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OCULAR DEMOSTRADA

Teniendo en cuenta los criterios ante-
riores, a continuacion revisamos algunos
de los fadrmacos relacionados con la
aparicién de efectos adversos oculares
para los que se ha podido establecer la
relaciéon causa-efecto (Tabla 4).

Bisfosfonatos

Generalmente los bisfosfonatos originan
reacciones de naturaleza inflamatoria
tales como conjuntivitis inespecifica,
uvettis, escleritis y epiescleritis. De hecho,
son el Unico grupo con capacidad de-
mostrada de producir escleritis. Aunque
el mecanismo por el cual son capaces
de producirlas no se conoce con exac-
titud, parece que se trata de reacciones
adversas reversibles, en la mayorfa de
los pacientes, que pueden comenzar a
los pocos dfas o incluso meses después
de iniciado el tratamiento con el bisfos-
fonato. En cualquier caso, la gravedad
de estos efectos hace que sea necesario
suspender el tratamiento en algunos
casos de uvelftis y en todos aquellos en
los que se desarrolle escleritis, que
constituye el efecto mds amenazante
para la pérdida de visidn.

La escleritis se define como la inflamacién
de la esclerdtica, pared exterior blanca
del ojo. Si no se trata, puede producirse
una perforacion del globo oculary como
consecuencia pérdida de vision. Otras
complicaciones oculares derivadas de
la escleritis incluyen queratitis, cataratas,
uveftis y glaucoma. La mayorfa de los
casos publicados estdn relacionados con
pamidronato vy alendronato, aunque

también se han descrito con otros far-
macos del grupo (Tabla 4).

El periodo de comienzo es variable
dependiendo del tipo de bisfosfonato
y de la via de administracion. Por ejem-
plo, seglin el estudio publicado en 2005
en la revista Archivos de la Sociedad
Espafiola de Oftalmologfa, para pami-
dronato intravenoso la escleritis aparecié
en el 82% de los casos a las 48 horas,
siendo necesario suspender el tratamien-
to para su resolucion. Alendronato por
su parte puede producir visién borrosa,
dolor ocular, conjuntivitis, uveitis y escle-
ritis cuando se utiliza en dosis orales de
5 a 40 mg/dia, generalmente los sintomas
aparecen entre 2 primeros dias y las
dos primeras semanas después de co-
menzar el tratamiento. No obstante,
también pueden aparecer antes (tan
sdlo un dia después de iniciar el trata-
miento) o mucho mas tarde (hasta un
afio tras haber comenzado la terapia).

Para intentar paliar estas serias conse-
cuencias oftdlmicas, se han propuesto
algunas recomendaciones para el manejo
de los pacientes tratados con bisfosfo-
natos, que manifiesten efectos adversos
a nivel ocular,

* Los pacientes con pérdida visual o
dolor ocular deben ser enviados a un
oftalmdlogo.

* Una conjuntivits inespecifica raramente
requiere tratamiento y se suele aliviar
o desaparecer a pesar de seguir el
tratamiento con el bisfosfonato. Sélo
en algunos casos puede ser necesaria
la administracion de un AINE en colirio.

* Los casos de uveitis anterior o poste-

rior pueden ser graves. Requieren
tratamiento tdpico v, en algunos casos,
sistémico. Puede ser necesario retirar
el bisfosfonato con el fin de resolver
la inflamacion.

* En caso de epiescleritis puede ser
necesario tratamiento tdépico, pero
no es preciso suspender la adminis-
tracion del bisfosfonato.

* Ante una escleritis, se debe iniciar
tratamiento v retirar el bisfosfonato

Isotretinoina

Los efectos adversos oculares secunda-
rios a la administracion de los retinoides
son dosis-dependientes y constituyen
probablemente las reacciones adversas
mds frecuentes de estos farmacos. Este
es el caso de la isotretinoina, secretada
con las lagrimas a través de las glandulas
lacrimales, y que puede actuar directa-
mente sobre las gldndulas de Meibomio,
responsables de la secrecién del material
lipidico que forma la capa externa de
la pelicula lacrimal precorneal. Su admi-
nistracién sistémica puede favorecer la
evaporacion de la ldgrima provocando,
en ocasiones, la aparicién de ojo seco,
blefaroconjuntivitis y queratitis. Como
consecuencia, algunos portadores de
lentes de contacto deben interrumpir
su administracién o bien aplicarse lagri-
mas artificiales para paliar estos sintomas.

Farmacos con toxicidad
ocular demostrada
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lgualmente, se han descrito cambios
agudos v transitorios en la refraccién y
disminucién de la visién nocturna cuando
se utiliza a largo plazo.

Isotretinoina se ha asociado igualmente
al desarrollo de hipertensién intracraneal
(o pseudotumor cerebral) vy papiledema
(engrosamiento de la cabeza del nervio
Sptico) como consecuencia de ese au-
mento de la presidn, que provoca que
el nervio éptico se inflame en el punto
en que entra en el ojo. Entre otros
sintomas puede originar dolor de cabeza,
visién borrosa y diplopfa. Es necesario
disminuir esta presidon porque si se
mantiene elevada, el nervio éptico puede
quedar dafado de forma permanente.
Por lo tanto, aquellos pacientes en tra-
tamiento con retinoides que manifiesten
dolor de cabeza o vision borrosa, deben
ser examinados por un oftalmdlogo lo
antes posible, para descartar un posible
papiledema. Los controles oftalmoldgicos
periddicos son necesarios aunque el
paciente no presente ningln sintoma,
porque este aumento de la presién
intracraneal puede ser asintomdtico.
Ademds hay que evitar la administracién
simultdnea de tetraciclinas o vitamina
A, porque su administracién conjunta
potencia el riesgo de desarrollar un
pseudotumor cerebral.

Etambutol/Isoniazida

Los farmacos antituberculosos (etam-
butol e isoniazida) pueden producir
trastornos oculomotores vy blefarocon-
juntivitis, pero el efecto adverso mas
grave estd relacionado con la afectacién
del nervio &ptico y se han asociado a la
aparicion de neuritis que, en ocasiones,
ha provocado una atrofia del nervio
Sptico. Precisamente la neuritis dptica es
el principal efecto adverso de etambutol,
habitualmente bilateral y asimétrica.

Aunque el mecanismo que origina la
neuropatia no estd muy claro, una posible
explicacion consiste en que etambutol
actle como quelante del cobre en las
células ganglionares de la retina y en las
fibras del nervio &ptico. El cobre es un
cofactor necesario para la citocromo ¢
oxidasa, enzima esencial en el transporte
de electrones y el metabolismo celular
de las mitocondrias. Es posible que dis-
minuya el cobre disponible para la cito-
cromo ¢ oxidasa provocando una insufi-
ciencia en las mitocondrias de las fibras

del nervio dptico que, en Utimo término,
pueda derivar en neuropatia dptica.

Los primeros sintomas de toxicidad
incluyen disminucién de la agudeza visual,
con aparicién de una mancha central
(escotoma) y afteracion de la percepcion
de los colores rojo y verde. El periodo
de inicio de los mismos oscila entre los
2y 8 meses y puede mantenerse hasta
uno o dos meses tras la interrupcién
del tratamiento. El efecto es dosis de-
pendiente vy se ha descrito para el 50%
de pacientes con dosis de 60 — 100
mg/Kg/dfa, del 5 -6% para dosis de 25
mg/Kg/dia y para el 1% de pacientes
con dosis iguales o menores de |5
mg/Kg/dia. La neuritis éptica por etam-
butol puede ser reversible en las prime-
ras fases si se suspende el tratamiento,
por lo que se hacen necesarias revisiones
oftalmoldgicas, aun en ausencia de sin-
tomatologfa. Para minimizar al mdximo
el riesgo de padecer estos efectos ocu-
lares graves, se proponen una serie de
medidas como:

* Informar al paciente de la posibilidad
de desarrollar una neuropatia dptica
y como consecuencia una pérdida de
Visidn severa y,en ocasiones, irreversible.

» Realizar un examen oftalmoldgico
completo antes de iniciar el tratamien-
to, que incluya la valoracion de la
agudeza visual, percepcién de los
colores, fondo de ojo y analisis del
estado nervio dptico.

* Interrumpir la administracién del far-
maco y remitir el paciente a un oftal-
mdlogo, ante la aparicion de cualquier
sintoma de toxicidad ocular.

* Establecer revisiones oftalmoldgicas
mensuales si la dosis supera los 15
mg/Kg/dfa o, para dosis menores, en
aquellos pacientes con mds factores
de riesgo como diabetes, alteraciones
renales, alcoholismo, otros problemas
oculares, etc.

La neuropatia dptica también es un
efecto adverso descrito para Isoniazida
que, con frecuencia, se prescribe asociada
con Etambutol. En estos casos puede
ser dificil establecer si la toxicidad ocular
se debe a uno o a otro.

Amiodarona

En la mayoria de los pacientes en trata-
miento con amiodarona aparecen de-
positos corneales filamentosos, general-
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mente bilaterales, que desaparecen al
retirar el firmaco y que raramente
afectan a la visién, aunque pueden oca-
sionar una ligera fotofobia y enrojeci-
miento ocular y que en los conductores
puede favorecer que sufran deslumbra-
mientos con la iluminacién nocturna.
Generalmente la formacidn de los de-
pdsitos comienza a las 2 semanas del
inicio del tratamiento y es completa-
mente reversible de 3 a 7 meses después
de su retirada.

Aunque el mecanismo de accién no
estd muy claro, parece que puede de-
berse a que el firmaco provoca una
lipidosis primaria por acimulo de lipidos
en los axones del nervio éptico, que
impide el desarrollo normal de su fun-
cion. Los depdsitos se originan porque
el farmaco forma complejos con los
fosfolipidos celulares, que los enzimas
no pueden metabolizar y se acumulan
en la superficie corneal. Habitualmente
no es necesario interrumpir el tratamien-
to aunque, si se producen alteraciones
en la vision, el paciente deberd ser exa-
minado lo antes posible para descartar
una posible neuropatia dptica, que cons-
tituye el trastorno ocular mds grave,
descrito en el 1.79% de pacientes en
tratamiento con este fdrmaco. A esto
hay que afiadir que, en muchos casos,
se trata de pacientes que presentan
afteraciones vasculares severas con afec-
tacién del nervio dptico.

Ademads de lo anterior; amiodarona tiene
descritos pérdida de cejas y pestafias y
fotosensibilidad.

Cloroquina /
Hidroxicloroquina

Cloroquina e hidroxicloroquina (esta
dltima en menor grado), a las dosis
utilizadas para el tratamiento del lupus
eritematoso Y artritis reumatoidea, son
farmacos potencialmente téxicos para
la retina, capaces de producir un tipo
especifico de maculopatia llamado ma-
culopatia en ojo de buey. La toxicidad
se manifiesta con pérdida de la agudeza
visual y aparicién de puntos negros en
el campo de visién, que también puede
llevar asociado un cambio en la percep-
cién de los colores. Las consecuencias
pueden ser graves ya que una vez esta-
blecida la pérdida de visidn, puede ser
irreversible.



Ademds de la toxicidad retiniana, también
se han descrito depdsitos corneales tras
la administracién del farmaco. Igualmente,
puede excretarse con las lagrimas, agra-
vando los sintomas del ojo seco y pro-
vocando la intolerancia al uso de lentes
de contacto en algunos pacientes.

Aunque el mecanismo no ha sido clara-
mente determinado, parece que la toxi-
cidad retiniana estd relacionada con la
afinidad de hidroxicloroquina por la me-
lanina presente en el epitelio pigmentario
de la retina, y se debe a la acumulacion
del téxico a nivel intracelular en células
ganglionares, fotorreceptores y en parti-
cular a nivel del epitelio, que puede actuar
como reservorio una vez suspendido el
tratamiento, manteniendo de esta forma
la accidn téxica del farmaco.

Los factores de riesgo son la dosis acu-
mulada, la dosis diaria por peso vy la
duracion de tratamiento. También es
importante que la funcién renal sea
adecuada, ya que la hidroxicloroquina
se excreta en un 60% por el rifdn, de
manera que si el paciente padece una
insuficiencia renal se aumenta la exposi-
cion al téxico. Seglin esto, se establece
como paciente de bajo riesgo aquel que
recibe menos de 6.5 mg/Kg/dia durante
menos de 5 afios y paciente de alto
riesgo, el que supera estos pardmetros
de dosis y duracién de tratamiento.

Para cloroquina, las recomendaciones
incluyen dosis menores de 4 mg/Kg/dfa,
con tendencia segun los Uttimos trabajos
publicados a que sean menores de
3/mg/Kg/dia, y una duracién de trata-
miento menor de 4 afos.

Si se cumplen estas condiciones, y el
paciente mantiene una funcién renal
adecuada, la mayorfa de los autores
coinciden en que el riesgo es minimo
o inexistente. AUn asf, existen casos
descritos de pacientes que han desarro-
llado retinopatfa, por lo que se debe
recomendar una revision oftalmoldgica
rutinaria antes de iniciar el tratamiento,
y posteriormente cada 6 meses, como
minimo. Estas revisiones son de gran
importancia, dado que si la retinopatfa
es diagnosticada precozmente puede
ser parcial o totalmente reversible en
sus primeros estadios.

Corticoides

Los corticoides pueden producir un
aumento de la presidn intraocular y

glaucoma en pacientes predispuestos.
Este efecto se produce especialmente
cuando se aplican de forma tdpica, aunque
también se ha descrito tras la administra-
cion sistémica. El glaucoma puede ser
asintomdtico, hasta que se produzca la
disminucién en el campo visual. Normal-
mente la retirada del fdrmaco o la reduc-
cién de la dosis suelen ser suficientes
para reducir la presidn intraocular; aunque
en algunos casos puede ser necesario
instaurar un tratamiento especffico para
el glaucoma originado.

Parece que la capacidad hipertonizante
estd directamente relacionada con la
potencia antiinflamatoria del corticoide
administrado, aunque existen factores
predisponentes (ademds de la suscepti-
bilidad individual), como la edad, ya que
los nifios presentan un mayor riesgo
que los adultos.

El tratamiento con corticoides consti-
tuye la principal causa de cataratas se-
cundarias a medicamentos, que pueden
aparecer tras la administracion oral,
tépica o parenteral de los mismos. La
opacidad que producen es tipicamente
bilateral e irreversible. Aunque raramente
disminuye la agudeza visual, los pacientes
pueden referir fotofobia, deslumbramien-
tos o dificultad para la lectura. Una
deteccion temprana y la supresion del
tratamiento con el corticoide puede
prevenir el desarrollo de la catarata
llegdndose a observar, en algunas oca-
siones, la regresién del proceso.

Parece que la aparicién de cataratas
asociadas a la administracién de corti-
coides depende de varios factores:

* El tiempo de tratamiento: al cabo de
| a 3 afios de tratamiento, el 42% de
los pacientes presentan cataratas. En
tratamientos que superan los 4 afos,
las presentan el 68%.

* La dosis: con menos de |0 mg/dfa
desarrollan cataratas el | 1% de los
pacientes; a dosis de 10 — |5 mg/dia
llegan a tener cataratas el 30% y con
mas de |5 mg/dia tendrdn cataratas
el 80% de los pacientes.

* La edad: los mds susceptibles son los
mas jovenes.

* La raza: parecen ser mas susceptibles
las personas de raza negra.

La susceptibilidad personal

actualidad terapéutica

Hay que tener en cuenta igualmente,
que la administracién sistémica de cor-
ticoides puede enmascarar los sintomas
de una conjuntivitis, tanto alérgica como
infecciosa, a causa del efecto analgésico
y antiinflamatorio de los mismos.

EATIA

Figura 4: Glaucoma

Antiepilépticos:
Topiramato y Vigabatrina
Ademds de la miopia aguda (por encima
de 6 — 8 dioptrias), topiramato tiene
descrito glaucoma de dngulo cerrado
como efecto adverso. En la mayorfa de
los pacientes es bilateral y aparece entre
los 3y |4 dias después de iniciar la terapia
oral. No obstante, se han descrito algunos
casos de glaucoma a las horas después
de haber duplicado la dosis. Entre los
sintomas mads caracterfsticos podemos
citar dolor ocular, cefalea, nauseas y vo-
mitos, hiperemia y edema corneal, y
pérdida de visién.

Ante la aparicion de este efecto adverso
hay que suspender el tratamiento y
puede ser necesario administrar al pa-
ciente tratamiento especifico que incluye
terapia hiperosmdtica, colirio ciclopléjico
y farmacos antiglaucoma de administra-
cién tépica. Si se interrumpe la adminis-
tracion del fdrmaco y se pone el trata-
miento adecuado, la presién puede
volver a valores normales en dfas/horas.
De lo contrario, si la presién se mantiene
elevada, pueden aparecer secuelas gra-
ves, incluida la pérdida de vision.

En cuanto a vigabatrina, aunque inicial-
mente se pensd que sdlo provocaba
efectos adversos menores, después de
su puesta en el mercado se pudo com-
probar que, aproximadamente un tercio
de los pacientes tratados con este
farmaco, manifestaban alteraciones a
nivel de los campos visuales (defectos
campimétricos).
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Su presentacion suele tener lugar en un
periodo variable desde unos meses a
varios afios de tratamiento. Aunque en
muchos casos son asintomdticos y no
afectan a la agudeza visual, el grado de
restriccion de los campos visuales puede
ser severo, y conllevar consecuencias
practicas para el paciente. Los datos
disponibles sugieren que estos defectos
campimétricos pueden ser irreversibles
incluso tras la suspension de vigabatrina.
En consecuencia, si se observaran alte-
raciones visuales durante el seguimiento
de estos pacientes, deberd considerarse
la posibilidad de suspensién gradual del
farmaco. Si se decidiera proseguir el
tratamiento, serfa conveniente realizar
examenes (perimetnias) mds frecuentes,
que permitieran detectar la progresion
del cuadro o el desarrollo de defectos
que pudieran suponer una amenaza
para la vision.

Se considera que este fdrmaco compro-
mete esencialmente la retina, localizacién
en la que el GABA tiene un importante
papel como neurotransmisor con acti-
vidad moduladora. La vigabatrina pro-
duce un aumento de los niveles de
GABA por inhibicion de la enzima GA-
BA transaminasa. Lo que no estd claro
es de qué manera los niveles elevados
de GABA en la retina pueden llegar a
producir estos efectos en la vision.

Tamoxifeno

Aunque dosis elevadas de tamoxifeno
(por encima de 180 mg) se han asociado
a la aparicién de cataratas y retinopatia,
las dosis menores son mds seguras y
originan efectos adversos menos graves
y reversibles, como opacidades de la
cérneay de la retina. Asi, a dosis estandar
< 20 mg/dfa, la incidencia de efectos
adversos oculares es del | -29, mientras
que la retinopatia se observa general-
mente en pacientes en llevan mds de
un afio de tratamiento y una dosis acu-
mulada superior a los 100 g.

Aunque se interrumpa el tratamiento,
en algunos casos la pérdida de la agudeza
visual y las lesiones de la retina parecen
ser irreversibles, a no ser que sean
consecuencia de un edema macular
cistoideo o hemorragias.

También se ha descrito una forma de
toxicidad aguda que aparece a las pocas
semanas de iniciada la terapia. Los sin-
tomas incluyen pérdida de vision, edema

y hemorragia retinianas, probablemente
debidos a la actividad estrogénica y al
tromboembolismo venoso.

La presencia de maculopatia asociada
a la edad no supone una contraindica-
cién para utilizar tamoxifeno. La detec-
cién de unos pocos cristales en la retina,
sin edema de macula, no justifica la
interrupcidn de la terapia, ni tampoco
la deteccidn de cataratas es motivo de
suspender el tratamiento. En cambio, la
pérdida importante de la percepcidn
de los colores sf es motivo de abandono
de la terapia. En este caso, algunos
autores proponen interrumpir el trata-
miento durante 3 meses y valorar si el
efecto adverso desaparece. Si no es asf,
sena necesaria la valoracion del oncélogo
para establecer nuevamente la relacion
beneficio-riesgo.

Sildenafilo

Aunque segun los datos de farmacovi-
gilancia disponibles hasta la fecha parece
que se trata de efectos adversos oculares
leves, reversibles y con poca incidencia,
sildenafilo y otros farmacos del mismo
grupo (vardenafilo y tadalafilo) tienen
descritas distintas reacciones adversas
oculares, seglin se detalla en la Tabla 4.

Sildenafilo es capaz de producir cambios
en la percepcién del color y vision
borrosa. Igualmente estd descrito que
puede producir modificaciones en el
electrorretinograma. La incidencia segin
la edad es la misma y se relaciona direc-
tamente con la concentracién plasmética
del formaco. Asi, se cifra en el 3% para
pacientes que toman 50 mg de sildena-
filo, el 10% en los tratados con 100 mg
y del 40 al 50% para los que reciben
mas de 200 mg/dia. Habitualmente los
efectos adversos aparecen entre los |5
y 30 minutos posteriores a la adminis-
tracién con un pico madximo aproxima-
damente a la media hora.

La degeneracién maculary el glaucoma
no contraindican la administracién de
este fArmaco. En cuanto a la posibilidad
de que puedan originar neuropatia ép-
tica isquémica anterior; es un tema con-
trovertido y de momento no estd esta-
blecida la relacién causa — efecto. No
obstante, estos farmacos estarian con-
traindicados en aquellos pacientes que
presentaron previamente neuropatia
isquémica anterior.
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CONCLUSION

De acuerdo con lo expuesto anterior-
mente, aunque son muchos los medica-
mentos capaces de producir efectos
adversos oculares, en la mayorfa de los
casos la interrupcién del tratamiento
es suficiente para su desaparicién. En
otras ocasiones, cuando el tratamiento
es continuado v el efecto adverso puede
considerarse “menor”, la utilizacién de
terapias paliativas, como el empleo de
ldgrimas artificiales, estarfa indicada por
ejemplo en pacientes que manifiesten
un sindrome de ojo seco.

En cuanto a los farmacos con capacidad
reconocida de afectar estructuras im-
portantes del ojo, es necesario el segui-
miento farmacoldgico de los pacientes
y tener en cuenta una serie de reco-
mendaciones y medidas de precaucion
concretas para evitar, o al menos palian,
los posibles efectos adversos oculares,
asociados a la administracién sistémica
de estos fadrmacos.

Por Ultimo es importante recordar la
importancia de comunicar los efectos
adversos detectados a través de los
sistemas de notificacion de tarjeta ama-
rilla de los programas de farmacovigi-
lancia que, en muchas ocasiones, supo-
nen la primera fuente de informacion.



actualidad terapéutica

PAMIDRONATO

Irritacion ocular
Conjuntivitis inespecifica
Uveitis anterior
Escleritis anterior
Epiescleritis

- CAUSALIDAD
FARMACO
CIERTA PROBABLE POSIBLE
Visién borrosa Edema periocular y/o Diplopia
Dolor orbital Alucinaciones visuales
Fotofobia Vision amarilla

Neuritis retrobulbar

ALENDRONATO

Vision borrosa
Dolor
Conjuntivitis
Uveitis
Escleritis

Diplopia

Glaucoma

RISEDRONATO

Conjuntivitis
Dolor
Escleritis
Uveitis

Vision borrosa

Diplopia
Papiledema
Espiescleritis

ETIDRONATO

Vision borrosa

Conjuntivitis

Diplopia

TOPIRAMATO

Glaucoma de dngulo agudo(principalmente
bilateral)

Aumento de la presion intraocular
Midriasis

Blefarospasmo
Crisis oculogiricas
Uveitis

Diplopia
Escleritis

Efectos teratogénicos, con
malformaciones oculares

ISOTRETINOINA

Alteraciones y/o atrofia de las glandulas
de Meibomio

Blefaroconjuntivitis

Opacidad corneal

Intolerancia a las lentes de contacto
Pérdida de vision

Aumento de la osmolaridad de las lagrimas
Queratitis

Ceguera nocturna

Miopia

0jo seco

Disconfort ocular

Fotofobia

Pseudotumor cerebri

Disminucion de la
percepcion de los colores

Ceguera nocturna
permanente

Ulceras corneales

Diplopia

Neuritis Optica

Hipertension intracraneal idiopatica
Sindrome de ojo seco permanente
Hemorragia subconjuntival

AMIODARONA

0jo seco

Blefaroconjuntivitis

Halos coloreados alrededor de la luz
Destellos de luz

Microdepdsitos corneales
Fotosensibilidad
Deslumbramientos

Sensacion de vision brumosa
Pigmentacion de la piel periocular

Opacidad del cristalino
Ulceras corneales

Pérdida de cejas y/o
pestanas

Pseudotumor cerebri

Reacciones autoinmunes
(sequedad de boca, de ojos...)

SILDENAFILO

Cambios en la percepcion de los colores
(discromatopsia)

Vision borrosa

Cambios del electrorretinograma
Hiperemia conjuntival

Dolor ocular

Fotofobia

TAMOXIFENO

Opacidad corneal

Opacidades en la retina, degeneracion,
cambios en la pigmentacion y hemorragia

Pérdida de agudeza visual

Midriasis (¢,posiblemente emocional?)
Accidentes vasculares a nivel de la retina
Hemorragia subconjuntival

Neuropatia dptica isquémica anterior

Tabla 4: Clasificacion de los efectos adversos oculares asociados al tratamiento farmacoldgico
Adaptada de: Santaella RM, Fraunfelder FW. Ocular adverse effects associated with systemic medications. Drugs 2007; 67 (1): 75-93
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