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RESUMEN  

El presente trabajo tiene como propósito describir la posible influencia de los factores 
de riesgo aterosclerótico (tabaquismo, hipertensión arterial y diabetes mellitus) en las 
enfermedades oftalmológicas: glaucoma primario de ángulo abierto, catarata, 
retinopatía diabética e hipertensiva, y degeneración macular asociada a la edad. Se 
realizó una búsqueda sistematizada en las bases de datos Scielo, Sciencedirect y 
Elsevier. El tabaquismo aumenta el riesgo de padecer, y acelera la progresión, tanto 
del glaucoma primario de ángulo abierto como de la catarata, la retinopatía diabética 
e hipertensiva y la degeneración macular asociada a la edad. La hipertensión arterial 
y la diabetes mellitus, además de conducir a las retinopatías correspondientes, 
también incrementan la probabilidad de desarrollar glaucoma primario de ángulo 
abierto, y son considerados factores de mal pronóstico al favorecer su progresión. El 
control del tabaquismo, de la hipertensión y de la diabetes mellitus mejorará el 
pronóstico de estas afecciones oftalmológicas, y en algunos casos evitará o retardará 
su aparición.  

Palabras clave: glaucoma primario de ángulo abierto; diabetes mellitus; 
hipertensión arterial; tabaquismo.  
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ABSTRACT  

The purpose of the present work is to describe the possible influence of the 
atherosclerotic risk factors (smoking, hypertension and diabetes mellitus) in the 
ophthalmological illnesses: primary glaucoma of open angle, waterfall, diabetic and 
hypertensive retinopathy, and macular degeneration associated to the age. Eye 
diseases such as glaucoma, cataract, diabetic and hypertensive retinopathy and age-
related macular degeneration are closely related to atherosclerotic risk factors: 
smoking, hypertension and diabetes mellitus. Knowing how these factors influence 
ocular structures will facilitate the diagnosis and treatment of these conditions. 
Systematic search was made in Scielo, Sciencedirect and Elsevier databases. Smoking 
increases the risk of suffering and accelerates the progression of primary open-angle 
glaucoma, as well as cataract, diabetic and hypertensive retinopathy, and age-related 
macular degeneration. Hypertension and diabetes mellitus, in addition to leading to 
corresponding retinopathies, also increase the likelihood of developing open-angle 
primary glaucoma; they are even considered poor prognosis factors since they prompt 
its progression. The control of smoking, hypertension and diabetes mellitus will 
therefore improve the prognosis of these ophthalmological conditions, and in some 
cases will prevent or delay their onset.  

Key words: primary open-angle glaucoma; diabetes mellitus; hypertension; 
smoking.  

 

  

   

INTRODUCCIÓN  

Entre las enfermedades incapacitantes más frecuentes en la población mundial están 
las oftalmológicas. Estas afecciones disminuyen la calidad de vida, y ya en etapas 
avanzadas pueden afectar la independencia de las personas. Enfermedades como el 
glaucoma, la catarata, la retinopatía diabética e hipertensiva y la degeneración 
macular asociada a la edad (DMAE), muestran una alta prevalencia y requieren 
seguimientos constantes de los sistemas de salud. Si se analiza que algunos de los 
factores de riesgo (FR) aterosclerótico, tales como tabaquismo, diabetes mellitus 
(DM) e hipertensión arterial (HTA), aumentan la probabilidad de ocurrencia de las 
afecciones oculares, se reafirma la necesidad de una adecuada atención y 
seguimiento temprano de estos padecimientos. El glaucoma conduce a una ceguera 
irreversible como la causada por la degeneración macular asociada a la edad; sin 
embargo, la ceguera ocasionada por este puede evitarse realizando un diagnóstico 
temprano y estableciendo un tratamiento oportuno. Se considera la segunda causa 
más frecuente de ceguera en el mundo, después de la catarata.1  

En una investigación realizada en el año 2011, titulada "Presencia de afecciones 
oftalmológicas en pacientes con diabetes mellitus tipo 2", se encontró que padecían 
de catarata el 34,6 %; con sospecha de glaucoma el 20,2 % y con retinopatía 
diabética el 17,8 %. En este grupo de estudio prevaleció el hábito de fumar en el  
38,5 %, en tanto 31,2 % resultaron exfumadores.2 Una de las variables medidas para 
determinar las enfermedades oculares es la presión intraocular (PIO), que es la 
presión interna del fluido contenido dentro del ojo. Se habla de hipertensión ocular 
cuando la PIO está elevada por encima de 21 mmHg de forma constante, en uno o 
ambos ojos, en ausencia de evidencia clínica de daño del nervio óptico (NO) o 
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defectos en el campo visual (CV).1 Asimismo, se ha reportado una disminución del 
flujo sanguíneo en la retina de fumadores agudos. En este sentido, el tabaquismo 
también se ha asociado a un incremento de las velocidades en la arteria oftálmica. 
Además, como resultado de la hipercapnia normoxia que ocasiona, se ha descrito un 
aumento de la velocidad del flujo total y del flujo de sangre venosa a la retina.3,4  

Vahedian, por su parte, obtuvo una frecuencia significativamente mayor de 
pulsaciones venosas espontáneas en los fumadores (86 %) en comparación con los no 
fumadores (51 %). Los valores medios de presión venosa en la retina (RVP-Retinal 
Venous Pressure) fueron ligeramente más bajos en los que practican este hábito 
tóxico: 15,3 y 15,5 (fumadores) frente a 15,9 y 16,2 (no fumadores) para el ojo 
derecho (OD) y el izquierdo (OI), respectivamente. Aunque la diferencia en RVP, 
entre estos dos grupos, no alcanzó significación estadística, la frecuencia cardíaca si 
resultó significativamente mayor en los fumadores. Tampoco se identificaron 
desigualdades significativas en los valores de la PIO entre el grupo de fumadores 
(OD: 14,2; OI: 14,6) y no fumadores (OD: 13,0; OI: 13,1).5  
 
En el año 2016, un estudio realizado por Salowe y otros a encuestados con 
enfermedades oculares relacionadas con la edad, encontró una deficiencia visual 
mayor entre los fumadores actuales (48 %), con respecto a los exfumadores (41 %) y 
los que nunca habían practicado este hábito (42 %); y concluyeron que los fumadores 
tienen más probabilidades de tener discapacidad visual que los que nunca han fumado 
(odds ratio 1,16).6 Según los resultados obtenidos por Yoshida y otros, la presión 
arterial sistólica (PAS), la presión arterial diastólica (PAD) y el número de cigarrillos 
fumados por día, muestran una correlación significativamente positiva con la PIO, 
tanto en hombres como en mujeres. Los valores promedio ajustados de la PIO fueron 
mayores en los fumadores que en los no fumadores, independientemente del nivel de 
hematocrito.7  

Vilchez (2002) planteó que los pacientes con hipertensión ocular presentaron un 
grosor corneal central significativamente mayor comparado con los sanos. Por otra 
parte, el 30 % de los casos con glaucoma de tensión normal tuvieron un grosor 
menor a 520 micras.8 Castro señala que la diabetes es la principal causa de ceguera 
en el mundo en relación con la retinopatía diabética, y al mismo tiempo los pacientes 
diabéticos tienen un mayor riesgo de desarrollar glaucoma de ángulo abierto.2  

Pérez Castillo, en su trabajo sobre pacientes operados por catarata, observó que el 
67,1 % tenía catarata senil. Como antecedentes patológicos oculares encontró el  
26,1 % de pacientes con retinopatía diabética; el 18,8 % de pacientes glaucomatosos 
y el 14,5 % con DMAE.9 Esto permite intuir la existencia de FR comunes a estas 
afecciones oftalmológicas, entre los que se encuentran los de tipo aterosclerótico, 
tales como el tabaquismo, la HTA y la DM. El presente trabajo tiene como propósito 
describir la posible influencia de los factores de riesgo aterosclerótico: tabaquismo, 
hipertensión arterial y diabetes mellitus en las enfermedades oftalmológicas: 
glaucoma primario de ángulo abierto, catarata, retinopatía diabética e hipertensiva, y 
degeneración macular asociada a la edad.  

   

LAS ENFERMEDADES OFTALMOLÓGICAS Y LA INFLUENCIA  
DE FACTORES DE RIESGO ATEROSCLERÓTICO  

Se realizó una búsqueda sistematizada de literatura primaria en las bases de datos: 
Scielo, Sciencedirect y Elsevier, cuya estrategia de búsqueda incluyó guías de práctica 
médica, metanálisis, revisiones sistemáticas, ensayos clínicos, reporte de casos y 
revisiones literarias de los últimos 5 años (71 %), en idioma inglés (49 %) y español 
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(51 %). De 153 artículos iniciales analizados, 33 cumplieron con los criterios de 
selección y fueron debidamente referenciados. El 73 % correspondió a la literatura 
internacional y el 27 % restante a la nacional. Los resultados se obtuvieron mediante 
la lectura, interpretación y análisis de cada artículo.  

GLAUCOMA PRIMARIO DE ÁNGULO ABIERTO  

El glaucoma primario de ángulo abierto (GPAA) representa del 55 al 90 % de los 
casos totales de glaucoma y tiene pocas manifestaciones clínicas, que por desdicha 
pasan con frecuencia inadvertidas por el paciente.1,10,11 Se considera la segunda causa 
más frecuente de ceguera en el mundo, después de la catarata, pero la primera que 
lo hace de manera irreversible.11 Afecta a 44,1 millones de personas en todo el 
mundo.7 La pérdida de visión se manifiesta en el campo visual y no se detecta hasta 
los estadios más avanzados, pues la visión central suele estar preservada en etapas 
tempranas, por lo que el GPAA representa un reto para lograr su detección precoz e 
inicio temprano de un tratamiento oportuno.1  

El GPAA se presenta por defecto del sistema de drenaje del ángulo de la cámara 
anterior del ojo, e impide el flujo de salida del humor acuoso con el aumento de la 
presión intraocular o alteración en el flujo de salida en la malla trabecular. A primera 
vista, y teniendo en cuenta que los estudios indican que los problemas en la 
evacuación se encuentran a nivel de la red trabecular y del canal de Schlemn, cabe 
esperar que estas estructuras sean la diana principal de los tratamientos 
farmacológicos.8  

Esquivel, aparte de la PIO alta, considera como FR para el GPAA un espesor corneal 
central (ECC) más delgado, una excavación del nervio óptico mayor a la normal y la 
miopía. El ECC menor de 555 µ multiplica por tres el riesgo de presentar glaucoma, 
cuando se compara con el ECC mayor de 588 µ.10 Zárate plantea que el espesor 
corneal central adelgazado predominó en su estudio en pacientes con glaucoma  
(48,8 %), mientras que el ECC grueso predominó en pacientes sin glaucoma 
(53,5 %); dichas diferencias son estadísticamente significativas.12  

A continuación se presentan los resultados obtenidos por una serie de autores 
consultados que toman como eje central la prevalencia del GPAA. Se analiza su 
relación con los factores de riesgo aterosclerótico: tabaquismo, HTA y DM. Estos 
abarcan investigaciones efectuadas en los últimos 10 años. Se ordenan 
cronológicamente los datos generales para facilitar su comprensión. En la tabla 1 y en 
la tabla 2 se evidencia gran variabilidad con respecto a la prevalencia de glaucoma y 
los FR aterosclerótico; llama la atención que pocos incluyen al tabaquismo como 
variable a evaluar, en tanto la mayoría mide la PIO y el ECC. En la tabla 1 se muestra 
un resumen de los estudios que abordan el glaucoma primario de ángulo abierto, 
teniendo en cuenta el año, el país, el tipo de estudio, el tamaño de la muestra, la 
prevalencia de GPAA, las medidas de las estructuras de los ojos, y el comportamiento 
de los factores de riesgo aterosclerótico.  

Glaucoma primario de ángulo abierto y tabaquismo  

El tabaquismo es un factor de riesgo muy estudiado por los profesionales, pero en 
muy pocas ocasiones se encuentran detalles de su comportamiento en los pacientes 
con enfermedades oftalmológicas. Los autores enuncian las posibles relaciones, y la 
prevalencia en las poblaciones, pero no demuestran cómo influyen en las variables 
oculares.  
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Se plantea que el tabaquismo está ligado al desarrollo de glaucoma, lo que es más 
notable entre fumadores de 20 cigarrillos diarios o más. Hernández encontró una 
distribución de frecuencias en el grupo de los pacientes con glaucoma similar a la del 
grupo comparativo, por lo que no pudo asegurar que la presencia de consumo de 
tabaco sea un FR para el desarrollo de glaucoma. No obstante, esto podría 
relacionarse con la infraestimación de la cantidad de pacientes con GPAA que son 
fumadores.14  

Wang evaluó el tabaquismo como un FR de GPAA, y su papel en la relación vertical de 
copa a disco (VCDR), ECC y PIO. En este sentido describió una disminución del ECC, 
pero no observó ninguna relación con el VCDR o la PIO, por lo que no se reconoció 
ninguna asociación entre el consumo de cigarrillos y la aparición de la enfermedad.3 

Los fumadores con GPAA presentan un grosor de la córnea menor que los no 
fumadores, ya que fumar cigarrillos puede ejercer este efecto a través de la hipoxia y 
la disminución del colágeno en la córnea. La hipertensión ocular provoca daños en la 
córnea, y el fumar probablemente empeore la hipoxia ocular causada por dicha 
hipertensión, y afecte la biosíntesis de colágeno y el recambio de la matriz 
extracelular, lo que podría ser una explicación para el espesor corneal disminuido.3 

Los resultados de los estudios aquí analizados no son concluyentes, por lo que aún no 
se puede asegurar que fumar implique un mayor riesgo de desarrollar o presentar 
GPAA.  

Glaucoma primario de ángulo abierto e hipertensión arterial  

La Organización Mundial de la Salud se ha referido a la HTA como el “asesino 
silencioso”, y es aceptada como el marcador de riesgo cardiovascular más nocivo.7 

Este es un factor de riesgo aterosclerótico muy común en la población, por lo que su 
falta de control puede convertirse en una bola de nieve. Entre sus posibles 
consecuencias se encuentra la generación de GPAA. Para su correcto tratamiento y 
control del desencadenamiento de enfermedades oculares hay que conocer su papel 
en las variables oftalmológicas.  

El flujo sanguíneo en el nervio óptico anterior depende de muchos factores, que 
incluyen la presión de perfusión ocular (OPP) y la resistencia al flujo según lo 
determinado por el calibre vascular en las arteriolas y los capilares. A la capacidad de 
mantener el flujo sanguíneo local de tejido constante y contrarrestar los cambios en el 
medio ambiente metabólico local se le llama autorregulación. Los incrementos 
moderados en la PIO y la presión arterial sistémica tienen poco efecto sobre el flujo 
sanguíneo del nervio óptico, y los mecanismos autorreguladores mantienen el flujo en 
condiciones hiperóxicas e hipercápnicas. En contraste con los vasos extraoculares y 
coroides, los vasos retinianos no tienen inervación neural. Por lo tanto, los 
mecanismos vasculares locales son principalmente responsables de hacer coincidir la 
perfusión con los cambios en la demanda metabólica. El proceso de autorregulación 
en un lecho vascular mantiene un flujo sanguíneo constante o casi constante a través 
de una amplia gama de presiones de perfusión. Sin embargo, si la autorregulación 
está alterada, la presión intraocular (PIO) elevada puede reducir la perfusión del 
nervio óptico. Las redes circulatorias del nervio óptico y la retina tienen 
autorregulación deficiente en el glaucoma primario de ángulo abierto.8  

García menciona que, aunque parece razonable que una tensión arterial sistémica 
elevada dañe la circulación capilar y deteriore la perfusión de la papila óptica, desde 
un punto de vista fisiológico los datos contradictorios y las asociaciones débiles 
permiten clasificar la hipertensión sistémica solo como un factor de riesgo débil.7  
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De acuerdo con la teoría vascular de la patogénesis del GPAA, una baja de presión en 
un paciente con presión intraocular alta puede reducir la perfusión en la cabeza del 
nervio óptico, y causar isquemia y daño de las células retinales. En casos de 
hipertensión arterial crónica el aumento de la resistencia vascular periférica en los 
pequeños vasos va a producir una reducción en la perfusión del nervio óptico. 
Además, la presión intraocular y la arterial sistémica están estrechamente 
relacionadas, lo que representa un vínculo adicional entre el GPAA y la HTA.8  

Tham enuncia que por cada incremento de 10 mmHg en la presión arterial sistólica 
(PAS) aumenta en 0,26 mmHg la presión intraocular. Zhon observó que el incremento 
de 5 mmHg en la presión arterial diastólica (PAD) genera un aumento de 0,17 mmHg 
en la PIO. Murcia, por su parte, afirma que la asociación entre HTA y HTO responde a 
que, si hay un aumento de 10 mmHg de la presión arterial, hay un aumento de la PIO 
en 1 mmHg.7,8  

Shakya reporta que existe una clara asociación entre la hipotensión arterial y el 
GPAA, al demostrar que es cinco veces más frecuente en el grupo de glaucoma que 
en el grupo control con tendencia a la significación estadística.11 En cambio, Paczka 
asegura que hay 2,19 veces más probabilidad de enfermarse de glaucoma si se tiene 
hipertensión arterial.4 El Blue Mountains Eye Study informó que los individuos con 
hipertensión sistémica eran 1,5 veces más propensos a tener GPAA. Won, por su 
parte, considera solo 1,2 veces.7,8 Estos resultados tampoco son concluyentes, y en 
algunos casos, incluso contradictorios.  

Hernández y Won plantean que la hipotensión sistémica, sobre todo nocturna, podría 
reducir la presión de perfusión ocular e inducir en el nervio óptico daño 
glaucomatoso.7,13 Se cree que la hipertensión, además de aumentar el riesgo de 
desarrollo de glaucoma, también contribuye a su progresión. El daño microvascular 
directo causado por la hipertensión podría empeorar el flujo sanguíneo al nervio 
óptico anterior. La autorregulación de la circulación ciliar posterior también podría 
verse afectada por la hipertensión.8  

Tavares realizó un estudio dirigido a investigar si la amplitud del pulso ocular (APO) y 
la PIO se correlacionan con la rigidez escleral (SR) y la longitud axial (AL) en los ojos 
tratados médicamente de pacientes con HTA y GPAA. Los valores medios (± DP) de 
tonómetro de contorno dinámico, APO, SR y AL observados fueron 12,64 ± 3,52 
mmHg, 2,12 ± 0,89 mmHg, 0,018 ± 0,008 (unidad arbitraria) y 23,34 ± 1,62 mm, 
respectivamente. Se demostró correlación significativa entre la rigidez escleral y la 
amplitud del pulso ocular, así como entre las lecturas la rigidez escleral y el 
tonómetro de contorno dinámico. 20 Aún se requiere investigar en esta área para 
dilucidar mejor la relación entre la HTA y el GPAA.  

Glaucoma primario de ángulo abierto y diabetes mellitus tipo 2  
 
En el caso de la diabetes mellitus (DM), estudios recientes cuestionan su presencia 
como FR, e incluso se ha catalogado como un posible factor de protección para el 
GPAA.21 Sin embargo, la diabetes es un objetivo microvascular muy importante. Se 
observa la microangiopatía a nivel retiniano secundaria a la hiperglucemia crónica, lo 
se hace difícil pensar que dicha microangiopatía no afecte de manera selectiva a la 
cabeza del nervio óptico, así como a la nutrición de los axones y el flujo axoplásmico, 
e induzca una microneuropatía óptica vascular.1,7,8,14  
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Una revisión sistemática evaluó la asociación entre diabetes mellitus y los niveles de 
glucosa con el riesgo de desarrollar glaucoma, y se encontró un riesgo relativo para 
glaucoma en pacientes con diabetes de 1,48. Respecto a la PIO, la diferencia 
agrupada promedio, con o sin diabetes, fue de 0,18 mmHg. La diabetes mellitus 
genera daño en la microvasculatura, alteraciones en el flujo de salida de la malla 
trabecular e hiperglicemia, lo que condiciona aumento del ECC e incremento de la 
PIO.21 La diabetes mellitus aumenta la susceptibilidad de las células de la retina, 
incluyendo las ganglionares, a la apoptosis desencadenada por el stress adicional, 
como es la PIO elevada.11  

El riesgo de glaucoma se incrementa en el 5 % por cada año desde el diagnóstico de 
la diabetes, es decir, la enfermedad en sí. La duración de esta y los niveles de glucosa 
en ayunas se asocian con un riesgo significativamente mayor de padecer glaucoma. 
En un estudio realizado por la Universidad de Michigan se observó que las personas 
con diabetes tenían el 35 % más de riesgo de desarrollar GPAA.21 En este sentido, 
todos los investigadores mencionados coinciden en que la diabetes mellitus aumenta 
la probabilidad de desarrollar GPAA. Se considera, además, un factor de mal 
pronóstico al favorecer su progresión.  

CATARATA Y FACTOR DE RIESGO ATEROSCLERÓTICO  
 
La catarata es la principal causa de ceguera en el mundo y constituye un desafío para 
cualquier sistema de salud.22 Se define como la opacidad del cristalino que afecta 
corteza, núcleo o cápsula, lo que implica una disminución o pérdida de la 
transparencia de este, y provoca un déficit de la visión que conduce gradualmente a 
la ceguera. Cuando alcanza cierta magnitud, se dificulta la visión. La opacidad se 
inicia en la corteza. El tiempo para su desarrollo varía mucho; puede ocurrir en 
algunos meses o necesitar años. También puede estacionarse en cualquier período de 
su desarrollo: incipiente, intumescente, de madurez y de hipermadurez.23  

La incidencia de catarata está fuertemente correlacionada con el tabaquismo, factor 
que a menudo se asocia con la acumulación de iones metálicos en otros tejidos. El ser 
un fumador aumenta considerablemente el riesgo de catarata (OR 1,45) y dejar de 
fumar lo reduce (OR 1,31); pero sigue siendo mayor en comparación con aquellos que 
nunca han fumado. En el estudio realizado por Lindblad se plantea que los hombres 
que fuman como promedio 15 cigarrillos por día, aunque abandonen este hábito 
tóxico durante más de 20 años, tienen un 21 % más de probabilidad de padecer 
catarata que los no fumadores.24  

RETINOPATÍA Y FACTORES DE RIESGO ATEROSCLERÓTICO  

Salowe plantea que dentro de un grupo de pacientes encuestados con catarata, los 
fumadores activos son más propensos a tener deficiencia visual que los que nunca 
han fumado (margen predictivo, 44 % vs. 40 %. 6 En cambio, Ye (2012) asegura que 
no existe una asociación entre el tabaquismo y la posible aparición de catarata.25  

En la tabla 3 se exponen los resultados de investigaciones sobre enfermos de catarata 
y prevalencia de HTA, DM tipo 2 y tabaquismo. La mayoría son estudios nacionales y 
todos se realizaron en pacientes afectados por catarata. Solo Barroso mostró valores 
de prevalencia de tabaquismo en pacientes con cataratas, y pocos (28 %) tuvieron en 
cuenta la posible influencia de estos FR aterosclerótico sobre las estructuras y/o 
capacidades de los ojos.22  
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La retinopatía puede ser de tipo diabética o hipertensiva. La retinopatía diabética es la 
tercera causa de ceguera a nivel mundial, pero la primera en personas de edad 
productiva en los países en vías de desarrollo. La Organización Mundial de la Salud 
estima que esta enfermedad produce casi el 5 % de los 37 millones de ciegos del 
mundo. La retinopatía diabética se desarrolla generalmente entre los 10 y los 20 años 
luego de iniciada la diabetes, y progresa más rápido cuando dicha afección no se 
diagnostica o no se trata a tiempo.28  

Los pacientes con diabetes son ya conocidos por tener un riesgo elevado de 
enfermedades oculares, entre las que se encuentra la retinopatía diabética. El 
riesgo de retinopatía diabética es más alto en la diabetes tipo 1 que en el tipo 2, 
mientras que el edema macular diabético se encuentra más comúnmente en la 
diabetes tipo 2 (prevalencia después de 15 años de la enfermedad: tipo 1 vs. tipo 
2 = 15 % vs. 25 %).  

El fondo de ojo, que debe realizarse después de la dilatación de la pupila (midriasis), 
permitirá la visualización de toda la retina, así como determinar la presencia y el 
grado de la retinopatía diabética. Los cambios típicos descritos en la etapa temprana 
son microaneurismas, hemorragias retinianas y exudados. En el principio, estas 
alteraciones son a menudo ligeramente temporales a la zona central de la mácula, las 
que son secundarias a la perturbación de la integridad vascular y la pérdida de 
pericitos. En el curso posterior las anomalías vasculares, micro e intrarretinianas 
pueden desarrollarse, las cuales representan capilares de la retina y, por lo tanto, son 
visibles al ser dilatados durante el fondo de ojo, e indican un posible riesgo de 
neovascularización, así como de retinopatía diabética proliferativa. En diabéticos tipo 
1, un mejor control de la glucosa en sangre con una disminución de los valores de 
HbA1c del 9,1 al 7,1 % reduce el riesgo de desarrollar retinopatía diabética dentro de 
6,5 años; en el 76 % la progresión en el 54 %, y la probabilidad de llegar a la fase 
proliferativa en un 47 %.29  

Se reconoce como retinopatía hipertensiva a las alteraciones sufridas por las 
arteriolas, el parénquima retiniano, el nervio óptico y la coroides en el curso del 
proceso hipertensivo. Esta retinopatía es la más frecuente dentro de las afecciones 
oftalmológicas secundarias a enfermedades sistémicas. Por eso es incuestionable el 
valor del fondo de ojo en el diagnóstico del grado o la severidad de la HTA. Cáceres 
no obtuvo significación estadística en la correlación entre el grado de retinopatía, el 
tiempo de evolución y el tipo de HTA; sin embargo, encontró que la mayoría de los 
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casos con HTA ligera tenían un grado II de retinopatía, en tanto a casi todos los 
hipertensos moderados se les demostró una retinopatía grado III.30  

El tratamiento de la retinopatía hipertensiva consiste en el control eficaz y el 
mantenimiento de la presión arterial. Las alteraciones de la HTA a nivel de los vasos 
retinianos se producen a través de dos vías: la de hipertonía y la de la esclerosis. La 
primera da lugar a vasoconstricción, hiperplasia muscular y necrosis fibrinoide, como 
respuesta automática y generalizada ante la HTA. La segunda provoca acumulación 
de material hialino en la íntima y en la elástica interna, que se extiende hacia la 
túnica media, y se asocia a la atrofia de la capa muscular que también es sustituida 
por material hialino. A este proceso se le denomina arterioesclerosis, con lo que la 
arteria se vuelve rígida y deja de ser contráctil.31  

   

DEGENERACIÓN MACULAR ASOCIADA A LA EDAD Y LOS 
FACTORES DE RIESGO ATEROSCLERÓTICO  

La DMAE es la principal causa de ceguera e invalidez en personas mayores de 60 
años, la cual ocasiona una pérdida irreversible de la visión central. De los FR referidos 
en este trabajo, es el tabaquismo el que más se asocia a esta afección ocular. Los 
pacientes fumadores tienen un mayor riesgo de padecer DMAE, incluso entre más 
años se practique el hábito más rápido progresa esta enfermedad.32,33 De las 
afecciones oftalmológicas aquí analizadas, la DMAE es de las que menor disponibilidad 
tiene de estudios que la relacionen con los FR aterosclerótico.  
 
El tabaquismo aumenta el riesgo de padecer y acelera la progresión, tanto del 
glaucoma primario de ángulo abierto como de la catarata, la retinopatía diabética y la 
hipertensiva, y la degeneración macular asociada a la edad. La hipertensión arterial y 
la diabetes mellitus, además de conducir a las retinopatías correspondientes, también 
incrementan la probabilidad de desarrollar glaucoma primario de ángulo abierto; 
incluso, son considerados factores de mal pronóstico al favorecer su progresión. Por 
tanto, el control del tabaquismo, de la hipertensión y de la diabetes mellitus mejorará 
el pronóstico de estas afecciones oftalmológicas, y en algunos casos evitará o 
retardará su aparición.  
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