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ABSTRACT

Introduction: drug-induced narrow-angle glaucoma is a significant condition for ophthalmologists and general
practitioners because of its ability to cause blindness.

Objective: describe which drugs or drug families may induce narrow-angle glaucoma.

Method: a search for information was carried out in PubMed, SciELO and Scopus, in the period 1986 - 2023
without language restrictions. Thirty-four articles were selected from a total of 60, including systematic reviews,
case studies and meta-analyses.

Results: several drugs can induce narrow-angle glaucoma in susceptible individuals by different mechanisms, such
as pupillary block, ciliary effusion and vitreous hemorrhage. There is no universal solution, but special vigilance
in hyperopic patients and assessment of lateral anterior chamber depth are crucial. Acute symptoms may include
headache, blurred vision, nausea and vomiting, with semidilated pupils and sudden visual changes as indicative
signs. Urgent medical intervention is essential to preserve sight in these cases.

Conclusions: drug analysis showed that drugs such as adrenergic agonists, antidepressants, anticoagulants,
cholinergic agents and other pharmacological groups were identified as a cause of drug-induced narrow angle
glaucoma.
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RESUMEN

Introduccion: el glaucoma de angulo estrecho inducido por firmacos es una condicion significativa para
oftalmoélogos y médicos generales debido a su capacidad para ocasionar ceguera.

Objetivo: describir que farmacos o familias de farmacos pueden inducir glaucoma de angulo estrecho.

Método: se realizé una busqueda de informacion en PubMed, SciELO y Scopus, en el periodo 1986 - 2023 sin
restricciones de idioma. Se seleccionaron 34 articulos de un total de 60, que incluyeron revisiones sistematicas,
estudios de casos y metaanalisis.

Resultados: varios medicamentos pueden inducir glaucoma de angulo estrecho en individuos susceptibles
mediante diferentes mecanismos, como bloqueo pupilar, efusion ciliar y hemorragia vitrea. No existe una solucion
universal, pero la vigilancia especial en pacientes hipermétropes y la evaluacion de la profundidad de la camara
anterior lateral son cruciales. Los sintomas agudos pueden incluir dolor de cabeza, vision borrosa, nauseas y
vomitos, con pupilas semidilatadas y cambios visuales repentinos como signos indicativos. La intervencion
médica urgente es esencial para preservar la vista en estos casos.

Conclusiones: el analisis de los farmacos mostré que farmacos como los agonistas adrenérgicos, antidepresivos,
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anticoagulantes, agentes colinérgicos y otros grupos farmacologicos fueron identificados como causa del glaucoma
de angulo estrecho inducido por farmacos.

PALABRAS CLAVE

Angulo Iridocorneal; Glaucoma; Farmacos Inductores; latrogénico; Hipermetropia.

INTRODUCCION

El glaucoma de angulo estrecho es una enfermedad que constituye una emergencia oftalmoldgica, ya que el
retraso en el reconocimiento y en su tratamiento puede resultar en ceguera para los pacientes. Los sintomas tipicos
son aparicion aguda de dolor ocular, cefalea, vision borrosa, nauseas y vomitos.!? Dentro de sus hallazgos al
examen fisico y clinico se encuentran presion intraocular (P1O) significativamente elevada por encima de los 21
mmg, edema corneal, enrojecimiento, una pupila medianamente dilatada y una camara anterior poco profunda.®
El cierre agudo del angulo irideocorneal es una emergencia oftalmica, potencialmente puede provocar amaurosis,
y que se produce como resultado de la obstruccion del drenaje del angulo irideocorneal, la estructura en la que
tiene lugar la salida del humor acuoso. La reduccion del drenaje conduce a un aumento de la presion intraocular,
lo que causa un dafio potencial al nervio 6ptico. Tradicionalmente el cierre del angulo agudo era sinénimo de
glaucoma, sin embargo, el termino glaucoma debe reservarse para pacientes con neuropatia confirmada.® El dano
del nervio optico secundario al cierre del angulo se puede prevenir con un tratamiento oportuno. El cierre
del angulo irideocorneal agudo es una de las pocas afecciones en oftalmologia que requiere tratamiento inmediato,
ya que puede producir ceguera irreversible a las pocas horas o dias de su aparicion. Por lo que, es importante esta
alerta ante la posibilidad de cierre del angulo irideo corneal en todos los pacientes que presenten un 0jo rojo
doloroso, especialmente aquellos con dolor de cabeza, nauseas y vomitos asociados, particularmente, porque
estos pacientes tienden a consultar inicialmente con médicos generales.”)

La presion intraocular depende del equilibrio entre la produccion del humor acuoso en el cuerpo ciliar y el drenaje,
principalmente a través de la red trabecular: que es una fina estructura similar a un tamiz en el angulo iridocorneal
del ojo, ubicada entre la superficie anterior del iris y la superficie interna del ojo. En el ojo normal, el humor
acuoso pasa desde el cuerpo ciliar, a través de la pupila hasta llegar a la caAmara anterior y a la red trabecular. En
pacientes con predisposicion anatéomica, el iris y el cristalino pueden entrar en contacto impidiendo que el humor
acuoso se mueva a través de la pupila hacia la camara anterior. Esta condicion es conocida como bloqueo pupilar,
la cual conduce a una acumulacion de liquido detras del iris, lo que hace que se incline hacia adelante (iris
bombe) y haga contacto con la red trabecular, obstruyendo asi el flujo de salida.®

Dentro de los factores de riesgos para desarrollar glaucoma de angulo estrecho, se encuentran la edad avanzada, el
género femenino, historia familiar, hipermetropia y raza de asiaticos o esquimales.” Existen ciertas caracteristicas
anatomicas que también pueden aumentar el riesgo, como son el tener un lente cristalino grueso, configuracion de
iris en meseta y angulos de vision irideocorneal estrecha.®) Es por esto que en los pacientes que se sabe que tienen
angulos irideocorneal estrechos, deben derivarse a un oftalmélogo para su mayor estudio con gonioscopia y para
clasificar el nivel de riesgo de cierre del angulo en glaucoma agudo.®

Mecanismo fisiopatolégico de cierre del angulo iridocorneal en glaucoma agudo

Esto provoca una elevacion de la presion dentro de la camara posterior, lo que produce una curvatura del iris
periférico y sobreposicion del iris sobre la red trabecular. En consecuencia, el humor acuoso no puede ser
drenado y la PIO aumenta (figura 1).”” Ademas del bloqueo pupilar, existen otros mecanismos de cierre del angulo
iridocorneal, relacionados con el cristalino y patologias del segmento posterior como la mala direccion del humor
acuoso, derrame coroideo o tumores del segmento posterior detras de la lente, que causan el desplazamiento hacia
delante de el diafragma iris y cristalino. Otra posible causa del cierre del angulo iridocorneal corresponde a la
induccion por la administracion de farmacos.©®

El Bloqueo pupilar ocurre debido a la dilatacion pupilar, el cual es el mecanismo mas comun del cierre del angulo
irideocorneal, ocurre cuando la pupila entra en contacto con la lente o cristalino y obstruye el humor acuoso desde
la camara posterior hacia la camara anterior.

El glaucoma de angulo estrecho agudo puede desarrollarse en un individuo susceptible por varias clases o familias
de farmacos.®

Los médicos que utilicen estos farmacos deben estar conscientes de este potencial evento adverso pudiendo causar
glaucoma de angulo estrecho, de tal forma que, si un paciente llega a presentar signos de esta enfermedad, debera
ser derivado inmediatamente a un oftalmélogo.



Interamerican Journal of Heath Sciences 5 (2025) - ISSN 2953-3724 REVISION 3

DOI: 10.59471/ijhsc2025269

Algunos de los farmacos que podrian causar glaucoma de angulo estrecho, incluyen medicamentos a base de
sulfas, farmacos adrenérgicos y farmacos con efectos anticolinérgicos. Es importante entender el mecanismo
farmacologico y fisiopatologico de cada uno de estos medicamentos, ya que la estrategia de manejo difiere de
acuerdo a las diferentes fisiopatologias.®

Para este estudio se planted como objetivo describir que farmacos o familias de farmacos pueden inducir glaucoma
de angulo estrecho.

o S E R
Figura 1. Mecanismo fisiopatologico

METODO

Este proyecto se tratd de una revision sistematica de la literatura de tipo retrospectivo, observacional, fue realizado
durante el transcurso del afio 2023 hasta Mayo de 2024 en Buenos Aires- Argentina. Para el presente trabajo, se
efectué una buisqueda exhaustiva en las siguientes bases de datos: Pubmed, SciELO, Elsevier con los siguientes
filtros: free full text, sin restriccion de idioma, entre el periodo de 1986-2023.

Se seleccionaron articulos con enfoque de farmacos que podrian inducir glaucoma de angulo estrecho, buscando
asi comprender mejor el tratamiento, prevencion y uso de estos farmacos en forma eficaz y segura.

Se han utilizado un plan de analisis inicialmente utilizando términos claves como angulo irideocorneal AND
drugs, glaucoma AND drugs, para poder identificar los estudios mas relevantes para esta revision sistematica. Esta
seleccion se ha hecho a partir de una lectura de los articulos buscando la tematica propuesta, aplicando criterios
de inclusion y exclusion, para la elaboracion del presente estudio.

De un total de 60 articulos fueron seleccionados 34 del tipo de revisiones sistematicas, casos controles, revisiones,
articulos de revistas y metaanalisis; se realizé lectura de todos estos resimenes. A continuacion, se limito el
numero de articulos encontrados por los criterios de inclusion y exclusion.

Criterios de inclusion
e Articulos que estudian pacientes con glaucoma de angulo estrecho
e Articulos que se asocian al uso de farmacos en la produccion de glaucoma de angulo estrecho.
e Pacientes que consumen fairmacos y que tienen un alto riesgo de presentar glaucoma de angulo estrecho.

Criterios de exclusion

e Pacientes con diagnoéstico previo de glaucoma de cualquier tipo, antes de la administracion de algiin farmaco.

e Pacientes con cirugias oculares previas que afecten la anatomia del angulo irideocorneal del ojo.

e Pacientes con enfermedades oculares cronicas o lesiones oculares graves previas que podrian predisponer
al paciente a riesgos elevados de presentar complicaciones o glaucoma, esto podria interferir con la interpretacion
de los datos.

e Pacientes menores de 18 afios y mayores de 60 afios. (Excluir a pacientes muy jovenes o muy ancianos
puede ayudar a controlar variables confusas relacionadas con la edad, que afectan el riesgo de padecer glaucoma
de angulo estrecho).

e Pacientes de etnia asiatica o esquimales. (Segun estudios previos, pacientes de estas etnias poseen mayor
riesgo de presentar glaucoma; lo que podria interferir con la interpretacion de los datos).
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RESULTADOS

Algunos de los farmacos que se analizaron en la presente revision bibliografica, se revisaron por grupos
farmacologicos, siendo los siguientes a saber: Agonistas adrenérgicos, Agonistas adrenérgicos no catecolaminicos,
agentes colinérgicos, agentes anticolinérgicos, toxina botulinica, antidepresivos, agentes basados en sulfas y
anticoagulantes.

Agonistas adrenérgicos

Pueden producir glaucoma de angulo estrecho por bloqueo pupilar, debido a que hay personas con predisposicion
innata a tener angulo iridocorneal estrecho. Dentro de estos farmacos destaca la fenilefrina (agonista alfa adrenérgico)
que suele ser administrado por oftalmoélogos a través de colirios, para la dilatacion de la pupila durante el examen
de fondo de 0jo.'"” A menudo se administra efedrina sistémica para controlar la hipotension, particularmente
en el contexto de anestesiologia, aunque sea un desafio diagndstico, ya que la efedrina puede causar problemas
intraoperatorios y también abrasiones corneales, Lentschener et al.'V report6 un caso de glaucocoma de angulo
estrecho postoperatorio, debido a la administracion de efedrina intraoperatoria en una cirugia no oftalmica de un
paciente. Por esta razon es importante que el medico sepa identificar y derivar a un especialista en oftalmologia,
a todo paciente que se queje de pérdida de vision u ojos rojos posterior a una cirugia.'®

Agonistas adrenérgicos no catecolaminicos

Se han reportado casos de glaucoma de angulo estrecho, después de la administracion de efedrina nasal y nafazolina
para tratar la epistaxis. El mecanismo postulado para el cierre del angulo irideocorneal fue el reflujo a través del
conducto nasolagrimal ipsilateral. De hecho, hubo un caso en el que se plante6 la hipotesis de que la absorcion de
un descongestionante nasal a través de la mucosa nasal, utilizado durante una semana desencadeno glaucoma de
angulo estrecho bilateral en un paciente.!®

Los agentes adrenérgicos, como el salbutamol se encuentran comtinmente en nebulizadores e inhaladores usados
en el manejo del asma, remedios para gripe o supositorios rectales. El salbutamol es un agonista de los receptores
beta-2 Adrenérgicos que estimula los receptores beta-2 en el cuerpo ciliar, para promover la secrecion de humor
acuoso. El cierre angular se ve exacerbado por la dilatacion pupilar causada por el efecto inhibidor parasimpaticos
del Ipratropio, a menudo combinado con salbutamol en nebulizadores o inhaladores. Sin embargo, es importante
sefialar que el salbutamol no induce cierre del angulo iridocorneal cuando se utiliza en forma individual. Por lo
tanto, se debe tener la precaucion al prescribir de no administrar estos medicamentos juntos, muchos de los cuales
se pueden obtener incluso sin receta.!!¥

Agentes anticolinérgicos

Algunas gotas anticolinérgicas utilizadas en el examen de fondo de ojo, como las gotas de tropicamida, se han
asociado con glaucoma de angulo estrecho. Otras gotas oculares anticolinérgicas de accion mas prolongada,
como la atropina y el ciclopentolato, administradas para la relajacion del msculo ciliar y la dilatacion de la pupila,
también pueden llegar a producir el cierre del angulo iridocorneal.!>

El bromuro de ipratropio nebulizado es un agente antimuscarinico comunmente administrado en combinacion con
el salbutamol para pacientes que presentan asma aguda o exacerbacion de la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, actualmente existen varios informes de casos que han descrito su asociacion con el glaucoma de angulo
estrecho. El mecanismo postulado del cierre del angulo irideocorneal es que el bromuro de ipratropio, al escapar
de la mascara de oxigeno y difundirse en la cornea, induce dilatacion pupilas y subsecuentemente bloqueo pupilas.
Por lo tanto, los médicos clinicos deben asegurarse que las mascaras de oxigeno estén correctamente ajustadas y
posicionadas para reducir el riesgo de contacto entre la cornea y el medicamento.?

Es necesario resaltar que existen estudios que han demostrado que el uso de salbutamol o bromuro de ipratropio
nebulizados usados por separado son mas seguros, que el uso de ambos combinados, para evitar el glaucoma de
angulo estrecho en pacientes con predisposicion genética.('®

Los antihistaminicos o también los bloqueadores de los receptores H1 y H2, también pueden inducir glaucoma de
angulo estrecho, debido a sus propiedades anticolinérgicas. Se ha reportado que la prometazina causa inflamacion
del cristalino, lo que puede resultar en un bloqueo pupilar. La ranitidina y la cimetidina, usadas en el tratamiento
del reflujo gastroesofagico y las ulceras pépticas, también han demostrado aumentar la presion intraocular.®

Toxina botulinica.

La industria cosmética ha visto un aumento en la popularidad del uso de toxina botulinica en las tltimas décadas
y existe escasa literatura sobre la fisiopatologia exacta del glaucoma de angulo estrecho agudo inducido por
inyecciones de toxina botulinica periorbital. Aunque actualmente se cree que la toxina botulinica induce glaucoma
de cierre angular agudo debido a su efecto anticolinérgico en los ganglios simpaticos, las terminales nerviosas
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preganglionares ypostganglionares del sistema nervioso parasimpatico. Esto resulta en la inhibicion del esfinter
pupilar, lo que causa dilatacion de la pupila y bloqueo pupilar. Las investigaciones recomiendan que los pacientes
que reciben inyecciones de toxina botulinica por razones cosméticas se sometan a estudios oftalmologicos,
incluyendo gonioscopia, antes de comenzar el tratamiento para evaluar su perfil de riesgo de cierre iridocorneal y
determinar si la iridotomia laser es beneficiosa.!”

Sin embargo, no siempre es practico que los médicos envien a todos los pacientes que reciben inyecciones de
toxina botulinica a un oftalmdlogo para una gonioscopia. Un método mas simple que se puede utilizar para estimar
la profundidad de la cAmara anterior es el uso de la prueba de iluminacion oblicua usando una linterna. La de la
linterna se apunta hacia el lado temporal del ojo. Un iris completamente iluminado significa que hay una camara
anterior completamente abierta. Los pacientes con una camara anterior poco profunda tienen un iris convexo ya
que se arquea hacia adelante sobre el cristalino. Por lo tanto, la presencia de una sombra nasal indica una camara
anterior poco profunda. Corridan et al."® reportaron un caso de glaucoma de cierre angular agudo precipitado por
inyecciones de toxina botulinica periorbital para el tratamiento del blefaroespasmo. El mecanismo postulado del
cierre angular fue la difusion de la toxina desde el sitio de la inyeccion hasta el ganglio ciliar, induciendo asi la
dilatacion de la pupila.

Agentes colinérgicos

La pilocarpina, actia como un agonista en el sistema nervioso simpatico, lo que produce miosis. Las gotas
oculares con pilocarpina se usan en el tratamiento de glaucoma de angulo estrecho por su efecto miotico y también
ayuda a reducir la presion intraocular al mejorar la salida del humor acuoso. Sin embargo, la pilocarpina
puede inducir glaucoma de angulo estrecho, por si mismo como resultado del desplazamiento hacia adelante del
diafragma cristalino iris."”)

Antidepresivos

Los antidepresivos triciclicos como la clomipramina, imipramina, amitriptilina y los inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina (ISRS) como venlafaxina, citalopram, escitalopram, fluoxetina y paroxetina han sido
reportados como inductores de glaucoma de angulo estrecho agudo. El mecanismo subyacente es el bloqueo
pupilar causado por la dilatacion de la pupila, lo cual se atribuye a los efectos secundarios anticolinérgicos y
serotoninérgicos significativos de estos antidepresivos.®?

Sin embargo, el papel de la serotonina en la fisiologia ocular humana aun esta por determinarse. Los médicos
deberian considerar referir a un oftalmologo a los pacientes con mayor riesgo de glaucoma de angulo estrecho
agudo, para una evaluacion antes de prescribir ISRS.?)

Los antidepresivos que contienen inhibidores de la monoamino oxidasa, como el sulfato de tranilcipromina o el
sulfato de fenelzina, tienen efectos anticolinérgicos débiles. No obstante, se ha reportado que inducen glaucoma
de angulo estrecho agudo cuando se usan en combinacion con otros farmacos anticolinérgicos.*?

Los antipsicoticos, incluyendo trifluoperazina, perfenazina y flufenazina, también han sido reportados como
inductores de glaucoma de cierre angular agudo, pero tienen efectos anticolinérgicos mas débiles que los
antidepresivos triciclicos en el musculo liso ocular.®®

Agentes basados en Sulfas

Los agentes basados en sulfa, como el topiramato, la acetazolamida y la hidroclorotiazida, estan entre los pocos
medicamentos que pueden inducir glaucoma de angulo estrecho agudo “sin bloqueo pupilar”. Aunque, Lee et al.?¥
han informado que los farmacos basados en sulfa pueden causar el aplanamiento de la camara anterior, efusion
coroidea, aumento de la presion intraocular, hinchazon del cristalino y edema retiniano. La presentacion tipica
es vision borrosa debido al desplazamiento hacia adelante del diafragma cristalino-iris (miopia). Se desconoce
el mecanismo exacto por el cual los agentes basados en sulfa causan glaucoma de cierre angular agudo. La
hinchazoén del cuerpo ciliar y la efusion coroidea anterior pueden causar el desplazamiento hacia adelante del
diafragma iris-cristalino, lo que resulta en la obstruccion del flujo acuoso y el consiguiente glaucoma por cierre
del angulo iridocorneal agudo. Ambos mecanismos también pueden reducir el didmetro del anillo del cuerpo
ciliar, lo que lleva a la relajacion de la zonula que facilita el engrosamiento del cristalino y disminuye aun mas la
profundidad de la camara anterior.*>

El topiramato se usa comunmente para migrafias y pérdida de peso. Aunque algunos estudios describen las
reacciones inducidas por el topiramato como reacciones de tipo B, es decir, reacciones idiosincraticas, varios
informes han descrito casos de glaucoma de por cierre del angulo iridocorneal agudo bilateral inducido por
topiramato, en pacientes con angulos estrechos.®

El principal mecanismo de cierre angular inducido por el topiramato es la efusion coroidea. Las imagenes de
ultrasonido han mostrado que un factor asociado es el edema ciliar inducido por el topiramato, lo que causa la
relajacion de las zonulas, lo que a su vez aumenta el grosor del cristalino. El efecto resultante es la rotacion
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anterolateral del cuerpo ciliar, el desplazamiento hacia adelante del diafragma cristalino-iris y el consiguiente
aplanamiento de la camara anterior.*”

Mas de 100 casos previamente publicados de cierre angular inducido por topiramato describen glaucoma de cierre
del angulo iridocorneal agudo bilateral sin bloqueo pupilar (solo tres casos de afectacion unilateral) después
de tomar las primeras dosis del medicamento. Los ataques generalmente ocurrieron entre los dias 1 y 49 y se
resolvieron después de discontinuar el agente causante.?)

Es importante enfatizar que el topiramato induce principalmente ataques bilaterales de glaucoma de cierre del
angulo iridocorneal que ocurren simultaneamente en ambos ojos. El elemento de bilateralidad es un signo claro de
que el ataque agudo es inducido por el medicamento. Spadoni et al.®® informaron un caso de pérdida permanente
de vision bilateral tras un glaucoma de cierre angular agudo inducido por sulfametoxazol- trimetoprima, a pesar
de haber detenido el medicamento.

El manejo del glaucoma por cierre del angulo irideocorneal agudo inducido por farmacos de tipo sulfa implica
detener el medicamento y controlar la presion intraocular con esteroides topicos o sistémicos y cicloplégicos.
Los midticos topicos deben evitarse ya que podrian causar bloqueo pupilar. Ademas, la iridotomia laser no es
beneficiosa en estos casos.*)

La acetazolamida se usa rutinariamente en la practica oftalmologica y neuroldgica para reducir la presion
intraocular e intracraneal. Por cierto, la acetazolamida oral se administra cominmente por un dia después de la
cirugia de cataratas para prevenir aumentos excesivos de la presion intraocular. Algunos informes de casos han
descrito glaucoma agudo bilateral de cierre angular y efusion coroidea asociada con la administracion de
acetazolamida después de la cirugia de cataratas.C”

Por lo tanto, los médicos deben considerar este importante efecto adverso de la acetazolamida en pacientes que
desarrollan glaucoma de angulo estrecho agudo después de una cirugia de cataratas.®V

Anticoagulantes

Las complicaciones raras asociadas con la terapia anticoagulante, incluyendo hemorragias masivas vitreas,
coroideas o sub retinianas, pueden inducir glaucoma de angulo estrecho agudo. El mecanismo para el cierre
angular es el desplazamiento repentino hacia adelante del diafragma cristalino-iris, resultado del desprendimiento
de laretina o la coroides. Los factores de riesgo son la anticoagulacion excesiva, el nanoftalmos y la degeneracion
macular exudativa relacionada con la edad.®?

Dado que el mecanismo del cierre angular, en algunos anticoagulantes, no es el bloqueo pupilar, la iridotomia
periférica no es efectiva en estos casos. Se sugiere que el médico considere discontinuar el anticoagulante para
prevenir hemorragias adicionales, particularmente en el ojo contralateral.*¥

Tabla 1. Drogas reportadas que producen glaucoma de angulo estrecho

Tipo de medicamento Ejemplos Indicacion Mecanismo Efectos oculares
Agonista adrenérgico al Fenilefrina Descongestionante nasal, Bloqueo pupilar Midriasis
midriatico y vasopresor
Efedrina Vasopresor
Agonista adrenérgico 2 Salbutamol Broncodilatador Bloqueo pupilar Midriasis e
incremento del
humor acuoso.
Agentes Anticolinérgicos Atropina Midriatico, cicloplégico, Bloqueo pupilar Midriasis y
tratamiento de bradicardia cicloplegia
Glicopirolato Reversion del bloqueo
muscular y disminucion de
secreciones respiratorias
Oxibutinina Urge incontinencia
Escopolamina Anti nauseoso y
antiemético
Toxina Botulinica Estrabismo,
blefaroespasmo, arrugas y
dolores de cabeza
Antihistaminicos Cetirizina, loratadina Anti alérgico Bloqueo pupilar Midriasis
Agentes colinérgicos Pilocarpina Tratamiento del bloqueo Desplazamiento Miosis y rotacion
pupilar por cierre angular | anterior de la lente | anterior de la lente
del diafragma o iris. | del diafragma del
iris
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Sulfamidas Topiromato Tratamiento de Desplazamiento Efusion coroidea
convulsiones y migrafla. | anterior de la lente
del diafragma o iris.

Acetazolamide Antiglaucoma,
enfermedad de las alturas,
Enfermedad de Meniere,

Diurético.
MSM Metil- sulfonil Suplementos detox
Meta

Agentes Serotoninérgicos | Venlafaxina, escitalopram Antidepresivos Bloqueo pupilar Midriasis e
/ Desplazamiento incremento del
anterior de la lente humor acuoso,

del diafragma o iris. | efusion coroidea
Triptans Anti migrafias Midriasis e

incremento del
humor acuoso

Antipsicoticos atipicos Aripiprazol Antipsicotico Midriasis e
incremento del
humor acuoso

CONCLUSIONES

Se puede concluir que existe una gran variedad de medicamentos puede causar glaucoma de angulo estrecho en
forma aguda en individuos susceptibles. En esta patologia pueden estar involucrados diferentes mecanismos,
incluyendo el bloqueo pupilar para el cual una iridectomia periférica puede ser curativa, efusion ciliar o supra
coroidea, o incluso hemorragia vitrea con movimiento hacia adelante del diafragma iris-cristalino y disminucion
de la profundidad de la camara anterior. La iridectomia para estas ultimas causas es ineficaz.

La mayoria de los ataques que involucran el bloqueo pupilar ocurren en individuos que desconocen que tienen
angulos iridocorneales estrechos. Los médicos que usan estos medicamentos no pueden, de manera practica,
enviar a todos y cada uno de sus pacientes a un oftalmoélogo para una gonioscopia y no es Util preguntar al paciente
sitiene glaucoma, ya que generalmente estan asintomaticos. Con el glaucoma de angulo abierto, practicamente no
hay riesgo de presentar glaucoma de angulo estrecho. Por otro lado, con el glaucoma de angulo cerrado ya tratado
mediante iridotomia, cirugia filtrante o extraccion de cataratas, tampoco hay un riesgo real.

No existe una solucion ideal para el problema, excepto advertir a los médicos que tengan cuidado con los pacientes
que usan gafas gruesas hipermetropicas que magnifican los objetos. También se podria recomendar el uso del
método de la linterna lateral para estimar la profundidad de la camara anterior.

Los sintomas de presentacion de los pacientes con glaucoma de cierre angular agudo pueden ser engafiosos porque
el dolor de cabeza, la vision borrosa, el dolor abdominal, las nauseas y los vomitos son sintomas no especificos.
Sin embargo, el inicio repentino de alteraciones visuales y una pupila semidilatada son indicativos de glaucoma de
cierre angular agudo. Los médicos que utilicen cualquiera de los medicamentos mencionados deben ser conscientes
de su potencial para causar un cierre agudo de angulo. Cualquier paciente que presente signos o sintomas de
glaucoma de angulo estrecho debe ser referido inmediatamente a un oftalmoélogo.

Esta revision bibliografica ilustra la importancia de que los médicos sean conscientes de los medicamentos que
pueden potencialmente inducir glaucoma de angulo estrecho agudo. Una historia clinica cuidadosa y la obtencion
de una lista detallada de los medicamentos tanto prescritos como no prescritos, incluidos los que han sido
discontinuados, en pacientes que presentan glaucoma de cierre angular agudo pueden ayudar a identificar el o los
medicamentos causantes. Una vez que se sospecha el diagnostico, se requiere intervencion médica urgente ya que
un manejo adecuado y rapido puede potencialmente salvar la vista.
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