integrales arroz, pasta

Pescados, pollo, pavo, 
mariscos, lácteos desnatados, 
3 huevos por semana

25 grs diarios

Agua, zumos, infusiones

Hierbas aromáticas, especies, 
vinagretas

Menos de 5 gr/Día

EVITAR

Mantequilla, manteca de cerdo

Bollería industrial, frituras

Leche entera, nata, quesos 
grasos, cerdo, embutidos, paté 
hamburguesas

Alcohol, Refrescos 
embotellados

Preparados con leche entera, 
mantequilla

Snacks, precocinados

Tabla 3. Valor calórico de ciertos nutrientes en relación a información de dieta cardiosaludable.
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El ejercicio debe ser aeróbico de intensidad moderada 
a vigorosa al menos tres veces por semana en sesiones 
de 30 min de entrenamiento. A los pacientes seden-
tarios se les recomendará que inicien un programa 
de ejercicio de intensidad baja, tras una evaluación 
adecuada del riesgo relacionado con el ejercicio (8, 11).

Resumen del capítulo 

Obesidad, glucosa alterada, colesterol alto, triglicé-
ridos y presión elevada, es un peligroso cóctel que 
deriva en diabetes o enfermedades vasculares como 
la patología oclusiva vascular de la retina, bien sea 
arterial (embolia) como venosa (trombosis).

Es fundamental reducir la ingesta de grasas saturadas 
y aumentar los alimentos que incluyan ácidos grasos 
poliinsaturados ω-3 (DHA y EPA 1gr/día) (11), por sus 
potenciales efectos en el control de triglicéridos, la 
agregación plaquetaria, la inflamación y la hiperten-
sión arterial.

Vigile el aporte de sal tanto en comidas preparadas 
como alimentos crudos.

En el caso de existencia de edema macular asociado 
a la oclusión venosa, el aporte de DHA recomenda-
do es de 2-3 gr/día por su efecto antiangiogénico 
(actuando sobre el factor de crecimiento endotelial 
vascular -VEGF-).
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Capítulo X.  
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Macular Asociada a la Edad
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La degeneración macular asociada a la edad (DMAE) 
es la primera causa de ceguera y deterioro visual en 
pacientes mayores. Afecta al 30% de la población 
mayor de 70 años, en alguna de sus formas, la seca 
o atrófica y la húmeda o exudativa (1). Entre los fac-
tores de riesgo, el primero el envejecimiento y entre 
otros las enfermedades cardiocirculatorias, dislipemia, 
hábito tabáquico y algunas razas.

Dieta equilibrada para ayudar a prevenir 
la DMAE 

En general una dieta pobre en nutrientes puede au-
mentar del riesgo de padecer o acelerar la progresión 
de las enfermedades oculares, siendo especialmente 
significativo en el caso de la DMAE. Por ello es de vital 
importancia seguir una dieta equilibrada. Entre los 
componentes más destacados que ayudan a prevenir 
esta enfermedad y, por tanto, han de estar presentes 
en la dieta se encuentran la luteína y la zeaxantina. 
También es importante el consumo de vitaminas C, E y 
D, zinc, selenio, vitaminas del grupo B, los ácidos gra-
sos omega-3 y el resveratrol. Se ha demostrado que el 
estrés oxidativo y la carencia de nutrientes esenciales 
son factores fundamentales para el desarrollo de la 
DMAE (2). Es recomendable también el consumo de 
suplementos nutricionales en aquellos casos en los que 
la alimentación no aporte las cantidades necesarias o 
cuando se considere que su refuerzo pueda aportar 
beneficios adicionales (1-8).
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Recomendaciones diarias de vitaminas, 
minerales y oligoelementos en el 
paciente con DMAE

En la tabla 1 se muestran los nutrientes anteriormente 
mencionados, indicando aquellos alimentos donde se 
pueden encontrar, y sus dosis diarias recomendadas 
(9-15).

Qué hay que incluir en la dieta y qué hay 
que evitar en un paciente con DMAE

Según se describe en la página web de nutrición perso-
nalizada (14), para prevenir y contribuir al tratamiento 
de la DMAE, entre las recomendaciones alimentarias 
se encuentran: 

• El aumento de la ingesta de frutas y verduras. 

• La disminución de carbohidratos refinados, espe-
cialmente los de alto contenido en grasas y/o con alto 
contenido energético.

• El consumo periódico de alimentos que favorezcan 
la absorción de carotenoides (ej. aguacate).

• El consumo de un mínimo de dos porciones sema-
nales de pescado, como fuente principal de ácidos 
grasos poli-insaturados de cadena larga Omega-3. El 
pescado podría sustituirse por aceites de pescado o 
extracto de algas marinas.

• En cuanto a la ingesta de carne, son preferibles las 
de res magra y de pollo, siendo el huevo una muy 
buena alternativa a nivel proteico.

• Los aceites recomendables son los de oliva (de prefe-
rencia extra virgen), aunque también son aconsejables 
aquellos que provienen de frutos secos como son los 
aceites de almendra, avellana, macadamia… o de 
aguacate y palma roja. Hay que prestar atención al 
uso de aceites de linaza y nuez cuyo uso, al ser muy 
sensibles al calor, debe limitarse a ensaladas y salsas. 

NOTA DE LOS AUTORES: 
Recomendamos leer también 
los capítulos XII y XIII de esta 
misma obra.
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Nutriente

Luteína*

Zeaxantina*

Vitamina C

Vitamina E

Vitamina B1

Pre-Vit A

Vitamina D**

Resveratrol

Ácidos grasos
omega-3

Zinc***

Selenio

Flavonoides

Ginkgo biloba

Alimentos

Espinaca, col rizada, kale, ocra, brócoli, papaya, naranja, 
mango, judías verdes o habichuelas, melocotones o durazno, 
patatas, frijoles, lima, calabaza, uvas rojas y pimientos verdes.

Maíz amarillo, calabaza, naranja, mango, kale, albaricoques, 
melocotones o duraznos y pimiento anaranjado.

En frutas cítricas y en verduras, como los pimientos verdes, 
tomates, col, brócoli, fresas, batatas o ñame, vegetales de hoja 
verde y melón.

Huevos, cereales fortificados, frutas, germen de trigo, vegetales 
de hoja verde, nueces y aceites de nuez, aceites vegetales, 
carne marisco, aguacate y granos enteros.

Levadura, la carne de cerdo, el pescado, las nueces, el arroz, el 
germen de trigo, la leche y derivados o los frutos secos.

Zanahoria, el berro, la espinaca, el pimiento rojo, el 
albaricoque, el puerro, la calabaza, el mango y también en el 
salmón.

La vitamina D se produce de forma natural por el cuerpo 
humano cuando se expone a la luz solar directa. En muchos 
países, la leche, el yogurt, la margarina, pastas, cereales para 
el desayuno, bollería y pan, están fortificados con las Vitaminas 
D2 y/o D3.

Para cubrir las necesidades diarias de este nutriente, se 
recomienda el consumo de frutos rojos y uvas, así como una 
copa de vino tinto en las comidas.

Salmón natural, atún, sardinas, arenques, anchoas, nueces y 
aceites de linaza, de hígado de bacalao o de sardina.

Ostras, carnes rojas, aves, cereales fortificados, granos enteros, 
leguminosas, verduras de hoja verde y nueces.

Riñones e hígados, langosta, cebada, arroz integral y copos de 
avenas.

Arándanos, té verde, té negro, vino, chocolate negro, uva, 
fresa, plátano, berenjena y cebolla.

En forma de preparados: cápsulas, tinturas madre o tés de 
hierbas.

Dosis diaria 
recomendada

75-90 μg para mujeres y 
hombres de >51 años (9)

15 μg (9)

1,4 μg (9)

700-900 μg para mujeres 
y hombres de >51 años 
(9)

10-15 μg (de 50-70 y >70 
años respectivamente, 
ambos sexos) (9)

40 mg diarios (10)

250 mg (12)

12 mg para mujeres; 15 
mg para hombres; tóxico 
a más de 40 mg/día

300-400 μg (13)

189,7 mg, [flavan-3-ols 
(83,5%), flavanonas
(7,6%), flavonoles 
(6,8%), antocianidinas 
(1,6%), flavonas (0,8%) e 
isoflavonas (0,6%) (11)

120 mg a 240 mg diarios,
divididos en 2 o 3 dosis

Tabla 1. Clasificación de los principales nutrientes que favorecen la prevención de la DMAE. Alimentos en los que 
se encuentran y dosis diaria recomendada.

*Nuestro organismo no puede sintetizarla, por lo que debe aportarse en la dieta. **Existe un déficit generalizado 
de Vitamina D a nivel mundial. ***Se absorbe mejor el Zn de proteína animal que el de vegetal.
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En este punto, mencionar que es preciso limitar el con-
sumo de aceites o grasas vegetales con un elevado nivel 
de ácidos grasos Omega-6, como los aceites de maíz, 
algodón, girasol, soja y cártamo, así como la margarina.

• Tomar una taza al día de té verde, una copa de vino 
tinto, extracto o jugo de granada y una pequeña 
porción de chocolate amargo también puede ayudar 
a prevenir la neovascularización y, en consecuencia, 
favorecer la salud ocular.

Control de factores de riesgo modificables 
en pacientes con DMAE

El conocimiento de los factores de riesgo endógenos y 
exógenos implicados en la presentación y en el curso 
de la DMAE es cada vez más importante. Entre los 
principales factores que se pueden modificar para 
intentar paliar el riesgo de padecer o de progresar en 
la DMAE cabe destacar la optimización de la dieta, la 
realización de ejercicio físico reglado y el control de 
los hábitos tabáquico y alcohólico (15-17).

Este capítulo trata sobre la alimentación y suplemen-
tación con vitaminas y ácidos grasos omega-3 en la 
DMAE.

Para una revisión sobre el ejercicio físico recomenda-
mos la lectura del capítulo XIV de esta obra.

En cuanto al hábito tabáquico, constituye uno de 
los problemas de salud a nivel mundial. En relación 
a la DMAE, el tabaco disminuye la concentración de 
oxígeno y favorece el estrés oxidativo, alterando el 
metabolismo de las células del epitelio pigmentario 
retiniano (16, 17).

Y respecto al alcohol, diversos trabajos no parecen 
relacionarlo con la DMAE, aunque si se ha 
demostrado que el consumo moderado de vino 
tinto (que contiene resveratrol) resulta beneficioso 
para la salud en general, por sus propiedades 
antioxidantes (18), tal como está contemplado en la 
dieta mediterránea (ver capítulo VI).
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Cómo preparar los alimentos en los 
pacientes con DMAE 

En el caso de las verduras y frutas cocinadas es im-
portante que la cocción sea suave así como que el 
individuo mastique correctamente el alimento, para 
asegurar que tanto los carotenoides como el resto 
de nutrientes puedan ser absorbidos en el intestino 
de una manera más efectiva. Un excesivo cocinado 
provoca la pérdida de los micronutrientes.

El ejercicio físico para el paciente con 
DMAE 

En la vida actual, el sedentarismo ha cobrado mucha 
relevancia, y en parte a causa de esta falta de ejercicio, 
junto con una inadecuada alimentación, estrés… se 
puede observar el “envejecimiento prematuro” que 
desencadena diversas patologías. A fin de evitar esta 
“oxidación”, el practicar ejercicio diariamente o al 
menos con cierta regularidad, es beneficioso para la 
salud en general y para la DMAE en particular, ya que 
el ejercicio físico ayuda a controlar la presión arterial 
y, en consecuencia, la mejora del estado físico hace 
que la obesidad esté también controlada, hecho que 
está directamente relacionado con un riesgo mayor 
de sufrir DMAE. Recomendamos a los lectores revisar 
también el capítulo XIV de esta guía.

Resumen del capítulo 
Un factor de riesgo modificable en el control del de-
sarrollo de diversas patologías, incluidas las oculares, 
es la dieta. De hecho, en el caso concreto de la DMAE, 
podría prevenirse llevando una alimentación equili-
brada, suficientemente rica en omega 3 y pobre en 
lípidos, es decir, ingiriendo una dieta rica en vegetales 
de hoja verde y fruta, ya que equilibran naturalmente 
la angiogénesis. Del mismo modo, la realización de 
ejercicio físico resulta primordial para mantener un 
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peso corporal equilibrado (15) y un mejor control de 
la presión sanguínea (16), (recomendamos la lectura 
del capítulo XIV de esta obra). Indudablemente evitar 
el tabaquismo (que reduce el oxígeno en la retina) 
también ayuda en la prevención de esta enfermad 
(17). El descubrimiento de nuevos mecanismos gené-
ticos y medioambientales relacionados con la DMAE 
nos ayudarán a predecir el riesgo de desarrollo de la 
enfermedad y a descubrir mejores tratamientos para 
la misma, previniendo la pérdida de la visión y consi-
guiente mejor calidad de vida para nuestros pacientes.
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¿Son necesarios los suplementos con 
antioxidantes/ácidos grasos esenciales 
en los pacientes con enfermedades 
retinianas? 

La dieta y algunos componentes de los alimentos están 
identificados como factores de riesgo para el origen o 
desarrollo de diversas enfermedades crónicas y entre 
ellas, algunas enfermedades oculares (1). Dado que 
son de origen y desarrollo multifactorial, los enfoques 
de tratamiento también deberían serlo y entre ellos 
está el nutricional. Existen numerosas evidencias so-
bre el papel de los nutrientes en la prevención de la 
degeneración macular asociada la edad (DMAE) y su 
progresión a estadios más avanzados. El primer estu-
dio a gran escala con compuestos antioxidantes fue el 
AREDS (2) [vitaminas C y E, zinc y cobre en cantidades 
que superaban 5, 26, 10 y 2 veces las recomendaciones 
de ingesta dietética, respectivamente (3) (Tabla 1) y 
ß-caroteno, en cantidad diez veces superior a la inges-
ta media española (4)]. La incorporación a la anterior 
formulación, de luteína y zeaxantina (en sustitución 
del ß-caroteno), en cantidad diez veces superior a la 
ingesta media española (5), de ácido docosahexae-
noico (DHA) (350 mg) y ácido eicosapentanoico (EPA) 
(650 mg), y una reducción de zinc (de 80 a 25 mg/d), 
no representó una mayor reducción del riesgo de 
progresión de DMAE (6). Sin embargo, interesa como 
alternativa para el ß-caroteno, que usado como su-
plemento en exfumadores provoca un mayor riesgo 
e incidencia de cáncer de pulmón. 
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La medicina basada en la evidencia permite concluir 
que existe un efecto protector de los mencionados 
suplementos (utilizados en cantidades superiores a 
las alcanzables con medios dietéticos) sobre la pro-
gresión de la DMAE, aunque no en su prevención, en 
sujetos mayores de 55 años. Sin embargo, el papel de 
los complementos nutricionales en otras patologías 
retinianas (retinopatía diabética, oclusiones vasculares 
y distrofias retinianas) todavía está por aclarar. El uso 
de ácido fólico, vitaminas B6 y B12 presentan un nivel 
de evidencia moderado, y para la suplementación con 
vitamina D y ácidos grasos polinsaturados ω-3 el nivel 
de evidencia es débil (7). De una manera indirecta, la 
suplementación diaria con ácido fólico y vitaminas 
B6 y B12 redujo el riesgo de DMAE en mujeres (edad 
≥ 40 años), al disminuir los niveles séricos de homo-
cisteína (8).

Por otro lado, la información sobre la suplementación 
nutricional en pacientes con retinopatía diabética es 
escasa y no concluyente, ya que pocos estudios (9,10), 
a largo plazo, han evaluado la utilidad de los antioxi-
dantes y vitaminas (C y E) sobre la evolución de esta 
patología. En cuanto a la retinopatía del prematuro, 
el efecto de la vitamina E se ha valorado mediante un 
meta-análisis (de seis ensayos clínicos), observándose 
una reducción en el riesgo sólo en algunos recién na-
cidos con muy bajo peso, junto con una predisposición 
a determinados efectos adversos (11).

El papel de la suplementación nutricional en la 
retinosis pigmentaria parece también ser limitado. 
Se ha observado un discreto efecto beneficioso de 
la vitamina A en el mantenimiento de los registros 
electroretinográficos a largo plazo (12,13), mientras 
que la combinación de taurina+ditiazem+vitamina E 
presenta un efecto protector sobre la pérdida perifé-
rica del campo visual en estos pacientes (13,14).

104



105

GUÍA SOBRE ALIMENTACIÓN EN LAS ENFERMEDADES DE LA RETINA

¿Existe una fórmula perfecta de estos 
suplementos? 

Las fórmulas que han mostrado mejores resultados en 
la DMAE son las de los estudios AREDS (ver apartado 
anterior)(2,6,15), por ser los estudios de mayor en-
vergadura (tamaño muestral, tiempo de intervención 
y seguimiento) y haber obtenido una reducción del 
25% en el riesgo de progresión de la DMAE. La valo-
ración global del beneficio/riesgo de estas fórmulas 
sugiere que el uso de luteína y zeaxantina podría ser 
más adecuado que el de ß-caroteno en este tipo de 
suplementos (16). Sin embargo, se necesitan más estu-
dios con objetivos clínicos bien definidos y en grupos 
homogéneos de pacientes, ya que los compuestos 
utilizados en los suplementos, tienen capacidad de 
modular factores y procesos implicados en la patogé-
nesis, pero no de forma prefijada ni tampoco estable 
a lo largo del tiempo (17).

Tomo una, dos, tres pastillas, ¿Qué dosis 
es la más recomendable? 

La cantidad de suplementos (o “complementos ali-
menticios” en Real Decreto 1487/2009) dependerá 
de la situación nutricional y del tipo y estadio de la 
enfermedad. Dado que los complementos alimenticios 
tienen como finalidad satisfacer las necesidades nu-
tricionales concretas de colectivos de población bien 
definidos, en el caso de sujetos con enfermedades 
retinianas, la dosis se determinará en base al estado 
nutricional y las preferencias/aversiones dietéticas del 
sujeto y según el conocimiento científico existente 
para alcanzar el objetivo de disminuir el riesgo de 
enfermedad. 

En el caso de nutrientes (ej. vitaminas, minerales, 
ácidos grasos esenciales), se deben tener en conside-
ración las cantidades de ingesta recomendadas (ej. las 
indicadas en la ref. 3) y los límites máximos de ingesta 
tolerable (UL, en inglés). Para los no considerados 



CAPÍTULO XI. LOS SUPLEMENTOS CON ANTIOXIDANTES Y ÁCIDOS GRASOS ESENCIALES

nutrientes (ej. luteína, zeaxantina, hidroxitirosol, 
resveratrol), sería aconsejable conocer la ingesta 
media que la población tiene a partir de la dieta. 
Los posibles efectos tóxicos/adversos dependerán no 
solo de la dosis sino también del tiempo durante el 
cual se ingieren. Así, los compuestos liposolubles (ej. 
vitaminas A y E, ß-caroteno, luteína) se almacenan 
en el organismo y por tanto se podrían administrar 
en menores cantidades si se plantea un uso a largo 
plazo, y en cambio, los hidrosolubles (ej. vitamina C, 
resveratrol) necesitarían un aporte más regular para 
mantener su concentración en el organismo.

Actualmente, los suplementos nutricionales destina-
dos a sujetos con DMAE presentan formulaciones con 
concentraciones de todos los compuestos superiores 
a las de la ingesta dietética media, pero inferiores a 
las dosis utilizadas en los estudios AREDS (2,6) y en 
otros estudios (18). Finalmente, hay que recordar que 
en el curso de estas enfermedades influyen no sólo 
compuestos aislados, sino también hábitos dietéticos, 
estilo de vida, factores ambientales y epigenéticos y 
los antecedentes genéticos, entre otros, y todo ello 
varía según las poblaciones estudiadas, por tanto, 
serían necesarios estudios en población europea a 
fin de determinar el efecto real de los complementos 
nutricionales en la disminución de riesgo de preven-
ción de las enfermedades de la retina, y en especial 
en la DMAE.

¿Deben tomarse sin interrupción, y 
durante toda la vida? 

Aunque actualmente se desconocen las dosis eficaces 
en relación con cada proceso fisiológico /patológico, 
es de interés mantener un aporte sistemático no sólo 
de nutrientes sino también de otros compuestos por 
los beneficios en calidad de vida y disminución de 
riesgo de enfermedad que pueden aportar. En rela-
ción con la DMAE, existen dos cuestiones claves: a) 
¿La población en general debe tomar suplementos 
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de antioxidantes para reducir su riesgo a partir de 
una determinada edad (prevención primaria)?, b) 
¿Deberían las personas con DMAE tomar suplemen-
tos antioxidantes para ralentizar la progresión de 
la enfermedad (prevención secundaria)?. En cuanto 
a la suplementación en población general a partir 
de aproximadamente 50 años, los resultados de los 
ensayos clínicos no aportan pruebas convincentes 
de que su utilización permita una disminución en el 
riesgo. En cambio, las personas con DMAE, en las fase 
inicial o intermedia, pueden experimentar un retraso 
moderado en la progresión de la enfermedad con una 
suplementación antioxidante específica a largo plazo 
(no inferior a 5 años) (6,15,16). 

El tiempo durante el cual se debería utilizar una su-
plementación a la dieta plantea aspectos relacionados 
con la seguridad en relación con la posible toxicidad /
efectos adversos que se pueda producir (ver apartado 
anterior y posterior) de forma directa por el propio 
compuesto o por interacciones con otros micronu-
trientes o con componentes minoritarios de interés 
en la dieta.

¿Los suplementos con antioxidantes/
ácidos grasos esenciales tienen efectos 
adversos? 

Para la mayoría de estos compuestos no se conocen 
signos de toxicidad específicos, pero sí se conoce el 
papel interdependiente que muchos de ellos pre-
sentan en el metabolismo y funciones. Así, el exceso 
en el aporte de alguno puede determinar posibles 
interacciones (sinérgicas o antagónicas) con otros 
componentes de la dieta, tanto a nivel de absorción, 
como de captación en los tejidos, con el consiguiente 
riesgo de que al aumentar el aporte de unos, se actúe 
en detrimento de otros componentes minoritarios, 
que también pudieran ser de interés. Por ello, en los 
tratamientos a largo plazo suele ser más beneficioso 
el aporte continuado de pequeñas cantidades más que 
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el aporte de cantidades elevadas durante periodos 
cortos de tiempo, pero esto también dependerá de 
las características del sujeto y de la situación de su 
enfermedad. En este contexto sería útil la utilización 
de marcadores para controlar la seguridad de estas 
ingestas, valorando biomarcadores de estatus (ej. 
concentración en sangre o en pigmento macular) y 
de otras variables potencialmente relacionados (ej. 
exceso de ingesta zinc interfiere en la biodisponibli-
dad del cobre; el exceso de ß-caroteno compite en 
la absorción de luteína ingerida simultáneamente).

En la tabla 1 se muestran las ingestas máximas tolera-
bles de algunos componentes usados en los suplemen-
tos alimenticios y las ingestas recomendadas.

Resumen del capítulo 

El aporte de algunos componentes de los alimentos 
(sobre todo de las vitaminas C y E, zinc, luteína y 
zeaxantina), presentes también en tejido ocular, han 
mostrado beneficios en el tratamiento de algunas 
enfermedades retinianas, principalmente en la DMAE, 
al ser utilizados en cantidades superiores a las que 
habitualmente se obtienen por medios dietéticos.

La suplementación con los mencionados compuestos 
disminuyó el riesgo de progresión de la DMAE, aunque 
no su prevención, en sujetos mayores de 55 años. En 
cambio, no muestra beneficios en sujetos sin síntomas 
de enfermedad.

Aunque no están definidas las dosis eficaces en 
relación con cada proceso patológico, es de interés 
mantener un aporte sistemático de los mencionados 
compuestos por los efectos beneficiosos que pueden 
aportar en cuanto a calidad de vida (ej. mejoría en 
la función visual) y disminución del riesgo de enfer-
medades.

Debido al origen y desarrollo multifactorial de estas 
enfermedades y a que los mencionados compuestos 
tienen un papel interdependiente (entre ellos y con 
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Tabla 1. Ingestas máximas, dosis asociadas con efectos adversos e ingestas recomendadas de vitaminas, 
carotenoides y ácidos grasos usados en complementos alimenticios.

Nutriente

Vitamina E

Vitamina C

Zinc

Luteína

ß-caroteno

DHA

EPA

EPA+DHA

UL [ref.]

1000 mg/d [3]

2000 mg/d [3]

40 mg/d [3]

1 g/d [21]

[21]

1 g/d [21]

Dosis asociada 
con efectos 
adversos [ref.]

15 mg/d [19]
20 mg/d [20]

20 mg/d

> 3 g/dc [21]

Ingesta 
recomendada 
[ref.]

15 mg/d [3]

90 mg/d (hombres)
75 mg/d (mujeres) 
[3]

11 mg/d (hombres)
8 mg/d (mujeres) 
[3]

0,7 mg luteína/da 
< 0,1 mg 
zeaxantina / da [5]

1,5 mg/db

[21]

250 mg/d

2-4 g/d [21]

Observaciones

Carotenodermia y 
ésteres luteína en 
sangre con 15mg/
día/4 meses. 
aIngesta media 
en población 
española [5]

Suplementacion 
a largo plazo, 
ingesta asociada 
a aumento de 
cáncer de pulmón 
en fumadores. [3] 
bIngesta media 
en población 
Española [4]

No hay datos 
disponibles. 
Ingesta media 50 
mg/d (España)

cCita recomendación 
de la FDA (USA). 
Para obtener efectos 
beneficiosos con 
suplementación. 
Intervención a 
largo plazo.
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Figura 1. Esquema de la relación dieta/nutrición con enfermedades retinianas.
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otros componentes en la dieta) en el metabolismo y 
funciones en el organismo, se necesitan más estudios 
con complementos alimenticios con objetivos clínicos 
bien definidos, en grupos homogéneos de pacientes 
y con la utilización de biomarcadores adecuados (de 
estatus nutricional y de objetivos clínicos).
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Los mejores ensayos clínicos con 
antioxidantes en las enfermedades 
retinianas 

En la tabla 1 se resumen los principales ensayos clínicos 
controlados, aleatorizados y a larga escala, con más 
de 1 año de seguimiento clínico, sobre el papel de los 
suplementos antioxidantes en DMAE y retinopatía 
diabética (RD) (9-11).

Ensayos clínicos con administración 
oral de suplementos antioxidantes en 
pacientes con enfermedades retinianas 

En la tabla 2 se resumen los principales ensayos clínicos 
actuales controlados, aleatorizados y a larga escala, 
sobre el papel de los suplementos antioxidantes en 
las enfermedades retinianas (https://clinicaltrials.
gov/) (antioxidants supplements and retina; acceso: 
23 Abr 16).
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Tabla 1. Principales ensayos clínicos sobre el papel de los suplementos antioxidantes en las enfermedades retinianas.

Ensayo Clínico

The Beaver Dam Eye Study

The Rotterdam Eye Study

The Age-Related Eye Disease Study (AREDS)

US Twin Study of Age-Related Macular Degeneration (US Twin)

The Carotenoids Age-Related Eye Disease Study (CAREDS)

The Australian Blue Montains Eye Study

The Dietary Ancillary Study of the Eye Disease Case-Control Study (DSEDCS)

The French POLA Study

The North American National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES)

The Lutein and Antioxidant Supplementation Study Trial (The Veteran LAST)

The Age-Related Eye Disease Study (AREDS2)

The TOZAL Study

The Carotenoids in Age-Related Maculopathy Italian Study (CARMIS)

The San Luis Valley Diabetes Study

The Third National Health and Nutrition Examination

The Diabetes Control and Complications Trial

Bursell y colaboradores

Ribeiro y colaboradores

The Calcium Dobesilate in Diabetic Macular Edema Study (CALDIRET)

García-Medina y colaboradores

The Clinical Trial on Alpha Lipoic Acid in Diabetic Macular Edema (RETIPON)

Patología

DMAE

DMAE

DMAE

DMAE

DMAE

DMAE

DMAE

DMAE

DMAE

DMAE

DMAE

DMAE

DMAE

RD

RD

RD

RD

RD

RD

RD

RD

Conclusión

Asociación indirecta entre ingesta de vitamina A, E y Zn y la incidencia de drusas grandes 
y alteraciones pigmentarias.

Ingesta de beta-carotenos, vitamina C, E y Zn se asocian con un riesgo reducido de DMAE.

Ingesta de la formulación AREDS (vitamina C, E, beta-carotenos, Zn y Cu) reducen el 
riesgo de evolución hacia formas clínicas avanzadas de DMAE.

Efecto protector de la ingesta de ácidos grasos polinsaturados omega-3 para la aparición 
de DMAE.

Dietas ricas en luteína-zeaxantina protegen mujeres con edad inferior a los 75 años para 
los estadios clínicos intermedios de DMAE.

Ingesta de zeaxantina induce a una baja incidencia de aparición de estadios clínicos 
iniciales y estadios clínicos avanzados de DMAE.

Ingesta de luteína-zeaxantina se asoció a un menor riesgo de DMAE.

Niveles séricos aumentados de vitamina E pueden prevenir la evolución de los estadios 
clínicos intermediarios hacia estadios clínicos avanzados de DMAE.

Niveles séricos aumentados de vitamina E pueden conferir un menor riesgo para la 
aparición de estadios clínicos iniciales de DMAE.

Asociación positiva entre la ingesta de beta-carotenos y la mejoría de la visión en 
pacientes con DMAE.

La suplementación adicional de luteína-zeaxantina, y ácidos grasos polinsaturados 
(DHA+EPA) en la formulación AREDS original no confiere un aumento en la reducción del 
riesgo de progresión de la DMAE.

Ingesta de la formulación TOZAL (Taurine, ácido grasos polinsaturados omega-3, luteína, 
Zn, antioxidantes) demostró estabilización o mejoría de la visión en pacientes con DMAE.

Ingesta de la formulación CARMIS (antioxidantes, vitaminas, luteína, astaxantina) 
demostró estabilización o mejoría de la visión en pacientes con DMAE.

No efecto protectivo con la ingesta de beta-carotenos, vitamina C y E con relación a la 
evolución clínica de la RD.

No efecto protectivo de niveles serológicos altos de alpha-tocoferol y ácido ascórbico con 
relación a la evolución clínica de la RD.

La dieta baja en grasas disminuye la tasa de la progresión de la RD en pacientes con la DM1.

La ingesta de Vitamina E mejoró el flujo sanguíneo de los capilares retininianos, 
inicialmente relentificado.

La ingesta de dobesilato de calcio previene la rotura de la BHR interna (fluorofotometría) 
y previene la aparición de microaneurismas y hemorragias en los pacientes con RD.

La ingesta de dobesilato de calcio no previene la aparición de un EMD clínicamente 
significativo.

La ingesta de una formulación antioxidante disponible comercialmente previene la 
progresión clínica de la retinopatía, además de conservar los niveles antioxidantes 
plasmáticos con reducción de la MDA. No se observó efecto sobre la agudeza visual.

La ingesta de ácido alfa-lipoico no previene la aparición de un EMD clínicamente 
significativo.
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Estudio

Effect of Antioxidants on Oxygen Induced Vasoconstriction in Lipopolysaccharide (LPS) Induced 
Inflammatory Model in Humans.

Effect of Antioxidants on Ocular Blood Flow, Endothelial Function, and Cytokine Levels in LPS 
Induced Inflammatory Model in Humans.

Effect of Retaron® on Oxygen Induced Retinal Vasoconstriction in LPS Induced Inflammatory 
Model in Humans.

Effects of Vitamin C on Hyperoxia-Induced Reduction of Retinal Blood Flow.

Antioxidant Systems and Age-Related Macular Degeneration.

Effects of Antioxidants on Human Macular Pigments.

Superoxide Dismutase (SOD) as Antioxidant Treatment of Age Related Macular Degeneration 
(ARMD).

Drusen Morphology Changes in Nonexudative Age-related Degeneration After Oral 
Antioxidants Supplementation.

Resveratrol for Exudative Age-Related Macular Degeneration (AGED).

Lutein/Zeaxanthin and Omega-3 Supplementation in Persons Over Age 60.

The Use of Alpha Lipoic Acid for the Treatment and Prevention of Diabetic Retinopathy 
(ALA-TPD).

Oral Vitamin A Supplementation in Neonates With Birth Weight < 1500 g.

Skin and Serum Carotenoids in Preterm Infants Fed on a Formula Supplemented With 
Carotenoids.

Randomized Trial of Vitamin A and Vitamin E Supplementation for Retinitis Pigmentosa.

The Effect of Oral Administration of 9-cis ß Carotene Rich Powder of the Alga Dunaliella 
bardawil.

Clinical Trial of Lutein for Patients With Retinitis Pigmentosa Receiving Vitamin A.

The Effect of Oral Administration of 9-cis Rich Powder of the Alga Dunaliella bardawil on 
Visual Functions in Adolescent Patients With Retinitis Pigmentosa.

Saffron Supplementation in Stargardt's Disease (STARSAF02).

Treatment of Congenital Stationary Night Blindness With an Alga Containing High Dose of 
Beta Carotene.

Identificador NT

NCT00914576

NCT00431691

NCT02221089

NCT00712907

NCT00668213

NCT00718653

NCT00800995

NCT02264938

NCT02625376

NCT00121589

NCT01880372

NCT02102711

NCT00872664

NCT00000114

NCT01680510

NCT00346333

NCT02018692

NCT01278277

NCT00569023

Condición

Estrés oxidativo. 
Inflamación retiniana

Estrés oxidativo. 
Inflamación retiniana

Estrés oxidativo. 
Inflamación retiniana

Estrés oxidativo. 
Oxigenación retiniana

DMAE

DMAE

DMAE

DMAE

DMAE

DMAE

RDNP moderada

ROP

ROP

RP

RP

RP

RP

Enfermedad de Stargardt/ 
Fundus flavimaculatus

CNEC 
Fundus albipunctatus

Estado

finalizado

finalizado

finalizado

finalizado

finalizado

finalizado

finalizado

finalizado

activo

finalizado

reclutamiento

reclutamiento

finalizado

finalizado

reclutamiento

finalizado

inicio

activo

finalizado

Intervenciones

Suplementos 
antioxidantes

Suplementos 
antioxidantes

Suplementos 
antioxidantes

Vitamina C

Suplemento AREDS

Luteína +  
extracto de té verde

Superóxido dismutasa

Suplemento AREDS

Trans-resveratrol

Luteína

Ácido alfa-lipoico

Vitamina A

Carotenoides

Vitamina A / Vitamina E

Alga Dunaliella bardawil

Luteína

Alga Dunaliella bardawil

Suplemento SAFFRON

Alga Dunaliella bardawil

Promotor

Vienna University (Austria)

Vienna University (Austria)

Vienna University (Austria)

Vienna University (Austria)

Vanderbilt University (USA)

National Eye Institute (USA)

Centre de Recherche en 
Nutrition Humaine Rhone-
Alpe (Francia)

Hospital Germans Trias i 
Pujol (España)

Poitiers University Hospital 
(Francia)

National Eye Institute (USA)

Ferris State University (USA)

IRCCS Policlinico San Matteo 
(Italia)

University of Utah (USA)

National Eye Institute (USA)

Sheba Medical Center (Israel)

National Eye Institute (USA)

Sheba Medical Center (Israel)

Catholic University of the 
Sacred Heart (Italia)

Sheba Medical Center (Israel)

Tabla 2. Principales ensayos actuales con antioxidantes en patología retiniana. DMAE: Degeneración Macular Asociada a la Edad. RDNP: Retinopatía Diabética No Proliferativa. RP: Retinosis Pigmentaria. 
ROP: Retinopatía de la Prematuridad. CNEC: Ceguera Nocturna Estacionaria Congénita.
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Efectos adversos de los suplementos 
antioxidantes en pacientes con 
enfermedades retinianas 

Aunque considerados como seguros, los suplementos 
antioxidantes, sobre todo administrados en altas dosis, 
pueden presentar algunos efectos perjudiciales. Por 
lo general, los ensayos clínicos no son lo suficiente 
grandes para medir resultados poco frecuentes, tales 
como los efectos adversos graves. En este sentido las 
principales evidencias que se han podido constatar 
fueron:

1. Se ha visto que el principal efecto adverso para los 
individuos que toman altas dosis de Zn se encontraba 
en un mayor riesgo de ingreso hospitalario por enfer-
medades del aparato genitourinario (1). La ingesta de 
Zn también puede provocar anemias, debido a una 
depleción sérica secundaria de los niveles circulantes 
de cobre, motivo por el cual se suele asociar este 
elemento en las formulaciones que contienen Zn (2).

2. Existen evidencias, a partir de estudios a larga escala 
que recomiendan evitar suplementos con ß-carotenos 
en individuos que fuman o han estado expuestos al 
amianto, debido a un riesgo aumentado de padecer 
cáncer de pulmón (3,4). Con base a dichas evidencias, 
y debido a este riesgo potencial observado en fuma-
dores y exfumadores, el estudio AREDS2 (5) sugiere 
que la luteína-zeaxantina podría ser un sustituto 
más seguro para las formulaciones que contengan 
ß-carotenos.

3. En una amplia revisión Cochrane (6,7), donde se 
ha analizado el uso de los suplementos antioxidantes 
para la prevención de la mortalidad por diferentes 
causas, se han revisado los resultados de 78 ensayos 
clínicos con aproximadamente 300.000 participantes. 
Se ha concluido que no habían evidencias consistentes 
para un efecto preventivo, sea primario o secundario, 
de los suplementos antioxidantes. También se ha visto 
que los ß-carotenos y la vitamina E se asociaran con 
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un aumento de la mortalidad, así como también las 
dosis elevadas de vitamina A. De forma similar, se 
ha relacionado la utilización de la vitamina E con un 
mayor riesgo de insuficiencia cardíaca en personas con 
diabetes (8). Asimismo, la toxicidad grave inducida 
por hipervitaminosis A puede provocar daño hepá-
tico, irritabilidad, trastornos visuales, hipercalcemia, 
delirio y coma (9).

4. Los ácidos grasos ω-3 desempeñan varias acciones 
pero una de ellas es que cambian la expresión de genes 
relacionados con el proceso oxidativo resultando una 
acción antioxidante (12). Por esta y otras propiedades 
son comúnmente incluidos en cierto compuestos 
nutracéticos. Sin embargo se ha demostrado que los 
ácidos grasos ω-3 tienen propiedades antitrombóticas 
(tanto antiagregantes como anticoagulantes) con lo 
que pueden interferir con otros medicamentos como 
el ácido acetilsalicílico (13). Además por sus propie-
dades antiinflamatorias pueden modular la acción de 
fármacos antiinflamatorios como el ibuprofeno (14).

Resumen del capítulo 

Los ensayos clínicos que han estudiado hasta ahora la 
suplementación antioxidante (SA) en enfermedades 
retinianas fueron realizados principalmente en DMAE 
y RD con resultados esperanzadores. Aunque actual-
mente siguen probándose diversos compuestos y com-
binaciones antioxidantes y refinándose los ensayos 
en DMAE y RD, se ha empezado a investigar en otras 
afectaciones retinianas como la retinosis pigmentaria 
y la retinopatía de la prematuridad. Sin embargo no 
hay que olvidar los posibles efectos adversos de la 
SA. Más de 70 ensayos clínicos sugieren que la suple-
mentación con ß-carotenos y vitaminas A y E pueden 
aumentar ligeramente el riesgo de mortalidad. Ade-
más, los nutracéuticos que incorporan ácidos grasos 
ω-3 pueden interferir con diversos medicamentos, ya 
que por su efecto antitrombótico natural potencian 
la acción del ácido acetil salicílico (aspirina) y otros 
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anticoagulantes, favoreciendo hemorragias, y por su 
efecto antiinflamatorio pueden modificar la acción 
del ibuprofeno o similares. Ensayos clínicos actuales 
y futuros pueden ayudar a dilucidar la función de los 
SA en las patologías retinianas, así como establecer 
las combinaciones apropiadas, dosis más efectivas y 
delimitar sus posibles incompatibilidades e interaccio-
nes con fármacos y alimentos.
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La neurodegeneración es un proceso común en la gran 
mayoría de las degeneraciones retinianas. Basándose 
en este hecho, se han probado múltiples tratamientos 
neuroprotectores en distintos modelos degenerativos. 
La finalidad del tratamiento neuroprotector es mante-
ner la retina en el mejor estado posible para prolongar 
la viabilidad de las células retinianas. Esto lo podemos 
conseguir bien suministrando factores neurotróficos, 
inhibiendo las vías proapoptóticas o suplementando 
factores que mejoren la viabilidad de las células (1).

Terapias antiapoptóticas en las 
enfermedades retinianas 

La apoptosis es la vía que conduce a la muerte celular. 
Afecta inicialmente a un tipo celular, como los foto-
rreceptores, seguida de la muerte posterior del resto 
de las células de la retina. Se pretende disminuir esta 
degeneración celular asociada a la enfermedad. Para 
ello se han utilizado distintas sustancias de las cuales 
destacaremos:

• El TUDCA, o ácido tauroursodesoxicólico: compo-
nente de la bilis del oso, se ha sintetizado y utilizado 
con éxito enlenteciendo la degeneración retiniana en 
modelos animales como el ratón rd10 (2), en mode-
los de daño retiniano inducidos por luz (2) o la rata 
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P23H (3) (Figura 1). El TUDCA disminuye la apoptosis 
de los fotorreceptores y mantiene la conectividad 
sináptica. Además, el TUDCA no tiene sólo propieda-
des antiapoptóticas, sino también antinflamatorias, 
antioxidante y actividad chaperona, demostrado en 
neovascularizaciones inducidas por láser o en modelos 
de desprendimiento de retina (4).

• Rasagilina: es un inhibidor de la monoamino oxidasa 
que ha mostrado, a través de la su acción en la vía de 
las caspasas, tener efectos neuroprotectores en un 
ratón modelo de RP (prph2/rds) (5).

• Norgestrel, con efectos similares a la progesterona, 
también ha mostrado tener propiedades neuroprotec-
toras en dos modelos animales de RP: la degeneración 
inducida por luz y el rd10 (6).

• Proinsulina: la proinsulina es capaz de enlentecer la 
degeneración retiniana en modelos animales como el 
ratón rd10 o la rata P23H (7, 8).

Figura 1. Efecto neuroprotector del TUDCA en un modelo de retinosis pigmentaria. A) Conos (verde) y bastones 
(rojo) en una rata normal (control). B) Degeneración de los conos y bastones en la rata P23H. C) Sección de retina 
de la rata P23H tratada con TUDCA donde se observan la protección de los fotorreceptores. SE: segmento externo. 
SI: segmento interno.CNE: capa nuclear externa.CPE: capa plexiforme externa. Escala 10 micras.
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Agentes antioxidantes y 
antiinflamatorios 

Se han utilizado como tratamiento de las degenera-
ciones retinianas los siguientes compuestos:

• La curcumina: es un polifenol que provoca inhibición 
de distintos genes antiinflamatorios, con propieda-
des demostradas tanto en líneas celulares (661W o 
ARPE19) sometidas a estrés oxidativo o NMDA (9-11) 
como en ratas tratadas con estreptozotocina para 
inducir diabetes experimental (12),modelos murinos 
de estrés oxidativo o la rata P23H (13).

• Luteína y zeaxantina: son carotenoides, denomi-
nados pigmentos maculares. Su suplementación en 
líneas celulares ARPE-19 o en cultivos de neuronas 
retinianas disminuye el daño foto-oxidativo (14, 15). 
También son capaces de reducir el estrés oxidativo en 
modelos de isquemia reperfusión (16).

• Azafrán: los ingredientes activos del azafrán como el 
safranal y las crocinas son carotenoides con capacidad 
antioxidante demostrada en la retina (17). En distintos 
estudios han mostrado disminuir la degeneración ce-
lular retiniana en animales sometidas a daño lumínico 
o expuestos a la luz (18, 19), inhibir daño retiniano 
isquémico o la pérdida de células ganglionares en 
modelos de isquemia reperfusión (20, 21), enlentecer 
la degeneración de fotorreceptores en la rata P23H 
(22), o prevenir el daño en retinas murinas expuestas 
a NMDA (23). 

• Catequinas: son un grupo de antioxidantes polife-
nólicos encontrados en el té verde. La más potente 
y abundante es la galato de epigalatocatequina. En 
inyecciones intraoculares protege los fotorreceptores 
de rata cuando se administra nitroprusiato o yodato 
sódico (24), en administración oral reduce el daño de 
células ganglionares en modelos de isquemia reper-
fusión (25), reduce la pérdida neuronal y células en 
apoptosis en daño retiniano por luz (26, 27), reduce 
la pérdida de fotorreceptores en la rata P23H (28), 



promueve la supervivencia de células ganglionares 
después de axotomía o de tratamiento con NMDA (29, 
30). Además inhibe la migración y adhesión de células 
de EPR y la secreción de VEGF en cultivos sometidos 
a hipoxia (31).

• Extracto de Ginkgo biloba: protege del daño reti-
niano por radicales libres o peroxidación lipídica, me-
diante sus dos ingredientes activos, los flavonoides y 
terpenoides. Ha demostrado mejorar la supervivencia 
de las células ganglionares en ratas sometidas a daño 
traumático del nervio óptico (32) y de los fotorrecepto-
res tras daño lumínico tanto en líneas celulares como 
en animales. También ha mostrado acción protectora 
retiniana en modelos de isquemia reperfusión, de 
glaucoma o disminuir la inflamación retiniana en 
ratas sometidas a diabetes por estreptozotocina (33).

• Resveratrol: es un polifenol abundante en el vino tin-
to. Se ha evidenciado que tiene efectos protectores en 
animales en los estadios precoces de daño diabético, 
disminuyendo el VEGF y el estrés oxidativo y el número 
de células en apoptosis, previniendo la reducción del 
espesor retiniano. La administración de resveratrol 
sólo o en conjunción con otras sustancias, previene 
la aparición de membranas neovasculares en modelos 
murinos inducidas por láser (34). Enlentece la pérdida 
de fotorreceptores en modelos de desprendimiento 
de retina (35) y el adelgazamiento retiniano si se 
administra de modo profiláctico previo a la isquemia 
(36) o daño inducido por luz (37), además de dismi-
nuir la pérdida de células ganglionares después de la 
sección del nervio óptico o proteger en la retinopatía 
por exposición al oxígeno (38, 39). En líneas células 
de EPR previene el daño celular secundario a estrés 
oxidativo, muerte celular por oxiesterol, e inhibe la 
migración de EPR (40).

• Quercetina: es un flavonoide antiinflamatorio y con 
propiedades antioxidantes que previene frente al 
estrés oxidativo en líneas de EPR, inhibe la migración 
celular e inicio de la angiogénesis en células endotelia-
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les coriorretinianas de mono y de EPR (41), y disminuye 
las especies reactivas de oxígeno después de someter 
a los cultivos a estrés oxidativo (42).

• N-acetil-cisteína: es capaz de reducir el daño oxida-
tivo y preservar la función de los conos en modelos 
animales de RP (rd1, rd10) (43). También disminuye 
los marcadores de estrés oxidativo y la inflamación en 
modelos de retinopatía diabética, e inhibe la peroxi-
dación lipídica y mantiene la actividad de la glutatión 
peroxidasa en ratas con hipertensión ocular (44, 45). 
Además aminora el efecto de la hipoxia en cultivos 
de EPR (46).

• Cocktail de antioxidantes: la administración de 
α-tocoferol, ácido ascórbico, Mn(III) tetrakisporfirina 
y ácido α-lipoico en 3 modelos animales de RP (rd1, 
rd10 y Q334ter) reduce el daño oxidativo y mejora el 
mantenimiento de los conos y la función retiniana (47). 
El uso de luteína, zeaxantina, α-lipoico y L-glutation 
reducido enlentece la pérdida de fotorreceptores al 
disminuir el daño oxidativo en el ratón rd1 (48).

Eficacia de los factores neurotróficos 

Por último comentar la utilización de factores neu-
rotróficos exógenos para disminuir la degeneración 
retiniana. Los factores neurotróficos son sustancias 
secretadas endógenamente, cuya función es promover 
la proliferación celular, maduración, supervivencia 
y/o regeneración, encargándose de la homeostasis 
celular. A nivel ocular las principales fuentes de fac-
tores neurotróficos son el EPR y las células de Müller. 
Son sustancias con vida media corta necesitando 
distintas estrategias terapéuticas para prolongar su 
supervivencia.

Se han empleado con éxito tanto en modelos de 
lesión retiniana por luz, modelos de RP, isquemia, 
desprendimiento de retina, etc, por ejemplo BDNF 
(49), GDNF (50), bFGF (51), CNTF (52), PEDF (53), RdCVF 
(Rod-derived cone viability factor) (54). Kolomeyer y 



Zarbin han publicado una revisión sobre los efectos 
in vivo en modelos animales de la administración de 
factores neurotróficos exógenos (55).
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Capítulo XIV.  
El ejercicio físico en enfermedades 
retinianas
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La Organización Mundial de la Salud reconoce la 
inactividad física como un factor de riesgo clave en 
la prevención y control de enfermedades (Tabla 1) 
(1). Los niveles de ejercicio físico se pueden objetivar 
mediante dispositivos de control que se colocan en 
el pecho del paciente a fin de registrar la actividad 
física y también cardíaca mediante cuestionarios (2).

Grupo diana

Niños y jóvenes (5-17 años)

Adultos (de 18 a 64 años)

Adultos mayores 
(más de 65 años)

Recomendaciones

60 minutos de actividad 
moderada a vigorosa 
diaria sobretodo aeróbica y 
fortalecimiento muscular 3 
veces por semana.

150 minutos de actividad 
aeróbica moderada o 75 
minutos vigorosa a la semana, 
o una combinación entre 
ambas + actividades de 
fortalecimiento muscular 2 
veces por semana

La recomendación para el 
fortalecimiento muscular y 
actividades aeróbicas es la 
misma que para los adultos.
En casos de movilidad 
reducida realizar actividades 
para prevenir caídas y mejorar 
equilibrio 3 veces por semana.

Además

Si las sesiones de actividad 
física son de más de 60 
minutos proporcionan 
beneficios adicionales para 
la salud.

Para beneficios adicionales 
incrementar a 300 minutos de 
moderada o 150 minutos de 
vigorosa o combinación entre 
ambas.

Si por otros motivos de 
salud no pueden realizarse 
los ejercicios propuestos el 
individuo debe ser lo más 
físicamente activo como sus 
condiciones le permitan.

Tabla 1. Recomendaciones generales de la OMS sobre el ejercicio físico y la salud (1).
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Ejercicio físico en las enfermedades 
retinianas 

En el estudio longitudinal de prevalencia de en-
fermedades oculares Andhra Pradesh realizado en 
India se tuvo en cuenta el estado de fragilidad física 
de los sujetos como factor de riesgo y fue evaluado 
mediante la fuerza de agarre de la mano, la veloci-
dad de deambulación y de levantarse de la posición 
de sedestación (3). En el estudio de Malan et al., se 
relacionó la presencia de disregulación de la microvas-
culatura retiniana por disfunción endotelial vascular 
con los niveles de depresión crónica en pacientes de 
raza negra los cuales presentaban mayores niveles 
de alcoholismo, obesidad y menor actividad física (2).

Estudios animales han demostrado un aumento en la 
expresión de genes pro estrés oxidativo en las retinas 
de aquellos individuos con un menor nivel de ejercicio 
físico. Se dedujo que el ejercicio físico regular puede 
ser clave en reducir el estrés oxidativo retiniano (4). 
Además se sabe que el ejercicio tiene un poderoso 
efecto sobre el sistema inmune, y fácilmente altera 
la producción de citoquinas especialmente IL-6, IL-1, 
TNF-α, IL-18 y IFN gamma que estarían implicadas ac-
tivamente en la modulación de la plasticidad sináptica 
y la neurogénesis (5) (Fig.1). Otro estudio en ratones 
RD10 con retinosis pigmentaria evaluó si el ejercicio 
voluntario (estudios previos con sujetos sometidos a 
ejercicio obligatorio fueron menos concluyentes)pue-
de ser neuroprotector y se objetivó que los animales 
más activos conservaban mayores niveles de agudeza 
visual y densidad de fotorreceptores retinianos a 
través de la liberación de un mediador, la tropomio-
sina quinasa B que había sido implicada en el efecto 
beneficioso del ejercicio sobre la memoria a través 
de efectos reguladores en el hipocampo. Además se 
observó que el ejemplo de los progenitores en cuanto 
a su mayor predisposición a practicar ejercicio tenía 
una gran influencia en sus descendientes. Los autores 
concluyen que dentro de los límites de estos experi-
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mentos, el ejercicio es una intervención efectiva en las 
degeneraciones retinianas lo que puede extrapolarse 
a la condición humana (6). Se sugiere que correr es un 
tipo de ejercicio fácil y barato y ya se ha demostrado 
eficaz en otra patología ocular como el glaucoma (7).

Figura 1. El ejercicio tiene efectos significativos en el cerebro. El 
ejercicio aumenta el flujo de sangre y el metabolismo del cerebro, 
por lo tanto, altera el estado redox de las neuronas. Los cambios de 
adaptación al entrenamiento físico implican la sobre-regulación de 
las enzimas antioxidantes y de reparación, la biogénesis mitocondrial 
y la regulación redox de diferentes vías de señalización (5).
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Resumen del capítulo 

En resumen, el ejercicio físico es uno de los aspectos 
del estilo de vida modificables, que pueden interve-
nir tanto en el riesgo de padecer una enfermedad 
de la retina, como en el curso de la misma, como asi 
se ha demostrado para la retinopatía diabetica, la 
retinopatía hipertensiva y las oclusiones vasculares 
retinianas actuando positivamente sobre el estres 
oxidativo, la inflamación y respuesta immune así como 
en los mecanismos de apoptosis, entre otros procesos 
etiopatogénicos.
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