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Dafo glaucomatoso preperimétrico en el sindrome
de Posner-Schlossman. Reporte de un caso

Dr. Sergio E. Hernandez Da Mota

RESUMEN

Introduccion: El sindrome de Posner-Schliossman es una de las entidades de uveitis que cursan con hipertension de
predominio unilateral y de etiologia hasta el momento desconocida.

Reporte de caso: Se describe el caso de un paciente con esta entidad que paso desapercibido el diagnéstico por varios
afios ya que la toma de presion se realizaba en periodos entre crisis. Se document6 dafio de capa de fibras nerviosas por
tomografia Optica coherente no asi dafio campimétrico.

Conclusiones: El sindrome de Posner-Schlossman constituye una rareza en cuanto a cuadros de hipertension ocular y
uveitis asociada se refiere. El dafio ala capa de fibras nerviosas y cabeza de nervio 6ptico constituye un hallazgo también

poco comun dentro de esta patologia.

Palabras clave: Sindrome de Posner-Schlossman, dafio preperimétrico, uveitis, hipertension ocular.

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.
Key words: Posner-Schlossman syndrome, pre-perimetric damage, uveitis, ocular hypertension.

INTRODUCCION

El sindrome de Posner-Schlossman, descrito originalmente
en 1948 (1, 2), es una entidad poco comuin, ocupando un
espacio dentro del heterogéneo grupo de aquellos glauco-
mas asociados con uveitis (3-5). Afecta aindividuos de en-
tre 20 y 50 afios de edad y se caracteriza por atagues recu-
rrentes de ciclitis o iritis asociados a picos de hipertension
ocular en formaunilateral (6-14). Unade las caracteristicas
de esta entidad es que, en que muchos de los episodios que
Ilegan a sufrir estos pacientes durante el curso de la enfer-
medad, pueden pasar desapercibidos, produciéndose unale-
sién glaucomatosa progresiva. Al momento del diagnéstico,
algunos pacientes pueden yatener algiin grado de deterioro
campimétrico y por consiguiente dafio también importante

de la cabeza del nervio optico (15, 16), aunque lo anterior
constituye mas la excepcién que laregla. A continuacion se
describe un caso de este sindrome, de por si poco comun,
con estadio preperimétrico de dafio glaucomatoso.

REPORTE DE CASO

Paciente masculino de 54 afios de edad que sacudi6 ala con-
sulta por presentar historial de baja de agudeza visual perio6-
dicamente, en forma transitoria, sin dolor, de aproximada-
mente dos afios de evolucion, con presencia de halos. Cada
episodio habiatenido unaduracién promedio deun dia. Negd
antecedentes heredofamiliares y personales patol6gicos de
importancia para el padecimiento actual.

Clinica David. Unidad Oftalmoldgica; Servicio de Oftalmologia del Hospital General Dr. Miguel Slva, SSA, Morelia, Michoacan.
Correspondencia: Dr. Sergio E. Hernandez Da Mota. Clinica David, Unidad Oftalmoldgica. Blvd. Garcia de Ledn 598, Nueva Chapultepec, Morelia,
Michoacén, México. CP 58280. Teléfonos: 01 (443)3144362 y 01(443)3154516. e-mail: tolodamota@yahoo.com.mx

184

Rev Mex Oftaimol


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa

Dario glaucomatoso preperimétrico en el sindrome de Posner-Schlossman. Reporte de un caso

Fig. 1a. Depdsitos retroqueraticos pequefios, escasos, centrales.
1b. Vista de los mismos depoésitos por el método de retroilumina-
cion.

A laexploracion funciona se encontré una capacidad vi-
sual de 20/20 con presiones intraocul ares tomadas con tono-
metria de aplanacién de 14 mmHg en OD y de 26 mmHg en
OS. El segmento anterior del OS mostrd unareaccion infla-
matoria de células +, sin evidencia de flare con presencia de
depdsitos retroqueraticos finos en el centro de la cérnea (fi-
gura 1). No se encontraron nodulos iridianos. En la gonios-
copia se encontré angulo abierto grado 1V, sin presencia de
pigmento y los cristalinos se encontraron transparentes sin
presencia de pseodoexfoliacion.
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La papila se encontré con una excavacion de 0.6 en OSy
de 0.4 en OD siendo €l resto del segmento posterior de ca-
racteristicas normales.

Los campos visuales fueron confiables sin afectacién en
los indices globales, ni afectacion significativa en las gréfi-
cas de valores crudos (figura 2).

En cuanto alos hallazgos del estudio de tomografia dptica
coherente, se aprecié una disminucion en el grosor de la
capa de fibras nerviosas a nivel del sector nasal inferior (fi-
gura 3). En cuanto al andlisis de las cabezas de ambos ner-
vios épticos se apreciaron diferencias en todos los parame-
tros, destacando la presenciade un indice copa/disco de 0.575
en OS en comparacion a 0.238 del OD (figura 4).

DISCUSION

Dentro de los cuadros de glaucoma asociado a uveitis pode-
mos enumerar varios que van desde cuadrosidiopati cos como
laciclitis heterocromica de Fuchs, hasta entidades de etiolo-
gia infecciosa como la queratouveitis herpética que cursa
con trabeculitis (17), y entidades menos comunes como la
lepray laoncocercosis.

En el caso que nos ocupa, € sindrome de Posner-Schloss-
man, los hallazgos principal es que se llegan a encontrar son:
1.Involucro unilateral.

2. Atagues recurrentes de iritis leve, no granulomatosa.
3.Hallazgos de disminucion leve de la agudeza visual, edema
corneal, angulo iridocorneal abierto, presién intraocular

Fig. 2. Campos visuales, mostrandose normales sin afectacion de los indices globales, ni depresién de los valores en la gréfica de

valores crudos.
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terio, manejandose hipdtesis que van desde aumento de
prostaglandinas principalmente la E, sugiriendo algin
mecanismo mediado por ésta; hasta etiologias de tipo in-
fecciosas como el herpes simple. Se han encontrado tam-
bién evidenciade citomegal ovirus (21) como posible agente
causal y asociaciones como la neuropatia anterior
isgquémica no arteritica (22) y la enfermedad de Addison,

entre otras (23-25).

En cuanto a tratamiento, al contrario de lo que sucede en
otrasuveitiscomo laciclitis heterocromicade Fuchs, en don-
de el papel de los esteroides es limitado, €l usarlo en las
crisis glaucomatocicliticas tiene un efecto benéfico en el que
el reducir el proceso inflamatorio, aunque leve, contribuye a
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me  we s w | e combatir la hipertension ocular. Sin embargo, su uso debe
e . e B ser reservado a las crisis Unicamente (26) por los efectos
.| aisug | W29 - ‘| adversos ya conocidos de hipertensién ocular secundaria y
s el 2.5 e catarataquetienen | os esteroides. L os antiglaucomatosos por
.~ 1 | viatoépica, preferentemente los beta-bloqueadores o la apra-
wrconuios | T clonidina, tienen buena respuesta en el control de la presion

intraocular, no asi 1os analogos de prostaglandinas que pu-
dieran exacerbar el cuadro inflamatorio (27).
Fig. 3. Anélisis.de fibras perv?osas gue muestra disminucion en el Cuando las crisis han sido muchas a través del tiempo, en
grosor de las mismas anivel inferonasal del OS. donde se documente un dafio importante a nervio éptico y
deterioro campimeétrico severo, un procedimiento de cirugia
elevada, depdsitos retroqueraticos pequefios, reaccion leve  filtrante (trabeculectomia) pudiera estar indicado.

en camara anterior. Los casos descritos en la literatura mundial desde su des-
4.Duracion que va desde unas pocas horas a algunas se-  cripcién en 1948, no son abundantes, destacando algunos re-
manas. portes provenientes de los paises que formaban anteriormente

5.Por lo general hay campos visuales normales asi como € pacto deVarsoviacomo Polonia, Checoedovaguiay ex Unién
aspecto de la cabeza del nervio éptico (1, 2, 6-14, 18-20).  Soviética (1, 2, 6, 7, 10-14, 28, 29). En & caso descrito, los
La etiologia del padecimiento ha permanecido en el miss  campos visuales fueron normales, no asi los hallazgos de la
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Fig. 4. Andlisis por OCT de la cabeza de ambos nervios 6pticos, donde se documenta mayor excavacion y disminucién de la ceja
neurorretiniana en OS.
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tomografia dptica coherente en donde se pudo documentar un
dafio importante en la capa de fibras nerviosas y una excave
cion de la cabeza ddl nervio Optico, francamente patol égica.

Lo anterior en contraposicién alo cominmente encontra-
do en casos similares en donde normalmente tanto el aspec-
to del nervio dptico como los campos visual es se encuentran
de caracteristicas normales. Esto puede haberse debido aun
tiempo prolongado que se tuvo desde que empez6 €l pacien-
te con la patologiay a un retraso en el diagnostico. Se han
documentado casos en donde las crisisinclusive pueden lle-
gar a pasar desapercibidas por el paciente durante periodos
largos de tiempo (6).

CONCLUSIONES

Lacrisis glaucomatociclitica o sindrome de Posner-Schloss-
man constituye una entidad de dificil diagnéstico sobre todo
porque en los periodos intercurrentes de las crisis, solo es
posible apreciar estigmas de uveitis (depdsitos retroquerati-
cos) sin hipertension ocular. La unilateralidad del cuadro y
un alto indice de sospecha son las claves para el diagnésti-
co. La hipertensién ocular, si bien esporédica, puede llegar
a dafiar la capa de fibras nerviosas y eventualmente, de no
ser detectada, producir dafio campimétrico como todo pro-
ceso glaucomatoso.
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