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l N T R o D u e e 1 o N 

Hay 4 aminoquinolinas de interés dermatOlogicos, estas son: 

la cloroquina, la hidro~:ic:loroquina, amidoquina y la quinac::rina 

(deriva.do de la acridina) <1>. 

Las aminoquinolinas derivan de la quinina, compuesto 

extraldo del Arbol sudamericano chinchona o quina, utilizado 

inicialmente como antipalOdic:o, las aminoquinolinas interaccionan con 

los ~cides nucleicos fijandose al O.N.Aq afectando las actividades 

de este y la transc:ripc::iOn del R.N.A. puede suprimir la 

transformaciOn linfoc::itaria in vitre y también pueden interferir en 

1 as reacciones anti geno-anti cuerpo dependí entes del c::ompl ementoJ en 

cuanto su actividad antiinflamatoria han demostrado ser un 

estabilizador lisosomal, pero también inhiben las enzimas 

hidroliticas, interfieren con la s!ntesis de postaglandinas e inhiben 

la quimiotaxis para los neutrOfi los, macrOfagos y eosinOfilos. Sus 

propiedades fotodermatolOgicas consisten en un discutible efecto de 

pantalla solar. absorbiendo la radiaciOn ultravioleta tipo A y 

fi jAndose en la epidermis a una concentraci 6n relativamente baja 

<2,3>. 

F ARMACOC 1 NETI CA 

Todas 1 as ami noqui nol i nas son hi drosol ubl es, se absorben con 

facilidad en el tracto gastrointestinal, alcanzan su mAxima 

concentraciOn plasmatica aproximadamente a las 8 horas, se almacenan 



en hfgado, baza, pulmones, riNOn, corazón, gl~ndulas suprarrenales y 

tejidas pigmentAdos; su excreción por- orina es muy lenta y puede 

continuar incluso 5 aNos despuOs de haberse suspendido el 

tratamiento. Aproximadamente el 55'l. de la droga en el plasma esta 

unida a con&ti tuyentes no di fu si bles del mismo; el metabolismo 

11 eva a cabo en el hf gttdo. El principal metabal i to es la 

desetilcloroquina que representa la cuarta parte del material total 

que aparece en la orina; la bisdesetilcloroquina, un derivado del 

Acido ca.rbox i 1 i co y otros productos metabolicos ailn ne 

caracterizados, se encuentran en pequerras cantidades. El 70Y. de la 

cloroquina se excrmta sin cambios <Me Chesny y col 1967> <4-6). 

HISTORIA 

En 1934 algunos autores sintetizaron una substancia Otil en el 

tratamiento del paludismo. Las 4 ami noqui nol i nas ya mencionadas, se 

habian descrito como antimalaricos; pero fue hasta 1943 que autores 

<francese9 C4,5J descubrieron que la 3 metil-7-cloro-4(4 dietilaminaJ 

quinolina era bien tolerad• y tenia gran actividad en el paludismo 

humano. 

La cloroquina tiene la siguiente formula estructural. 

Cl 
"'-/''./'·· t(:•1(:i) · . ...,.''y' 

UH 
· .. , CH<CH2>3N{C::;H~)2 

t:l!3 
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Este compuesto con ti ene 1 a misma cadena 1 ateral al qui 1 i ca que 1 a 

quinacrina; difiere de esta óltima por que tiene un nócleo quinolina 

y no de acridina y por que le falta el radical metoxilo. Los detalles 

de la relaciOn estructura-actividad de la cloroquina y sus anAlogos 

han si do e>:pl i cados por Berl i nger y col. <1948> y por Coatney <1953) 

(4,B>. 

La cloroquina fue usada inicialmente como tratamiento para la 

malaria, utilizando dosis relativamente pequerras en un periodo corto 

de tiempo, no encontrAndose toxicidad retiniana <4,B,10>. 

La cloroquina y la hidroxicloroquina han sido utilizadas en el 

tratamiento del lupus eritema toso si stemic:o y di sc:oi de desde 

principios de 1950 (11-13) y 4 aNos despu~s se uso en el tratamiento 

de la dermatitis polimorfo lumtnica <14,15J, y 4 anos mAs tarde en el 

tratamiento de la artritis reumatoide (6,16 1 17>. No se fue hasta 1957 

que Cambiaggi <18> reporto el primer caso de toxicidad retiniana, en 

un paciente en tratamiento para L.E.S. con una dosis diaria 

promedio de 500 mg. y una dosis total que ecedta los 1000 g. 

Posteriormente Hobbs en 1958 con Calnan y con Sursl~i y Freedman en 

1959 (19) continuaron reportando casos de retinopatia por cloroquina. 

La hidroxicloroqL1ina es uno de los derivados de N etil beta. 

hidroxilado de la c:loroquina. Se considera esencialmente equivalente 

a 1 a molécula madre. Los estudios farmac:olOgicos muestran que la 

hidroxicloroquina acto.a en forma similar a la cloroquina, per-o a 

diferencia de ésta el efecto toxico es mucho menor- <4 1 20,22>. Tobin 

(1982) estudio 99 pacientes de los cuales solo 4 desarrollaron 

toxicidad retiniana y ninguno de elles tuvo dat'ro permanente (23). 

PAgina - 3 



Finbloom <1985) realizó un estudio comparativo con 31 pacientes que 

reciblan cloroquina sóla, de los cuales 6 (19%J desarrollaron 

to>:ic:idad y 66 pacientes que recibian hidroxicloroquina 

presentaron retinopatia <23>. 

EP IDEM 1OLOG1 A 

Los reportes de incidencia de estos compuestos varlan de 2.9-lBY. 

seg!tn las diferentes series, pudiendo llegar al 401'. si se sobrepasa 

los 8 g/Kg. Pocos casos de retinotoxicidad han sido reportados en 

pacientes que recibtan dosis totales menores a 300 g. Berstein (1964) 

describib la retinopatia por cloroquina en uno de cada 1000 a 2000 

pacientes tratados con esta droga. el 70% de los pacientes reportados 

hasta 19ó6 fueron mujeres <7,25-27). 

FISIOPATOLOOIA 

El mecanismo de acción de la cloroquina esta aOn en duda. 

8erstein y Ginsberg sugirieron en 1964 que la unión de la cloroquina 

con la melanina competfa con el metabolismo del epitelio pigmentario 

de la retina <B,28>. 

Estudios experimentales han demostrado que la cloroquina 

concentra en el ojo y tiene una afinidad particular por las 

estructuras pigmentadas (29-31 >. Estudios en ratas pigmentadas han 

demostrado que la conc:entrac:iOn de la droga es 80 veces mayor que en 

los otros tejidos del ojo y del cuerpo (32>. 

La concentraciOn tisular de la cloroquina es acumulativa en un 

largo periodo de tiempo, la cloroquina y sus metabolitos han sido 

detectados en plasma, eritrocitos y orina 5 a~os despu&s de suspender 
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el medicamento t33-36). Desafortunod~mente una ve.:: que 1 a to>:i ci dad 

ocular SQ ha desarrollado, este efecto usualmente no cesa, aunque la 

droga sea su~pendida y esta progresa aunque se descontinóe el 

medicamento <35-37). 

HISTOPATOLOGIA 

Los cambios patolOgicos en pacientes con da~o retiniano han sido 

presentados por Bernstein y Ginsberg (28> y por Weterholm y Winter 

C6,10). El epitelio pigmentario de la retina muestra perdida de la 

pigmantaci6n y migraciOn del pigmento a la capa nuclear de la retina, 

la mayorla de las ~reas mostraban destrucc:iOn completa de las c~lulas 

receptoras y de la capa nuclear externa. La capa de c~lulas 

ganglionares y la capa bipolar est~n dentro de limites normales. Las 

arteriolas muestran cambios escleroticos hiperplasicos, pero se 

cuestiona si son debidos a la c:loroquina. No hay ac~mulo de pigmento 

perivasc:ular. La coroides muestra muchas colecciones de linfocitos y 

esclerosis de las arterias c:oroidales. 

CLASIFICACION 

La retinopatia por cloroquina se divide en 4 etapas: de 

premaculopatia, mac:ulopatia establecida, maculopatia en "ojo de buey" 

y retinopatia avanzada <6,10,38). 

Premaculopatia. Se caracteriza por un escotoma entre los grados 4 y 9 

de TijaciOn. En este estadio precoz el electrooculograma puede ser 

tnferior a lo normal. El escotoma suele desaparecer al interrumpir la 

administraciOn del f~rmaco (39,40>. 
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Maculoprtti~ e~t~blPcid~. Puede progresRr si continua el 

tratamiento con cloroquina, las primeras manifestac1ones son perdida 

del reflejo foveolar punte~do pigmentario inespectfico del 

Qpitelto pigmentario de la ratina. Esto5 cambios pueden ser mAs 

aparentes con la fluorangiografia que con la oftalmoscopia. En este 

estadio el paciente man1 f i c:>sta vi si 6n borrosa y puede demostrarse Lln 

escotoma central. Cuando se ha alcanzado este estadio, la versión 

suele permanecer estable tras 1 nterrumpi r el tratamiento, aunque en 

raras ocasiones el trastorno puede ser progresivo. 

Maculopatia en ''oio de buey''. Es la manifestación caracterfstica de 

toxicidad por cloroquina. Consiste en una hiperpigmentaciOn inferior 

la fovea, rodeada por una zona concentrica hipopigmentada. La zona 

de hipopigmentaciOn se aprecia en la fluorangiograffa como un Area de 

hiperfluorescenc:ia debido al efecto ''en ventana'' del E.P.R. Una vez 

alcanzado este estadio, la afecciOn visual puede en raras ocasiones, 

progresar a pesar de interrumpir el tratamiento <I0,30). 

Rettnopatia avanzada. Se caracteriza por una c:onstricciOn arteriolar 

severa con afecciOn de la visiOn periferica y central. 

El cuadro final puede simular el de una retinitis pigmentaria C41). 

La cloroquina puede tener consecuencias también en cornea 

produciendo opacificaciones por deposites queraticos y esta a 

diferencia de la retinopatia no tiene relación alguna con la dosis ni 

con la duración del tratamiento. Las lesiones pueden ser reversibles 

al interrumpir la medicaciOn. En algunos casos muy raros, un intenso 

deposito del fllrmac:o puede dar lugar a la apariciOn de halos y 

alteraciones de la visiOn <42-45>, 
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O IAGNOST l CD 

El control del paciente bajo tratami ente con el croqui na debe 

llevarse al cabo con examen oftalmolOgico cada b meses que 

incluya: agudeza visual, biomicroscopia, oftamoscopia, cartillas 

Amsler e Ishihara y si es posible fotograf1a del polo posterior del 

ojo. <45 1 50). En los casos que haya sospecha cl1n1ca franca de 

retinopatia por cloroquina debe solicitarse estudio angiografico 

(50,51). 

El propOsito de los examenes periOdicos es detectar la etapa de 

premaculopatia toxica, en la que el paciente esta asintomAtico y cuya 

mAcul a es normal <52, 53). 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la retinopatia por cloroquina, no es muy Otil, 

consiste principalmente en suspender la cloroquina, la administraciOn 

de cloruro de amonio o dimercaprol que acidifican la orina, aumentan 

la excreciOn urinaria del medicamento. sin embargo, esto no ha 

mostrado tener valor en la reversión del da~o o en la progresiOn de 

la perdida visual, y la prevenciOn es la mejor forma de tratamiento 

(4,50,52)w 
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PLANEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Existen muchas dermatosis y enfermedades generales.. en las 

cuales el médico utiliza clorcquina, y debido al peligro potencial de 

este medie amento de provocar afecci On ocular, estos pacientes deben 

ser enviados periodicamente a valoraciOn oftalmolOgica, par-a que con 

la detecciOn oportuna se pueda detener la retinopatia, evitando daNo 

irreversible. 

H!POTES!S 

l. La dosis diaria de 75 a 150 m~ diarios que regularmente se usa en 

nuestro servicio generalmente no provoca da.No ocular por lo que la 

incidencia de alteraciones retinianas debe ser baja. 

2. La duraciOn del tratamiento influye también en una forma 

directamente proporcional en la incidencia de retinopatia. 

OBJETIVOS 

Establecer en que pacientes se utilizó el tratamiento con 

antipaludicos; indicando se>:o, edad, peso, duraci6n del tratamiento, 

dosis diaria promedio y dosis total. 

Detectar los cambios oculares producidos por el medicamento y 

relacionarlos ~on las variables propuestas. 
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MATERIAL y METonos 

Se incluyeron pacientes estudiados en el Servicio de 

Dermatolog!a y Micologf a Médica del Hospital General del Centro 

Medico Nacional y del Hospital de Especialidades del Centro Medico 

Nacional Siglo XXI de enero de 1976 a diciembre de 1990, los cuales 

recibieron tratamiento con cloroquina, en algOn momento de la 

evoluciOn de su dermatosis. 

De un total de 39 expedientes encontrados en 1 os archivos de 

Oermatologt a y del Departamento de Retina del Servicio de 

Oftalmologla del Centro Medico Nacional; se excluyeron 9 pacientes 

por no tener valoraciones oftalmolOgica completas, 3 por ser 

portadores de retinopatia diabética, 2 maculopatia miOpica y 

retinopatia hieprtensiva. Se integraron solo 24 pacientes al estudio, 

de 1 os cual es se obtuvieren 1 os datos anotados en los objetivos 

<cuadros y II>, analizando los reportes de las valoraciones 

oftalmolbgica que incluyeron agudeza visual, biomicroscopia, 

fondoscopia, cartilla de Amsler e Ishihara, asl como en ocasiones 

fluoragi~grafla <Cuadro III). Los datos obtenidos se acomodan en 

estudios de acuerdo a la clasificaciOn de Kanski (10). 
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RESULTADOS 

De los 24 pac:i entes, 20 C83. 3'l.J pertenecieren al sexo femenino, 

con una edad promedio de 44.15 anos (38-62 al'fos) con un peso promedio 

de 85.6 Kg. <46-88 Kg> y 4 <16.T/.) del sexo masculino, con una edad 

promedio de 67,q Kg. (62-75 Kg> <Figuras 1 y 2). De los 24 pacientes 

10 fueron portadores del lupus eritematoso discoide C41.66i.J, 7 de 

lupus eritematoso sistemAtico (29.16'l.), 2 con lupus eritematoso 

subagudo (8.34'l.J, 3 con dermatitis fotosensible <12.5%) y 2 con 

dermatitis polimorfo lumtnica C8.33'l.J <Figura 3). 

Los pacientes recibieron una do...,is promedio de 2.77 mg/Kg 

Cl.13-6.12 mg/Kg); una dosis total promedio de 200 g. (29-687 gl y 

una duracibn promedio del tratamiento de 39.6 meses. 

De estos pacientes 2 <casos 8 y 14) presentaron premaculopatia 

con disminuciOn de la agudeza visual y presencia de escotomas 

paracentrales en las cartillas de Amsler; de el los (caso 7) 

presentb maculopatia con disper~iOn del pigmento en Area macular y en 

las cartillas de Amsler distorsiOn de las lineas verticales en a.o.; 

y otro paciente con maculopati a en "ojo de buey" (caso 9) con 

disminucibn de la agudeza visual en a.o., con ausencia del reflejo 

foveolar, atrofia del epitelio pigmentario en Area macular, 

hipopigmentacibn 

(Cuadro IV> y 

parcial macular, hipcrpigmentaciOn 

en fluorangiograf!a de a.o. la 

concéntrica 

zona de 

hiperflucrescencia que rodea el Area foveolar sin datos de filtraciOn 

en fases tardlas (figuras 4 y 5). 
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presentando los resultados de los datos obtenidos una incidencia 

de 16.6'%. 

De los pacientes que mostraron alteraciones retinianas, los 2 

pacientes con premaculopati a fueron portadores de lupus eritematoso 

discoide, uno de ellos con una dosis diaria promedio de 90 mg y con 

dosis acumulada en 39 meses de 105 g. y el otro 200 mg con una dosis 

acumulada en 55 meses de 333 g. El paciente con maculopatia 

establecida recibiO una dosis diaria promedio de 150 mg por 84 meses 

acumulando 378 g. 

Ninguno de los pacientes estudiados desarrollO alteraciones 

corneales; y ninguno de los pacientes tratados con hidroxicloroquina. 

desarrollo daNo ocular. 
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DISCUSIDN 

En el grupo de estudio, hubo un predominio marcado de pacientes 

del sexo femenino, en edad media, c:on diagnostico de lupus 

eritematoso. 

En esta serie de pacientes 4 <casos 1, 10, 16 y 18) r-ecibieron 

terapia combinada con clor-oquina e hidroxicloroquina y 1 recibiO solo 

hidroxicloroquina sin mostrar alteraciones visuales; lo cual como lo 

indican los autores <20,22,23) la incidencia de darro ocular por 

cloroquina es extremadamente baja. 

Un punto importante es que la dosis diaria prompdio prescrita en el 

Servicio fue mayor de 250 mg en solo un paciente <caso 22> mantenida 

por 14 meses, sin desarrollar alteraciones oculares; pero es 

importante recalcar que de los 5 pacientes que recibieron cloroquina 

por mAs de 3 arrosJ 4 (80/.) desarrollaron dano ocular, acentuando la 

importancia de la duraciOn del tratamiento en la presentaciOn de 

alteraciones en retina (Cuadros V y VI>. 

Tal como lo indica Voipio <26) el porcentaje de casos 

encontrados en este estudio estuvieron dentro del intervalo de 

frecuencia de 2.9-lBY., ademAs remarcando que ningOn paciente, como lo 

indican los reportes previos desarrollan retinoto~icidad, si la dosis 

acumulada no sobrepasaba los 100 g. encontrando la mayor incidencia 

de dal"ro ocular en aquel 1 os que sobrepasaban 1 os 300 g. de dosis 

acumulada <cuadro VII>. 
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La correlacciOn entre 

demostrado ser factor 

lR dosis de droga y peso del paciente ha 

de bajo riesgo en la presentaciOn de 

retinopatia C'15l. Un sola paciente sobrepaso la dosis ma):ima de 4 

mg/Kg/dia sin desarrollar alteraciones oculares. 

Hobbs y Cal. (36> y Voipio (26) mencionan que la constriciOn 

arteri el ar podi a encontrarse como hall a;:"go temprano de reti nopati a 

por cloroquina, lo cual no fue observado en este estudio, en el cual 

ni en el estadio t t l hubti cambios vasculares i mpor-tantes ~ dejando 

como lo describiO Kanski <10) solo para los casos de retinopatia 

avanzada. 

Es recomendable que la valcraciOn semestral de estos pacientes 

sea hecha indicando dosis acumulada y duraciOn del tratamiento para 

poder monitorizar forma mAs precisa los resultados de las 

valoraciones oftamolOgicas, correlacionandolcs con el caracter 

reversible de las alteraciones, asi como la progresiOn del darte 

ocular, incluso suspendiendo la medicacion. 

Pllgina - 13 



CONCLUSIONES 

1. En el gr upo e5tt.tdi ado se rmcontrO predi 1 ecci On por el sexo 

femenino~ en proporciOn de s:t. 

2. La edad de los pacientes se ubico entre la 4a y la 5a década 

de la vida principalmente. 

3. Solo un paciente desarrollo daNo ocular con dosis diaria 

promedio inferior a los 100 mg y los::;: restantes 

entre 150-250 mg. 

dosis 

4. Las dosis totales necesarias para provocar retinotoxicidad 

fueron de 100 g. en un paciente y mayores de 300 g. en los 

otros 3. 

5. Un factor determinante en la presentación de alteraciones 

oftalmolOgicas fue la duraciOn del tratamiento, ya que los 

pacientes can da.No ocular por cloroquina en estadio 

recibieron el medicamento entre 3 y 5 anos; y aquellos con 

retinopatia en estadios II y III siguieron el tratamiento por 

mAs de 5 a.Nos. 
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CUADRO 

P!lriO OCÜLAR POR CLOROOUIMA 

C LO R o Q U 1 NA HIDROXIr.LORROUINA 
DOSIS/DI A DOSIS OURAG!ON DDSIS/OIA OClSIS DURACION 

r.ASO !lF.XO F.DAD PF.:SO PRrJMEOHJ TOTAL TRATAMIENTO PROM".OlfJ TOTAL TRATAMIENTO 
<mgl Cgl <meses> Cmg> Cgl (meses> 

F 47 70.0 150 219 48 200 730 120 

2 F 30 54.2 150 62 7 

3 F 52 69.9 105 192 60 ,, ,,. 
4 F 43 46.3 :307 810 91 "' 

~ 
~ 5 F 42 47.5 150 164 36 

üi 
6 F 42 52.0 1'50 54 6 

7 F 46 48.5 150 361 72 

8 F 35 62.0 200 333 55 

9 F 49 as.o ISO 378 84 

10 F 42 46.5 175 339 65 200 282 47 

11 F 67 48.0 150 328 72 

12 F 54 61.0 135 116 28 



CUADRO ll 

DAÑO OCULAR PnR CLOROQUINA 

C LO R rJ r.i U 1 NA HIDROXICLORRQUINA 
DORIS/OIA DOSIS OURACION OOSIS/DIA DOSIS DURACION 

CASO SF.XO EDAD PESO PROMEDIO TOTAL TRATAMIENTO PROMEDirJ TOTAL TRATAMIENTO 
(mg> Cg) (meses> Cmg> Cg) (meses) 

13 M 40 62.0 150 73 16 

14 F 37 45.0 90 105 39 ,, ... 
'S. 15 M 38 76.0 122 29 8 
~ 
~ 16 F 45 75.0 250 569 76 280 270 128 

o: 17 F 43 49.9 100 280 60 

18 F 33 47.0 190 687 120 200 2555 84 

19 F 33 75.o 206 72 8 

20 F 41 51.5 150 55 12 

21 F 61 63.0 1'50 58 13 

22 F 51 48.2 295 125 14 

23 M 62 69.5 150 31 7 

24 F 47 64.0 110 69 11 



CUADRO III 

OAMO OCULAR POR CLOROQUINA 

CONTROL DEL PACIENTE RAJO TRATAMIENTO CON CLORODUINA 

Examen oftamolOgico cada 6 meses y debe incluir 

• Medición de la agudeza visual 

a Biomicroscopia 

* Fondoscopia 

* Cartillas de Amsler e Ishiharil 

• Fluorangiografia 

PAgina - 17 



CUADRO IV 

D A Ñ o o c u L A R p o R c L o R o a u I N A 

ETAPAS DE LA MACULOPATIA POR CLOROOUINA 

E S T A O I O S 

I. PREMACULOPATIA 

II. MACULOPATIA ESTABLECIDA 

III. MACULOPATIA EN "OJO DE 
BUEY" 

IV. RETINOPATIA AVANZADA 

No casos 

2/24 

1/24 

1/24 

0/24 

c A R A c T E R l 5 T I c A 5 

Sin cambios oftamosccpicos visibles, 
escotoma central o paracentral. 
Cambios EOG. REVERSIBLE. 

Dispersión del pigmento macular. 
perdida del reflejo foveolar. Puede 
ser RF.:VF.RS18LE. 

Hiperpigmentación granular perifoveo_ 
lar rodeada de una zona despigmentada. 
IRREVERS !BLE. 

E 111 + atenuación ateriolar, pelidez 
papilar, alteraciones del EPR. 
IRREVERSIBLE. 



CUADRO V 

OA~O OCULAR POR CLOROQUINA 

CAMRIOS MACULARE"S EN RELACION A nm;rs OIAR!A PROMEDIO 

E S T A O l O S 
o (J s l s No. c:asos ll lll IV 

Menor de ISO mg 

150-250 mg 17 

menor de 250 mg 



CUADRO VI 

DAÑO OCULAR POR CLOROQUINA 

,, CAMRIOS MAr.ULARES EN RELACION A LA DURACION DEL TRATAMIENTO 
... 
"' E s T A o I o s 
~ DURACION No. casos JI 1 I1 IV 

" 
Menos de 12 meses 6 

"' o 12-23 meses 4 

24-35 meses 

36-59 meses 2 2 

Menos de 60 meses 3 



CUADRO VII 

DAÑO OCULAR POR CLOROOUINA 

CAMRIOR MACULARES EN RELACION A DORIR TOTAL DE CLOROQUINA 

E S T A O I os 
o o " I s Ne. casos II III IV 

Menor de 100 g '7 

100-200 g 5 

200-300 g 3 

300-400 g 4 

Mayor de 400 g 2 
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DARO OCULAR POR CLOROQUINA 
FIGURA 1 

l'llECUENCIA 
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/ 

RELACION DE ACUERDO A SEXO 
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30-31 31-40 41-411 411-110 111-1111 1111 ... 0 01 ... I 1111-70 

1-EDADEe I 
llELACION DE ACUERDO A EDAD 
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DA~O OCULAR POR CLOROQUINA 
FIGURA 3 

L.E.S. 
7 29% 
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L.E. S.A 
2 8% 



FIGUR.A 4 

:.!-

FLUORANGIOGRAFIA OJO DERECHO <CASO 9l 
MACULOPATIA POR CLOROQUJNA EN "OJO DE BUEY" 
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FIGURA 5 

FLUDRANGIOGRAFIA OJO ·IZQUIERDO <CASO 9) 
MACULDPATIA POR CLOr.;OOUINA EN "OJO DE BUEY" 
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