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Bilateral angle-closure glaucoma induced by trimetoprim and sulfamethoxazole
combination: case report
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INTRODUÇÃO

Glaucoma bilateral por fechamento angular (GFA) e miopia transitória
induzidos por drogas vêm sendo descritos como efeitos adversos raros e
idiossincráticos de drogas sistêmicas contendo sulfonamidas, tais como:
diuréticos, antibióticos e antidepressivos(1-2). Miopia aguda como reação
às sulfonamidas foi descrita primeiramente em 1938(3).

Sulfametoxazol e trimetoprima (cotrimoxazol) é uma combinação de antibió-
ticos amplamente usada no tratamento e profilaxia de inúmeras infecções.
Apresenta como efeito adverso raro, uma síndrome caracterizada por miopiza-
ção transitória e GFA. Esse processo é causado pela efusão coroidal supra-
cililar que gera alterações irido-cristalinianas levando à anteriorização do crista-
lino e corpo ciliar(4). Todos os casos relatados na literatura evoluíram para a
resolução completa dessa condição após a descontinuação precoce da droga.

Glaucoma bilateral por fechamento angular induzido por
sulfametoxazol-trimetoprima: relato de caso

Sulfametoxazol e trimetoprima (cotrimoxazol) é uma combinação de dro-
gas amplamente usada no tratamento e profilaxia de inúmeras infecções
sistêmicas. Esta droga e outras derivadas da sulfa podem causar uma
síndrome ocular rara caracterizada por efusão coroidal supracililar com
miopização transitória e glaucoma por fechamento angular. A maioria dos
autores atribui o glaucoma ao edema do corpo ciliar que leva ao deslo-
camento anterior do diafragma irido-cristaliniano causando fechamento
do ângulo camerular. Este trabalho descreve um caso raro no qual a
síndrome ocorreu após o uso desta combinação de drogas e evoluiu para
um desfecho desfavorável. Paciente de 49 anos, sexo masculino, branco
com diagnóstico de síndrome da imunodeficiência adquirida iniciou
tratamento profilático para Pneumocystis carinii com cotrimoxazol. Qua-
tro dias após, apresentou quadro de dor ocular, hiperemia e quemose
conjuntival, glaucoma agudo por fechamento angular com pressões
intra-oculares maiores que 50 mmHg e efusão coroidal 360º, com os
achados presentes nos dois olhos. Nesse mesmo dia, a medicação foi
suspensa com diminuição da pressão intra-ocular após quatro dias. O
paciente evoluiu com catarata total e phthisis bulbi bilateral nos dois
meses subseqüentes. Os casos já descritos mencionam a melhora clínica
completa do quadro ocular após a suspensão da medicação. Este seria
o primeiro caso na literatura no qual a evolução foi desfavorável apesar
do diagnóstico e da suspensão precoce da medicação causadora.

RESUMO

RELATOS DE CASOS
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O objetivo deste trabalho é relatar o primeiro caso de GFA
bilateral com efusão coroidal supraciliar total após o uso de
cotrimoxazol com evolução clínica desfavorável apesar do
diagnóstico e suspensão precoce da medicação.

RELATO DO CASO

Paciente de 49 anos, sexo masculino, branco, consultou na
emergência do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA)
com história de confusão e desorientação há três dias. Em
relação à história médica pregressa, apresentava diagnóstico
de síndrome da imunodeficiência adquirida e hipertensão arte-
rial sistêmica para as quais não fazia uso de nenhuma medica-
ção. Foi indicada internação para investigação diagnóstica e
iniciado tratamento profilático para Pneumocystis carinii com
cotrimoxazol.

Quatro dias após iniciada profilaxia, paciente apresentou
quadro de dor ocular importante, hiperemia e quemose bilate-
rais, sendo solicitada avaliação oftalmológica.

Ao exame oftalmológico, o paciente não informava acuida-
de visual devido ao quadro neurológico. Na biomicroscopia
observavam-se midríase média fixa, edema microcístico e
estromal de córnea, câmara anterior rasa com toque irido-
corneano periférico (Figura 1), quemose conjuntival importan-
te e edema palpebral em ambos os olhos (AO). A pressão
intra-ocular (PIO) obtida pelo tonômetro de Perkins era maior
que 50 mmHg em AO. A fundoscopia e retinoscopia não foram
possíveis devido à opacidade cristaliniana e edema de córnea.

Foi feito o diagnóstico de GFA bilateral e iniciado trata-
mento com acetazolamida 250 mg via oral, e manitol 20% 250 ml
endovenoso, além de colírios de maleato de timolol 0,5%,

tartarato de brimonidina 0,2%, pilocarpina 2%. Após uma hora
do início do tratamento, a PIO reduziu para 38 mmHg no olho
direito (OD) e 42 mmHg no olho esquerdo (OE).

Nesse mesmo dia, foi realizada ecografia ocular que de-
monstrou efusão coroidal 360° com descolamento de coróide
periférico em AO (Figura 2). As medidas da profundidade da

Figura 2 - Ecografia mostrando efusão coroidal supraciliar 360° e des-
colamento de coróide periférico no OD e OE, respectivamente

Figura 1 - Biomicroscopia do olho esquerdo mostrando edema corneano,
midríase média, câmara anterior rasa com toque irido-corneano pe-

riférico
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câmara anterior, espessura cristaliniana e cavidade vítrea do
OD eram 1,6 mm, 5,4 mm e 15,2 mm respectivamente e apresen-
tavam-se similares no OE.

Com base na história clínica e exame físico, foi cogitada a
hipótese diagnóstica de efusão coroidal supracililar secundá-
ria ao uso de sulfametoxazol, sendo então suspensa esta medi-
cação quatro dias após iniciada.

No dia seguinte, foram ainda suspensos o colírio de pilo-
carpina e acetazolamida, visto que esta também contem sulfa.
Foram também iniciados corticóides tópico e oral com o obje-
tivo de reduzir a resposta inflamatória. A tabela 1 mostra as
drogas utilizadas durante a evolução do caso.

O quadro permaneceu inalterado até quatro dias após a
suspensão da medicação, quando a PIO havia diminuído para
10 mmHg em AO e, ao exame, observava-se catarata e câmara
anterior profunda (Figura 3) e a ecografia mostrava melhora
discreta da efusão coroidal. Nos dias subseqüentes a PIO foi
diminuindo até zero em AO, permanecendo uma pequena efu-
são coroidal supraciliar.

O paciente permaneceu sendo avaliado a cada três dias
durante a internação que se prolongou por dois meses após a
data do primeiro exame, sem melhora do quadro neurológico.
No momento da alta hospitalar, apresentava catarata total
intumescente bilateral, pressão intra-ocular de zero e phthisis
bulbi bilateral.

DISCUSSÃO

A síndrome da efusão coroidal supracililar induzida por
drogas ocorre raramente e pode ser causada por drogas deri-
vadas da sulfa, incluindo acetazolamida, cotrimoxazol(5), hidro-
clorotiazida, trianterene(6) e topiramato(7-9).

O mecanismo primário que leva a essa síndrome permanece
desconhecido, mas é sugerido que este esteja relacionado à
inibição da anidrase carbônica ou a um efeito mediado por
prostaglandinas(10). Embora exista controvérsia, a maioria dos
autores atribui o glaucoma ao edema do corpo ciliar que leva
ao deslocamento anterior do diafragma irido-cristaliniano,
causando fechamento do ângulo camerular(7,11). Ramos-Este-
ban et al. relatam um caso de efusão supraciliar bilateral após o
uso de cotrimoxazol acompanhado com auxílio da  biomicros-

copia ultra-sônica (UBM) onde os achados corroboraram para
esse mecanismo fisiopatogênico proposto(5).

Como o mecanismo de fechamento angular não envolve
bloqueio pupilar, iridectomias periféricas e mióticos são inúteis
no tratamento desse tipo de glaucoma(4,7-8). Devido a esses
fatores, procedeu-se, no caso aqui relatado, a descontinuação
da pilocarpina e a não realização de iridotomias periféricas.

Drogas inibidoras da produção do humor aquoso vêm
sendo implicadas na etiopatogenia da hipotonia e efusão co-
roidal, no entanto, a literatura associa essa ocorrência a pa-
cientes submetidos à cirurgia filtrante e/ou cirurgia de catarata
nos quais faziam uso crônico de maleato de timolol e/ou aceta-
zolamida(12-14). No caso relatado, o paciente não tinha história
prévia de uso de drogas anti-glaucomatosas e/ou cirurgia
intra-ocular, além de ter sido utilizado drogas inibidoras da
produção do aquoso por curto período, sendo, portanto, im-
prováveis causadores do quadro clínico relatado.

Todos os relatos da literatura são unânimes quanto à evolu-

Tabela 1. Drogas utilizadas durante a evolução do caso

1º dia 4º dia 5º dia 6º dia 7º dia 8º dia
Clotrimoxazol

Acetazolamida
Pilocarpina
Tartarato de Tartarato de Tartarato de Tartarato de
brimonidina brimonidina brimonidina brimonidina
Manitol Manitol Manitol Manitol
Timolol Timolol Timolol Timolol

Dexametasona 1% Dexametasona 1% Dexametasona 1% Dexametasona 1%
Prednisona 60 mg Prednisona 60 mg Prednisona 60 mg Prednisona 60 mg

Figura 3 - Biomicroscopia do olho esquerdo após a suspensão da me-
dicação, evidenciando catarata e a câmara anterior profunda
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ção clínica favorável após a suspensão imediata da medicação
derivada da sulfa. No entanto, apresentamos um caso onde o
paciente, apesar da melhora da PIO e da amplitude da câmara
anterior, evoluiu para phthisis bulbi bilateral. Postulamos que
isso seja atribuído a uma falência aguda e permanente do corpo
ciliar, visto que a PIO se apresentava muito elevada (maior que
50 mmHg em AO) no momento do diagnóstico, diferentemente
das pressões mais baixas relatadas na literatura.

Este é o primeiro caso relatado de evolução clínica desfa-
vorável apesar do diagnóstico precoce e da suspensão ime-
diata da medicação. Os autores sugerem que a patologia imu-
nológica do paciente e a gravidade da apresentação do qua-
dro possam ter contribuído para esse desfecho.

É importante salientar que frente a um paciente com GFA
bilateral e história de tratamento com medicação derivada da
sulfa, o oftalmologista deve sempre suspeitar dessa potencial
complicação e imediatamente indicar a retirada da droga, visto
que, na maioria dos casos, a remissão completa do quadro
pode ocorrer com a descontinuação da medicação.

ABSTRACT

Sulfamethoxazole-trimethoprim (cotrimoxazole) is an antibiotic
combination widely used for infections treatment and prophy-
laxis. These and others sulfonamides have been implicated in
a rare syndrome of choroidal effusion with transient myopia
and angle-closure glaucoma. Previous cases reported in litera-
ture evolved to complete resolution after drug withdrawal. In
contrast, we describe a rare case in which a patient developed
the syndrome while taking cotrimoxazole, but did not recover
visual acuity. A 49-year-old man started Pneumocystis carini
prophylaxis with cotrimoxazole; four days later, the patient
presented severe ocular pain, hyperemia and chemosis. Intra-
ocular pressure reached more than 50 mmHg in both eyes a
360° choroidal effusion occurred. Medication was removed
soon after the diagnosis was suspected and intraocular pressu-
re decreased in four days. Even so total cataract and phthisis

bulbi occurred in both eyes two months later. This would be the
first case in the literature in which the outcome was unfavorable
despite early diagnosis and withdrawal of the drug.

Keywords: Glaucoma; Glaucoma, angle-closure/chemically in-
duced; Trimethoprim-sulfamethoxazole combination/adverse
effects; Case reports [Publication type]
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