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RESUMEN 
 

La hipertensión arterial es una enfermedad crónica que disminuye la calidad y 

expectativa de vida, ya que se agrava la morbimortalidad cardiovascular y renal. Para 

reducir las cifras de presión arterial, podemos usar un grupo de fármacos llamados 

betabloqueantes, que actúan como antihipertensivos bloqueando a los receptores 

adrenérgicos, impidiendo su unión a las catecolaminas. 

 

A pesar de que las reacciones cutáneas inducidas por este grupo de fármacos son muy 

frecuentes, se constata una gran falta de publicaciones que hagan referencia a este 

tema. Asimismo, las pocas revisiones bibliográficas que se recogen, son muy antiguas. 

Por todo ello, hemos considerado interesante realizar una revisión bibliográfica y puesta 

al día sobre las toxicodermias inducidas por betabloqueantes. 

 

En el trabajo se describen los múltiples cuadros clínicos de diferentes toxicodermias 

causadas por betabloqueantes, desde la más conocida como es la psoriasis, hasta otras 

menos frecuentes, pero de mayor gravedad como son el angioedema, síndrome de 

DRESS, síndrome de Stevens-Johnson, necrólisis epidérmica tóxica (NET) o lupus 

eritematoso, destacando la importancia de su reconocimiento para un diagnóstico 

precoz y cumplimiento terapéutico. 

 

Por otra parte, hemos incluido la recopilación de las diferentes reacciones cutáneas 

adversas asociadas al uso de preparaciones oftálmicas a base de betabloqueantes. 

 

Como utilidad en la práctica clínica diaria, se ha elaborado una tabla resumen que 

recoge las distintas toxicodermias descritas y los betabloqueantes que pueden 

inducirlas. 
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1. INTRODUCCIÓN 
 

La hipertensión arterial (HTA) es una enfermedad crónica, controlable, de etiología 

múltiple que disminuye la calidad y expectativa de vida1. Es definida por valores de PAS 

³ 140 mmHg y/o PAD ³ 90 mmHg 2.  

 

1.1. Tratamiento	de	la	hipertensión	arterial.	Fármacos	antihipertensivos.	
 

El objetivo de la terapia además de reducir las cifras de PA, consiste en disminuir la 

morbimortalidad cardiovascular y renal, actuando sobre los factores de riesgo 1. 
 

• TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO: cambiar estilo de vida. 

• TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO: 

o Diuréticos: tiazídicos, del asa, antialdosterónicos. 

o Calcioantagonistas. 

o Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina: IECA, ARAII 

o Betabloqueantes. 

o Simpaticolíticos: 

- Antagonistas a1-adrenérgicos (prazosín, doxazosín). 

- Agonistas a2 presinápticos adrenérgicos (alfametildopa, clonidina) 

- Antagonistas específicos de los receptores imidazólicos (rimetidina) 

o Vasodilatadores directos: hidralazina, nitroglicerina, nitroprusiato de sodio) 

 

1.2. Betabloqueantes.	
 

MECANISMO DE ACCIÓN 

Los betabloqueantes se fijan a los receptores b-adrenérgicos bloqueando su unión a las 

catecolaminas , inhibiendo la vía de señalización de Gs-adenil-ciclasa-AMPc- PKA3. 

Como consecuencia se reducen los niveles celulares de AMPc y se inhibe la activación 

de la proteína cinasa A y la fosforilación de diversas proteínas celulares. 

Todo esto hace que las catecolaminas no puedan llevar a cabo sus funciones: 

estimulación del receptor b1-adrenérgico y estimulación del receptor β3-

adrenérgico,produciendo efectos cronotrópicos e inotrópicos positivos en el corazón, 

aumento de la secreción de renina en riñón y lipólisis en adipocitos;, broncorelajación, 

vasodilatación en el músculo esquelético, glucogenólisis y relajación del músculo liso 

uterino.4 

Lista de los principales betabloqueantes5: 
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- Acetabulol 

- Atenolol 

- Bisoprolol 

- Celiprolol 

- Metoprolol 

- Nebivolol 

- Esmolol 

- Carteolol 

- Carvedilol 

- Labetalol 

- Nadolol 

- Oxprenolol 

- Pindolol 

- Propanolol 

- Sotalol 

- Timolol

 

CARACTERÍSTICAS FARMACOCINÉTICAS. 
La cinética depende de la solubilidad del fármaco5: 

• Liposolubles: se metabolizan en el hígado, gran capacidad de ligarse a proteínas plasmáticas y 

amplia distribución por el organismo. Vida media corta. Atraviesan la barrera hematoencefálica.  

• Hidrosolubles: eliminación renal, baja capacidad de ligarse a proteínas plasmáticas, volumen de 

distribución bajo y vida media larga.  

 

1.3. Efectos	adversos	generales	de	los	betabloqueantes.	

Generalmente, los efectos adversos de los betabloqueantes son debidos a su actividad 

farmacológica y ocurren a diferentes niveles: 

- Cardiacos: bradicardia, hipotensión, insuficiencia cardiaca. 5 

- Respiratorios: broncoespasmo, rinitis vasomotora. 5 

- Sistema circulatorio periférico: fenómeno de Raynaud. 5 

- Metabolismo: potenciación y prolongación de la hipoglucemia insulínica, hiperuricemia. 5 

- Sistema nervioso central: fatiga, impotencia y pérdida de líbido, depresión, insomnio, 

alucinaciones visuales, delirio, reacciones psicóticas. 5 

 

2. OBJETIVOS 
 

• Revisión y puesta al día de las reacciones cutáneas inducidas por los betabloqueantes. 

• Recopilación de dermatosis inducidas por betabloqueantes. Reacciones graves por 

betabloqueantes. 

• Elaboración de una tabla resumen de toxicodermias por betabloqueantes. 

 

3. MATERIAL Y MÉTODOS 
 

Para la elaboración de este trabajo se ha llevado a cabo una revisión bibliográfica de todos los 

artículos publicados vinculados con posibles toxicodermias tras el uso de betabloqueantes. Se 

recogió la información de bases de datos científicas como Medline, Pubmed, Uptodate, Scielo, 

Google Scholar y MEDES. La búsqueda se basó en términos como “Hypertension”, “Antagonist beta 

adrenergic receptors”, Betablockers agents”, “Betablocker”, “Antagonistas adrenérgicos de los 
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receptores beta”, “Cutaneous drug reaction due to betablocker”, “Toxicodermias inducidas por 

betabloqueantes”, “Psoriasis”, “Lichenoid drug reaction” y los nombres de los fármacos 

documentados, tanto en castellano como en inglés. Como criterio de inclusión tomamos todo artículo 

que trate sobre un caso clínico de una posible toxicodermia tras una terapia con un betabloqueante, 

sin límite de fecha ni de lenguaje. 
 

4. DISCUSIÓN: REACCIONES CUTÁNEAS POR BETABLOQUEANTES. 

 

Las toxicodermias por beta-bloqueantes son relativamente frecuentes en nuestros días, pero muchas 

de ellas no se registran. La revisión de la literatura  constata que existen muy pocas revisiones de 

reacciones cutáneas causadas por betabloqueantes, y las que hay no son actuales6,7,8. 

 

4.1. 	Alopecia.	
 

La pérdida de cabello como consecuencia de la terapia con betabloqueantes se caracteriza por ser 

transitoria y reversible y estar asociada a efluvio telogénico9, en casos relacionados con 

Metroprolol10 y Propanolol11. 

Se ha descrito otro caso de alopecia reversible no relacionada con el efluvio, en relación con el 

Nadolol12. Se trata de una alopecia marcada, acompañada de una dermatitis infiltrativa en el cuero 

cabelludo, que regresó tras el abandono de la medicación. 

 

4.2. 	Erupciones	liquenoides	
 

El liquen plano se caracteriza por una erupción papulo-escamosa de pápulas o placas pruginosas, 

planas y violáceas que puede afectar la piel, cavidad bucal, genitales, cuero cabelludo, uñas y 

esófago13. La etiología es desconocida. Las lesiones liquenoides debidas a reacciones a fármacos 

son menos monomorfas en comparación con el liquen plano y pueden ser más eccematosas o 

psoriasiformes con descamación marcada14. 

Desde el punto de vista histológico, es prácticamente imposible distinguir el liquen plano idiopático 

(LP) del lupus por una erupción por drogas (LDE)15. Van den Haute16 realizó un estudio en el que 

observó que la paraqueratosis focal, la interrupción focal de la capa granular y los cuerpos citoides 

en las capas cornificadas y granulares, estuvieron presentes en más del 50% de los pacientes con 

lupus por reacción a fármacos y nunca en el idiopático.  
 

Se han descrito numerosos casos de reacción liquenoide debida a betabloqueantes: 9 casos debido 

a bisoprolol, atenolol 17-18, 4 de  labetalol19, otros 4 de propanolol17-20-21, 3 casos de pindolol19, 2 

de levobunolol19 y metoprolol21 y 1 caso por sotalol19, acebutolol19, nebivolol22 y oxprenolol19. 
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El factor desencadenante del liquen asociado a betabloqueantes podría ser debido a la reactividad 

cruzada del fármaco o como resultado de un sistema adrenérgico de la piel suprimido19. Se ha 

descrito un caso de reacción cruzada con timolol ocular y dorzolamida23. 
 

 

4.3. 	Psoriasis.	
 

La exposición a ciertos medicamentos puede provocar una inducción o exacerbación de la psoriasis, 

siendo fenómenos excepcionales24. La psoriasis es una enfermedad inflamatoria crónica autoinmune 

de la piel. En la que se estima una prevalencia de 11% en adultos y hasta un 1.3% en niños25. 
 

Los betabloqueantes empeoran o provocan una psoriasis en un paciente predispuesto con frecuencia 

en un espacio de tiempo de 2-3 meses o más 26.Un gran estudio prospectivo de cohorte de EEUU 

informó que el uso regular a largo plazo de betabloqueantes durante 6 años o más, se asoció 

estadísticamente con un mayor riesgo de psoriasis (HR, 1.39; IC 95% 1.11-1.73)27 
 

La patogenia en este caso se cree que es debida a una disminución intraepidérmica de la adenosina 

cíclica monofosfato y a un incremento de las células “turnover”25. 
 

El uso de betabloqueantes orales se ha relacionado con psoriasis eritrodérmica28-29, con psoriasis 

palmar30, con psoriasis ungueal31 y con psoriasis pustulosa palmoplantar en una mujer de 76 años32  

La psoriasis pustulosa palmoplantar es una variante de psoriasis de difícil tratamiento, con mayor 

frecuencia se da en mujeres de mediana edad. Cursa con pequeñas pústulas estériles sobre una 

base eritematosa en palmas de las manos y plantas de los pies. Puede acompañarse con la 

presencia de fisuras, pústulas e hiperqueratosis que les provoca dificultad en el movimiento, prurito, 

dolor y problemas de índole social33. 
 

En dermatología pediátrica, se ha descrito solo caso de erupción psoriasiforme  del pañal  tras 

tratamiento con propanolol oral de un angioma  en una niña de 18 meses,l34. 

 Los betabloqueantes que se han involucrado en los  casos de psoriasis son: metoprolol 28,30,31,35, 

propanolol34,36, bisoprolol29, timolol37, practolol 38,39, oxprenolol40, atenolol41,42, pindolol24 y 

nadolol24. 

 

4.4. 	Onicopatía	
 

Pueden aparecer lesiones de tipo psoriasiforme en las uñas acompañadas de lesiones cutáneas del 

mismo tipo en pacientes que tienen una terapia con betabloqueantes37, aunque también pueden 

aparecer de forma aislada, sin acompañarse de lesiones cutáneas31. Con el acetabulol43 y el 

metoprolol44, se recogieron casos aislados de uña en pinza.  

Se han reportado lesiones isquémicas ungueales con propanolol45, ya que es uno de los 

betabloqueantes con mayor capacidad de vasoconstricción.  
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4.5. 	Fenómeno	de	Raynaud.	
 

Los betabloqueantes por vía sistémica, debido a su capacidad vasoconstrictora, pueden 

desencadenarfenómeno de Raynaud46, si bien, este hecho es excepcional si se administra por vía 

tópica, como es el caso descrito por uso de colirio de dorzolamida/timolol47. 
 

Se han descrito casos por uso de Labetalol48 (en el pezón), metoprolol49, oxprenolol50, atenolol50 

y propanolol50. 
 

4.6. Enfermedad	de	Peyronie	
 

La enfermedad de Peyronie es un trastorno fibrótico localizado y adquirido de la túnica albugínea 

que produce deformidad del pene, masa, dolor y, en algunos caso, disfunción eréctil51. 

Se han relacionado la toma de los betabloqueantes con esta enfermedad: carvedilol52, timolol 
tópico53, practolol54, propanolol54, metoprolol55 y labetalol56. 
 

4.7. Angioedema	/	Urticaria.	
 

Se han descrito casos de angioedema, urticaria e incluso casos de anafilaxis por el uso de 

betabloqueantes, entre ellos: metoprolol57, propanolol58 y labetalol59. 

También se informó de un caso de anafilaxis causada por otros alérgenos que no respondía a la 

terapia convencional (epinefrina), por encontrarse en tratamiento con betabloqueantes en una mujer 

de 47 años60. Esto ocurre porque los betabloqueantes inhiben los efectos de la epinefrina durante la 

anafilaxia de cualquier origen, además de aumentar su gravedad60-61. Por lo que, se recomienda que 

estos pacientes sean tratados con mayores dosis de epinefrina60-61. 

 

4.8. Prurito.	
 

El prurito se puede observar durante la terapia con varios betabloqueantes62,63. Por lo general, 

acompaña a diferentes tipos de erupciones farmacológicas como las reacciones liquenoides64-65, 

urticariales66 o anafilactoides67, eritema multiforme68 o síndrome de Stevens-Johnson69. 

 

4.9. 	Vasculitis.	
 

Las vasculitis inducidas por fármacos se informan en casi 10-20% de los casos totales70.  

En las inducidas por beta bloqueantes el tiempo de latencia puede oscilar entre unos días  hasta 2 

años 71 72.  
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La presencia de eosinofilia tisular en la histología sugiere una vasculitis inducida por medicamentos, 

ya que aparece en el 80% de los casos73. 

Entre los betabloqueantes asociados a vasculitis, principalmente leucocitoclastásica, se encuentran 

atenolol74, acetabulol75, carvedilol71, sotalol76 y propanolol72. La erupción puede ser localizada o 

generalizada, y puede aparecer en forma de púrpura palpable, ampollas o ulceraciones77. 
 

4.10. Erupción	fija	medicamentosa.	

La erupción fija por fármacos, se caracteriza por lesiones recurrentes bien definidas en el mismo 

lugar cada vez que se toma el fármaco responsable. Con respecto a los betabloqueantes se han 

descrito casos asociados a atenolol78-79, propanolol80 y bisoprolol81, pero suelen ser muy raros. El 

periodo de latencia fue de 2 a 19.6 meses en un estudio indio82. 

 

4.11. Síndrome	de	DRESS.	
 

El síndrome de erupción por fármacos con eosinofilia y síntomas sistémicos (DRESS) es una 

reacción adversa grave y poco frecuente, que habitualmente se asocia a antiepilépticos83. Se 

encuentra definido por la fiebre, el exantema y la afectación sintomática o asintomática de órganos 

internos, incluida la piel 84. La incidencia estimada de este síndrome varía de 1/1000 a 1/10.000 de 

los pacientes expuestos a medicamentos85. 

Se han descrito casos con Atenolol86 y Celiprolol86, pero no es frecuente que esté causado por 

betabloqueantes.  

 

4.12. Erupción	ezcematosa.	
 

Las reacciones ezcematosas por medicamentos pueden ser localizadas o generalizadas. La 

dermatitis de contacto es un tipo de reacción que aparece tras una sensibilización primaria previa 

con una terapia anterior86. 

La mayoría de dermatitis de contacto causadas por betabloqueantes, se deben a reacciones 

cruzadas de los mismos en soluciones oculares, localizando sus lesiones en los párpados86. Los 

betabloqueantes implicados en estas reacciones son timolol87,88, befunolol89, carteolol88-90, 
propanolol91,92,93, alprenolol94, levobunol95, metoprolol93, bisoprolol93, sotalol93 y oxprenolol93. 

También se ha descrito en pediatría, un caso de dermatitis de contacto por timolol96, que estaba 

siendo usado como terapia en el hemangioma infantil. 
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4.13. Eritema	multiforme.	
 

Es una erupción aguda que se caracteriza por lesiones en diana, que tienden afectar las 

extremidades distales, incluyendo las palmas de las manos y plantas de los pies97. Las lesiones 

también pueden manifestarse en las membranas mucosas orales, oculares o genitales, con o sin las 

lesiones cutáneas asociadas98. A menudo es  causado por infecciones, típicamente el VHS o 

Mycoplasma Pneumoniae, y tienen un curso clínico benigno99. Se ha estimado que los medicamentos 

inducen menos del 10% de los casos, y suelen estar más asociados al uso de antiinflamatorios, 

sulfamidas, antiepilépticos y antibióticos100.En ocasiones es difícil el diagnóstico diferencial con el 

Síndrome de Stevens-Johnson101. 

Se han descrito casos de eritema multiforme en relación con con metoprolol102 y fenoterol103. 

 

4.14. Síndrome	de	Stevens-Johnson	/	Necrólisis	Epidérmica	Tóxica.	
 

Se tratan de reacciones mucocutáneas graves caracterizadas por la presencia de necrosis extensa 

y desprendimiento de la epidermis104. Ambas son diferentes estadíos de una misma enfermedad, 

diferenciándose según la gravedad y el porcentaje de superficie corporal afectado104: SJS es la 

menos grave, con afectación de < 10% de la superficie corporal; NET es más grave, con afectación 

de > 30% de la superficie corporal; superposición de SJS y NET se trata de pacientes con 

afectación del 10-30% de la superficie corporal.Cursan con lesiones ampollosas, afectación mucosa, 

mialgias y fiebre elevada105. 

Los betabloqueantes tienen poco riesgo de causar estas reacciones105, pero aun así, se ha descrito 

algún caso con carvedilol106,107, timolol108 y propanolol109,110. 

 

4.15. Lupus	eritematoso.	
 

Los betabloqueantes no son una causa muy frecuente de Lupus Eritematoso, pero se han reportado 

algunos casos de lupus sistémico asociados al uso de  acebutolol111, atenolol112,113, metoprolol55, 

pindolol114, propanolol115, labetalol116, practolol117 y betaxolol118. Uno de los casos con atenolol 

ocurrió 3 años después de estar en tratamiento113. 

La mayoría de los casos se caracterizaban por tener anticuerpos antinucleares positivos, anticuerpos 

antihistónicos positivos frecuentemente, mientras que los anticuerpos anti-dsDNA fueron negativos.7 

Un caso debido a acebutolol presentaba anticuerpos antihistónicos y Ro/SSA positivos, 

resolviéndose las lesiones cutáneas en 4 meses después de la interrupción del fármaco119. Otro caso 

debido a atenolol, consistió en un cuadro de paniculitis septal con anticuerpos antinucleares positivos 

y anemia hipocromática normocítica120. 
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4.16. Otras	reacciones	cutáneas.	
 

Se han registrado otras reacciones adversas por betabloqueantes poco frecuentes como la 

hiperpigmentación por oxprenolol121 y una solución ocular de betaloxol122; xerosis por 

metoprolol123, nadolol123; penfigoide ampolloso de mucosas  por el uso de atenolol124, practolol y 

nadolol125; la fotosensibilidad ha sido descrita con el tilisolol126, la erupción aceneiforme se ha 

recogido en un caso de reacción cruzada de propanolol y nadolol, que estaban siendo usados como 

tratamiento de la migraña127; el hormigueo en el cuero cabelludo se constató principalmente en el 

uso de labetalol128; además, se relata un caso de pseudolinfoma inducido por atenolol en el que se 

presentaba fiebre, linfadenopatía y erupción generalizada que sugería una reacción farmacológica 

con eosinofilia y síntomas sistémicos129. 

 

4.17. Reacciones	de	la	mucosa	oral	
 

Afectación de la mucosa oral como xerostomía130 (sensación de sequedad de la boca), lesiones 
orales liquenoides131,132 y úlceras aftosas133,134, han sido descritas por el consumo de 

betabloqueantes. 

 

4.18. Reacciones	cutáneas	por	preparaciones	oculares	con	betabloqueantes.	
 

Las preparaciones oculares con betabloqueantes se usan en la terapia del glaucoma, actúan 

disminuyendo la presión ocular sin alterar la motilidad pupilar ni la acomodación135.  

La dermatitis de contacto en región periorbitaria es un efecto secundario reconocido, pero poco 

informado en el tratamiento del glaucoma136. Se han descrito casos por el uso aislado de 

betabloqueantes como timolol137, metipranolol136, levobunolol138-139, cartelol140, pero también se han 

descrito casos debido a reacciones cruzadas entre ellos 89,135,136,141. Es difícil diferenciar entre 

dermatitis de contacto irritativa y alergia135. Es difícil obtener una prueba de “patch test” positiva 

debido a los betabloqueantes142. 

Otras lesiones cutáneas recogidas en este trabajo por el uso de preparaciones oftálmicas con 

betabloqueantes son reacción liquenoide23, erupción eccematosa88,96 , enfermedad de 
Peyronie53 o el síndrome de Stevens Johnson / Necrólisis epidérmica108. 
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5. CONCLUSIONES 
 

• Existe muy poca literatura relacionada con toxicodermias por betabloqueantes y además no 

es actual. 

• La presentación clínica de las reacciones cutáneas por beta bloqueantes es muy variable 

oscilando desde la más conocida: la psoriasis hasta otras menos frecuentes 

• Algunas de los efectos secundarios a nivel cutáneo pueden ser graves como el angioedema, 

síndrome DRESS, el lupus sistémico, Stevens Johson/NET o enfermedades ampollosas 

autoinmunes. 

• Los betabloquenates en preparaciones oculares, frecuentemente utilizados en el tratamiento 

del glaucoma, también pueden producir dermatitis aguda de contacto alérgica o irritativa e 

incluso reacciones de tipo liquenoide, ezcematosa generalizada o necrólisis epidérmica 

tóxica. 

• El reconocimiento precoz de las toxicodermias por este grupo de fármacos permitiría un mejor 

manejo del paciente y un mejor cumplimiento terapéutico. 

• Como aplicabilidad práctica: la elaboración de una tabla resumen, donde se recogen las 

diferentes reacciones cutáneas descritas con el uso de betabloqueantes resultará de enorme 

ayuda en la práctica clínica de cualquier profesional de la medicina. 
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6. TABLA DE TOXICODERMIAS INDUCIDAS POR BETABLOQUENATES. 
 

TOXICODERMIA BETA BLOQUEANTES QUE LA INDUCEN 

ALOPECIA Metoprolol, Nadolol, Propanolol 

ERUPCIÓN LIQUENOIDE Acetabulol, Atenolol, Bisoprolol, Labetalol, Levobunolol, 

Metoprolol, Nebivolol, Oxprenolol, Pindolol, Practolol, Propanolol, 

Sotalol, Timolol 

PSORIASIS Alprenolol, Atenolol, Bisoprolol, Catemolol, Metoprolol, Nadolol, 

Oxprenolol, Pindolol, Practolol, Propanolol, Timolol 

ONICOPATÍA Acetabulol, Metoprolol, Propanolol, Timolol 

FENÓMENO RAYNAUD Atenolol, Labetalol, Metoprolol, Practolol, Propanolol 

ENFERMEDAD PEYRONIE Carvedilol, Labetalol, Metoprolol, Practolol, Propanolol, Timolol. 

ANGIOEDEMA/ URTICARIA Labetalol, Metoprolol, Propanolol 

PRURITO Labetalol, Nadolol, Propanolol, Sotalol, Timolol 

VASCULITIS Acetabulol, Atenolol, Carvedilol, Propanolol, Sotalol 

ERUPCIÓN FIJA 

MEDICAMENTOSA 

Atenolol, Bisoprolol, Propanolol 

SINDROME DE DRESS Atenolol, Celiprolol 

ERUPCIÓN EZCEMATOSA Alprenolol, Befunolol, Bisoprolol, Carteolol, Levobunolol, 

Metoprolol, Oxprenolol, Propanolol, Sotalol, Timolol 

ERITEMA MULTIFORME Fenoterol, Metoprolol 

SINDROME DE STEVENS-

JOHNSON / NECRÓLISIS 

EPIDERMICA TÓXICA 

 

Carvedilol, Propanolol, Timolol 

LUPUS ERITEMATOSO Acetabulol, Atenolol, Betaxolol, Labetalol, Metoprolol, Pindolol, 

Practolol, Propanolol 

HIPERPIGMENTACIÓN Oxprenolol, Betaloxol 

XEROSIS Nadolol, Metoprolol 

PENFIGOIDE AMPOLLO EN 

MUCOSAS 

Atenolol, Nadolol, Practolol 

FOTOSENSIBILIDAD Tilisolol 

ERUPCIÓN ACNEIFORME Nadolol, Propanolol 

HORMIGUEO EN CUERO 

CABELLUDO 

Labetalol 

PSEUDOLINFOMA Atenolol 
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