
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA 
FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS 

ESCUELA DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 

 
 

DEGENERACIÓN MACULAR ASOCIADA A LA EDAD
 

  
 
 
 
 
 

 
 

ANA GABRIELA BARRIOS SALAZAR
 
 
 
 

Tesis 
 Presentada ante las autoridades de la 

 Escuela de Estudios de Postgrado de la  
Facultad de Ciencias Médicas  

Maestría en Ciencias Médicas con Especialidad en Oftalmología 
Para obtener el grado de 

Maestra en Ciencias Médicas con Especialidad en Oftalmología 
 

Enero 2020 
 





Scanned by CamScanner

Gabriela
Rectangle

Gabriela
Rectangle



Scanned by CamScanner

Gabriela
Rectangle



Scanned by CamScanner

Gabriela
Rectangle

Gabriela
Rectangle



I 
 

ÍNDICE 

 

RESUMEN 

I INTRODUCCIÓN……………………………………………………………………………………..1 

II ANTECEDENTES…………………………………………………………………………………...4 

III OBJETIVOS………………………………………………………………………………………..14 

IV MATERIAL Y MÉTODO………………………………………………………………………….15 

V RESULTADOS……………………………………………………………………………………. 22 

VI DISCUSIÓN Y ANÁLISIS……………………………………………………………………….  26 

 6.1 Conclusiones…………………………………………………………………………… 28 

 6.2 Recomendaciones………………………………………………………………………29 

VII REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS……………………………………………………………30 

VIII ANEXOS………………………………………………………………………………………… 34 

 

 

  



II 
 

ÍNDICE DE TABLAS 

 

Tabla 1. Características generales de la degeneración macular asociada a la 

edad…………22 

Tabla 2. Estadio de degeneración macular asociada a la edad por sexo y 

comorbilidades………………………………………………………………………………………..23 

Tabla 3. Estadio de degeneración macular asociada a la edad por 

edad……………………………………………………………………………………………………24 

Tabla 4. Agudeza visual al inicio y 3 meses después de 

tratamiento…………………………..24 

Tabla 5. Características generales y agudeza visual, diferencia promedio de los tres 

meses..24 

Tabla 6. Número de dosis recibidas de medicamento y resultado de agudeza visual……25

  

 

  



III 
 

ÍNDICE DE GRÁFICAS 

 

Grafica 1. Distribución por grupos de edad………………………………………………………23 

 

  



IV 
 

RESUMEN 

INTRODUCCIÓN: La degeneración macular asociada a la edad (DMAE), es una 

enfermedad degenerativa que afecta la mácula sin afectar el resto de la retina. Es 

causante principal de ceguera irreversible en mayores de 50 años. OBJETIVO: 

Caracterizar epidemiológica, clínica y terapéuticamente a la degeneración macular 

asociada a la edad en la Unidad Nacional de Oftalmología. MÉTODO: Estudio 

descriptivo transversal. Se revisó todos (n = 90) los expedientes de pacientes 

diagnosticados con degeneración macular asociada a la edad de julio 2016 a octubre 

2017. RESULTADOS: La edad promedio fue 70.9 años; 65.6% mujeres; 47.7% tenía 

antecedente de hipertensión arterial; 51.1% presentó catarata; la DMAE más 

frecuente en ambos ojos fue tipo seca; el tratamiento más utilizado fue vitaminas 

(24.5%) y bevacizumab (23.9%). La edad promedio de los pacientes con DMAE tipo 

seca fue 10 años menos que con tipo húmeda o atrófica (p < 0.001). De los 88 ojos 

con DMAE seca, 70 cumplieron con el seguimiento de tres meses. De estos, 26 ojos 

recibieron vitamina y 44 ningún tratamiento. La diferencia en la agudeza visual a los 

tres meses en el primer grupo fue -0.020, y en el segundo 0.052 (p = 0.029). En 49 

ojos afectados se indicó tratamiento con anti-VEGF, el 22.44% presentó mejoría los 

tres meses de seguimiento, aunque el 36.73% no recibió ninguna dosis. 

CONCLUSIONES: La DMAE es un problema ocular que afecta principalmente a 

personas mayores y en condiciones sanitarias deficientes, por lo que se deben 

realizar estudios sobre la magnitud del problema y medidas para prevenirla.  

 

PALABRAS CLAVE: oftalmología, retina, mácula lútea, adulto, bevacizumab, 

antioxidantes 
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I. INTRODUCCIÓN 

En el mundo hay aproximadamente 314 millones de personas con discapacidad visual, de 

las cuales 45 millones son ciegas y 269 millones presentan baja visión. Sin embargo, el 80% 

de la ceguera en niños y adultos es prevenible o tratable. El 90% de personas con 

discapacidad visual viven en países en vías de desarrollo.(1) 

 

Guatemala es el país centroamericano más poblado de la región, y se encuentra en vías de 

desarrollo. Tiene una alta tasa de natalidad y crecimiento concentrado en la población pobre. 

Según los últimos datos recolectados, el 34,7% de la población vive con 2 dólares 

americanos diarios y 16% con 1 dólar americano diario. Se observa una mala distribución de 

la riqueza, ya que el 20% de la población concentra el 64% de los ingresos, mientras el 20% 

más pobre percibe el 2,6%. (2) 

 

En cuanto a atención en salud, es de calidad deficitaria, lo que impone una carga negativa 

muy significativa a la sociedad y a los sistemas sanitarios. La calidad, incluyendo la 

seguridad del paciente, es una cualidad de la atención sanitaria esencial para la consecución 

de los objetivos nacionales en la salud, la mejora de la salud de la población y el futuro 

sostenible del sistema de atención en salud. Hoy en día, al menos 20% de la población no 

tiene acceso a ningún tipo de servicio de salud y hay muchos cuestionamientos sobre la 

calidad y capacidad de los servicios de 1er y 2do nivel de atención. (3) 

 

En febrero de 1999, la Organización Mundial de la Salud (OMS), junto con el Organización 

Internacional de Prevención de la Ceguera y varias Organizaciones no Gubernamentales, 

lanzaron una campaña global llamada “Visión 2020: El derecho a ver”, cuyo objetivo principal 

es eliminar la ceguera evitable para el año 2020. Las prioridades de “Visión 2020” se basan 

en los hechos que 75% de la ceguera y discapacidad visual ocurren en comunidades en vías 

de desarrollo y que el 75% de ellas son el resultado de condiciones prevenibles o tratables 

(catarata, errores refractivos y baja visión, tracoma, oncocercosis y un grupo específico de 

causas de ceguera infantil). Para cada una de estas condiciones, existe una intervención 

costo-efectiva. Si se le da prioridad a nivel mundial, a mejorar los servicios oculares y a 

controlar las enfermedades condicionantes, se calcula que en lugar de haber 76 millones de 

personas ciegas en el 2020, habrá 24 millones. (4,5) 
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La degeneración macular asociada a la edad (DMAE) es una enfermedad degenerativa en 

personas de 50 años o más, que afecta la mácula sin afectar el resto de la retina, y que se 

caracteriza por una pérdida de la visión central. (6–8) De acuerdo a estudios, es la causa 

principal de ceguera irreversible en personas mayores de 50 años. Se estima que afecta a 

más de 8 millones de personas en Estados Unidos y la forma avanzada afecta a 1.75 

millones, con tendencia a aumentar. Las formas avanzadas de la enfermedad producen 

ceguera y por lo tanto discapacidad.(9,10) 

 

De acuerdo a estudios realizados en Estados Unidos, se ha encontrado que la población 

latina presenta menos riesgo de evolucionar a estadios avanzados de DMAE.(11) 

 

Guatemala se caracteriza por tener una población joven, de la cual 11.7% es mayor de 50 

años.(12) A pesar de que la DMAE es una enfermedad que afecta este rango de edad, sólo 

se encontró un estudio en relación a la degeneración macular relacionada a la edad 

realizado en Guatemala titulado “Características de la degeneración macular asociada a la 

edad en pacientes vistos en la consulta externa del Hospital de Ojos y Oídos Dr. Rodolfo 

Robles” en 1978. 

 

En el período comprendido entre enero y octubre del 2014, en la Unidad Nacional de 

Oftalmología se diagnosticaron 98 pacientes con degeneración macular. Y entre enero y 

octubre del 2015 se vieron 132 pacientes con el mismo diagnóstico. 

 

En Guatemala no existen estudios de prevalencia sobre la DMAE, sin embargo en 1978 se 

realizó un estudio sobre su caracterización. En la Unidad Nacional de Oftalmología (UNO), 

no se han realizado estudios sobre dicha enfermedad a pesar que en 2014 se atendieron 98 

pacientes y en 2015 se vieron 132 pacientes con diagnóstico de degeneración macular.  

 

Es necesario contar con datos epidemiológicos propios sobre la degeneración macular 

asociada a la edad en la UNO que puedan servir como base para futuros estudios, en 

especial para analizar posibles diferencias con estudios realizados en otros países y para 

incidir en las estrategias de detección y rehabilitación.  

 

El objetivo principal de este estudio fue caracterizar la epidemiologia, clínica y terapéutica de 

la degeneración macular asociada a la edad en los pacientes de la Unidad Nacional de 
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Oftalmología diagnosticados con esta patología. Para ello se realizó un estudio de tipo 

descriptivo, transversal de los pacientes con diagnóstico de degeneración macular asociada 

a la edad en la Unidad Nacional de Oftalmología, en el período comprendido entre julio 2016 

a octubre 2017. Se revisaron sistemáticamente 90 expedientes de pacientes que cumplieron 

con los criterios de inclusión y exclusión del estudio. Se analizaron las variables sexo, edad, 

escolaridad, comorbilidades asociadas, antecedentes familiares de DMAE, antecedente de 

cirugía de catarata, tipo de DMAE, agudeza visual inicial y a los tres meses de tratamiento 

ofrecido. 

 

La edad promedio fue de 70.9 años. Se encontró que el 65.6% de los pacientes eran 

mujeres. El tipo de DMAE más frecuente fue de tipo seca. No se encontró diferencia 

entre el tipo DMAE con el sexo y comorbilidades, pero sí con la edad. No se encontró 

diferencia estadística en la agudeza visual a los tres meses de iniciado el tratamiento con 

el sexo y el tipo de tratamiento recibido. El 47.7% presentaban hipertensión arterial. Los 

pacientes con DMAE seca, únicamente bajo observación no presentaron mejor agudeza 

visual en comparación con los que recibieron complejo vitamínico. 

La limitante de este estudio es el seguimiento corto, sólo tres meses, además de no 

tener seguridad en la adherencia al tratamiento y que no todos los pacientes cumplieron 

con sus controles. 
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II. ANTECEDENTES 

 

2.1 Contextualización del área de trabajo 

 

El estudio se realizó en la Unidad Nacional de Oftalmología (UNO) que es una institución 

especializada en servicios de salud visual en Centroamérica; es auto sostenible, no lucrativa 

y trabaja a través de programas de atención, prevención e investigación. La UNO cuenta con 

un departamento de Retina, donde se evalúan los pacientes que presentan degeneración 

macular asociada a la edad. 

 

2.2 Definición de degeneración macular asociada a la edad 

 

La degeneración macular asociada a la edad (DMAE) es una enfermedad degenerativa en 

personas de 50 años o más, que afecta la mácula, sin afectar el resto de la retina. Se 

caracteriza por una pérdida de la visión central secundaria a una degeneración de la 

coriocapilaris, el epitelio pigmentario de la retina (EPR) y los fotorreceptores. (6–8,13) 

2.3 Epidemiología 

 

i. Prevalencia 

 

La DMAE es la causa principal de ceguera irreversible en personas de 50 años o más. Se 

estima que 8 millones de estadounidenses se ven afectados por esta enfermedad y  que la 

forma avanzada aumentará en más del 50% en el 2020.(9,10) 

 

La prevalencia de la DMAE aumenta de forma exponencial por cada década de vida a partir 

de los 50 años.(14) Se estima que la prevalencia general de DMAE neovascular y/o 

geográfica en la población estadounidense de 40 años o más es de 1.47% en una población 

total de 1.75 millones de ciudadanos con DMAE.(9) 

 

ii. Calidad de vida 

 

Esta enfermedad afecta de forma negativa la calidad de vida y las actividades cotidianas, 

causando la pérdida de independencia, angustia, depresión y una peor percepción de la 
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salud general. Se ha observado que la propia depresión exacerba los efectos de la 

DMAE.(13) 

 

2.4 Factores de riesgo  

 

i. Edad 

 

Todos los estudios realizados han demostrado que la prevalencia, incidencia y progresión de 

todas las formas de la DMAE aumentan gradualmente conforme aumenta la edad.(6,7,15) 

 

ii. Sexo 

 

Según los reportes de varios estudios, se ha demostrado que no hay una diferencia global 

significativa en la frecuencia de DMAE entre hombres y mujeres, ni una asociación entre el 

género femenino y la DMAE tardía.(6,15) 

 

iii. Etnia 

 

Según todos los estudios basados en población estadounidense, no se encontró una 

diferencia significativa entre blancos, asiáticos, negros e hispanos. Sin embargo en el LALES 

se reportó que no se hallaba diferencia entre poblaciones en la DMAE temprana, pero que la 

población latina no suele presentar de forma común la DMAE tardía o geográfica.(6,11,15) 

 

iv. Posición socioeconómica 

 

A pesar que se ha demostrado la relación de otras patologías oculares con el nivel educativo 

y económico, en la DMAE no se ha encontrado ninguna relación hasta el momento.(15) 

 

v. Historia familiar 

 

Con el surgimiento de nuevas técnicas en genética, se han encontrado varios genes que 

podrían estar relacionados con el desarrollo de DMAE. Sin embargo, es difícil realizar estos 

estudios, ya que la DMAE es una enfermedad que se desarrolla tarde en la vida, por lo que 
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muchas veces los padres del paciente han fallecido y los hijos son demasiado jóvenes para 

saber si desarrollan la enfermedad. En los estudios que se han realizado, se ha reportado 

una asociación insignificante entre la historia familiar y la DMAE.(6,15) 

 

vi. Cirugía de catarata 

 

El antecedente de cirugía de catarata previa es un factor de riesgo alto para el desarrollo de 

DMAE neovascular.(6)  Se ha propuesto que los cristalinos afectados por la opacidad no 

permiten el paso de los rayos UV, sin embargo, al retirarlos, el proceso puede acelerarse. 

Agregado a esto, el estado inflamatorio post cirugía puede acelerar el proceso.(15) 

 

vii. Color del iris 

 

Los niveles altos de melanina ocular pueden ser un factor protector contra el daño oxidativo 

inducido a la retina por la luz, ya que la melanina puede actuar como antioxidante. Sin 

embargo según los estudios realizados, los resultados no fueron significativos.(6,15) 

 

viii. Tabaquismo 

 

Existe evidencia de un aumento significativo en el riesgo de desarrollar DMAE en fumadores 

en comparación a los no fumadores.(6,15,16) 

 

ix. Alcohol 

 

Se encontró una asociación moderada entre el consumo de alcohol y el desarrollo de DMAE, 

en especial con el consumo de vino y cerveza.(6,15,17)  

 

x. Exposición a la luz solar 

 

Existen dificultades para analizar si existe realmente un aumento del riesgo de desarrollar 

DMAE por exposición solar, ya que no se puede medir realmente la exposición aguda y 

crónica durante la vida y el efecto de las variables como la sensibilidad al sol y la tendencia a 

evitar la exposición solar. Sin embargo, en un meta análisis en el cual se incluyeron 14 
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estudios, se llegó a la conclusión que la exposición solar sí aumenta el riesgo de desarrollar 

DMAE. 

 

xi. Índice de Masa Corporal (IMC) 

 

Se encontró una relación entre la obesidad y el desarrollo de DMAE. Tanto la obesidad total 

como la abdominal están relacionadas con la progresión de la DMAE. Realizar una actividad 

física al menos 3 veces por semana puede reducir hasta un 25% la progresión de la 

DMAE.(6,7,15) 

 

xii. Hipertensión 

 

En un análisis de 12 estudios, no se encontró una asociación estadística significativa entre la 

relación de hipertensión y desarrollo de DMAE. Sin embargo 3 estudios de casos y controles 

identificaron una asociación significativa entre las dos patologías.(6,18)  

 

xiii. Diabetes 

 

Según dos estudios realizados, la presencia de diabetes se asocia al aumento de riesgo de 

DMAE tardía. Pero en un estudio de casos y controles se reportó asociación no significativa 

entre las dos.(6,19) 

 

xiv. Historia de enfermedad cardiovascular 

 

En varios estudios no se encontró una relación entre enfermedades cardiovasculares y 

DMAE, únicamente en un estudio de casos y controles se reportó una asociación 

significativa en especial asociada con DMAE tardía.(6) 

 

xv. Historia de enfermedad cerebrovascular 

 

No se ha reportado alguna asociación significativa entre la DMAE y la enfermedad 

cerebrovascular.(6) 
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xvi. Marcadores biológicos 

 

Se encontró un aumento de riesgo cuatro veces mayor de sufrir DMAE tardía asociada a 

niveles altos de colesterol, pero no se ha encontrado asociación entre los niveles séricos de 

triglicéridos y la DMAE tardía.  

 

En un análisis de cinco estudios de cohorte se encontró que los niveles altos de sensibilidad 

a la proteína C reactiva presentan mayor riesgo de desarrollar DMAE.(20) También hay un 

reporte en el aumento en el riesgo de DMAE tardía con los niveles altos de fibrinógeno en 

plasma, sin embargo no hay suficientes estudios para apoyar este hallazgo. (6,15)  

 

xvii. Medicamentos y vitaminas 

 

Se ha identificado la asociación entre el aumento de riesgo de desarrollar DMAE y el uso de 

antihipertensivos, en especial los betabloqueantes. Otros estudios han mostrado que el uso 

de estatinas y de aspirina no está asociado al desarrollo o reducción del riesgo de 

DMAE.(15,21,22) En 11 estudios sobre los niveles de homocisteína y 3 estudios sobre 

niveles de vitamina B12 se demostró que la DMAE se asocia a niveles elevados de 

homocisteína y niveles bajos de vitamina B12.(23) 

 

2.5 Descripción y Clasificación 

 

La DMAE es un desorden de la retina que se caracteriza por los siguientes cambios en fondo 

de ojo: atrofia y degeneración pigmentaria, presencia de drusas y elevación por exudados de 

las capas externas de la retina en la región macular.(24) 

 

i. DMAE seca 

 

Es el resultado de la rotura del EPR, la acumulación de depósitos de drusas, y la pérdida de 

función de los fotorreceptores. La mayoría de los pacientes experimentan pérdida de visión 

central gradual, que es más evidente durante la visión cercana.(15,24) 

 

ii. DMAE exudativa 
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Se caracteriza por el desarrollo de neovascularización en la coroides, lo que conlleva a fuga 

serosa o hemorrágica y elevación subsecuente del EPR o retina neurosensorial. Este tipo de 

paciente tiende a notar una pérdida de agudeza visual central más rápida y profunda. La 

fuga serosa o hemorrágica puede causar dismorfopsias, escotomas y visión borrosa.(15,24) 

 

iii. Atrofia geográfica 

 

En la DMAE atrófica, la pérdida gradual de EPR produce una o más placas de atrofia que 

crecen y se unen lentamente. Las áreas afectadas no tienen función visual, ya que la pérdida 

de EPR se asocia con la muerte de los fotorreceptores. La atrofia geográfica se puede 

producir también después de la resolución de un desprendimiento del EPR. Puede estar 

asociada a una membrana neovascular coroidea. (15,24) 

 

 

iv. Estadios de la DMAE 

 

La característica clínica principal de la DMAE son las drusas. Las drusas son depósitos 

focales de desechos extracelulares que se forman entre EPR y la membrana de Bruch. 

Suelen ser redondas y amarillentas. Contienen lípidos, carbohidratos, zinc y diferentes tipos 

de proteínas. Estas se describen clínicamente según su tamaño y contorno.(7,14,15,25)  

 

Para clasificar la DMAE, las clasificaciones histopatológicas son de difícil aplicación clínica 

por lo que la presencia y característica clínica de drusas es de gran importancia. Las drusas 

pequeñas son aquellas que miden menos de 63 um y no son indicativas de DMAE y pueden 

incluso verse en ojos normales cuando son pocas. Se considera que un ojo tiene la fase 

inicial de DMAE si hay drusas de mediano tamaño (63 – 125 um) o anomalías pigmentarias y 

ninguna otra fase de DMAE. La fase intermedia de DMAE se caracteriza por la presencia de 

al menos una drusa grande, mayor de 125 um, acompañada de drusas medianas, o 

presencia de atrofia geográfica que no se extiende bajo el centro de la mácula. La fase 

avanzada de la DMAE presenta atrofia geográfica que se extiendo bajo la mácula y puede o 

no tener signos de neovascularización.(7,8,15,24) 

 

Estadio 1:  Drusen < 63 um dentro de un área < 125 um. 

Estadio 2:  Drusen > 63 um dentro de un área < 125 um. 
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Anormalidades del EPR como: 1) despigmentación del EPR, 2) 

hiperpigmentación dentro de un área mayor o igual a 125 um, 3) presencia de 

hiperpigmentación o despigmentación en área macular. 

Estadio 3: Presencia de una o más características: 

- Drusen de 125 um o mayores 

- Drusen de 63 um o mayores dentro de un área total mayor de 0.24 

diámetros de disco (DD) 

- Drusen de 63 um o mayores dentro de un área mayor a 0.45 DD 

- Atrofia geográfica dentro del área macular pero no en el centro. 

Estadio 4: Atrofia geográfica con involucro del centro macular 

  Evidencia de DMAE neovascular: 

- Desprendimiento fibrovascular/seroso del EPR 

- Desprendimiento seroso o hemorrágico de la retina sensorial 

- Hemorragias del subretinianas 

- Tejido fibroso subretinal(26) 

 

2. Diagnóstico 

 

Durante la etapa temprana, la DMAE suele ser asintomática, pero en algunos casos, las 

personas suelen quejarse de disminución de la agudeza visual, metamorfopsias, escotomas 

adaptación anormal a la oscuridad o disminución en la sensibilidad de contraste. Como los 

síntomas varían, se debe de examinar de forma minuciosa cada ojo. Se debe evaluar la 

agudeza visual y realizar el examen con la rejilla de Amsler que nos permite evaluar el 

campo visual central del paciente. Durante el examen los pacientes pueden manifestar 

escotomas o distorsiones visuales que normalmente no perciben.(13) 

 

El examen de imagen de elección es la angiografía con fluoresceína (AGF) que es un 

procedimiento diagnóstico utilizado para observar la circulación retiniana. Consiste en pasar 

la fluoresceína como medio de contraste por medio intravenoso, y luego tomar fotos de 

forma seriada con diferentes filtros para evidenciar algún tipo de patología. En la DMAE 

exudativa se produce una fuga del medio de contraste desde los vasos, formando patrones 

de tinción característicos de la enfermedad que sirven para el diagnóstico.(8,13) 
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Debido a que en ciertas patologías la AGF no evidencia completamente la circulación 

coroidea, se puede realizar una angiografía con verde de indocianina, con la que se puede 

llegar a evidenciar membranas neovasculares ocultas, y ser de mejor ayuda 

diagnóstica.(8)(13) 

 

Se puede realizar una tomografía de coherencia óptica (OCT) que es una técnica no invasiva 

y que puede ayudar a identificar anormalidades retinianas creando imágenes de cortes de la 

retina con bastante detalle. 

 

2.6 Tratamiento 

 

En la actualidad no existe un tratamiento efectivo para la forma atrófica de la DMAE.  En 

2001 se presentaron los primeros resultados del estudio multicéntrico de “Age-Related Eye 

Disease Study Group” (AREDS) en donde describen que el uso de suplementos vitamínicos, 

betacaroteno y zinc podría disminuir el riesgo de la evolución de la DMAE a sus formas 

avanzadas.(27)  En el último reporte del AREDS relacionan la aportación de suplementos de 

luteína con un incremento de la densidad de pigmento macular y una disminución del riesgo 

de presentar formas avanzadas de DMAE.(28) Por lo tanto, el manejo de la DMAE 

comprende un monitoreo constante, una detección precoz de los cambios exudativos y el 

uso de antioxidantes y luteína para prevenir la progresión.(8) Se ha observado que el uso de 

vitamina D en mujeres menores de 75 años puede ser un factor protector de DMAE 

temprana.(14,29) 

 

Se han propuesto varias estrategias para el manejo de la DMAE exudativa. Existen dos tipos 

principales de patrón de neovascularización coroidea (NVC) asociada a la DMAE en la AGF: 

la lesión clásica, que se observa como una fluorescencia intensa durante las fases 

tempranas de la enfermedad y que fuga durante las fases tardías de la AGF; y la lesión 

oculta, que presenta una fuga menos intensa y aparece durante las fases tardías de la 

enfermedad. La NVC clásica suele ser más severa y causa una pérdida visual más rápida 

que la NVC oculta.  

 

La fotocoagulación fue el tratamiento de elección durante muchos años. Sin embargo este 

procedimiento se asoció a altas tasas de recurrencia y sólo podía utilizarse si la NVC era 
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extra foveal, ya que este podía dañar la fóvea de forma irreversible y potencialmente producir 

mayor daño que la enfermedad.(8) 

 

Se cuenta con otro tipo de tratamiento llamado terapia fotodinámica, en la cual se inyecta por 

vía intravenosa un medicamento fotosensible, la verteporfina, que tiene la particularidad de 

reaccionar a cierto tipo de longitud de onda luminosa. Dicha reacción genera energía que 

liberará radicales libres y otros compuestos que producirán daño endotelial y trombosis de 

los vasos en los que se encuentra el compuesto. La verteporfina se fija a receptores LDL que 

se encuentran en endotelio con alta tasa de crecimiento, por lo tanto en el endotelio de la 

membrana neovascular, y en menor grado en los vasos retinales y coroideos normales. 

Gracias a esto, el daño a la retina normal suele ser mínimo. A pesar que este tipo de terapia 

es un gran avance en el tratamiento de DMAE, suele necesitar varias reaplicaciones y el 

costo es alto. Se ha reportado que no erradica del todo el problema y la restitución de la 

visión es rara.(8) Sin embargo este tipo de terapia ya no se utiliza como tratamiento de la 

DMAE. 

 

Actualmente el uso de anti-VEGF es la estrategia de manejo de elección para la DMAE 

exudativa. Existen cuatro tipos de anti-VEGF disponibles para el tratamiento de todos los 

tipos de NVC en DMAE: pegaptanib, ranibizumab, aflibercept y bevacizumab.(14) En 

Estados Unidos, el bevacizumab y el ranibizumab son los utilizados, y el efecto de los dos 

fármacos es bastante satisfactorio y similar.(30) El pronóstico de los pacientes con DMAE 

exudativa ha mejorado desde el aparecimiento de los anti-VEGF.(31) 

 

El Bevacizumab (Avastin) es un anticuerpo monoclonal recombinante, aprobado por la US 

Food and Drug Administration (FDA) para el tratamiento de cáncer colorectal. Es una 

molécula grande y su vida media es el doble del ranibizumab.(32) El bevacizumab se liga a 

los receptores del VEGF, lo que conlleva a su inhibición. Esto a su vez bloquea la 

proliferación de nuevos vasos.(33) 

 

El Ranibizumab (Lucentis) es un anticuerpo fragmentado activado contra la isoforma VEGF-

A. No cuenta con el dominio Fc y tiene una vida media más corta a comparación de otros 

agentes anti-VEGFs. Actualmente está aprobado para uso intravítreo para tratamiento de 

DMAE.(32,34) 
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El Pegaptanib (Macugen) es un aptámero de 28 nucleótidos que liga específicamente el 

isómero VEGF-A165, que es el inductor principal de vasos anormales y de fuga en la DMAE. 

Inhibe por completo los receptores tipo 1 y 2 del VEGF. Tiene una vida media de 

aproximadamente 10 +/- 4 días. Fue el primer anti-VEGF aprobado por la FDA para uso 

intravítreo en el tratamiento de DMAE. (32,35) 

 

El Aflibercept (Eylea) es una proteína de fusión recombinante que liga los receptores tipo 1 y 

2 del VEGF. Se ha observado que el tipo de unión a los receptores es más afín, a 

comparación del bevacizumab y el ranibizumab. La FDA aprueba el aflibercept para uso 

intravítreo en tratamiento para DMAE neovascular en 2011.(32,36) 

 

Actualmente en la Unidad Nacional de Oftalmología, no se cuenta con una guía establecida 

para el tratamiento de los diferentes estadios de la DMAE. Sin embargo, para la DMAE seca 

se utilizan los suplementos vitamínicos sugeridos por el AREDS.(27,28) En la DMAE 

exudativa se indican anti-VEGF seriados, dependiendo de la evolución de cada paciente. Y 

en el caso de la DMAE atrófica se individualiza el tratamiento dependiendo de la 

presentación clínica, se da observación o se ofrece tratamiento con anti-VEGF. 
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III. OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivo general 

 

Caracterizar la epidemiologia, clínica y terapéutica de la degeneración macular 

asociada a la edad en la Unidad Nacional de Oftalmología. 
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IV.  MATERIAL Y MÉTODOS 

 

4.1 Tipo y diseño de la investigación 

 

Estudio descriptivo, transversal. 

 

4.2 Población 

 

i.  Población o Universo 

 

Todos los expedientes de pacientes diagnosticados con degeneración macular asociada a la 

edad en la Unidad Nacional de Oftalmología. 

  

4.3 Unidad de análisis 

 

i. Unidad primaria de muestreo 

 

Base de datos con número de registros clínicos de los pacientes que fueron diagnosticados 

con DMAE en la Unidad Nacional de Oftalmología en el período de julio 2016 a octubre 

2017. 

 

ii. Unidad de análisis  

 

Datos epidemiológicos y clínicos registrados en las historias clínicas de los pacientes que 

fueron diagnosticados con DMAE en la Unidad Nacional de Oftalmología, de julio 2016 a 

octubre 2017.  

 

iii. Unidad de información 

 

Historias clínicas de los pacientes que fueron diagnosticados con DMAE en la Unidad 

Nacional de Oftalmología, julio 2016 a octubre 2017. 

 

4.4 Criterios de inclusión y exclusión 
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i. Criterios de inclusión 

ii. Historia clínica de paciente con diagnóstico de DMAE, femenino o masculino, de 0 

a 100 años de edad, que haya sido evaluado por especialista o residente de la 

Unidad Nacional de Oftalmología durante el período de julio 2016 a octubre 2017. 

Expediente completo y legible. 

 

iii. Criterios de exclusión  

Expedientes incompletos o ilegibles. 

Expedientes de pacientes que no hayan permanecido en el tiempo de 

seguimiento. 

4.5 Variables estudiadas  

 

 Sexo 

 Edad  

 Escolaridad 

 Comorbilidad 

 Historia familiar 

 Antecedente de cirugía de catarata 

 Estadios de DMAE 

 Tratamiento 

 

4.6 Operacionalización de las variables 
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4.7 Instrumentos utilizados en la recolección de información  

 

En Epi Info 3.5.4 se creó una boleta de recolección de datos, la cual contenía las variables 

de acuerdo a:  

 

Datos generales: edad (años); sexo (femenino/masculino); escolaridad 

(ninguna/primaria/secundaria/diversificado/universidad/no especificado); comorbilidades 

(hipertensión arterial/diabetes mellitus/alcoholismo/tabaquismo); antecedentes familiares 

(si/no); antecedente de cirugía de catarata (si/no). 

 

Datos de la enfermedad actual: tipo de DMAE (seca/exudativa/atrófica); tratamiento 

(suplemento vitamínico/bevacizumab/aflibercept/ninguno); agudeza visual (anotación 

decimal); datos en primera consulta y a los 3 meses de tratamiento. 

 

4.8 Procedimientos para la recolección de información 

 

Se solicitó autorización a la coordinación de docencia e investigación de la Unidad 

Nacional de Oftalmología para realizar la presente investigación y así poder tener 

acceso a los números de registros de los pacientes con diagnóstico clínico de 

degeneración macular asociada a la edad durante el período de julio 2016 a octubre 

2017. Luego se solicitaron los expedientes clínicos correspondientes a la oficina de 

archivo y estadística de la Unidad Nacional de Oftalmología para así determinar, 

mediante la revisión sistemática de los mismos, los expedientes que cumplan con los 

criterios de inclusión de la presente investigación. Posteriormente se procedió a la 

recolección de datos utilizando el instrumento de medición específico y se realizó el 

análisis estadístico de datos que fueron presentados en tablas de frecuencias, 

promedios y porcentajes. Se validó en el programa Epi Info™ 3.5.4, se utilizó medidas 

de tendencia central (media y desviación estándar), y para las variables cualitativas se 

usó porcentajes y frecuencias simples, t pareada. Luego del análisis, se procedió a 

realizar el informe final donde se presentaron los resultados obtenidos y se compararon 

los mismos con estudios previos. Por último se realizaron las conclusiones y 

recomendaciones pertinentes.  
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4.9 Procedimientos para garantizar aspectos éticos de la investigación 

 La investigación se realizó de acuerdo con los tres principios básicos, el respeto por las 

personas, beneficencia y justicia. El estudio se clasifica Categoría I (sin riesgo), ya que se 

utilizó una técnica observacional con la que no se realizó ninguna intervención de las 

variables fisiológicas o sociales de los pacientes incluidos en el estudio, y se guardó el 

anonimato de los pacientes. 

 

4.10 Procedimientos de análisis de la información 

 

Se aplicó estadística descriptiva. Para las variables cuantitativas se aplicó medidas de 

tendencia central (media y desviación estándar), y para las variables cualitativas se usó 

porcentajes y frecuencias simples. El análisis de la diferencia entre la agudeza visual al inicio 

y a los 3 meses después de tratamiento, se realizó en el programa estadístico R® y se aplicó 

t pareada, se consideró diferencia significativa si p < 0.05. 
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V. RESULTADOS 

 

La edad promedio de los pacientes fue 70.9 años, el menor de 41 y el mayor de 98,  entre los 

60 y 80 años se encontró el 62%; el 65.6% mujeres; el 47.7% tenía antecedente de HTA; el 

51.1% presentó catarata; el tipo de DMAE más común en ambos ojos fue de tipo seca; y el 

tratamiento más utilizado fue vitaminas (24.5%) y bevacizumab (23.9%) (Tabla 1 y gráfica 1) 

. 

Tabla 1 

Características generales de la degeneración 

macular asociada a la edad  

 

Características Frecuencia 

(n=90) 

Porcentaje 

(%) 

Edad promedio DE 70.9 (±11.0) 

Sexo   

Femenino 59 65.6 

Masculino 31 34.4 

Comorbilidad  

HTA 43 47.7 

DM 27 30.0 

Tabaquismo 2 22.3 

Catarata   

Sí 46 51.1 

No 44 48.9 

Tipo de DMAE OD (n=55)  

Seca 35 63.6 

Húmeda 13 23.6 

Atrófica 7 12.7 

Tipo de DMAE OS (n=82)  

Seca 53 64.6 

Húmeda 25 30.5 

Atrófica 4 4.9 

Tratamiento   

Vitaminas 41 24.5 

Bevacizumab 40 23.9 

Aflibercept 3 1.9 

Ninguno 83 49.7 

DMAE = degeneración macular asociada a la 

edad 

HTA = hipertensión arterial 

DM = diabetes mellitus 
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No se encontró diferencia significativa entre el tipo de DMAE con el sexo (Tabla 2). 

 

Tabla 2 

Estadio de degeneración macular asociada a la edad por sexo y comorbilidades 

 

 Sexo  

 Masculino Femenino  

Tipo de 

DMAE 

n=46 % n=91 % Valor p 

Seca 29 63.0 59 64.8 0.665 

Húmeda 12 26.0 26 28.5  

Atrófica 5 10.8 6 6.5  

 Diabetes mellitus  

 Si No  

Tipo de 

DMAE 

n=36 % n=101 %  

Seca 23 63.8 65 64.3 0.634 

Húmeda 10 27.7 28 28.5  

Atrófica 3 8.3 8 6.5  

 Hipertensión arterial  

 Si No  

Tipo de 

DMAE 

n=66 % n=71 %  

Seca 42 63.6 46 64.7 0.258 

Húmeda 21 31.8 17 23.9  

Atrófica 3 4.5 8 11.2  

      

DMAE = degeneración macular asociada a la edad 

0%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

35%

>40 – 50 >50 – 60 >60 – 70 >70 – 80 >80 – 90 >90 - 100

Gráfica 1
Distribución por grupos de edad



24 
 

La edad promedio de los pacientes con DMAE tipo seca fue 10 años menos que los 

pacientes con tipo húmeda o atrófica (p<0.001) (Tabla 3). 

 

Tabla 3 

Estadio de degeneración macular asociada a la edad por edad 

 

Tipo Edad promedio (± DE) Valor p 

Seca 66.7 (± 10.6) < 0.001 

Húmeda 76.5 (± 9.0)  

Atrófica 75.6 (±6.5)  

 

En la evaluación de agudeza visual a los tres meses de inicio de tratamiento, no se encontró 

diferencia estadísticamente significativa en ninguno de los dos ojos (Tabla 4). 

 

Tabla 4 

Agudeza visual al inicio y 3 meses después de tratamiento 

 

n=137 AV inicial AV a los 3 meses Diferencia p 

Ojo derecho 0.432 0.399 0.014 0.340 

Ojo izquierdo 0.460 0.398 0.010 0.562 

 

Al relacionar sexo, tipo de DMAE y tratamiento con la diferencia promedio de la agudeza 

visual a los tres meses de inicio de tratamiento, no se encontró diferencia estadísticamente 

significativa (Tabla 5). 

 

Tabla 5 

Características generales y agudeza visual, diferencia promedio a los tres meses  

 

 Diferencia promedio Valor p 

Sexo   

Femenino 0.017 0.538 

Masculino 0.001  

Tipo de DMAE   

Seca 0.020 0.290 

Húmeda -0.021  

Atrófica 0.025  

Tratamiento   

Vitamina -0.014 0.068 

Bevacizumab 0.045  

Ninguno -0.010  

DMAE = degeneración macular asociada a la edad 
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De los 88 ojos con DMAE seca, 70 cumplen con el seguimiento de tres meses. De estos, 26 

ojos recibieron vitamina y 44 ningún tratamiento. La diferencia en la agudeza visual a los tres 

meses en el primer grupo fue -0.020, y en el segundo 0.052 (p=0.029). 

 

En 49 ojos afectados se indicó tratamiento con anti-VEGF, el 22.44% presentó mejoría los 

tres meses de seguimiento, aunque el 36.73% no recibió ninguna dosis. 

 

Tabla 6 

Número de dosis recibidas de medicamento y resultado de agudeza visual 

 

 Agudeza visual 

 Mejoría No mejoría 

Número de dosis n=11 % n=38 % 

Ninguna 3 16.6 15 83.4 

Uno 2 16.6 10 83.4 

Dos 2 33.3 4 66.7 

Tres 4 30.7 9 69.3 
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VI. DISCUSIÓN Y ANÁLISIS

De acuerdo a Los Angeles Latino Eye Study (LALES), el tipo de DMAE más común en 

población latina es el tipo seca, similar a los hallazgos en este estudio. No se encontró 

muchos casos de DMAE tipo atrófica, lo que podría apoyar la teoría que en la población 

latina, la DMAE no progresa tan rápidamente, en comparación a pacientes caucásico, como 

lo reportan otros estudios. 

Esta enfermedad está asociada a la edad y suele encontrarse en personas mayores de 40 

años. Sin embargo el tipo de DMAE también se relaciona a la edad. En este estudio la DMAE 

seca se presentó en gente más joven, aunque 2/3 partes de los pacientes estaba 

comprendido  entre los 60-80 años. Esto puede ser por la teoría que la progresión de esta 

enfermedad no es tan rápida en los latinos. 

En este estudio no se encontró diferencia entre el tipo de DMAE en relación con el sexo, 

hipertensión arterial y diabetes mellitus, aunque otras investigaciones presentan resultados 

controversiales. En general, se necesitan más estudios de larga duración con población latin. 

En el estudio no se encontró diferencia estadísticamente significativa en la agudeza visual a 

los tres meses de tratamiento, aunque de acuerdo a otros estudios se espera que al mes ya 

haya diferencia. Esto pudiera explicarse por una falta de adherencia al tratamiento, como se 

encontró en este estudio, un tercio del grupo estudiado no recibió ni una sola dosis de anti-

VEGF, a pesar de haber sido indicada. Tampoco se encontró diferencia en la agudeza visual 

a los 3 meses con relación al sexo, tipo de DMAE y tratamiento. 

De acuerdo a los estudios revisados, se recomienda el uso de complejo vitamínico en 

pacientes con diagnóstico de DMAE seca. Sin embargo, en este estudio los pacientes con 

DMAE tipo seca sin tratamiento tuvieron los mismos resultados que aquellos con complejo 

vitamínico, lo cual no tiene explicación en este momento.  

La limitante de este estudio es el seguimiento corto, sólo tres meses, además de no tener 

seguridad en la adherencia al tratamiento y que no todos los pacientes cumplieron con sus 

controles. Otra limitante es que se comparó los promedios de agudeza visual pero no se 
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puedo establecer un parámetro de mejoría, como lo que se lograría si se utilizara la agudeza 

visual mejor corregida. 
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6.1 CONCLUSIONES

 La DMAE fue más frecuente entre los 60 a 80 años.

 El tipo más frecuente fue la de tipo seca.

 No se encontró diferencia entre el tipo de DMAE con el sexo y comorbilidades.

 El tipo de DMAE varía de acuerdo a la edad.

 No se encontró diferencia estadística en la agudeza visual a los tres meses de

iniciado el tratamiento con el sexo, el tipo de DMAE y el tratamiento recibido.
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6.2 RECOMENDACIONES

 Realizar estudios longitudinales y prospectivos.

 Realizar estudios a largo plazo y en el que se contemple la adherencia al tratamiento.

 Realizar estudio con agudeza visual mejor corregida (BCVA) para medir mejoría de

agudeza visual de una forma más objetiva.

 Interrogar y registrar antecedentes de importancia como escolaridad, antecedentes

familiares.

 Crear registros electrónicos con uniformidad de criterios en cuanto a los datos a

registrar.
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