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RESUMEN

La crisis glaucomatociclitica o sindrome de
Posner Schlossman, es una enfermedad rara,
que afecta a pacientes entre 20y 50 afios de
edad. Caracterizada por una uveitis anterior
recurrente leve, unilateral, asociada a un au-
mento brusco de la presién intraocular (PIO),
sin que atin su causa haya sido dilucidada,
aunque existen varias teorias propuestas, que
van desde autoinmune a infecciosa. El trata-
miento se centra en controlar la PIO y dismi-
nuir la inflamacién. Un ataque generalmente se
resuelve sin secuelas, mientras que repetidos en
el tiempo pueden conducir a dafio glaucoma-
toso. Realizamos la presentaciéon de un caso del
sexo masculino de 45 afos de edad que acudié
al cuerpo de guardia refiriendo visién borrosa
del ojo izquierdo. El examen revel6 ojo blan-
co, reaccion inflamatoria de la cAmara anterior
leve y una PIO elevada de dicho ojo. Se impuso
tratamiento con antiinflamatorios e hipotenso-
res topicos y sistémicos, mejorando el cuadro
en horas. Se not6 que al suspender el antiin-
flamatorio esteroideo (de forma escalonada y
muy lentamente), comienza a recaer presentan-
do una nueva crisis. Se decide realizar cirugia
filtrante (trabeculectomia) con antimetabolitos
encontrandose un citomegalovirus en la mues-
tra del humor acuoso por PCR. Esta afeccion
constituye uno de los sindromes especificos de
uveitis anterior hipertensiva el cual representa
con frecuencia un reto diagndstico y terapéuti-
co.

Palabras claves: Sindrome Posner Schlossman,
crisis glaucomatociclitica, uveitis hipertensiva.

ABSTRACT

The crisis Glaucomatociclitica or Posner
Schlossman's syndrome,lt is a rare disease, that
he affects patients among 20 and 50 elderly
years. Characterized for a previous recurrent,
light, unilateral, anterior uveitis, associate to a
sudden increase of pressure intraocular, unless
still the cause had been elucidated, although
several proposed theories, the fact that they

go exist from autoimmune to infectious. The
treatment focuses in controlling oneself her
pressure intraocular and decreasing the in-
flammation. An attack generally gets worked
out without sequelae, while than repeated in
the time they can conduct to damage glauco-
matoso. We accomplished the presentation of

a case of the masculine sex of 45 elderly years
that he was present at the guardhouse referring
blurred vision of the left-handed eye. The exam
revealed white eye, light inflammatory reaction
of the previous light anterior chamber elevated
intraocular pressure lifted of the aforementio-
ned eye. Treatment with anti-inflammatory
and hypo-tightening topics and systemics was
imposed, improving the crisis in hours. Note
him than when hanging the anti-inflammatory
esteroideo ( of stepped form and very slowly

), he begins to relapse presenting a new crisis.
Decides to accomplish filtering surgery with
antimetabolits finding a citomegalovirus in the
sign of aqueous humor for PCR. This affection
constitutes one of previous uveitis's specific sy-
ndromes hipertensiva which represents a diag-
nostic and therapeutic challenge frequently.
Key words: Posner syndrome Schlossman,
Glaucomatocyclitic crisis, hypertensive uveitis.
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INTRODUCCION

En 1948, Posner y Schlossman reconocieron por
primera vez la crisis glaucomatociclitica y des-
cribieron los rasgos de este sindrome, también
conocido como Sindrome de Posner y Schloss-
man (SPS).siendo una entidad poco comun que
ocupa un espacio dentro del heterogéneo grupo
de aquellos glaucomas asociados a uveitis (1,2)
Afecta tipicamente a adultos jovenes entre 20 y
50 afios de edad, pero se ha reportado un caso
de una afectada de 13 afios de edad. El tinico
estudio en estadistica de la poblacién sali6é de
Finlandia, que encontré una incidencia de 0,4 y
prevalencia de 1,9/100, 000. (3).

El 40% son positivos al HLA-Bw54, El sexo
masculino se afecta con mayor frecuencia, sien-
do las crisis unilaterales, aunque el 50% puede
afectarse de forma bilateral e indistintamente,
los intervalos intercrisis varian en duracién de
unas horas a varias semanas y suelen alargarse
con el tiempo, (4) La visiéon puede variar desde
20/20 a movimiento de mano o percepcién de
la luz dependiendo de la cantidad de edema
epitelial corneal. Puede haber precipitados que-
raticos (PQ) de pequenos a medianos, discretos,
redondos, blancos, en el endotelio, generalmen-
te en una distribucion inferior que suelen re-
solverse espontdneamente o con tratamiento an-
tiinflamatorio. La caAmara anterior es profunda
con una iritis leve sin celularidad significativa.
Se ha descrito en algunos casos atrofia de iris o
Heterocromia del iris. (5)

Esta enfermedad cursa con elevacién de la
presion intraocular (PIO) entre 40-80 mmHg, la
cual no estd en proporcion a la severidad de la
inflamacioén, y precede a la reaccién inflamato-
ria durando a menudo varios dias.

De forma general los pacientes presentan en la
gonioscopia un dngulo abierto donde las sin-
equias anteriores periféricas generalmente no
estan presentes a pesar de la presencia de infla-
macién de la cdmara anterior.

El nervio 6ptico suele mantenerse normal, sus

alteraciones estructurales y funcionales estaradn

dadas en dependencia del aumento agudo de la
PIO, lo cual produce disminucién en la perfu-
sién del nervio y por consiguiente dafio perma-
nente de este. (4 y 6)

En las angiogramas realizadas al iris durante
ataques agudos demostraron isquemia segmen-
taria de iris, congestion vascular (7)

Presentacion del caso
Paciente masculino LRS, de 45 afios de edad,
acude al cuerpo de guardia por visién borrosa
y halos alrededor de las luces en el ojo izquier-
do, refiere que esto le ocurrié en una ocasién y
resolvié espontdneamente.
Antecedentes patolégicos personales: Asma
bronquial.
Antecedentes patolégicos Familiares: Diabetes
Mellitus/Madre.
Se le realiza examen Oftalmolégico que arroja lo
siguiente:
AVsc: 20/20 en ambos ojos (AO)
AVMC: 20/20 en AO.
TO Goldman:

13 mmHg ojo derecho.

42 mmHg ojo izquierdo.
Anexos: AO sin alteracion.
Segmento anterior:

OD: Sin alteracion.

OI: Ojo blanco, sin reaccién ciliar, PQ, no
granulomatosos en tercio medio e inferior de la
cornea de pequefio y mediano tamafio, celulari-
dad 2+, camara anterior amplia, despigmenta-
cion del epitelio iridiano en todos los sectores,
reaccion pupilar adecuada. Figura 1y 2
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Figura 1: Precipitados queraticos pequefios, escasos, en tercio medio e inferior de la cornea.

Figura 2: Despigmentacién difusa del epitelio pigmentario del iris del ojo izquierdo. Heterocromia del iris.

Medios: transparentes y reflejo rojo naranja presentes en AO

Fondo de ojo: Papila de bordes definidos, excavacion 0,4-0,5, ligero rechazo nasal de vasos, anillo
neuroretiniano conservado, no alteraciones del drea macular, buen reflejo foveal en ambos ojos.
Gonioscopia: AO: El angulo camerular en posicion primaria y extrema de mirada se observa hasta
el espolén, hiperpigmentado mas en OL

Pruebas complementarias en las figuras 3 y 4.
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Ademas se le realizan otros complementarios (estudios inmunoldgicos) como: ANCA (anticuerpo anticito-
plasmaticos): Negativa, ANA (anticuerpos antinucleares): Negativa, Factor Reumatoideo: Positivo,
HLAB27 (antigeno leucocitario humano): Positivo, Test de toxoplasmosis: 1/64, se realiz6 seriado
dando igual resultado, Rayos X de columna lumbosacra: Normal, Senos paranasales en vista ante-
ro posterior y frontal: Normales.

Se comenz¢ tratamiento con:

Betametasona 1cc transpalpebral OI

Prednisolona colirio 1 gota cada 2horas.Ol

Dorzolamida 0,12%: 1 gota cada 8 horas OL

Acetazolamida (250mg) 1 tableta cada 8 horas via oral, acompanado de cloruro de potasio por
igual via.

En las primeras 24 horas comenzé a mejorar su vision, al 3er dia comenzaron a desaparecer los
PQ, PIO 20mmHg, A la semana escasos PQ y PIO 19 mmHg, al mes comenzamos a disminuir la
dosis de antiinflamatorios, después de 6 meses se suspendieron completamente. Pero a la semana
comenzoé a presentar similar sintomatologia y se comprobé la presencia de los signos antes men-
cionados con PIO 38mmHg en el mismo ojo, decidiéndose entonces a realizar trabeculectomia con
anti metabolitos, posterior a la estabilizacion del cuadro inflamatorio, debido al posible dafio en el
nervio optico.

Se realiza extraccion trans- quirdrgica del humor acuoso, para realizar estudio PCR viral, arrojan-
do la presencia de citomegalovirus
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Teniendo en cuenta los datos recogidos en la
anamnesis, el examen oftalmolégico y los com-
plementarios realizados, consideramos que
estamos en presencia de un SPS o Crisis Glau-
comatociclitica.

DISCUSION:

Los glaucomas secundarios a inflamacién in-
traocular o mejor dicho la hipertensién ocular
secundaria a procesos inflamatorios, constitu-
yen un desafio para los oftalmélogos, ya que

la rapidez en el diagnéstico y el tratamiento
oportuno contribuye a la conservacién visual de
dichos pacientes.

Estos se dividen segtin la amplitud del angulo
camerular en cerrado con o sin bloqueo pupilar,
de dngulo abierto y los sindromes especificos
entre estos se encuentran la Ciclitis Heterocro-
mica de Fuchs y la Crisis Glaucomatociclitica.
®)

La mayoria de los glaucomas inflamatorios

de angulo abierto se acompafan de sintomas
agudos como dolor, ojo rojo, signos de lesio-
nes corneales previas, asi como reaccion ciliar
importante, la PIO suele ser normal debido al
colapso ciliar asociado, en sus inicios, dentro
de ese grupo descartamos las uveitis herpéti-
cas, que se caracterizan por la aparicion de una
uveitis anterior en un ojo con historia previa de
queratitis herpética, aunque la uveitis puede
aparecer sin inflamacién corneal activa (9).La
misma se caracteriza por inflamacion del seg-
mento anterior, aguda o crénica con recurren-
cias en el mismo ojo, unilateral con excepciones
(nifios y atopicos ), no granulomatosa con més
frecuencia, PQ de tamano variable, localizados
casi siempre detras del leucoma corneal, puede
cursar con hipopién o hipema, puede existir
atrofia temporal o parcheada del iris, suele apa-
recer hipertension ocular (90%) de los casos(10).
Las espondilo artropatias seronegativas son un
grupo de enfermedades reumaticas con fac-

tor reumatoideo negativo, distinto a la artritis

reumatoide, que comparten una serie de carac-
teristicas clinicas.(3) En este grupo de enferme-
dades incluimos a la espondilitis anquilosante,
la artritis reactiva, la artropatia psoriasica, la
artritis asociada a enfermedades inflamatorias
intestinales y finalmente, la espondiloartropatia
indiferenciada .El fenotipo tipico de la uveitis
anterior aguda con HLA-B27 positivo es la
forma unilateral alternante, no granulomatosa,
caracterizada por extravasacion celular y pro-
teica en el humor acuoso, ademas de fibrina e
hipopién en la cdmara anterior, con una proba-
bilidad de recurrencia muy elevada y una signi-
ficativa asociacion a otras enfermedades relacio-
nados con el HLA-B27.(11) a pesar de que en los
complementarios realizados arrojo ser positivo
al factor reumatoideo y HLAB27, en la biblio-
grafia revisada se recogen que alrededor del

10 % de la poblacién son positivos a estos, sin
tener manifestacion de la enfermedad(12)

Otra entidad a descartar es la Toxoplasmosis,
ya que esta se caracteriza fundamentalmente
por una uveitis posterior o panuveitis, en nues-
tro paciente se determiné por el suero pareado
realizado que posee la enfermedad como porta-
dor, pero no hay signos de que exista actividad
relacionada con la enfermedad en estos momen-
tos .en el examen oftalmolégico.

Por ultimo nos quedan los sindromes especi-
ficos, dentro de estos esta la iridociclitis he-
terocréomica de Fuchs que a pesar de ser una
uveitis anterior, idiopatica, unilateral, crénica,
no granulomatosa, de inicio insidiosa, es resis-
tente al uso de corticoides, la complicacién mas
frecuente es la catarata. (6)

A nuestro juicio consideramos que este caso, es
portados de un SPS, donde en general la sinto-
matologia es pobre, historia de ataques del pa-
sado de visiéon borrosa que dura varios dias que
se repiten, la inflamacién en cdmara anterior es
minima observédndose escasos PQ pequenos y
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medianos no pigmentados en la mitad inferior
del endotelio, que aparecen rdpidamente des-
pués de 2-3 dias de PIO elevada, la inflamacion
nunca lleva al desarrollo de sinequias anterio-
res ni posteriores periféricas, la heterocromia
del iris esta descrita desde sus origenes, se ha
observado isquemia del iris con congestion de
sus vasos(12). Por lo general hay campos visua-
les normales asi como aspecto de la cabeza del
nervio optico. (6)

La etiologia de este sindrome hasta la actuali-
dad continua en el misterio, Se han postulado
varios factores como un proceso vascular anor-
mal, existen asociaciones con factores inmuno
genéticos donde se encontro la presencia de
antigeno leucocitario humano (HLA-Bwb54) en
el 40% de los pacientes, en otros pacientes se re-
cogen antecedentes de alergia, o aumento de las
prostaglandinas fundamentalmente la E en el
humor acuosos(13), asociaciones como la neu-
ropatia anterior isquémica no arteritica (15) asi
como agentes infecciosos como virus del herpes
simple, Citomegalovirus han sido postulados
como generadores de crisis glaucomatociclitica
(16) encontrandose este altimo en la muestra de
humor acuoso extraida en el transoperatorio de
nuestro paciente. También ha sido descrita la
asociacion con enfermedades gastrointestinales
como la ulcera péptica destacandose la estrecha
relacion con las infecciones por Helicobacter
pyloris. (17)

En cuanto al tratamiento, este debe estar enca-
minado a reducir la inflamacién y al control de
la PIO, por lo que se sugiere comenzar con un
antiinflamatorio esteroideo (solo en cuadros
agudos ya que su uso prolongado puede indu-
cir hipertensién ocular secundaria y catarata). y
no esteroideo topico (Inhibiendo la produccién
de prostaglandinas) y una droga antiglaucoma-
tosa topica (preferiblemente los Beta-bloquea-
dores, no asi los andlogos de prostaglandinas
que pudieran exacerbar el cuadro inflamatorio,

raramente se utilizan miéticos por afectacion de

la barrera hemato-acuosa) y agentes midriaticos
(va que no se forman sinequias anteriores ni
posteriores en dichos pacientes) (18)

Los agentes hipotensores no previenen repeti-
ciones de las crisis; por consiguiente, ellos no
son necesarios entre los episodios. (13)
Raramente se requieren los procedimientos qui-
rargicos, sin embargo, estos pueden ser ttiles
para disminuir la PIO que amenaza la perfusiéon
vascular, o cuando se documente un dafio im-
portante del nervio 6ptico y/o deterioro campi-
métrico severo, de llevarse a cabo este proceder
no eliminaria la posibilidad de la aparicion de
nuevas crisis de uveitis. Ningan beneficio ha
sido demostrado con la trabeculoplastia laser.
Los casos descritos en la literatura mundial
desde su descripcion en 1948, no son abundan-
tes, Se report6 un caso donde a pesar de encon-
trarse campos visuales normales, se le constato
dafio en la capa de fibras retinianas, debido a

la larga evolucién de dicha enfermedad. (1), Se
han documentado casos en donde las crisis in-
clusive pueden llegar a pasar inadvertidas por
el paciente durante periodos largos de tiempo.
(3) En nuestro caso tuvimos que realizar la tra-
beculectomia con antimetabolitos para evitar el
dafio irreversible sobre el nervio 6ptico.
Conclusiones: La crisis glaucomatociclitica es
una uveitis interesante y rara. La lista de diag-
nosticos del diferenciales es larga, sin embargo,
clinicamente la condicion es relativamente rapi-
da de identificar por la unilateralidad, ojo blan-
co, estigmas de uveitis con hipertensién ocular
y la sospecha por parte del oftalmélogo de esta
entidad. La hipertension ocular, si bien solo se
presenta durante la crisis, puede llegar a dafiar
la capa de fibras nerviosas y eventualmente, de
no ser detectada, producir dafio campimétrico
como todo proceso glaucomatoso.
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