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Problemas sociales de la 
retinopatía diabética 

La diabetes es en efecto una enfermedad social por su 
frecuencia, su carácter hereditario, sus exigencias tera­
péuticas, por la amenaza que supone sobre la visión y 
como corolario, por las dificultades que encontrará el 
paciente para insertarse en la sociedad . 

La complicación ocular es, con mucho, la de mayor 
influencia en el comportamiento del diabético, tanto por 
su evolución inexorable como por su rebeldía a los tra­
tamientos . 

Algunos datos hacen pensar sobre este tema: 
La diabetes es una enfermedad muy frecuente. Según 

la OMS, el porcentaje de diabéticos se estima en cerca 
del 2 % de la 'población y su frecuencia va en aumento. 

En 1967 se registraron en los EE .UU. 31.350 casos de 
ceguera (Newell); de ellos, 4.400 fueron por retinopatía 
diabética, lo que supone cerca del 14 % . 

En España, en 1975 ingresaron en la Organización 
Nacional de Ciegos 972 personas, 62 de las cuales 
(6,37 %) padecían diabetes . 

Más significativo que todo esto puede resultar la 
comparación del riesgo de ceguera en la población dia­
bética respecto a la población normal. 

El enfermo diabético sin retinopatía tiene once veces 
más probabilidades de quedarse ciego que el sujeto nor­
mal. El enfermo con retinopatía diabética tiene una 
probabilidad 2 9 veces mayor. 

Si consideramos ahora a la población comprendida 
entre los 30 y 50 años, el riesgo del diabético es de 28 
veces más, y si tienen retinopatía, llega a ser de 86 
veces la probabilidad del sujeto normal. 

Aproximadamente afecta al 70 % de los enfermos 
diabéticos que llevan más de 15 años de enfermedad . 
De ellos, si la agudeza visual es normal, el 14 % estarán 
ciegos en cinco años, pero si la agudeza visual está alte ­
rada, llegarán a la ceguera el 50 %. 

No es éste el momento de hablar de la ceguera y de la 
integración del ciego en la sociedad de videntes a la que 
pertenece, aunque hay que tener en cuenta que a los 
problemas de orden psicológico que padecen todos los 
invidentes, se asocian en este caso los no menos fre­
cuentes problemas que la enfermedad causal produce . 

Unicamente, pensar sobre las ventajas que 
supondría, para ese enfermo diabético afecto de una 
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retinopatía y cuya evolución se nos escapa de las 
manos, que cuando aún conserva algo de su función 
visual, fuera adiestrado de la mejor manera posible, 
para esta etapa de su vida en la que tendrá que prescin­
dir de la visión. 

Esto no es labor del oftalmólogo, ni siquiera del médi­
co de cabecera y, por supuesto, no debe realizarse si no 
es en comunidad con otros enfermos, ya que son ellos 
mismos, sin ninguna duda, sus mejores maestros . 

Profilaxis 

"La previsión evita la ceguera". Este fue el slogan de 
la Organización Mundial de la Salud para el año 197 6, 
en el que el Día Mundial de la Salud fue consagrado a 
los problemas de los invidentes. 

Según fuentes de la OMS, existen actualmente en el 
mundo más de 1 O millones de ciegos absolutos, cifra 
que podría duplicarse en los próximos veinticinco años. 

Hay que considerar también que, sobre todo en paí­
ses desarrollados, la pérdida de visión no es sólo una 
tragedia personal para el individuo, sino que representa 
en términos estrictamente financieros, una pérdida con­
siderable para su país . 

¿Será posible en un futuro no muy lejano erradicar 
esta temible complicación? Así lo esperamos. 

De momento, y aunque constituyan burdos instru­
mentos en la lucha contra esta enfermedad, hay que 
procurar: 

1. Un diagnóstico precoz y correcto de la diabetes . 
2. Un tratamiento adecuado del problema metabó­

lico. 
3. Un control estricto y periódico de su evolución. 
4 . Determinaciones frecuentes para despistar altera­

ciones asociadas (arteriosclerosis, hipertensión). 
5 . Una revisión anua l por el oftalmólogo, mientras 

no se observen lesiones o éstas permanezcan muy 
estabilizadas. 

6. La aplicación racional de las medidas terapéutico­
paliativas que tenemos en nuestras manos . 
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Indicaciones 
Angina de pecho. Hipertensión. Arritmias. 
Se ha constatado que el tratamiento con TRASICOR disminuye, en 
hipertensos y ¡¡nginosos, la incidencia de infartos de miocardio y 
muerte súbita. 

Dosificación en angina de pecho 
La mayoda de los pacientes responden favorablemente con 
160 mg/d(a (1 comp. mai'lana y tarde). Algunas formas de angina 
pueden requerir dosificaciones más elevadas que, en raras ocasiones, 
serán superiores a 240 mg./d(a (3 comp./día); En casos muy graves 
se han alcanzado.con excelente tolerancia, dosis de hasta 480 mg/dia. 
Cuando se estime oportuna la interrupción del tratamiento 
betabloqueante, se disminuirá la dosificación de modo paulatino a lo 
largo de 7-10 días. 

Dosificación en arritmia 
La dosis en arritmias oscila entre 80-160 mg/d (a, dividida en 
varias tomas, partiendo los comprimidos si se hace preciso . 

Dosificación en hipertensión 
Ai'ladir diuréticos y/o ftalacinas, al tratamiento de base con 
TRASICOR ofrece una más rápida instauración de efectos y menor 
incidencia de efectos secundarios en relación a los que se observan 
bajo reg(menes monoterápicos. 
La acción antihipertensora de la asociación TRASICOR/diurético 
se manifiesta a los 2 ó 3 días de tratamiento alcanzando su efecto 
máximo a las 2-3 semanas. 
Bajo esta pauta, se iniciará con 2 comp./d(a de TRASICOR (mai'lana 
y tarde) administrando el diurético preferentemente por la mai'lana. 
Tras los debidos controles a los 7-15 días, puede doblarse, si se 
estima necesario, la dosis de TRASICOR. 

Contraindicaciones 
Absolutas: Bloqueo atrioventricular. Bradicardia marcada (inferior a 
55 lfitidos/minuto). Insuficiencia cardíaca refractaria a la digital. 
Shock cardiogénico. 

Relativas: Pacientes asmáticos y bronqu (ticos crónicos con 
tendencia al broncoespasmo. Acidosis metabólica . Insuficiencia 
renal grave. Embarazo . 

1 ncompatibilidades 
No se han observado. 

E factos se cu nderios 
Pueden aparecer vértigos, cefaleas y trastornos gastrointestinales de 
carácter leve que no suelen motivar la interrupción del tratamiento . 

Precauciones 
En casos de insuficiencia cardíaca, el enfermo debe ser compensado 
con digitálicos y/o diuréticos antes y durante el tratamiento con 
TRASICOR . Por otro lado TAASICOR posee una Actividad 
Simpaticomimética lntdnseca (ISA) lo que permite el tratamiento 
de pacientes con tendencia a la insuficiencia cardiaca con un amplio 
margen de seguridad, en contraposición a los betabloqueadores que 
carecen de esta cualidad . Esta misma estimulación simpática hace 
que tenga una m 1'nima influencia sobre la función ventilatoria. 
Si. excepcionalmente, se presentase una bradicardia acusada por 
debajo de 55 latidos/minuto, se suspenderá la medicación y en caso 
necesario se administrará 1 mg. de sulfato de atropina por vía 
endovenosa o clorhidrato de isoprenalina (25,._. g). Si se estimase 
oportuno reiniciar el tratamiento se comenzará por una dosis más 
baja . Se dará bajo control a pacientes diabéticos, debiendo 
reajustarse las dosis de h ipoglucem iantes. 
En enfermos bajo tratamiento con TAASICOR, se utilizarán en caso 
de intervenciones quirúrgicas, anestésicos que tengan un m(nimo 
efecto inotrópico negativo p.e. halotano y óx ido nitroso. 

Presentación 
Comp. de 80 mg. de Oxprenolol. Envases con 30. 
P .V .P . 457 Ptas . 


