
TẠP CHÍ NGHIÊN CỨU Y HỌC

181TCNCYH 181 (08) - 2024

GLÔCÔM GÓC ĐÓNG CẤP TÍNH THỨ PHÁT DO THUỐC TOPIRAMATE: 
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Chúng tôi báo cáo một trường hợp glôcôm góc đóng cấp tính thứ phát sau khi dùng thuốc topiramate để 

điều trị đau nửa đầu với các dấu hiệu điển hình bao gồm: xảy ra ở cả 2 mắt, đóng góc tiền phòng kèm tăng 

nhãn áp cấp tính, cận thị cấp tính và tràn dịch thể mi - hắc mạc. Ban đầu, bệnh nhân bị chẩn đoán nhầm với 

glôcôm góc đóng cấp tính nguyên phát nhưng sau đó đã được điều chỉnh chẩn đoán và điều trị thành công 

bằng thuốc hạ nhãn áp, liệt điều tiết và corticoid. Thông qua ca bệnh, chúng tôi hồi cứu y văn về cơ chế bệnh 

sinh, đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và những lưu ý trong quá trình điều trị hình thái glôcôm hiếm gặp này.
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ

đầu 4 ngày. Bệnh nhân có tiền sử đau nửa 
đầu, đang điều trị bằng topiramate 50 mg/
ngày trong 9 ngày. Thị lực: mắt phải (MP) ĐNT 
4m, mắt trái (MT) ĐNT 3,5m. Nhãn áp (Icare): 
MP 55mmHg, MT 58mmHg (Bảng 1). Tại thời 
điểm khám ban đầu ghi nhận tình trạng tương 
tự ở cả hai mắt (2M): kết mạc cương tụ, giác 
mạc phù, tiền phòng nông, góc tiền phòng 
đóng, đồng tử 4mm, có phản xạ ánh sáng. 
Chẩn đoán ban đầu: 2M Glôcôm góc đóng cấp 
tính nguyên phát. Điều trị: timolol 0,5% tra 2 
lần/ngày, pilocarpin tra 4 lần/giờ trong 2 giờ, 
uống acetazolamid 250mg x 2 viên, kalium 
500mg x 2 viên, paracetamol 500mg x 1 viên. 
Chúng tôi tiếp nhận bệnh nhân sau 8 giờ xử 
trí cấp cứu: đau mắt và đau đầu giảm; nhãn 
áp (Icare): MP 22mmHg, MT 23mmHg; thị lực: 
MP ĐNT 4m, MT ĐNT 4m; khúc xạ chủ quan: 
MP - 5,0 (20/20), MT - 5,25 (20/25). Khám 
lâm sàng 2M: kết mạc cương tụ rìa, giác mạc 
hết phù, tiền phòng rất nông, góc tiền phòng 
đóng 360 độ (Van Herick độ 0), đồng tử 4mm, 
phản xạ ánh sáng tốt, thể thủy tinh và soi đáy 
mắt chưa phát hiện bất thường (hình 1). Siêu 
âm thường quy: bong hắc mạc dẹt phía trên 
ở MP và phía dưới ở MT (hình 3). Độ sâu 
tiền phòng trên chụp cắt lớp (OCT) bán phần 

Glôcôm góc đóng cấp tính nguyên phát do 
cơ chế nghẽn đồng tử là hình thái glôcôm phổ 
biến thường được các bác sĩ nhãn khoa chú ý 
đến. Tuy nhiên, glôcôm góc đóng cấp tính thứ 
phát do thuốc topiramate hiếm gặp và ít được 
biết đến hơn dù ca lâm sàng đầu tiên đã được 
Banta báo cáo từ năm 2001.1 Theo ước tính, 
tỷ lệ bị glôcôm góc đóng cấp tính do thuốc 
topiramate là khoảng 3/100.000 người dùng 
thuốc.2,3 Hình thái này có thể bị chẩn đoán nhầm 
với glôcôm góc đóng cấp tính nguyên phát dẫn 
đến những sai lầm trong điều trị.4,6 Chúng tôi 
báo cáo một ca lâm sàng glôcôm góc đóng cấp 
tính thứ phát do thuốc topiramate từ đó hồi cứu 
y văn về cơ chế bệnh sinh, đặc điểm lâm sàng, 
cận lâm sàng và những lưu ý trong quá trình 
điều trị.

II. GIỚI THIỆU CA BỆNH
Bệnh nhân nữ 35 tuổi đến khám cấp cứu 

vì 2 mắt nhìn mờ đột ngột, đau nhức kèm đau 
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trước: MP 1,64mm, MT 1,66 mm. Siêu âm 
bán phần trước: 2M tràn dịch thể mi (hình 2). 
Chụp cắt lớp (OCT) bán phần sau và đo thị 
trường chưa phát hiện tổn thương. Chúng tôi 
chẩn đoán xác định: 2M Glôcôm góc đóng cấp 
tính thứ phát do topiramate. Bệnh nhân được 

yêu cầu dừng thuốc topiramate và đổi hướng 
điều trị:ỏngừng thuốc acetazolamid, kalium và 
pilocarpin, thay thế bằng atropin 1% tra 2 lần/
ngày, timolol 0,5% tra 2 lần/ngày,tprednisolon 
acetate 1% (Pred Forte) tra 6 lần/ngày, tiêm 
tĩnh mạch solumedrol 40mg 1 lần/ngày. 

Bảng 1. Sự thay đổi một số thông số trước và sau điều trị

Thông số Trước điều trị Sau 3 ngày điều trị

Thị lực không kính
MP: ĐNT 4m

MT: ĐNT 3,5m
MP: 20/25
MT: 20/25

Khúc xạ
MP: - 5,0 (20/20)
MT: - 5,25 (20/25)

Không thử kính

Nhãn áp (Icare)
MP: 55mmHg
MT 58mmHg

MP 9mmHg
MT 8mmHg

Độ sâu tiền phòng (mm)
MP: 1,64
MT: 1,66

MP: 2,93
MT: 2,98

Sau 3 ngày bệnh nhân hết đau mắt, đau 
đầu; nhãn áp điều chỉnh (Icare): MP 9mmHg, 
MT 8mmHg; thị lực không chỉnh kính tăng: MP 
20/25, MT 20/25 Khám lâm sàng 2M: kết mạc 
hết cương tụ, giác mạc trong, tiền phòng sâu, 
tydall (-), soi góc tiền phòng mở độ IV 360 độ, 
đồng tử giãn 6 mm do thuốc (hình 1). Siêu âm 
thường quy: 2M hết bong hắc mạc (hình 3). Độ 

sâu tiền phòng trên chụp cắt lớp (OCT) bán 
phần trước tăng: MP 2,93mm, MT 2,98mm. 
Siêu âm bán phần trước: 2M hết tràn dịch thể 
mi (hình 2). Bệnh nhân ngừng điều trị sau 1 
tuần. Tại thời điểm khám lại sau 2 tuần: nhãn 
áp, thị lực, cáckhám nghiệm lâm sàng và cận 
lâm sàng bình thường.

Hình 1. Thay đổi độ sâu tiền phòng trước và sau điều trị: 
(A) MP trước điều trị, (B) MP sau điều trị, (C) MT trước điều trị, (D) MT sau điều trị
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Hình 3. Hình ảnh tràn dịch hắc mạc trước 
và sau điều trị: 

(A) MP trước điều trị, (B) MP sau điều trị, (C) 
MT trước điều trị, (D) MT sau điều trị

III. BÀN LUẬN
Bệnh nhân vào viện với tình trạng cấp tính 

xảy ra tương tự ở cả 2 mắt: nhìn mờ đột ngột 
kèm đau nhức mắt, nhãn áp cao, giác mạc 
phù, tiền phòng nông, góc tiền phòng đóng. 
Tuy nhiên, khác với glôcôm góc đóng cấp tính 
nguyên phát, đồng tử không giãn, phản xạ 
ánh sáng còn tốt. Đó là dấu hiệu khiến chúng 

tôi nghi ngờ chẩn đoán ban đầu. Sau điều trị 
hạ nhãn áp, giác mạc hết phù nhưng thị lực 
không cải thiện. Đo khúc xạ chủ quan ghi nhận 
tình trạng cận thị 2M với thị lực chỉnh kính tốt. 
Bệnh nhân khẳng định không bị cận thị trong 
những lần khám mắt trước nên chúng tôi nghi 
ngờ đây là cận thị cấp tính. Siêu âm bán phần 
trước cả 2 mắt cho thấy tình trạng tràn dịch thể 
mi - hắc mạc. Với các dấu hiệu đặc trưng: xảy 
ra ở cả 2 mắt, góc tiền phòng đóng kèm tăng 
nhãn áp, cận thị cấp tính, tràn dịch thể mi - hắc 
mạc cùng với tiền sử sử dụng thuốc, chúng tôi 
chẩn đoán xác định 2M bị glôcôm góc đóng 
cấp tính thứ phát do topiramate.

Topiramate là một loại thuốc chống động 
kinh - co giật. Hiện nay, thuốc này ngày càng 
được sử dụng phổ biến hơn để điều trị giảm 
đau. Nhiều tác dụng phụ tại mắt của topiramate 
đã được báo cáo như: cận thị cấp tính, rung 
giật nhãn cầu, song thị, glôcôm góc đóng, 
tràn dịch thể mi, tăng độ dày giác mạc, xuất 
huyết bõng mạc...7,8 Glôcôm góc đóng cấp 
tính do topiramate lần đầu tiên được Banta 
báo cáo năm 2001.1 Topiramate làm tăng nguy 

Hình 2. Hình ảnh tràn dịch thể mi trên siêu âm bán phần trước (UBM): 
(A) MP trước điều trị, (B) MP sau điều trị, (C) MT trước điều trị, (D) MT sau điều trị
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cơ bị glôcôm góc đóng cấp gấp 5 lần.9 Tỷ lệ 
glôcôm góc đóng cấp tính do topiramate chiếm 
3/100.000 người dùng thuốc, trong đó nữ 
chiếm đa số (75,3 - 89%).2,10 Ưu thế giới nữ 
có thể do tỷ lệ dùng thuốc topiramate ở nữ cao 
hơn nam giới, chiếm khoảng 75% người dùng 
thuốc.2 Glôcôm góc đóng cấp tính thường xảy 
ra trong 2 tuần đầu dùng thuốc tuy nhiên cũng 
có thể xuất hiện rất muộn.11,12 Cơ chế bệnh sinh 
đã được Craig mô tả năm 2004 sau đó được 
khẳng định lại bởi Issum và cộng sự.13,14 Các 
tác giả cho rằng tràn dịch thể mi - hắc mạc, thể 
mi xoay ra trước, mặt phẳng mống mắt - thể 
thủy tinh di lệch ra trước dẫn đến sự dày lên 
của thể thủy tinh, cận thị cấp tính, tiền phòng 
nông và đóng góc. Hình ảnh siêu âm bán phần 
trước và những thay đổi rõ ràng về thông số 
sinh trắc học nhãn cầu trước và sau điều trị ở 2 
ca bệnh đã góp phần chứng minh cơ chế bệnh 
sinh nêu trên. Cho đến nay, cơ chế cụ thể gây 
tràn dịch thể mi vẫn chưa rõ ràng nhưng các 
tác giả ủng hộ giả thuyết liên quan đến phản 
ứng miễn dịch dẫn đến giãn mạch và tăng tính 
thấm thành mạch tại thể mi - hắc mạc.14 Craig 
tính toán sự dày lên của thể thủy tinh chỉ đóng 
góp 9 - 16% giảm độ sâu tiền phòng nên tác giả 
cho rằng độ sâu tiền phòng giảm chủ yếu do 
tràn dịch thể mi - hắc mạc. Nguyên nhân dày 
lên của thể thủy tinh có thể liên quan đến thay 
đổi áp lực thẩm thấu nhưng Craig cho rằng chủ 
yếu do tràn dịch thể mi làm giảm lực căng của 
dây Zinn.13

Điều trị glôcôm góc đóng thứ phát cấp tính 
do topiramate bao gồm ngừng thuốc, hạ nhãn 
áp, liệt thể mi và corticosteroids.2,11,15 Thuốc hạ 
nhãn áp được khuyến cáo là nhóm chẹn beta 
và chủ vận alpha. Nhóm prostaglandin nên 
tránh do làm tăng phản ứng viêm và góc đóng 
làm nghẽn đường thoát lưu thủy dịch qua màng 
bồ đào. Thuốc ức chế carbonic anhydrase cũng 

thuộc nhóm sulfamid như topiramate nên có 
thể làm tình trạng nặng thêm. Do đó, các tác 
giả khuyến cáo nên tránh dùng nhóm hạ nhãn 
áp này, đặc biệt là đường uống. Đây là một lưu 
ý quan trọng trong quá trình điều trị. Liệt thể mi 
có vai trò quan trọng vì làm giãn cơ thể mi, giúp 
làm căng dây Zinn, kéo mặt phằng thể thủy 
tinh - mống mắt ra sau, giảm chiều dày thể thủy 
tinh và giảm bong tách thể mi. Dựa trên cơ chế 
bệnh sinh liên quan đến phản ứng miễn dịch, 
corticosteroids thường được chỉ định. Theo các 
tác giả, corticosteroids giúp giảm tính thấm, 
giảm phù nề thể mi và tăng tái hấp thu dịch. 
Đường dùng chủ yếu là tra tại mắt, đường toàn 
thân chỉ nên dùng trong trường hợp nặng hoặc 
kháng trị. Laser mống mắt chu biên không có 
tác dụng trong trường hợp này do cơ chế bệnh 
sinh không liên quan đến nghẽn đồng tử.2,11,15 
Phần lớn các trường hợp sẽ hồi phục nhanh 
chóng sau khi ngừng thuốc chống động kinh và 
được điều trị thích hợp. 

Ca bệnh của chúng tôi có sự cải thiện rõ rệt 
về lâm sàng và cận lâm sàng chỉ sau 3 ngày 
điều trị.

IV. KẾT LUẬN
Glôcôm góc đóng cấp thứ phát là một 

trong những tác dụng phụ hiếm gặp của thuốc 
topiramate. Cơ chế của bệnh là do phản ứng 
miễn dịch làm thể mi phù nề, xoay trước và 
tràn dịch thể mi - hắc mạc. Dấu hiệu đặc trưng 
của bệnh là: xuất hiện ở cả 2 mắt, tăng nhãn 
áp kèm đóng góc tiền phòng, cận thị cấp tính 
và tràn dịch thể mi hắc mạc. Điều trị bao gồm: 
dừng thuốc chống động kinh, hạ nhãn áp, liệt 
thể mi và corticosteroids. Các bác sĩ kê đơn 
cần biết và cảnh báo bệnh nhân về tác dụng 
phụ này của thuốc. Các bác sĩ nhãn khoa cũng 
cần phân biệt với các hình thái glôcôm khác để 
có hướng điều trị hiệu quả.
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Summary
SECONDARY ACUTE ANGLE-CLOSURE GLAUCOMA DUE TO 
TOPIRAMATE: A CASE REPORT AND LITERATURE REVIEW

We report a case of secondary acute angle-closure glaucoma occurring after the use of topiramate 
to treat migraine with typical clinical findings including bilateral, acute angle closure associated with 
elevated intraocular pressure, acute myopia and ciliochoroidal effusion. The patient was initially 
misdiagnosed with primary acute angle closure glaucoma, but later, her diagnosis was corrected 
and she was successfully treated with anti-glaucoma medications, cycloplegics, and corticosteroids. 
Through this case, we reviewed the literature on the pathogenesis, clinical features, laboratory 
findings and treatment considerations for this rare form of glaucoma.

Keywords: Glaucoma, topiramate.


