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INTRODUCCION

 El síndrome de Posner-Schlossman, descrito originalmente
en 1948 (1, 2), es una entidad poco común, ocupando un
espacio dentro del heterogéneo grupo de aquellos glauco-
mas asociados con uveítis (3-5). Afecta a individuos de en-
tre 20 y 50 años de edad y se caracteriza por ataques recu-
rrentes de ciclitis o iritis asociados a picos de hipertensión
ocular en forma unilateral (6-14). Una de las características
de esta entidad es que, en que muchos de los episodios que
llegan a sufrir estos pacientes durante el curso de la enfer-
medad, pueden pasar desapercibidos, produciéndose una le-
sión glaucomatosa progresiva. Al momento del diagnóstico,
algunos pacientes pueden ya tener algún grado de deterioro
campimétrico y por consiguiente daño también importante

de la cabeza del nervio óptico (15, 16), aunque lo anterior
constituye más la excepción que la regla.  A continuación se
describe un caso de este síndrome, de por sí poco común,
con estadio preperimétrico de daño glaucomatoso.

REPORTE DE CASO

Paciente masculino de 54 años de edad que sacudió a la con-
sulta por presentar historial de baja de agudeza visual perió-
dicamente, en forma transitoria, sin dolor, de aproximada-
mente dos años de evolución, con presencia de halos. Cada
episodio había tenido una duración promedio de un día. Negó
antecedentes heredofamiliares y personales patológicos de
importancia para el padecimiento actual.
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RESUMEN

Introducción: El síndrome de Posner-Schlossman es una de las entidades de uveítis que cursan con hipertensión de
predominio unilateral y de etiología hasta el momento desconocida.
Reporte de caso: Se describe el caso de un paciente con esta entidad que pasó desapercibido el diagnóstico por varios
años ya que la toma de presión se realizaba en periodos entre crisis. Se documentó daño de capa de fibras nerviosas por
tomografía óptica coherente no así daño campimétrico.
Conclusiones: El síndrome de Posner-Schlossman constituye una rareza en cuanto a cuadros de hipertensión ocular y
uveítis asociada se refiere. El daño a la capa de fibras nerviosas y cabeza de nervio óptico constituye un hallazgo también
poco común dentro de esta patología.
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SUMMARY

Introduction: Posner-Schlossman syndrome is a unilateral uveitis with ocular hypertension of unknown etiology.
Case report: A case of this condition is described in which diagnosis was delayed for several years because intraocular
pressure was measured between episodes of the disease. Damage in nerve fiber layer with optical coherent tomography
was documented with normal visual fields.
Conclusions: Posner-Schlossman syndrome is a rare condition within the group of diseases with uveitis and ocular
hypertension. Damage to the nerve fiber layer and optic nerve head are uncommon findings in this disease.
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A la exploración funcional se encontró una capacidad vi-
sual de 20/20 con presiones intraoculares tomadas con tono-
metría de aplanación de 14 mmHg en OD y de 26 mmHg en
OS. El segmento anterior del OS mostró una reacción infla-
matoria de células +, sin evidencia de flare con presencia de
depósitos retroqueráticos finos en el centro de la córnea (fi-
gura 1). No se encontraron nódulos iridianos. En la gonios-
copía se encontró ángulo abierto grado IV, sin presencia de
pigmento y los cristalinos se encontraron transparentes sin
presencia de pseodoexfoliación.

La papila se encontró con una excavación de 0.6 en OS y
de 0.4 en OD siendo el resto del segmento posterior de ca-
racterísticas normales.

Los campos visuales fueron confiables sin afectación en
los índices globales, ni afectación significativa en las gráfi-
cas de valores crudos (figura 2).

En cuanto a los hallazgos del estudio de tomografía óptica
coherente, se apreció una disminución en el grosor de la
capa de fibras nerviosas a nivel del sector nasal inferior (fi-
gura 3). En cuanto al análisis de las cabezas de ambos ner-
vios ópticos se apreciaron diferencias en todos los paráme-
tros, destacando la presencia de un índice copa/disco de 0.575
en OS en comparación a 0.238 del OD (figura 4).

DISCUSIÓN

Dentro de los cuadros de glaucoma asociado a uveítis pode-
mos enumerar varios que van desde cuadros idiopáticos como
la ciclitis heterocrómica de Fuchs, hasta entidades de etiolo-
gía infecciosa como la queratouveítis herpética que cursa
con trabeculitis (17), y entidades menos comunes como la
lepra y la oncocercosis.

En el caso que nos ocupa, el síndrome de Posner-Schloss-
man, los hallazgos principales que se llegan a encontrar son:
1. Involucro unilateral.
2.Ataques recurrentes de iritis leve, no granulomatosa.
3.Hallazgos de disminución leve de la agudeza visual, edema

corneal, ángulo iridocorneal abierto, presión intraocular
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Fig. 2. Campos visuales, mostrándose normales sin afectación de los índices globales, ni depresión de los valores en la gráfica de
valores crudos.

Fig. 1a. Depósitos retroqueráticos pequeños, escasos, centrales.
1b. Vista de los mismos depósitos por el método de retroilumina-
ción.
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elevada, depósitos retroqueráticos pequeños, reacción leve
en cámara anterior.

4.Duración que va desde unas pocas horas a algunas se-
manas.

5.Por lo general hay campos visuales normales así como
aspecto de la cabeza del nervio óptico (1, 2, 6-14, 18-20).
La etiología del padecimiento ha permanecido en el mis-

terio, manejándose hipótesis que van desde aumento de
prostaglandinas principalmente la E, sugiriendo algún
mecanismo mediado por ésta; hasta etiologías de tipo in-
fecciosas como el herpes simple. Se han encontrado tam-
bién evidencia de citomegalovirus (21) como posible agente
causal y asociaciones como la neuropatía anterior
isquémica no arterítica (22) y la enfermedad de Addison,
entre otras (23-25).
En cuanto a tratamiento, al contrario de lo que sucede en

otras uveítis como la ciclitis heterocrómica de Fuchs, en don-
de el papel de los esteroides es limitado, el usarlo en las
crisis glaucomatociclíticas tiene un efecto benéfico en el que
el reducir el proceso inflamatorio, aunque leve, contribuye a
combatir la hipertensión ocular. Sin embargo, su uso debe
ser reservado a las crisis únicamente (26) por los efectos
adversos ya conocidos de hipertensión ocular secundaria y
catarata que tienen los esteroides. Los antiglaucomatosos por
vía tópica, preferentemente los beta-bloqueadores o la apra-
clonidina, tienen buena respuesta en el control de la presión
intraocular, no así los análogos de prostaglandinas que pu-
dieran exacerbar el cuadro inflamatorio (27).

 Cuando las crisis han sido muchas a través del tiempo, en
donde se documente un daño importante al nervio óptico y
deterioro campimétrico severo, un procedimiento de cirugía
filtrante (trabeculectomía) pudiera estar indicado.

 Los casos descritos en la literatura mundial desde su des-
cripción en 1948, no son abundantes, destacando algunos re-
portes provenientes de los países que formaban anteriormente
el pacto de Varsovia como Polonia, Checoeslovaquia y ex Unión
Soviética (1, 2, 6, 7, 10-14, 28, 29). En el caso descrito, los
campos visuales fueron normales, no así los hallazgos de la

Fig. 3. Análisis de fibras nerviosas que muestra disminución en el
grosor de las mismas a nivel inferonasal del OS.

Fig. 4. Análisis por OCT de la cabeza de ambos nervios ópticos, donde se documenta mayor excavación y disminución de la ceja
neurorretiniana en OS.
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tomografía óptica coherente en donde se pudo documentar un
daño importante en la capa de fibras nerviosas y una excava-
ción de la cabeza del nervio óptico, francamente patológica.

Lo anterior en contraposición a lo comúnmente encontra-
do en casos similares en donde normalmente tanto el aspec-
to del nervio óptico como los campos visuales se encuentran
de características normales. Esto puede haberse debido a un
tiempo prolongado que se tuvo desde que empezó el pacien-
te con la patología y a un retraso en el diagnóstico. Se han
documentado casos en donde las crisis inclusive pueden lle-
gar a pasar desapercibidas por el paciente durante periodos
largos de tiempo (6).

CONCLUSIONES

La crisis glaucomatociclítica o síndrome de Posner-Schloss-
man constituye una entidad de difícil diagnóstico sobre todo
porque en los periodos intercurrentes de las crisis, sólo es
posible apreciar estigmas de uveítis (depósitos retroqueráti-
cos) sin hipertensión ocular. La unilateralidad del cuadro y
un alto índice de sospecha son las claves para el diagnósti-
co. La hipertensión ocular, si bien esporádica, puede llegar
a dañar la capa de fibras nerviosas y eventualmente, de no
ser detectada, producir daño campimétrico como todo pro-
ceso glaucomatoso.
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