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Resumen

Las sustancias de abuso son compuestos quimicos exdgenos que al ser introducidos en el organismo producen una serie de efectos psicoactivos sobre
el individuo. Su uso mas alla de acuerdo con las normas sociales establecidas o a la prescripcién médica se considera abuso. El abuso y en algunas situa-
ciones el consumo puntual pueden producir una serie de trastornos sobre el sistema visual que se revisan en el presente articulo.
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Resum

Les substancies d'abus sén compostos quimics exogens que en ser introduits a l'organisme produeixen una séerie d'efectes psicoactius sobre I'individu. El
seu Us més enlla de les normes socials establertes o de la prescripcié medica es considera abus. Labus i en algunes situacions el consum puntual poden
produir una serie de trastorns sobre el sistema visual que es revisen en el present article.
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Abstract

Drugs are exogenous chemical compounds that can produce a multiple psychoactive effects on the humans. When people use these substances beyond
established social norms or medical prescription is considered an abuse. The punctual consumption or abuse of these substances can produce a large
number of visual system disorders that we review in this article
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Introduccion

Las sustancias de abuso son compuestos quimicos que intro-
ducidos en el organismo pueden modificar una o varias de sus
funciones, crear dependencia y provocar tolerancia'?. Todo uso
de sustancias licitas o ilicitas que no sea de acuerdo con las nor-
mas sociales establecidas o a la prescripcion médica se considera
abuso. Convencionalmente se consideran drogas las sustancias
ilegales (cannabis, cocaina, heroina, drogas de disefio) con efectos
psicoactivos, en contraposicion a las sustancias de uso legal como
alcohol, tabaco, cafeina y algunos formacos que también pueden
modificar la consciencia, el estado de dnimo y los procesos de
pensamiento de un individuo'.

El abuso y en algunos casos el consumo puntual de estas sus-
tancias puede producir una serie de trastornos sobre el sistema
visual. A continuacién, se revisan los efectos oftalmolégicos del
consumo 'y abuso de algunas de las sustancias mas consumidas.

Alcoholes (etanol, metanol, etilenglicol)

El alcohol etilico o etanol es un liquido incoloro que se obtiene
por fermentacion alcohdlica o por destilacion a partir de un
producto de fermentacion previa. Es la sustancia psicoactiva mas
consumida* en las sociedades occidentales.

El etanol actua sobre los receptores acido y-aminobutirico tipo a
(GABAa), receptores para glutamato N-metil-D-aspartato (NMDA)
y sobre la via dopaminérgica, produciendo euforia, desinhibicion
y depresion del sistema nervioso central’. Pero son sus principales
metabolitos (acetaldehido y acido acético) los responsables de
su toxicidad.

Su consumo, pero especialmente su abuso, puede afectar a todas
las estructuras del sistema visual.

Se ha descrito que la ingesta de alcohol podria disminuir el tiem-
po de rotura lagrimal por diversos mecanismos, exacerbando los
sintomas en pacientes con 0jo seco®. También se ha relacionado
con la hipertension ocular y el glaucoma’.

En la degeneracion macular asociada a la edad (DMAE), diversos
estudios han descrito el posible efecto protector del consumo
moderado de alcohol en esta patologia retiniana, frente al posible
efecto adverso del consumo elevado, aunque no hay un consenso
claro en la comunidad cientifica respecto a este tema®’.
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Durante muchos anos se ha utilizado el término erréneo ambliopia
tabaco-alcohol para referirse a una neuropatia optica bilateral que
desarrollan algunos grandes consumidores de tabaco y alcohol,
pero actualmente se diferencian dos entidades: la neuropatia
Optica nutricional relacionada con el consumo excesivo de alcohol
y la neuropatia dptica por tabaco®™®.

El consumo cronico de grandes cantidades de alcohol puede
producir una neuropatia optica bilateral de origen nutricional, ya
que en estos pacientes se suele producir un déficit de cobalamina
(vitamina B12), tiamina (vitamina B1) y acido félico, principal-
mente por malnutricidn. La neuropatia Optica nutricional suele
cursar con disminucion progresiva e indolora de agudeza visual
bilateral, alteracion en la vision cromatica y defectos campimé-
tricos variables (tipicamente suele aparecer un defecto central
o centro-cecal por afectacion del haz papilo-macular). El fondo
de ojo en fases iniciales puede ser normal o con edema e hipe-
remia leve de papila, pero en fases avanzadas las papilas suelen
presentar palidez de predominio temporal y aspecto atréfico.
Ademas, estos pacientes suelen presentar otras alteraciones,
principalmente neuroldgicas, como alteraciones cerebelosas y
neuropatias periféricas. En los casos sospechosos es importante
el estudio analitico para detectar los déficits vitaminicos e iniciar
la reposicion urgente de éstos, principalmente vitamina B1y B12"
(Tabla 1), ademas de recomendar evitar el consumo de alcohol,
tabaco y otros potenciales toxicos Opticos®*'2.

La encefalopatia de Wernicke-Korsakoff es un trastorno neurolé-
gico que cursa con la triada de oftalmoplejia, ataxia y confusion
que suele producirse en los consumidores crénicos de grandes

— Vitamina B12: 1 miligramo (mg) de hidroxicobalamina in-
tramuscular cada 24 horas durante 2 semanas, después 1 mg
2 veces por semana hasta que no se observe mejoria y pos-
teriormente Tmg semanal cada 1-3 meses. Adjuntar ademas
acido félico oral (5 mg diarios) y suplementacion multivitami-
nica oral a largo plazo.

— Vitamina B1: 100 mg de tiamina intramuscular o endovenosa
cada 24 horas durante 2 semanas y posteriormente suple-
mentacion oral diaria de vitaminas del complejo B. En casos
de encefalopatia de Wernicke-Korsakoff (Anexo 1) se precisan
dosis més altas (hasta 500 mg diarios) de tiamina endovenosa
ademas de acido ascorbico.

Tabla 1. Recomendaciones de tratamiento en casos de neuropatia optica ca-
rencial'’.
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cantidades de alcohol'3. Estos pacientes, ademds de los trastornos
en la motilidad ocular (paresias de nervios craneales oculomo-
tores, pardlisis de mirada vertical y nistagmo) pueden presentar
pérdida de agudeza visual bilateral secundaria a neuropatia optica,
que cursa con edema de papila. En algunos casos esta neuropatia
dptica se ha relacionado con una mutacion en el ADN mitocon-
drial similar a la que produce la neuropatia éptica hereditaria de
Leber (NOHL). Por esto se ha propuesto que en los pacientes
con encefalopatia de Wernicke que presenten disminucion de
agudeza visual se tiene que realizar estudio para descartar la
predisposicion genética a la NOHLS. (Anexo 1: encefalopatia de
Wernicke- Korsakoff).

Y aunque de forma indirecta, el alcohol (y el consumo de otras
sustancias) esta relacionado con un importante nimero de trau-
matismos oculares y cerebrales que pueden producirimportantes
secuelas en la funcién visual de los pacientes.Las tasas descritas
de consumo de alcohol y otras drogas en los pacientes con trau-
matismos oculares abiertos es del 24-73%>°.

El consumo de alcohol durante el embarazo produce el sindrome
alcohdlico-fetal en el feto, que puede presentar cataratas, hipopla-
sia de nervio éptico, estrabismo y disfuncién de los movimientos
sacadicos como complicaciones en el sistema visual®.

El metanol es un compuesto quimico usado en algunos productos
industriales como disolvente, anticongelante o como sustituto
deletanol en algunas destilaciones clandestinas. Su ingesta suele
ser accidental, aunque también puede producirse con fines au-
toliticos o criminales. La intoxicacién por metanol es infrecuente,
pero provoca una gran morbilidad, principalmente por acidosis
metabdlica e hipoxia tisular'. Clinicamente cursa con nduseas y
vomitos, dolor abdominal, debilidad generalizada, cefalea, con-
fusion, coma e insuficiencia respiratoria por acidosis metabdlica.
El principal efecto secundario oftalmoldgico que genera su con-
SUMO es una neuropatia optica téxica bilateral e irreversible, en
que inicialmente suele aparecer edema e hiperemia de papila
que acaba produciendo una atrofia con palidez y excavacion. El
dafio inicial aparenta un proceso desmielinizante y en las etapas
mas avanzadas aparenta un proceso necrotizante. £l prondstico
es variable, se ha descrito una recuperacion completa hasta en
un 60% pacientes, aunque también un porcentaje importante de
pacientes (15%) acaba presentando ceguera completa®. El trata-
miento se realiza con los antidotos etanol o fomepizol, ademés de
la indicacion de hemodidlisis en casos de acidosis metabdlica'™.
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El etilenglicol es un compuesto quimico organico utilizado
principalmente como anticongelante. Su consumo puede ser
accidental, con finalidad autolitica o también porque se haya
utilizado para adulterar bebidas alcohélicas. Su intoxicacion puede
simular facilmente la clinica de la intoxicacién por metanol, aun-
que se diferencian en que el etilenglicol causa mayor incidencia
de insuficiencia renal y menor de afectacién visual, pero suelen
aparecer otras complicaciones neuro-oftalmoldgicas como nis-
tagmo y oftalmoplejia’.

Tabaco y cigarrillos electronicos

El tabaco es la sequnda droga mas consumida en Espafa detrds
del alcohol*. Es un producto procesado a partir de las hojas de la
planta Nicotiana tabacum?, que se suele consumir inhalando el
humo procedente de su combustion y que contiene multiples
sustancias téxicas, principalmente nicotina, pero también mo-
noxido de carbono, arsénico, cianuro, etc'.

Eltabaquismo se ha relacionado con un incremento de la inciden-
cia de ojo seco®. También se ha asociado con la alteracién en la
flora conjuntival, inflamacion de la superficie ocular y disfuncion
de las glandulas de Meibomio®. Ademds, aumenta el riesgo de
metaplasia escamosa de la conjuntiva bulbary de neoplasia con-
juntival intraepitelial®. La cicatrizacién corneal en los fumadores
esmas lenta, porlo que aumenta el riesgo de queratitis y defectos
epiteliales persistentes. Algunos estudios han demostrado una
disminucién del recuento endotelial y de la hexagonalidad de
las células endoteliales enlos pacientes fumadores. En cambio, se
ha visto que el tabaco acelera la formacion de entrecruzamientos
de coldgeno en la cornea mejorando la biomecanica corneal'®.

Respecto a la formacion de cataratas, varios estudios han coin-
cidido en que el consumo de tabaco representa un factor de
riesgo para el desarrollo de cataratas, principalmente nucleares
y subcapsulares posteriores, riesgo que se reduce ligeramente al
cesar el consumo'®".

Las posibilidades de desarrollar DMAE son mayores en los
pacientes fumadores segun han concluido multiples estudios
poblacionales. Ademés, la presencia de algunos polimorfismos
en varios locus génicos aumenta el riesgo de desarrollar DMAE
en fumadores®.

En 1992 y 1993 se describié una epidemia de neuropatia dptica
en Cuba que se produjo en fumadores de cigarrillos. Méas tarde



se concluyo que en el posible mecanismo fisiopatoldgico de esta
entidad intervenian multiples factores lesivos del nervio dptico
ademads del tabaco, como el metanol y déficits vitaminicos diver-
sos por malnutricion'©,

La neuropatia ptica por tabaco es una entidad rara, con una
prevalencia en descenso, que se presenta principalmente en hom-
bres de edades avanzadas fumadores de pipa, aunque también
se ha descrito en consumidores de cigarrillos, tabaco de mascar
y rapé (o tabaco en polvo)'®. Se caracteriza principalmente por
un defecto campimétrico tipico en forma de escotoma centro-
cecal y discromatopsia que afecta mayoritariamente al espectro
rojo-verde. El mecanismo causal es desconocido, se han descrito
como factores predisponentes la malnutricién con sus déficits
vitaminicos asociados y el consumo de alcohol. Se ha postulado
que el tabaco podrfa interferir en la absorciéon de vitamina B12,
aunque los niveles séricos en la mayorfa de los pacientes son nor-
males. Otra hipdtesis serfa la toxicidad de la cianida presente en
el humo del tabaco' El cese del habito tabaquico suele producir
una mejoria del defecto visual en un periodo de 3a 12 meses, alo
que podria contribuir la administracién de vitamina B12.

La dependencia a la nicotina también se ha relacionado con
algunos tipos de movimientos oculares anémalos, como el nis-
tagmo elevador (upbeat)'®y la oscilopsia que genera en algunos
individuos tras el consumo del primer cigarrillo del dfa.

Numerosas publicaciones coinciden también en el efecto exa-
cerbador de la clinica oftalmolégica del consumo de tabaco en
pacientes con orbitopatia asociada al tiroides'.

El consumo de cigarrillos electrénicos se ha extendido en la Ultima
década. Aunque todavia es pronto para conocer sus efectos a largo
plazo, se sabe que no son inocuos y pueden producir multiples
alteraciones principalmente a nivel de vias respiratorias. Aunque
a nivel oftalmoldgico no se han descrito alteraciones asociadas
a su uso, s hay varias publicaciones de casos clinicos por que-
maduras y traumatismos oculares secundarios a la explosion de
estos dispositivos?.

Cannabis

El cannabis es la tercera sustancia psicoactiva mas consumida en
Espafa tras el alcohol y el tabaco®. Su principal compuesto activo
es el tetrahidrocanabinol (THC), contenido en todas las partes
de la planta, y se puede encontrar en diversas presentaciones
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Sustancias que producen

Sustancias que producen

midriasis?? miosis??
Cannabis Opiaceos
Cocaina

Estimulantes tipo anfetamina
“Sales de bano”

LSD
Psilocibina

Mescalina

Tabla 2. Efectos pupilares de algunas de las sustancias de abuso.

en funcién de la parte de la planta consumida o del proceso de
elaboracion (marihuana, hachis, aceite de hachis)? Se consume
principalmente por via respiratoria (fumado o inhalado) o por
via oral.

A nivel oftalmoldgico produce hiperemia conjuntival, midriasis
(Tabla 2), disminucién en la amplitud de acomodacion, dismi-
nucion de la presion intraocular (P1O) y disfuncién oculomotora
en forma de alteraciones en las sacadas (aumento de latencia
en su inicio, disfuncién en su procesamiento), alteraciones en
la memoria de trabajo visuo-espacial y en los movimientos de
seguimiento lento'®.

Respecto al efecto hipotensor ocular del cannabis, se desaconseja
su uso, debido a que su efecto es muy breve (3-4 horas), sus im-
portantes propiedades adictivas y su potencial efecto isquémico
sobre el nervio éptico, consecuencia de la capacidad hipotensora
arterial que presenta®'®,

El nistagmus vy las alucinaciones visuales también son efectos
secundarios descritos con el consumo de cannabis®.

No obstante, algunos autores han propuesto su uso como te-
rapia coadyuvante de la toxina botulinica en el tratamiento del
blefaroespasmo, basandose en el efecto beneficioso del cannabis
en pacientes con esclerosis multiple que presentan espasmos
musculares?'.

Cocaina

La cocaina es un alcaloide que se extrae de la planta de la coca,
originaria de Sudameérica. Existen dos formas quimicas basicas
de cocaina, las sales (polvo) que se disuelven en aguay se puede
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consumir por via intravenosa o intranasal, y los cristales, que se
suelen fumar? Potente estimulante del sistema nervioso central
(SNQ), su consumo ha aumentado los Ultimos anos*.

Su uso y abuso se ha relacionado con multiples efectos cardio-
vasculares y psicoldgicos principalmente.

A nivel oftalmoldgico se han descrito alteraciones en diversas
estructuras.

La cocaina puede producir problemas de superficie ocular,como
queratopatia punteada superficial y Ulceras corneales debido al
efecto anestésico que posee®.

También produce midriasis' (Tabla 2) al inhibir la recaptacion de
noradrenalina en el terminal sindptico?, efecto utilizado en el diag-
nostico de la parélisis dculo-simpética (sindrome de Horner)'®. En
grandes cantidades, también tiene efecto ciclopléjico. Ademas, en
consumidores cronicos se ha descrito la aparicion de exoftalmos y
retraccion palpebral'® secundarios a inflamacién orbitaria cronica.

En consumidores crénicos por via intranasal puede producir
isquemia severa de las paredes orbitarias (por contiglidad a las
fosas nasales), produciendo neumocele. Se ha descrito algun
caso de sinusitis severa con extension orbitaria, sindrome de dpex
orbitario y neuropatia éptica®'e.

También el consumo de cocaina se considera que puede producir
o exacerbar la clinica en pacientes con miastenia gravis®.

Posiblemente a causa de algun adulterante, en los consumidores
de cocainainhalada se ha descrito la aparicién de una maculopatia
bilateral simétrica que cursa con importante discromatopsia®.

El consumo o abuso de cocaina se ha relacionado con oclusiones
vasculares retinianas. Se ha visto que produce un estrechamiento
del calibre venular y un aumento de la ramificacion arterial, que
podria ser reflejo del trastorno microvascular que se produce en
el sistema nervioso central. Clasicamente la cocaina se ha descrito
como causa de accidentes cerebrovasculares (AVQ), tanto isqué-
micos como hemorréagicos, principalmente en pacientes jovenes®.,

Opiaceos

Son sustancias exdgenas de origen natural (alcaloides del opio,
como la morfina y codeina), semi-sintético (como heroina y oxi-
codona) o sintéticos (como la peptidina y metadona) que tienen
afinidad por los receptores opioides situados principalmente en
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el sistema nervioso. Su uso médico principal es como analgé-
sicos, aunque también se usan para suprimir la tos y la diarrea.
Pero es su uso recreativo sin control el que produce més eventos
perjudiciales.

Su consumo puede ser via oral, topica, intravenosa o inhalada-
fumadaZ

Hay publicado algun caso de lesién conjuntival cronica atipica
por aplicacién tépica crénica de heroina cristalizada®.

A nivel deliris, el consumo de opidceos produce miosis'®? (Tabla
2). La miosis producida por la heroina se debe a una excitacion
directa del nucleo de Edinger-Westphal del complejo nuclear
del Ill nervio craneal. El efecto sobre el diametro pupilar en in-
dividuos dependientes a heroina e individuos no dependientes
varfa, siendo mas breve en el tiempo en los primeros debido al
desarrollo de tolerancia'®.

También se ha demostrado un aumento de la acomodacion y
una disminucién de la PIO en pacientes glaucomatosos y no
glaucomatosos con el uso de morfina en niveles terapéuticos's.

El abuso de heroina o morfina intravenosa puede producir nis-
tagmo depresor (downbeat), trastornos transitorios de fijacion
ocular, intrusiones sacddicas y oscilaciones que suelen durar
10-15 minutos. Se ha descrito que hasta un 30% de los pacientes
en tratamiento de deshabituacién de heroina presentan diplopia
binocular aguda por aparicion de una endotropia y afectacion de
la convergencia'®.

Una de las complicaciones mas severas que se puede observaren
consumidores de drogas por via parenteral, muy frecuentemente
en usuarios de heroina, es la endoftalmitis endégena®. Esta se
produce por contaminaciéon por hongos (Candida y Aspergillus
principalmente) o bacterias (Bacillus, Staphilococcus y Pseudo-
monas frecuentemente) de los instrumentos de puncién, y los
microorganismos llegan al ojo a través de la circulacion sanguinea.
Ademads de la endoftalmitis, en estos pacientes también se pueden
producir fenédmenos embdlicos retinianos que causan isquemia
retiniana debido a las sustancias adulterantes que suelen mez-
clarse con los opidceos ilegales. Este fendmeno se conoce con
el nombre de retinopatia por talco (Figura 1), ya que éste es una
de las sustancias adulterantes mas utilizadas. Tipicamente en la
retinopatia por talco se observan unas particulas refractiles en las
arteriolas perifoveales, que corresponden con éreas hiperreflecti-



Figura 1. Retinografia que muestra la presencia de pequenas particulas intraarte-
riales a nivel macular. (Imagen cedida y extraida de: Bagheri N, Shahlaee A, Sridhar
Jand Ho A.C. En face optical coherence tomography and angiography of talc
retinopathy. Acta Ophthalmol. 2016: 94: 103-104. © 2015 Acta Ophthalmologica
Scandinavica Foundation. Published by John Wiley & Sons Ltd)

vas en las capas internas de la retina visibles en la tomografia de
coherencia éptica (OCT)®. Dichas particulas pueden ser observa-
das en el fondo de ojo afos después del fendbmeno agudo, y las
consecuencias visuales de su presencia dependeran de las zonas
retinianas afectadas por la isquemia que producen?.

Se ha descrito la “retinopatia del sdbado noche"'® en grandes
consumidores de opidceos (heroina/metadona), en combinacion
con grandes cantidades de alcohol. Esta se caracteriza por pérdida
de vision unilateral ademas de proptosis y oftalmoplejia causadas
al producirse una compresion extrinseca de la drbita y el globo
ocular tras dormir en una postura anormal debida a la pérdida
de conciencia tras el abuso de estas drogas. La compresion ex-
trinseca prolongada produce congestién orbitaria y oclusiéon de
arteria oftédlmica o central de la retina. La proptosis y la congestion
orbitaria suelen mejorar con el tiempo, pero la pérdida de vision
suele ser irreversible.

Otra de las complicaciones publicadas asociadas al consumo
endovenoso de oximorfona triturada es la isquemia retiniana
difusa y la neovascularizacién papilar. También se ha asociado
con la purpura trombdtica trombocitopénica (PTT)'.
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Se ha observado alteracion en los potenciales evocados visuales
en el 60% de hijos de madres que han consumido metadona
durante el embarazo, lo que podria sugerir una importante tasa
de toxicidad del nervio optico o las vias visuales®. En nifios con
antecedentes de exposicion in utero a opidceos también se ha re-
portado la posible aparicién de un nistagmo pendular horizontal®.

Estimulantes tipo anfetamina

Los estimulantes tipo anfetamina son un grupo de aminas
simpaticomiméticas sintéticas derivadas del alcaloide vegetal
efedrina®. Producen un aumento de la liberacién de dopaminay
noradrenalina e inhiben la recaptacion de serotonina, producien-
do principalmente estimulacion del sistema nervioso simpatico.
A este grupo de compuestos pertenecen diversas sustancias que
se usan principalmente con fines recreativos, como la anfetamina
(speed), la metanfetamina o el 3,4-metilenodioximetanfetamina
(MDMA o éxtasis) y algunas sustancias que se usan de forma legal
con fines médicos como el metilfenidato usado en el trastorno
por déficit de atencién e hiperactividad (TDAH).

A nivel oftalmoldgico se han descrito efectos en multiples es-
tructuras.

Se han publicado casos de pacientes con Ulceras corneales severas
y queratitis que han derivado en perforacion secundarias al uso
de metanfetaminas®.

Uno de los efectos secundarios mas conocidos de las anfetami-
nas es producir midriasis (Tabla 2) mediante su accién agonista
simpatica?2. De hecho, por esta accién se ha utilizado la hidro-
xianfetamina en colirio al 1% para el diagndstico topogréfico de
la paralisis dculo-simpatica?.

También se ha descrito algun caso de glaucoma por cierre angular
bilateral recurrente secundario al consumo de MDMAS. Y se ha
planteado que podria ser la causa de catarata congénita bilateral
en hijos de madres adictas a la metanfetamina®.

Se harelacionado la retinopatia por talco similar a la producida en
consumidores de heroina con el consumo endovenoso de metil-
fenidato, asi como algun caso de retinopatia cristalina asociada al
consumo de metanfetamina intranasal®.

Oclusiones vasculares retinianas también se han descrito en
consumidores de metanfetamina'®y, a nivel cerebral, de la misma
forma que la cocaina, puede producir vasculopatia de pequeno
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vaso, provocando AVC isquémicos, hemorragias intracerebrales
o subaracnoideas®.

En consumidores de MDMA se han reportado algun caso de pa-
rélisis aislada bilateral del VI nervio craneal, asi como secundaria
a hipertension intracraneal.

Las alucinaciones también se han descrito como efectos secun-
darios del consumo de MDMA®.

Cafeina

La cafeina es una de las sustancias mas ampliamente consumidas.
En Occidente, el 70-80% de la poblacién la consume a diario, con
unas dosis medias en adultos de 200-300 mg diarios?.

A concentraciones fisiologicas actla como antagonista del
receptor de adenosina, produciendo estimulacién del sistema
nervioso central, vasoconstriccion periférica, presiéon en el sis-
tema cardiovascular, diuresis, broncodilatacion, lipolisis y reflujo
gastroesofagico. La cafeina puede atravesar todas las membranas
bioldgicas, y en el ojo estan presentes todos los subtipos de re-
ceptores de adenosina, principalmente en el epitelio pigmentario
de la retina y epitelio no pigmentado ciliar, aunque hay mayor
concentracién de estos receptores en la retina interna, células de
la microglia y endotelio®.

Ademas de su uso recreativo, la cafeina también tiene una serie
de indicaciones médicas, como en el tratamiento del asma, la
migrafa aguda, la cefalea post-puncién lumbar, la apnea neonatal
0 como adyuvante analgésico?.

Se ha demostrado que laingesta de cafeina aumenta la secreciéon
lagrimal de forma transitoria en sujetos jovenes y sanos?.

En modelos animales de cataratas si que ha demostrado cierto
efecto protector contra su desarrollo, pero en los estudios pobla-
cionales llevados a cabo no hay uniformidad en los resultados?®.

También se ha propuesto su efecto como estimulante de la pro-
duccion de humor acuoso debido a los resultados obtenidos en
modelos animales, aunque estudios realizados en humanos no
han podido confirmar tal efecto®.

Respecto al efecto del consumo de cafeina sobre la PIO, varios
estudios sobre sujetos sanos se han llevado a cabo. En algunos
no han encontrado efectos sobre la PIO y en otros han hallado
importante efecto hipertensor ocular. Este efecto también se ha
estudiado en pacientes con hipertensién ocular (HTO), glaucoma
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normotensivo (GNT), glaucoma primario de angulo abierto (GPAA)
y sospechosos de glaucoma. La mayoria de los estudios coinciden
que en estos pacientes el consumo de cafeina aumenta los niveles
de PIO comparando con sujetos sanos. Ademas, algun estudio ha
mostrado que el consumo de cafeina podria aumentar el riesgo
de sindrome pseudoexfoliativo, el cual a su vez representa un
riesgo importante para el desarrollo de glaucoma?®.

Un estudio poblacional no demostrd relacion entre la ingesta de
cafeina y la incidencia de DMAE®.

Se esté estudiando el potencial efecto neuroprotector de la ca-
feina al bloguear los receptores de adenosina responsables de la
activacion de la microglia que producen una inflamacion cronica
que es toxica para las neuronas®.

Los efectos neuro-oftalmolégicos de la cafeina no se conocen
bien actualmente.

Algunos estudios sugieren que la ingesta de cafeina produce una
estimulacién de la actividad simpdtica, en cambio otros proponen
un aumento de la actividad parasimpatica®.

La cafeina produce vasoconstriccion periférica, pudiendo afectar
ésta a la circulacion ocular?.

Por otro lado, en los Ultimos afos se ha observado un aumento
del consumo de bebidas energéticas. Estas contienen, entre otras
muchas sustancias, grandes cantidades de cafeina. Se han publi-
cado diversos casos de lo que han denominado “maculopatia en
café y donut"? en sujetos que consumen grandes cantidades de
estas bebidas. Clinicamente se caracteriza por escotomas centrales
bilaterales que cursan con buena agudeza visual, discromatopsia
y leve palidez temporal de la papila. Estos escotomas se pueden
observar en la campimetria automatizada, tienen forma de anillo
y afectan a los 1-2° centrales, sin poderse detectar anomalias en
electrorretinograma, angiografia fluoresceinica ni neuroimagen?.
La hipotesis alrededor de esta entidad es que las grandes dosis de
cafeina producirian una isquemia macular transitoria secundaria a
vasoconstriccion retino-coroidea. El prondstico visual en general
es bueno, manteniendo buenas agudezas visuales a pesar del
escotoma central.

Otras drogas de sintesis

En los Ultimos afos se han descrito diversos efectos secundarios
oftalmoldgicos tras el consumo o abuso de algunas drogas ile-
gales sintéticas que se usan con fines recreativos.



— El4cido gammahidroxibutirico (GHB o éxtasis liquido) es un

potente depresor del SNC, utilizado anteriormente como
anestésico®. Se suele consumir en forma liquida por via
oral, y sus consumidores pueden presentar vision borrosa,
dificultad de enfoque y alguin caso de parélisis del VI nervio
craneal. Nistagmos y sindrome de Wernicke-Korsakoff (Ane-
xo 1) se han descrito en adictos en fase de deshabituacion’®.

Los poppers son un grupo de sustancias formadas por
nitritos de alquilo que se administran por via inhalada?.
Utilizados actualmente en determinados ambientes por
su efecto dilatador de la musculatura lisa facilitando las
relaciones sexuales, se han descrito multiples casos en
la literatura de maculopatia por poppers®'s. Esta cursa
con escotomas centrales, fotopsias y metamorfopsias, y
funduscépicamente se observa una mancha amarilla a
nivel macular. En la OCT se ha podido observar que se
produce una alteracion a nivel de los segmentos internos
y externos de los fotorreceptores, aunque el mecanismo
fisiopatoldgico no se ha dilucidado todavia. También se
ha descrito algun caso de agujero macular secundario al
consumo de poppers®.

La dietilamida de 4cido lisérgico (LSD) es un alcaloide
derivado del cornezuelo de centeno? Se suele consumir
via oral y se utiliza con fines recreativos. Actia como
potente alucinégeno produciendo alucinaciones recu-
rrentes (flashbacks) incluso anos después de un consumo
puntual y también puede producir palinopsia, fendmeno
en que aparecen de forma reiterada imagenes una vez ha
desaparecido el estimulo visual que las ha originado®'®.
Por sus efectos serotoninérgicos puede producir midriasis
bilateral?? (Tabla 2).

Otros alucinégenos son la psilocibina, mescalina y la
fenciclidina (polvo de angel)? Esta Ultima, en casos de
intoxicacion se ha descrito que puede producir nistagmus
horizontal y vertical y existe algun caso publicado de crisis
oculégira con desviacion de la mirada conjugada hacia
abajo, que mejord con antihistaminicos's. También esta
descrita la midriasis bilateral por psilocibina o mescalina
por sus efectos serotoninérgicos? (Tabla 2).

Las “sales de bafo” son catinonas sintéticas de estructura

similar a las anfetaminas que se pueden consumir via oral,
inhalada o inyectada®®. Pueden producir midriasis®, aunque

E. Pascual

sus efectos oftalmoldgicos estdn pendientes de describir
pOr su reciente aparicion Como uso recreativo.

Tolueno (vapor de cola)

Se trata de un disolvente orgdnico utilizado en la industria que
produce neuropatia dptica por alteracion en lipidos de las mem-
branas gliales y neuronales'. La intoxicacion suele producirse en
trabajadores expuestos o también por inhalacién de vapores de
cola con intenciones narcéticas.

Farmacos de uso oftalmolégico

Algunos farmacos de uso frecuente en oftalmologia, en situacio-
nes de abuso o uso no controlado, también pueden producir una
serie de efectos adversos oftalmolégicos.

— Anestésicos topicos: esta ampliamente documentado que
el usoinadecuado de anestésicos topicos (los mas frecuen-
temente utilizados son tetracaina, oxibuprocaina, propara-
calnay lidocaina) puede producir toxicidad especialmente
sobre la cérnea y la cdmara anterior®. El uso incontrolado
de anestésico tépico (colirio, gel...) se ha asociado a la
aparicion de queratopatia punteada superficial, defectos
epiteliales corneales persistentes, infiltrados estromales o
en anillo, edema corneal, dafo endotelial corneal e infla-
macion intraocular (uveitis anterior)®.

— Antiinflamatorios no esteroideos (AINE) topicos: hay varios
casos publicados de adelgazamiento (melting) corneal
precoz y tardio asociado al uso de diclofenaco topico®".

— Esteroides tépicos y sistémicos: estd ampliamente descrito
que el uso de esteroides tanto sistémicos como locales
(topicos, perioculares, intraoculares), principalmente de
forma prolongada y a altas dosis, puede producir catarata
y glaucoma, aunque se han reportado también casos de
calcificacion estromal corneal, necrosis conjuntival, oclu-
siones arteriales retinianas y coroideas, coriorretinopatia
serosa central, hemorragias retinianas y ptosis®.

— Toxina botulinica periocular: a pesar de ser un tratamiento
ampliamente utilizado en diversas entidades oftalmolo-
gicas (paresias de nervios craneales, blefaroespamo, etc),
SU Uso cosmético también puede producir los efectos
secundarios buscados en los tratamientos oftalmoldgicos.
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La diplopia® (por paralisis de musculos extraoculares), la
ptosis palpebral (por pardlisis del musculo elevador del
parpado superior) y los hematomas perioculares® son los
efectos adversos mas frecuentemente descritos.

Anexo 1. Encefalopatia de
Wernicke-Korsakoff

La encefalopatia de Wernicke-Korsakoff es un sindrome que se
caracteriza por la triada de trastornos oculomotores, ataxia y
confusion, aungue dicha triada se asocia con frecuencia a otros
sintomas neuroldgicos como polineuropatia, neuritis dptica,
trastornos neurovegetativos y trastornos de la conciencia (incluso
coma profundo). Su etiologfa principal es el alcoholismo ya que
éste produce un déficit carencial, sobretodo de vitamina B1, a pe-
sar de que también se produce en otras entidades que cursan con
malabsorciéon, como vomitos persistentes, hiperémesis gravidica,
neoplasias de estbmago, anemia perniciosa, nutricion parenteral
o dietas de adelgazamiento. EI déficit de tiamina afecta princi-
palmente a las regiones paraventriculares, tdlamo, hipotalamo,
cuerpos mamilares, region periacueductal y del cuarto ventriculo,
particularmente en la regién del nicleo motor dorsal del vago,
nucleos vestibulares y vermis superior, que son las zonas donde
mas se concentra dicha sustancia. Las reservas de tiamina del
cerebro son bajas, y cuando éstas disminuyen a menos del 20%
aparecen los sintomas de encefalopatia. El aumento rapido de
dichas reservas al 26% permite que los sintomas sean reversibles.

El sindrome de Wernicke-Korsakoff representa una urgencia mé-
dicay su sospecha clinica requiere una rdpida administracion de
tiamina (Tabla 1) para prevenir el progreso de la entidad y evitar
la psicosis de Korsakoff.

Bibliografia

1. Ministerio de Sanidad y consumo de Espafa. Glosario de términos
de alcohol y drogas. World Health Organization. 1994. Disponible
en: https://www.who.int/substance_abuse/terminology/lexicon_al-
cohol_drugs_spanish.pdf. Acceso el 11 de enero 2020.

2. Infodrogas, informacién y prevencion sobre drogas. Disponible en:
https://www.infodrogas.org. Acceso el 11 de enero 2020.

3. Caudevilla Gélligo F. Drogas: Conceptos generales, epidemiologiay
valoracién del consumo. 2008. Disponible en: http://bit.ly/TtHE5Ob.
Acceso el 11 de enero de 2020.

4. Informe 2019. Alcohol, tabaco y drogas ilegales en Espafa. Disponi-
ble en: http//www.pnsd.mscbs.gob.es/profesionales/sistemasinfor-

Annals d’Oftalmologia 2020;28(3):92-101

20.

21.

22.

macion/informesEstadisticas/pdf/20190EDA-INFORME.pdf. Acceso
el 11 de enero de 2020.

Guerri C. Coémo actua el alcohol en nuestro cerebro. Trastornos
adictivos. 2000;2(1):14-25.

Peragallo J, Biousse Vand Newman N. Ocular manifestations of drug
and alcohol abuse. Curr Opin Ophthalmol. 2013;24(6): 566-573.

Wang S, Wang JJ, Wong TY. Alcohol and eye diseases. Surv Ophthal-
mol. 2008;53(5):512-25.

Chiotoroiu SM, Noaghi M, Stefaniu Gl, Secureanu FA, Purcarea VL,
Zemba M. Tobacco-alcohol optic neuropathy-clinical challenges in
diagnosis. J Med Life. 2014;7(4):472-6.

Grzybowski A, Zlsdorff M, Wilhelm H, Tonagel F. Toxic optic neuro-
pathies: an updated review. Acta Ophthalmol. 2015;93(5):402-10.

Grzybowski A and Holder G.E. Tobacco optic neuropathy (TON) —
the historical and present concept of the disease. Acta Ophthalmol.
2011;89: 495-499

. Jefferis JM, Hickman SJ. Treatment and outcomes in nutritional optic

neuropathy. Curr Treat Options Neurol. 2019;21(1):5

Arruga Ginebreda J, Sdnchez Dalmau B. Neuropatias dpticas: diagnds-
ticoy tratamiento. LXXVIIl Ponencia oficial de la Sociedad Espafiola de
Oftalmologia, 2002. Capitulo 12: Neuropatias opticas nutricionales
y téxicas (B. Sdnchez Dalmau, M. Dolores Vela).

Roig Arnall C, Aymami Soler A, Escartin Siquier A.E. Trastornos
oculomotores en la encefalopatia de Wernicke-Korsakoff. Patologia
oculomotora. Congreso Nacional de Neurologia, 1982.

Villanueva Anadoén B, Ferrer Dufol A, Civeira Murillo E, Gutiérrez Cia
I, Laguna Castrillo M, Cerrada Lamuela E. Intoxicacién por metanol.
Med Intensiva. 2002;26(5):264-6

Asociacién espanola contra el cancer (AECC). Componentes del
tabaco. Disponible en: https://www.aecc.es/es/todo-sobre-cancer/
prevencion/no-fumes/componentes-tabaco. Acceso el 8 de febrero
2020.

Dhingra D, Kaur S, Ram J. lllicit drugs: Effects on eye. Indian J Med Res.
2019;150(3): 228-238.

AsfarT, Lam BL, Lee DJ. Smoking causes blindness: time for eye care
professionals to join the fight against tobacco. Invest Ophthalmol Vis
Sci. 2015; 56: 1120-1121.

Sibony PA, Evinger C, Manning K, Pellegrini JJ. Nicotine and tobacco-
induced nystagmus. Ann Neurol. 1990,28(2):198.

Pouso-Diz JM, Abalo-Lojo JM, Gonzalez F. Thyroid eye disease:
current and potential medical management. int Ophthalmol. 2020
(publicado online).

Paley GL, Echalier E, Eck TW, Hong AR, Farooq AV, Gregory DG, Lub-
niewski AJ. Corneoscleral laceration and ocular burns caused by
electronic cigarette explosions. Cornea. 2016;35(7):1015-8.

Radke PM, Mokhtarzadeh A, Lee MS and Harrison AR. Medical can-
nabis, a beneficial high in treatment of blepharospasm? An early
observation. Neuro-Ophthalmol. 2017;41(5):253-258

Pula JH, Kao AM, Kattah JC. Neuro-ophthalmologic side- effects of
systemic medications. Curr Opin Ophthalmol. 2013;24(6):540-9



23.

24.
25.

26.
27.

28.

Fraser-Bell S, Capon M. Talc retinopathy. Clin Exp Ophthalmol. 2002;
30(6):432-3.

Robledo P. Las anfetaminas. Trastornos Adictivos. 2008;10(3):166-74

Rebolleda Ferndndez G, Mufoz-Negrete FJ. Protocolos en neuro-
oftalmologia. Mesa Redonda 86 Congreso de la sociedad espafola
de oftalmologia, 2010. Capitulo 10: Anisocoria (L. Castillo Campillo;
B. Sdnchez Dalmau)

Yoon JJ, Danesh-Meyer HV, Caffeine and the eye. Surv Ophthalmol.
2019,64(3):334-344

Asensio-Sanchez V.M. Bebidas energéticas y salud visual. Arch Soc
Esp Oftalmol. 2014;89(11):466-467

Kerrison JB, Pollock SC, Biousse V, Newman NJ. Coffee and doughnut
maculopathy:a cause of acute central ring scotomas. BrJ Ophthalmol.
2000;84(2):158-64.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

Dyrda A, Catala-Mora J, Rey A, Diaz-Cascajosa J, Vidal-Santacana
M. Macular hole after poppers (alkyl nitrate) inhalation in a child.
Ophthalmic Surg Lasers Imaging Retina. 2018;49(11):897-900.

Patel M, Fraunfelder FW. Toxicity of topical ophthalmic anesthetics.
Expert Opin Drug Metab Toxicol. 2013;9(8):983-8

Flach AJ. Corneal melts associated with topically applied nonsteroidal
anti-inflammatory drugs. Trans Am Ophthalmol Soc. 2001; 99:205-10

Carnahan, M. C. Goldstein, D. A. Ocular complications of topical,
peri-ocular, and systemic corticosteroids. Current Opinion in Ophthal-
mology. 2000;11(6):478-8

Sheen-Ophir S, Almog Y. Diplopia following subcutaneous injec-
tions of botulinum toxin for cosmetic or medical use. Harefuah.
2013;152(2):98-100, 123, 122.

Small R. Botulinum toxin injection for facial wrinkles. Am Fam Physi-
cian. 2014;,90(3):168-75.

Annals d’Oftalmologia 2020;28(3):92-101

101




