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M&nr;festaciones oculares 
secundarias y tóxicas 
producidas por medicamentos 
usados por vi2 gemne,rzz! 

Dr. Homero Demicheli (‘) / Dr. José Lorenzelli (*) 

Se hace una revisión somera de fa literatura acerca 
de fas manifestaciones oculares de origen tóxico o 
alérgico, que pueden producir fos medicamentos de 
uso general. Se estudian las reacciones en los 
distintos segmentos del ojo, en las estructuras 
vecinas y  en fas funciones visuales. 

INTRODUCCION 

Son muy numerosos los medicamentos de uso gene- 
ral que pueden tener repercusión sobre las funciones 
visuales o con capacidad de producir lesiones a nivel 
del ojo y/o de sus anexos. Se puede tratar de reac- 
ciones alérgicas, de efectos secundarios, en general 
no deseados, o de intoxicaciones. Se excluyen, en 
este artículo, los efectos nocivos de la oxigenotera- 
pia en el prematuro, los de las terapias con ultravio- 
letas y  con radiaciones ionizantes, y  Ias complicacio- 
nes quirúrgicas. 

PALABRAS CLAVE: 

ojo Patología 
Enfermedad idtrogénica 

(l)Ex-Asistente de Cl inica Oftalmológica. 
Facultad de Medicina - Universidad de la Repú- 
SIlca. Oftalmoloto. 

(2) Post-grado de Farmacologla. 

REACCIONES ALERGICAS 

Las manifestaciones oculares de la alergia medica- 
mentoso, a nivel ocular, se localizan preferentemen- 
te en los segmentos externos del ojo y  en los párpa- 
dos. Son muchas las drogas que pueden estar involu- 
cradas y  muy variada la sintomatología que produ- 
cen. Es especialmente grave para el ojo el síndrome 
de Stevens-Johnson, que se ve luego de la ingestión, 
fundamentalmente, de sulfas con larga vida media 
en el organismo. Con menor frecuencia se constata 
luego del PAS,clopromazina, fenilbutazona, etc. 

Se distinguen tres formas oculares del eritema multi- 
forme (1): 

a) Cotarra/! caracterizada por tener áreas levantadas 
por infiltrados en la conjuntiva bulbar rodeadas de 
marcada congestión vascular. Sus síntomas habitua- 
les son: lagrimeo, secreción, fotofobia, prurito, etc. 

6) Purulenta, es la más rara, fue descrita por Stevens 
y  Johnson en 1922. Se trata de una conjuntivitis pu- 
rulenta aguda y  severa, con quemosis marcada, he- 
morragias subconjuntivales, queratitis punctata su- 
perficial, y posteriormente ulceraciones corneanas 
mayores. 

c) Seudomembranosa, es la más frecuente y  la más 
grave. La seudomembrana recubre a la conjuntiva 
bulbar, a la palpebral, o a ambas. Si se la saca se re- 
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produce rdpidamente. Hay siempre intensa tumefac- 
ción palpebral, quemosis marcada y  secreción profu- 
sa. La córnea se compromete sistemáticamente con 
ulceraciones que pueden llegar a perforarse o dejar 
opacidades permanentes. Se producen alteraciones 
anatómicas y  funcionales de los párpados, simbléfa- 
ron entre la conjuntiva bulbar y  la palpebral y  entre 
esta y  la córnea, resultando en limitaciones de la 
motilidad ocular, por restricción, queratitis por ex- 
posición, etc. Las lesiones cicatrizales pueden provo- 
car una queratitis sicca por insuficiente producción 
de lágrimas, y  también triquiasis que genera nueva 
patología al crecer las pestañas dirigidas hacia el glo- 
bo. 

pero al ir progresando se van haciendo más abundan- 
tes y  terminan formando un denso remolino de Ií- 
neas punteadas centrado en el tercio inferior, pero 
que cubre toda la córnea (5). Su color es blanqueci- 
no al inicio y  termina por ser amarillento verdoso. 
La incidencia varía se@n los autores entre el 10 (6) 
y  el 33% (5) de los pacientes tratados. No existe re- 
lación entre la queratopatfa y  el desarrollo de la reti- 
nopat/a (6). Aparece después de un año de trata- 
miento, es benigna y  reversible al suprimir la droga 
(7). 

Es muy importante estar prevenidqsobre las compli- 
caciones oculares del sfndrome de Stevens-Johnson 
porque pueden terminar en la ceguera o en el mejor 
de los casos en secuelas que molestarán al paciente 
toda su vida. Exige un tratamiento inmediato con 
corticoesteroides y  con antibióticos para evitar una 
infección secundaria. 

Queratopaths por Psicofármacos. Las fenotiazinas 
producen depósitos superficiales en forma de remo- 
linos a nivel de la hendidura palpebral y  otros más 
profundos, en el estroma. Correspondería a un acú- 
mulo de gránulos de melanina en las células epitelia- 
les y  a ajteraqiones en los queratocitos profundos 
(7). 

REACCIONES SECUNDARIAS Y TOXICAS 

Otras Queratopatías Medicamentosas. La indometa- 
cina produce lesiones similares a las de los antimalá- 
ricos de sCntesis. 

Se estudiarán según el sector del ojo involucrado. 

Síndrome Corneano 

El tratamiento con sales de oro puede favorecer la 
formación de depósitos en el estroma superficial de 
la córnea, en sv periferia, de color púrpura o rojo 
(8). 

En general se trata de depósitos en las capas más su- 
perficiales de la córnea, con poca o ninguna repercu- 
sión sobre la agudeza visual. Síndrome Cristalineano 

Queratopat/a por Amiodarona. Es la más frecuente 
de las intoxicaciones. Se caracteriza por la formación 
de depósitos en el epitelio corneano y, sólo en los 
casos más severos, a nivel de la membrana de Bow- 
man. Son bilaterales, asientan en el tercio inferior de 
la córnea, se disponen en finas estrfas irregularmente 
horizontales, de color amarillento pardusco. Esa dis- 
posición, en bigotes de gato, se debe a que es elimi- 
nada por las lágrimas y  barrida por los párpados. Es- 
tudios con microscopía electrónica mostraron (2) 
depósitos lipídieos en el interior de inclusiones cito- 
plásmicas en los fibrocitos y  en el endotelio vascular 
de la conjuntiva. Esta queratopatía, en generai, es 
asintomática, pero puede manifestarse por fotofobia, 
epifora y  la visión de halos coloreados alrededor de 
las luces. Al disminuir la dosis o suprimir la droga re- 
gresa completamente. No da ninguna otra manifes- 
tación ocular (3). Si bien es sistemática su aparición 
en todo paciente adulto tratado con amiodarona, no 
se la encuentra en niños menores de ocho años (4). 

La catarata secundaria predomina en las capas poste- 
riores del cristalino y  tiene un aspecto policromáti- 
co. Inicialmente sólo se puede detectar con el exa- 
men biomicroscópico, pero al ir progresando se hace 
notoria la reducción de la agudeza visual. Por tener 
una localización axial, el déficit de la visión es más 
notable en condiciones de alta luminosidad y  al reci- 
bir luz de frente. Esto se explica por la miosis refleja 
que obliga a ver por la zona m6s opaca. Se ven con 
frecuencia luego de la corticoterapia prolongada. 

Queratopatía por Antipalúdicos de Síntesis. Consis- 
te en depósitos puntiformes dispuestos en líneas cur- 
vas que conf12 ten 1 inmaA; + m ~U~888cU,aa,,,ente por debajo de! 
brea pupilar de la córnea. Inicialmente son escasas, 

La cloropromazina puede producir opacidades pun- 
tiformes en el área pupilar. Las sales de oro pueden 
producir acúmulos de articulas rojizas, pequeñas 
que no alteran la visión 9). P 

El allopurinol, de tan amplio uso en el tratamiento 
de la gota, se ha manifestado como cataratogénico a 
las dosis habituales (10). La radiación ultravioleta 
del sol; podría tener importancia en la cataratogéne- 
sis en estos pacientes. Sería conveniente que todos 
los enfermos tratados con allopurinol usaran lentes 
que filtren la radiación ultravioleta (11). Hay que re- 
cordar que la mayoría de los lentes para el sol no 
pyotegen de la radiación ultravioleta, no tienen sufi- 
ciente capacidad de filtro, incluso su uso podrr’a ser 
perjudicial ya que al dismrnuir la entrada de luz visi- 
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ble ocurre una midriasis relativa y  aumenta la irra- 
diación del ojo por los ultravioletas no filtrados. 

Repercusión sobre la Tensión Ocular y  el Glaucoma 

La Presibn Ocular. Es influida por varios fármacos. 
Así los saluréticosr en particular el furosemide, ha 
mostrado un marcado efecto hipotensor ocular (12), 
muy rdpido si se administra por víaendovenosa. Es- 
te efecto nos ha sido muy útil para obtener una hi- 
potensión ocular, en pocos minutos, durante la ope- 
ración de cataratas. Hemos observado en un pacien- 
te que suf:ie;a un edema agudo de pulmGn en ei 
postoperatorio inmediato de una operación combi- 
nada de glaucoma y  catarata, y  a quien le adminis- 
traron dosis elevadas de furosemide, un retardo mar- 
cado en la formación de la cdmara anterior. 

Ultimamente se ha comprobado efecto hípotensor 
ocular en los nitritos, tanto en pacientes con glauco- 
ma crónico, glaucoma agudo y  en normales (13). 

Glaucoma Agudo. El 5% de la población, según Bec- 
ker y  Shaffer (14), tiene la cámara anterior poco 
profunda y  es sospechosa de tener un ángulo irido- 
cornea1 estrecho. Se trata de una conformación he- 
reditaria del ojo, que pone al individuo en riesgo de 
sufrir una crisis de glaucoma agudo por bloqueo de 
la zona de drenaje del humor acuoso, al aplicarse la 
rar’z del iris contra la córnea, cuando ocurre una mi- 
driasis. Se puede estimar la profundidad de la cáma- 
ra anterior iluminando lateralmente al ojo, observan- 
do la convexidad del diafragma iridocristalineano. 
Una forma mejor de apreciar la profundidad de la 
cámara anterior, pero que requiere una lámpara de 
hendidira, es la siguiente: iluminar con un haz estre- 
cho la periferia de la córnea, en un ángulo de aproxi- 
madamente 600, si en el corte óptico la zona oscura 
que corresponde a la cámara anterior es tan ancha 
como el espesor cornear-ro, se trata de una cámara 
profunda (15), y  seguramente el ángulo es abierto. 
La valoración exacta de la amplitud del ángulo solo 
es posible por medio de la gonioscopía con el biomi- 
croscopio. 

Los síntomas prodrómicos del glaucoma agudo son: 
doior, disminución de ia visión y  percepción de ha- 
los coloreados alrededor de los focos de luz. Estos 
últimos síntomas se deben al edema de la córnea. 
Estas crisis muchas veces se resuelven espontánea- 
mente, otras se pasa a la forma mayor: el ataque 
agudo de glaucoma, caracterizado por dolor muy in- 
tenso, pérdida de la visión, congestión ciliar marca- 
da, pupila dilatada y  deformada, síntomas generales 
de origen reflejo tales como vómitos, alteraciones 
del ritmo cardiaco, etc. Este cuadro exige un trata- 
miento rápido con mióticos y  betabloqueantes, tópi- 
cos, acetazolamida, agentes osmóticos, etc. Si no ce- 
de con el tratamiento médico deberá hacerse una iri- 
dectomía periférica, quirúrgica o por fotocoagula- 
ción con Laser, para romper el bloqueo, ya en plena 

etapa aguda sin esperar, como se hace normalmente, 
a que el ojo se “enfile”. 

Son más susceptibles al glaucoma agudo los ancianos 
con cataratas, porque la intumescencia del cristalino 
estrecha aún más a la cámara anterior. 

1 nc mPri;r>mP”tTrC a-,x” --Cr “:m-“- ?J- 
--- .~.rr.ru,*‘r..r”J “VI, ,,,Y.J ,#c+” “G prü~üGir iii-l 

glaucoma agudo son los anticolinérgicos, de uso tan 
frecuente en los trastornos digestivos y  en la aneste- 
sia general, los psicofármacos a altas dosis, en espe- 
cial los relajantes musculares, 

Glaucoma Crónico, Puede ser consecuencia de una 
corticoterapia prolongada. Detectado precozmente 
retrocede al suprimir la droga, en la gran mayorfa de 
los casos, pero en otros queda un glaucoma crónico 
residual definitivo. Se desencadena sólo en personas 
con predisposición genética al glaucoma. Estos por- 
tadores de cromosomas GG se detectan, justamente, 
instilando un colirio de dexametasona al 0.1%. du- 
rante seis semanas, ya que tienen una respuesta hi- 
pertensiva notoriamente superior a los normales. 
Con los corticoides se produce un depósito de glyco- 
saminoglycan en la malla trabecular ;’ en los espacios 
intertrabeculares del ángulo (16). 

Síndrome de Nervio Optico 

Neuritis Optica. Se distinguen varias formas sedn 
la localización de la lesión y  la etapa cllnica. 

Teniendo en cuenta el asiento de la lesión, se distin- 
guen dos grandes grupos: 

a) Papilitis, en donde el proceso inflamatorio ocurre 
en la cabeza del nervio óptico. Cursan con grave 

alteración de la visión y  se ven alteraciones papilares 
en el fondo del ojo. 

b) Neuritis retrobulbar, la forma más frecuente y  
que presenta mayores dificultades diagnósticas. 

Inicialmente la visión es normal en cantidad, pero 
hay modificaciones en la calidad. La apreciación del 
color y  del contraste son deficitarias. Como la lesión 
tiene una localización por detrás del globo no se ven 
alteraciones en el fondo de ojo hasta que se haya Ile- 
gado a la atrofia óptica. Al inicio es muy útil el estu- 
dio de los reflejos pupilares, pues puede orientar en 
el diagnóstico primario. Es muy definitorio para el 
diagnóstico la constatación de un fenómeno de Mar- 
tus Gunn. Este pone en evidencia un trastorno en la 
conducción del nervio y  se manifiesta de la siguiente 
forma: supongamos que el paciente tiene una neuri- 
tis óptica izquierda, la estimulación sólo del ojo de- 
recho con una luz, ocluyendo el ojo izquierdo, se 
provoca una miosis directa en el derecho y  consen- 
sual en el otro ojo, es decir que la via aferente del 
reflejo fotomotor en el ojo derecho esta sana y  la 
efectora en ambos también. Al estimular el ojo iz- 
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quierdo, enfermo, y  con el ojo derecho tapado, se 
produce miosis en ambos, pero más o menos rápida- 
mente, según la gravedad de la lesión, va aflojando la 
miosis y  termina en midriasis, a pesar de estar esti- 
mulado directa e intensamente por la luz. Esto se 
explica porque se generan dos reflejos, uno a partir 
del ojo estimulado con la luz que produce miosis y  
otro a partir del ojo ocluído que genera una midria- 
sis por la oscuridad. En condiciones normales predo- 
mina el fotomotor, pero al estar lesionado el ojo es- 
timulado por la luz, se produce un predominio rela- 
tivo del reflejo ala oscuridad que impide el manteni- 
miento de la miosis inicial. 

Entre los exámenes que pueden ayudar en el diag- 
nóstico precoz figuran la perimetrfa estdtica, no dis- 
ponible en nuestro medio, y  los tests a los colores, 
en especial el test de Farnsworth 100 hue (7), que 
muestra una discromatopsia de eje rojo-verde tipo II 
(alteración de la percepción del verde). 

A medida que la afección progresa va disminuyendo 
la agudeza visual y  aparece un escotoma central o 
centro-cecal en la campimetría cinética, se altera 
aún mis el test cromático y  los potenciales visuales 
evocados muestran retardo en la conducción. El fon- 
do de ojo sigue siendo normal. 

La etapa clfnica final de las neuritis ópticas es la 
atrofia óptica. La visión ya es muy pobre, el campo 
visual está muy deteriorado y  contraido y  en el fon- 
do de ojo se ve la papila pálida. 

A) NEURITIS POR ETAMBUTOL. Se afecta el 
25% de los pacientes tratados (17) con 25 mg/kg/ 

día durante 2 a 3 meses seguido de 15 mg/kg/día. 
Para Derka (18), en una serie de dos mil pacientes, 
hay una correlación entre la dosis y  la frecuencia de 
neuritis óptica tóxica. Encontró que la incidencia a 
dosis de 20 mg/kg/día era de O%, con 25 mg/kg/día 
el 5% y  con 30 mg/kg/díael 10%. Si bien es notoria 
la correlación entre la dosis y  la enfermedad, existen 
referencias de neuritis ópticas a dosis de etambutol 
que generalmente se consideran sin riesgo (19). 

La neuritis tiende a ser unilateral, comienza abrupta- 
mente a los 2 o 3 meses de iniciado el tratamiento 
con un escotoma central o paracentral. La visión dis- 
minuye y  lo sigue haciendo aún después de haber SU- 

primido la droga por unos 4 a 6 meses más, y  recién 
tiende a normalizarse alrededor del año (18). Aun- 
que hay referencias de lesiones irreversibles (19). La 
discromatopsia es posiblemente uno de los primeros 
signos de la intoxicación del nervio. 

Existiría una correlación entre el nivel de zinc en el 
plasma, previo al tratamiento, y  la posibilidad del 
daño óptico. El riesgo es grande si la zincemia es me- 
nor de 0.7 mg/1 y  despreciable si es mayor de 1.0 
mpíi (20). Otros medicamentos, taies como disuiii- 
ram, penicilamina, arsenicales pentavalentes y  algu- 

nos IMAO, seri’an tóxicos por un mecanismo similar 
(21). 

B) NEURITIS POR CLORANFENICOL. Puede apa- 
recer como complicación tardia luego de un tra- 

tamiento prolongado y  a dosis elevadas (22,23, 24, 
25). Su frecuencia guardaría relación con la dosis y  
la duración del tratamiento (26). Podría estar ligada 
a un trastorno del metabolismo de la piridoxina. 

C) NEURITIS POR PSICOFARMACOS. Los IMAO 
pueden producir neuropatía tóxica con una fre- 

cuencia del loo/. (27). Las primeras observaciones 
datan de 1959 (28). Producen un importante dete- 
rioro de la visión de los colores en el eje rojo-verde 
(29, 30), que por muchos meses puede ser el único 
signo (7). Luego aparece el déficit de la agudezavi- 
sual, los escotomas. Se insiste en la benignidad de la 
afección y  en su regresión total al suprimir la droga, 
pero hay casos de atrofia óptica. 

La amitriptilina es responsable de algunos casos de 
neuritis óotica, pero su frecuencia es baja (Goldovs- 
kaya (27) refiere dos casos en una serie de 140 pa- 
cientes tratados). El escotoma central retrocede rá- 
pidamente al discontinuarla. 

Se ha comprobado atrofia óptica también luego del 
tratamiento con clorpromazina durante dos meses a 
dosis entre 150 y  500 mg/día (31). 

D) NEURITIS POR OTRAS DROGAS. Se han refe- 
rido neuropatías ópticas con isoniazida (32, 33), 

PAS (34, 24), estreptomicina (35), sulfonamidas, 
etc. 

Entre los antinflamatorios, el ibuprofen aparece con 
frecuencia en la literatura como responsable de am- 
bliopías tóxicas con escotoma centro-cecal (36, 37, 
38), discromatopsia a eje rojo-verde tipo II (39, 40), 
luego de una a tres semanas de tratamiento, rever% 
bles al suprimir el medicamento. 

Los contraceptivos orales pueden causar neuritis re- 
trobulbar recidivante (41, 42), especulándose sobre 
un posible origen vascular. 

Se ha reportado neuritis óptica con la penicilamina 
(7, 43, 44), que para algunos (43) se debería a una 
reducción de la piridoxina, mientras que para otros 
(44) tendría que tener otra causa, ya que la observa- 
ron en pacientes que estaban recibiendo vitamina B6. 

Otros drogas involucradas son: amoproxan (45, 46, 
47), disulfiram (48, 49), hexaclorofeno (50), bcno- 
xaprofen (51): vincristina (52), etc. 

Edema de Pupila, Se puede ver encuadrado I’Y la hi- 

Vol. 2 - No 3 (2a época) - Noviembre 1986 281 



Dr. Homero Demicheli / Dr. José Lorenzelli 

pertensión endocraneana benigna que aparece luego 
de tratamientos con tetraciclinas, nitrofurazona, áci- 
do nalidCxico, indometacina, corticoesteroides, ano- 
vulatorios, vitamina A (53). También hay un caso 
luego de tratamiento con perhexilina (54). 

Otros Alteraciones de/ Nervio ílptico. Se ha visto 
hipopkisia UeÍ iit-IV¡U &.~iicu en hijo5 de madres tra- 
tadas durante el embarazo con anticonvulsivantes, 
fenitofna (55). 

Vasculopatías de la Retina y  del Nervio Optico 

Con el uso de los contraceptivos orales se ha incre- 
mentado la frecuencia de accidentes vasculares a ni- 
vel de la retina y  del óptico. 

Se han visto embolias en la arteria central y  en la co- 
riocapilaris (56, 57) luego de la inyección de suspen- 
siones de corticosteroides depósito a nivel de la ca- 
beza y  del cuello. 

Con los anticoagulantes pueden aparecer hemorra- 
gias en el fondo de ojo, en general sin mayores con- 
secuencias. En un paciente de 79 años que tenía una 
degeneración disciforme de mácula con una mem- 
brana neovascular su bretineana y  que en varias opor- 
tunidades había tenido hemorragias espontdneas en 
el polo posterior, y  en una ocasión una discreta he- 
morragia en vitreo, pero que aún conservaba la vi- 
sión periférica, al sufrir un tromboembolismo pul- 
monar lo trataron con heparina, con un test de Ho- 
wel de 3’, rápidamente instaló un glaucoma agudo 
en ese ojo, con dolor intenso, pérdida total de la vi- 
sión, midriasis con pupila negra, tensión ocular de 
60 mm de Hg. La ecografía confirmó una profusa 
hemorragia de vítreo. 

Retinopatía Tóxica 

Retinopatía por Antimaláricos de Síntesis. Consti- 
tuye un ejemplo tfpico de intoxicación retineana,y 
es seguramente el grupo de medicamentos del que se 
tiene la mayor cantidad de referencias. La primer 
observación data de 1957 (SS), aunque no fue inter- 
pretada como originada por la droga. Recién en 
1959 (59) se reconoce el origen tóxico de las lesio- 
nes. 

Las alteraciones iniciales consisten en acúmulos irre- 
gulares de pigmento en la región perifoveal (60, 61), 
que son compatibles aún con una buena agudeza vi- 
sual, Más tarde hay pérdida del reflejo foveal, apare- 
ce un escotoma central 0 paracentral, primero para 
el rojo, relativo al inicio y  absoluto después. La vi- 
sión SC va deteriorando en forma progresiva. En las 
etapas finales de la lesión macular hay pigmentación 
densa en su parte central, rodeada de un anillo mc- 
nos oscuro, que por su aspecto se llama en “bull’s 

eye” (62). Más tarde puede aparecer pigmentación 
granular inespecifica, que va formando acúmulos 
mds densos en la retina periferica, y  finalmente hay 
estrechamiento vascular. Lowes (63) reportó un caso 

que ten fa solo alteraciones pigmentarias periféricas, 
con contracción del campo visual sin que hubiera 
aparecido la lesión central característica. 

tn general con la supresión del medicamento la afec- 
ción queda estabilizada (64,65 66). En otros casos, 
retrocede la sintomatología (65j, y  en otros sigue un 
curso progresivo (64, 65,67). Esta última evolución 
se estima que es la que debe esperarse en los casos 

con lesiones mas avanzadas (64,66). 

La incidencia se estima entre 1 (68), 10 (69) ~‘15% 
(64) de los enfermos tratados. Se acepta tradicional- 
mente que existe una relación estrecha entre la dosis 
total, la duración del tratamiento y  la edad del pa- 
ciente (69), aunque últimamente se ha cuestionado 
este criterio (70). 

Por estudios experimentales se ha comprobado que 
la cloroquina se acumula en el epitelio pigmentario 
y  en los fotorreceptores (7l),llegándose ala destruc- 
ción completa del segmento externo de esos últimos. 
La cloroquina inhibiendo a la adenosin-trifosfatasa 
alteraría la excitabilidad retineana (72). 

Se ha creído encontrar en el test de colores un mé- 
todo eficaz para la detección precoz de la intoxica- 
ción. Saraux (7) considera de valor para el diagnóstì- 
co precl inico la aparición de una discromatopsia ad- 
quirida a eje azul-amarillo, y  sobre todo una varia- 
ción del score global de errores. Es muy significativa 
la progresividad del defecto y  el aumento del score 
global en por lo menos un 25% (60,73). 

Fishman (74) sugiere que a todo paciente que va a 
ser tratado con antipalúdicos se le practique un exa- 
men oftalmológico antes de comenzar la terapia y  
luego hacerle un control a los 6 meses oal completar 
los 100 g de droga. Mas tarde se le harán por lo me- 
nos dos exdmenes anuales. Al llegar a los tres años 
de tratamiento o a los 300 g de droga, por lo menos, 
deberá controlarse tres veces al ano. Se considera 
que la dosis diaria no debe ser superiora los 250 mg 
de cloroquina o 400 mg de hidroxicloroquina (70). 
Se considera como de bajo riesgo las dosis menores 
de 250 mg/día usadas durante 10 a 12 meses en pa- 
cientes menores de 50 años (75). El examen oftal- 
mológico incluirá: medida de la agudeza visual, estu- 
dio del fondo de ojo, campimetria cuidadosa del 
área central, en especial dentro de los loo. 

Retinopatja por Psicofármacos. Las primeras obser- 
vaciones son de 1956 (76). La tioridazina a altas 
dosis produce retinopatía (77) con dispersión irregu- 
lar dei pigmento, áreas hipopigmentadas confluentes 
y  múltiples. La visión disminuye, el test de colores 
muestra una desviación hacia el eje azul-amarillo 
(78). Ll paciente se puede quejar de eritropsia (79). 
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Se ha constatado su aparición en pacientes que ya 
hablan terminado el tratamiento (80). La lesión pri- 
maria parkce ser la atrofia de los fotorreceptores 
(81). 

La clorpromazina también produce zonas de pig- 
mentación en el polo posterior de la retina, funda- 
mentalmente en la mácula (82). 

Retinqat/a por lndometacina. La primera observa- 
ción es de 1966 (83), apareció en pacientes tratados 
durante un año con 150 mgldla. Se presenta como 
una maculopat(a pigmentada, similar a la producida 
por los antimaláricos. Se acompaña de defectos en el 
test de colores enel eje azul-amarillo,(78). 

Otras Retinopaths Tóxicas, Luego de las anestesias 
generales con metoxiflurano se constataron (84,85) 
lesiones blanco amarillentas por todo el fondo de 
ojo que corresponden acristales de oxalato de calcio 
en el epitelio pigmentario. 

Con el tamoxifen se han visto manchas blanco ama- 
rillentas en el polo posterior del ojo, hemorragias y  
acúmulos de pigmento en la periferia con dosis tota- 
les de 8,l y  12,O g (86). 

Edema de mácula’ se ha encontrado con los anticon- 
ceptivos orales, naproxen, etc. 

Lesiones de Conjuntiva, Párpados y  
Sistema Lacrimal 

Los anovulatorios pueden dar edema palpebral, irri- 
tación conjun tival, etc. 

Los retinoides provocan irritación conjuntiva1 en el 
50% de los casos y  blefaritis en el 43% (87). 

El methotrexate afecta (37) a las glándulas de Mei- 
bomio y  se acompaña de irritación conjuntival, foto- 
fobia y  lagrimeo. 

Se ha observado conjuntivitis irritativa y  estenosis 
de los canalfculos lacrimales, por fibrosis, en pacien- 
tes tratados con fluoruracilo (88, 37). 

Hiposecreción lacrimal se ve durante el tratamiento 
con anticolinérgicos, saluréticos, benzodiazepinas, 
betabloqueantes, etc. Ha sido particularmente grave 
la hiposecreción lacrimal provocada por el practolol, 
un betabloqueante ya discontinuado por sus efectos 
tóxicos oculares (89). 

OrbitopatLa 

Luego de tratamiento con cordcoides ha aparecido 
exoftalmos bilateral en un paciente (90). Se explica 

su aparici6n teniendo en cuenta que entre el 6 y  8% 
de los enfermos con sindrome de Cushing hacen 
exoftalmos. 

Alteraciones de la Motilidad Extrínseca 

La cloroquina puede producir parálisis oculomoto- 
ras, en especial del VI par (80). 

Se ha descrito un síndrome miasténico durante el 
tratamiento con penicilamina (91). 

Es frecuente que los pacientes tratados con psicofár- 
macas consulten por trastornos en la visión panorá- 
mica y  en el trabajo de cerca como consecuencia de 
descompensación de heteroforias. 

Trastornos de la Acomodación 

Se manifiesta por trastornos en el trabajo fino, visión 
borrosa, dificultad para la lectura, etc. Seve durante 
el tratamiento con psicofiirmacos, anfetaminas, anti- 
colinérgicos, y  además con sulfas, piperazina, isonia- 
zida, PAS, etc. 

Cambios en la Refracción 

Son muy notorios en los diabéticos, en quienes la 
variación de la glucemia y  sobre todo la inducida por 
la medicación, se acompaña de cambios de la refrac- 
ción, en el sentido de la miopia o de la hipermetro- 
pia, según la glucemia esté alta o baja, por variacio- 
nes en el Indice de refracción del cristalino. Es un 
hecho que los diabéticos no tengan un lente que le 
sirva durante todo el dfa y  que en muchos casos sean 
coleccionistas de lentes. 

Miopia transitoria ocurriría también con las fenotia- 
zinas, sulfonaminas y  saluréticos. 

Trastornos de la Visión de los Colores 

Cromatopsia. Esto es cambio en la percepción del 
blanco. Cuando se !o ve violeta, se habla de ianto- 
nopsia, se ve con el ácido nalidlxico (92). Cuando se 
ve azul se llama cianopsia, también aparece con el 
ácido nalid(xico. Cuando se ve amarillo, se trata de 
xantopsia, la encontramos con varias drogas, entre 
ellas con la clorotiazida, sulfas, etc. La eritropsia 
corresponde a la visión roja, ocurre con la tioridazi- 
na. Finalmente, a la visión verde se la llama clorop- 
Sia. 

Es frecuente la cromatopsia en la intoxicación dígí- 
tálica. En estos casos el paciente se queja de ver “co. 
mo con nieve” 0 tiene xantopsia, cianopsia u otra 
cromatopsia. 
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Resumen de los efectos secundarios y tóxicos de algunos medicamentos según la localización lesiona1 

parp. lagr. corn. cris. glau. nerv. reti. vaso. papi. crom. discromatopsia 
rojo.verde.azul 

Atropina 
..I_-_I!-.-^:- - #“cz”,Lyftlll~a t 
Simpaticomim&icos + 
Reserpi na X + 
Betabloqueantes 
Digitdlicos 
Amiodarona X 

Perhexilina 
Clorotiazidas 
Cloramfenicol 
Sulfas 
Tetraciclinas 
Eritromicina 
Ac. nalidíxico 
Estreptomicina 
Isoniazida 
PAS 
Etambutol 
Fenotiazidas X X 

IMAO 
Benzodiazepinas 
Corticoesteroides 
I buprofen 
Indometacina X 

Fenil butazona X X 

Allopurinol 
Antimaláricos X 

Contraceptivos X 

Vitamina A 
L-Dopa 

X 

X X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X X X 

X 

X xx x x 

X 

X 

X X 

X’ 

X 

X X 

X 

X X X 

X 

X X 

X 

X 

X X 

X X X 

X 

X 

X 

X 

X 

x x 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X xx 

X xx 

Nota: las abreviaturas corresponden a: 
parp.2 parpados y conjuntiva; lagr.; secrecih lacrimal; cris.: crlstalino; glau.: glaucoma; nerv.: nervio 6ptlco; reti.: 
retlna; vaso.: vasos retineanc6 y del nervio; papi.: edema de papila;crom.: cromatopsia. 

Discrwnatopsiu. El paciente pierde la visión de un 
color determinado, y  con los tests se puede poner en 
evidencia la alteración en un eje determinado; estas 
alteraciones tienen como caracter(stic0 la variación 
en el tiempo. Ya se estudiaron en los parágrafos co- 
rrespondientes a neuropatías y  retinopatías tóxicas. 
Son muchos los medicamentos que pueden inducir- 
las, y  en muchos casos la discromatopsia es la mani- 
festación más precoz de la intoxicación. Se distin- 
guen, fundamentalmente, tres tipos de alteraciones: 

a) en la zona del rojo, discromatopsia a eje rojo-ver- 
de tipo I 

b) en la zona del verde, discromatopsia a eje rojo- 
verde tipo II 

c) en la zona del azul, discromatopsia a eje azul- 
amarillo. 

La intoxicación digitálica provoca una discromatop- 
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sia adquirida en el eje rojo-verde, tipo 1, signo del 
daño a nivel de los conos, que se combinacon alte- 
raciones en el ERG (93). Los escotomas que se pro- 
ducen podrfan deberse a efecto tóxico sobre los fo- 
torreceptores (94). Podr!a tratarse de una inhibición 
de la adenosin-trifosfatasa (93). 

Con los contraceptivos orales ocurre inicialmente 
una alteración para el rojo, pero con el correr del 
tiempo se hace más probable la aparición de un de- 
fecto en el eje azul-amarillo. 

CONCLUSIONES 

Se trata de una revisión muy general y  por supuesto 
incompleta de las manifestaciones toxicas y  secun- 
darias que a nivel ocular pueden producir algunos 
medicamentos. Se pretende alertar a los médicos ge- 
nerales sobre la existencia de esos efectos tóxicos y  
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de estimular a los oftalm6logos a hacer una anamne- 
sis cuidadosa de la medicación que esti recibiendo 
su paciente, para asl poder detectar a tiempo la into- 
xicación y  poder influir sobre su evolución. En este 
trabajo quizás se le de una extensión excesiva a los 
sl’ntomas tóxicos producidos por el etambutol y  los 
antimaldricos, pero estos son casos muy bien estu- 
diados, que merecen atención, aunque el uso de esos 
medicamentos no tenga la frecuencia de antes. Hu- 
biera sido importante establecer la dosis que en cada 
caso se manifestó como tóxica, con cada medica- 

mento, pero eso excede las posibilidades de este ar- 
título. Otro aspecto importante, y  sobre el cual no 
se dispone de datos ciertos para la mayoría de las 
drogas, es la incidencia real entre los pacientes que 
reciben un tratamiento determinado. 

Correspondencia: 
Dr. Homero E. Demicheli 
Av. Cataluña 3113 
Montevideo - Uruguay 

Résumé 

On fait un révision sommaire de la litérature à propos des manifestations oculaires d’ origine ioxique ou al- 
lergique produit par les médicaments d’ usage général. On étude cas réaction selon la région du globe et des 
struc tures voisines in téressé. 

Summary 

This is a short review of the literature on the ocular toxic and allergic side effects induced by systemic me- 
dication. These reactions are studied according to the location of rhe lesion in the eye and relatedstructu- 
res. 
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