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INTRODUCCION

>
El sindrome BAIT es una entidad clinica infrecuente y de descripcion reciente, caracterizada por una pérdida aguda y bilateral del
pigmento del iris, transiluminacion simetrica, dispersion pigmentaria en la camara anterior, midriasis media fjja y, con frecuencia,
elevacion de la presion intraocular. Aunque su etiologia permanece incierta, en aproximadamente dos tercios de los casos se ha
documentado una exposicion previa a fluoroquinolonas, lo que plantea una posible susceptibilidad farmacogenomica. No obstante,
aun no existen estudios que analicen los polimorfismos genéticos asociados al desarrollo de esta condicion.
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