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RESUMO 

Esse trabalho apresenta seis pacientes portadores de crises glau
comatociclíticas. Cada paciente apresentou crises recorrentes e
unilaterais de elevação aguda da PIO associada a discreta ciclite. Os 
sintomas em cada crise foram desproporcionalmente pequenos para 
os níveis press6ricos medidos e os sinais congestivos eram discretos. 
A duração de cada crise variou de dois dias a três semanas e todos
os episódios responderam a medicação antiglaucomatosa e antUn
flamatória. A despeito das m61tiplas crises os pacientes não desen
volveram defeitos de campo visual e a escavação do disco óptico 
aumentou em apenas dois pacientes. Num destes foi documentada a 
associação com glaucoma crónico simples. 

Uma particularidade observada foi a presença de dois alcoólatras 
na casuística sendo que um referia que suas crises eram desenca
deadas por grandes ingestões alcoólicas. 

Foi utilizada em alguns pacientes a profiIaxia com indometacina 
ou tropicamida tópica, mas a efetividade dessas drogas em prevenir 
novas crises foi duvidosa. 

Palavras-chaves: Glaucoma secundário, Glaucoma agudO, Pressão intra-ocular, Glaucoma. 

INTRODUÇÃO 

o primeiro relato completo das 
crises glaucomatocicJfticas coube a 
Posner e Schlossman em 1948(1). 
Trata-se de uma entidade caracteri
zada por episódios recorrentes de hi
pertensão ocular unilateral associada 
a sintomas de discreta ciclite(l ). Ape
sar dos altos níveis de pressão intra
ocular na crise, a doença tem um 
curso benigno se tratada adequada
mente(2). 

O diagn6stico correto desta sí
drome evita terapêutica cJínica inade
quada e cirurgias desnecessárias. 

Esse trabalho documenta Seis ca
sos de crises glaucomatociclíticas e 
faz uma revisão de suas manifesta
çoes clínicas e de seu curso evoluti
vo. Apresenta ainda os resultados do 
uso de indometacina e tropicarnida 
t6picas na profilaxia das crises. 

PACIENTES E MÉTODOS 

Foram examinados seis pacientes 
entre 197 1  e 1987, todos com o 
diagn6stico de crises glaucomatoci
cJfticas. 

Os pacientes foram submetidos a 
exame oftalmol6gico cJínico com es
pecial atenção para a biomicrosco
pia, gonioscopia e oftalmoscopia. 

Todas as medidas de pressão in
tra-ocular foram feitas pelo método 
da aplanação com tonÔmetro de Gol
dmann (Haag-Streit). Os campos vi
suais foram testados no perúnetro de 
Goldmann (Haag-Streit). As medidas 
de escavação do disco 6ptico estão 
expressas em décimos do diâmetro 
total do disco 6ptico horizontal e 
vertical. 
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RELATO DOS CASOS 

Caso l  
Um paciente de 38 anos, masculi

no, branco, procurou a clínica priva
da de um dos autores (RFSM) em ja
neiro de 1985 com hiperemia, dor e 
diminuição da acuidade visual (A V) 
do olho direito (OD) há 24 horas. 
Não tinha antecedente de episódios 
semelhantes. Referia hipertensão ar
terial crônica. Apresentava A V cor
rigida no OD de 20/40 e no olho es
querdo (OE) de 20/20. À biomicros
copia observava-se no OD uma hipe
remia conjuntival com discreta inje
ção ciliar, na face posterior da cór
nea havia um fuso de Krukenberg e 
cerca de dez precipitados brancona
carados de bordas crenadas no terço 
inferior da face posterior da córnea. 
A câmera anterior era profunda, com 
"fiare" importante e sem células. A 
pupila era fotorreagente, a ms apre
sentava arquitetura normal e o cris
talino estava transparente. O OE 
apresentava fuso de Krukenberg na 
face posterior da córnea, sem outras 
anormalidades. Foram medidas pres
sões intra-oculares (PIO) de 
55mmHg no OD e 15mmHg no OE. 
A fundoscopia era normal. Foi medi
cado com colmos de esteróide, ci
cloplégico e maleato de timolol no 
OD e inibidor da anidrase carbônica 
sistêmico. Em dois dias o paciente 
estava assintomático, com AV corri
gida de 20/25 e PIO de 18mmHg no 
OD e l lmmHg no OE. Cinco dias 
após o início da crise s6 havia seis 
precipitados na face posterior da 
córnea do OD e um "fiare" e 
"Tyndall" muito discretos na câmara 
anterior (CA). A PIO era de 
20mmHg no OD e l lmmHg no 
OE. Foram mantidos apenas colmos 
de esteróide e midriático. Em doze 
dias desapareceram os precipitados 
ceráticos e a medicação foi suspensa. 
A partir de então as pressões se 
mantiveram abaixo de 21mmHg e 
simétricas em ambos os olhos (AO). 
A gonioscopia mostrou ângulo mdo
corneano aberto em 3602 com bas
tante pigmento em AO. O disco óp
tico apresentava escavação de 
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0,2:0,2 em AO e o campo visual era 
normal em AO. O paciente permane
ceu assintomático até junho de 1985, 
quando apresentou crise semelhante 
e pouco sintomática no OD tratada 
da mesma forma com normalização 
da PIO em três dias e desapareci
mento dos precipitados da face pos
terior da córnea em 10 dias. A partir 
dessa crise foi prescrito colmo de 
indometacina quatro vezes ao dia pa
ra o OD, profilaticamente. Em feve
reiro de 1986 teve nova crise hiper
tensiva no OD, na vigência da indo
metacina, tratada da mesma forma 
com sucesso. A partir desta data foi 
suspensa a indometacina e o paciente 
apresentou mais duas crises de hi
pertensão no OD. Até o momento a 
escavação do disco óptico permane
ceu em 0,2:0,2 em AO. A visão cor
rigida é de 20/20 em AO e o campo 
visual é normal em AO. As PIO 
mantêm-se abaixo de 21mmHg em 
AO entre as crise. 

Caso 2 
Um paciente de 35 anos, masculi

no� mulato, procurou nosso serviço 
em maio de 1982 com dor, embaça
mento visual e visão de halos colori
dos no OE há dez dias. Referia crise 
semelhante no OE oito meses antes, 
cuja sintomatologia melhorou com o 
uso de acetazolamida e colmo de 
esteróide. Como antecedente apre
sentava hipertensão arterial crônica 
tratada irregularmente e alcoolismo 
crônico. Ao exame apresentava A V 
corrigida de 20/20 no OD e 20/80 
no OE. A pupila estava em midríase 
pouco fotorreagente. Na biomicros
pia observou-se OD normal e no OE 
havia hiperemia conjuntival discreta, 
córnea com edema microbolhoso e 
finos precipitados branco-nacarados 
na face posterior da córnea com cer
ca de meio milímetro de diâmetro, 
distribuídos difusamente. A CA era 
profunda e apresentava discreto "fia
re" e pequeno m1mero de células. A 
fris não apresentava alterações de 
cor ou relevo e o cristalino era 
transparente. A tonometria revelou 
14mmHg no OD e 66mmHg no OE. 
Foi medicado com esteróide sistêmi-

co e tópico, acetazolamida e colmo 
de atropina. Em um dia a PIO se 
normalizou em dez dias a visão do 
OE atingiu 20120, apenas um preci
pitado cerático era observado e a CA 
estava opticamente vazia. Foi medi
da a profundidade axial da CA que 
revelou 3,2mm no OD e 3,lmm no 
OE. A escavação do disco óptico era 
de 0,3 :0,3 no OD e 0,5 :0,5 no OE 
com campo visual normal em AO. A 
gonioscopia mostrou ângulo "bem 
aberto 3602 em AO sem goniosiné
quias. Nos cinco anos que se segui
ram, apresentou treze crises que ele 
mesmo referia como sendo desenca
deadas por grandes ingestõeS' alcoó
licas. Essas crises manifestaram-se 
com discreto embaçamento visual no 
OE (A V entre 20120 e 20/80) com 
pouca dor e picos de pressão que va
riaram de 30 a 66mmHg. Poucos 
episódios apresentaram precipitados 
ceráticos e a maioria foi acompanha
da de discreta reação inflamatória de 
CA. A remissão dos sinais e sinto
mas ocorreu em curtos períodos de 
tempo (2 a 15 dias) com o uso de 
midriático e esteróide tópicos e 
eventualmente maleato de timolol. 
Entre as crises o paciente permane
ceu com PIO abaixo de 20mmHg no 
OE, sem medicação. Em novembro 
de 1983 foi prescrita indometacina 
sistêmica profilática que o paciente 
não tomou por apresentar gastrite. 
Desde outubro de 1985 o paciente 
tem usado regularmente colírio de 
indometacina quatro vezes ao dia 
e teve a última crise hipertensiva na 
vigência dessa medicação profilática. 
A A V corrigida continua 20120 em 
AO e não houve alteração alguma de 
gonioscopia, escavação do disco óp
tico ou campo visual. 

Caso 3 
Um paciente de 45 anos, masculi

no, branco, começou a ser seguido no 
nosso serviço em janeiro de 197 1  
quando apresentava A V corrigida de 
20/20 em AO e PIO de 14mmHg em 
AO sem nenhuma intercorrência. Re
feria alcoolismo crônico. Em abril de 
1976 procurou o Pronto Socorro do 
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TABELA 1 
Relato dos Casos 

Caso n!! 1 2 3 4 5 6 
n2 de crises 5 em 2 anos 1 5 em 5 anos 4 em 1 1 anos muitas em 25 a muitas em 1 6  a 3 em 1 ano 

Profilaxia Indometacinst Indometacinat Troplcamidat - Indometacinat -
por 8 meses por 2 anos por 6 anos por 3 anos 

Crises durante 1 1 1 - Nenhuma -
a profi laxia 

PIO no olho 
afetado: (mmHg) 
- na crise 3O a 55 3O a 66 39 a 46 36 a 55 30 a 45 26 ? 
- entre crises 1 0 a 20 1 2 a  1 7  1 0 a 33  1 1  a 1 9  8 a  1 8  1 0 a  1 8 

PIO no olho 
normal: (mmHg) 
- na crise 1 4 a 20 1 4 a  1 7  1 1  a 1 3  1 0  a 1 6  1 8  1 6  
- entre crises 1 1  a 20 1 2 a 20 1 2 a 24 1 0  a 1 9  9 a 21 1 0  a 1 8  

Escavação do disco 
óptico: 
- olho afetado 0, 2: 0,2 0, 5:0,5 0,4: 0,4-0,5:0 ,5 0,2: 0,2-0,5:0,4 0,3:0,3 0,2: 0,2 
- olho normal 0,2: 0,2 0,3:0,3 0,3:0,3-0,4:0,4 0,2: 0,2 0,3: 0,3 0, 1 : 0, 1 

Campo visual: 
- olho afetado Normal Normal Normal Nonnal Nonnal Nonnal 
- olho normal Normal Normal Nonnal Nonnal Nonnal Normal 

Observações - IngestOes de G laucoma crOnico Trabeculectomia No intervalo das -
álcool causam crise simples associado não evitou crises crises a PIO do 
(sic) - alcoólatra - alcoólatra 

t = tJJpica; nl = normal. 

nosso serviço com PIO de 46mmHg 
no OD que se nonnalizou com uso 
de acetazolamida e colmo de pilo
carpina. Pennaneceu assintomático 
até agosto de 1980 quando foi ob
servada nova crise hipertensiva no 
OD tratada com acetazolamida e in
dometacina sistêmicas e colírios de 
esteróide e cicloplégico. Duas sema
nas ap6s, a PIO estava em 1 2mmHg 
em AO e foi realizada uma avaliação 
oftalmol6gica mais acurada: a AV 
era de 20/20 em AO, a biomicrosco
pia do OD mostrou c6rnea transpa
rente, CA profunda com "Tyndall" 
muito discreto, íris de cor e relevo 
normais. O OE estava nonnal. A go
nioscopia revelou ângulo aberto sem 
goniosinéquias em AO e a fundos
copia mostrou disco 6ptico com es
cavação de 0,4:0,4 no OD e 0,3:0,3 
no OE. O campo visual era normal 
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em AO e uma curva tensional diária 
revelou um pico de PIO de 33mmHg 
no OD e de 24mmHg no OE. Foi 
introduzida pilocarprna 2%, quatro 
vezes ao dia em AO para uso crôni
coo Pennaneceu com PIO controlada 
em AO por oito meses, mas usando a 
pilocarpina irregularmente. Em maio 
de 198 1  procurou nosso serviço com 
desconforto no OD e referiu não es
tar usando pilocarpina há uma sema
na. A PIO era de 45mmHg no OD e 
1 3mmHg no OE. A biomicroscopia 
mostrou no OD uma discreta injeção 
ciliar e CA profunda com pequeno 
número de células. Foi medicado 
com acetazolamida e indometacina 
sistêmicas e colírio de ester6ide. 
Houve controle da PIO em cinco 
dias. A partir de então, passou a usar 
apenas pilocarpina em AO. Como as 
pressões mantiveram-se nonnais, a 

olho afetado foi 
menor que do nl, não 
significativamente: 

escavação do disco 6ptico ficou 
inalterada e o campo visual nonnal, 
suspendeu-se a pilocarpina. Em ju
lho de 198 1  introduziu-se colmo de 
tropicamida 0,5%, duas vezes ao día 
profilaticamente s6 no OD com a hi
p6tise de crises glaucomatociclíticas. 
Na vigência dessa medicação o pa
ciente apresentou em setembro de 
198 1  um episódio de dor em OD 
com hiperemia conjuntival, precipi
tados na face posterior da c6rnea fi
nos, esbranquiçados e pouco nume
rosos, CA profunda e com discreto 
"Tyndall". A PIO era de 39mmHg 
no OD e de l lmmHg no OE e redu
ziu-se para 17mmHg no OD e 
l lmmHg no OE em dois dias com o 
uso de acetazolamida e indometacina 
sistêmicas e colírio de esteróide. 
Também a reação inflamat6ria de 
CA desapareceu e os precipitados 
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ceráticos duraram por mais alguns 
dias. Permaneceu usando colmo de 
tropicamida no OD e em agosto de 
1982 foi acrescentado maleato de ti
molol no OD após medir-se 
30mmHg nesse olho sem dor ou fe
nômenos inflamat6rios. A partir des
sa data até fevereiro de 1987 as PIO 
permaneceram controladas com colí
rios de tropicamida e maleato de ti
molol no OD. A visão continua 
20/20 em AO, a escavação do disco 
6ptico do OD é 0,5:0,5 e a do OE é 
0,4:0,4 com campo visual normal em 
AO e gonioscopia inalterada. 

Caso 4 
Uma paciente de 55 anos, femini

no, mulata, procurou nosso serviço 
em agosto de 1979 para exame de 
rotina, sem queixas atuais. Referia 
antecedente de crises de dor, emba
çamento visual e hiperemia ocular 
sempre no OD, às vezes com visão 
de halos coloridos. Esses sintomas 
melhoravam em poucos dias com o 
uso de acetazolamida. As crises ha
viam começado quinze anos antes e 
se repetiam em intervalos de cerca 
de seis meses. Ao exame ocular 
apresentava A V corrigida de 20/30 
no OD e de 20/25 no OE. A pupila 
do OD apresentava-se em discreta 
midríase e com reflexos presentes, 
mas diminuídos. A biomicroscopia 
do OD mostrou c6mea transparente 
com precipitados ceráticos brancos e 
redondos, dispersos por toda face 
posterior de c6mea. A CA era pro
funda e opticamente vazia. Não ha
via alterações de cor ou relevo iriano 
e o cristalino era transparente. O OE 
era normal. A tonometria revelou 
36mmHg no OD e 16mmHg no OE. 
A gonioscopia mostrou em AO ân
gulo aberto, vizualizando-se todas as 
estruturas, sem goniosinéquias e com 
grumos de pigmentos mais numero
sos no OD. A escavação. do disco 
6ptico era de 0,2/0,2 em AO. Foi 
medicada com acetazolamida e pilo
carpina 2%, quatro vezes ao dia no 
OD. Em uma semana a PIO era de 
l lmmHg no OD e 19mmHg no OE, 
as pupilas estavam isoc6ricas e os 
precipitados ceráticos não eram mais 
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observados. A visão permaneceu 
inalterada. A acetazolamida foi sus
pensa e o paciente permaneceu 
usando pilocarpina por quatro meses. 
sempre com PIO normal. A seguir, 
foi suspensa a pilocarpina e a pa
ciente ficou sem seguimento por dois 
anos. Retomou em agosto de 198 1  
com dor ocular e diminuição da A V 
no OD há dois dias. O exame ocular 
revelou A V corrigida de conta dedos 
a um metro no OD e 20/25 no OE. A 
biomicrospia do OD mostrou edema 
microbolhoso de c6rnea que impedia 
a observação de outros detalhes. O 
OE estava normal. A PIO era de 
55mmHg no OD e 15mmHg no OE. 
A paciente foi medicada com manitol 
endovenoso, acetazolamida sistêmica 
e colmos de pilocarpina 2% e este
roíde. A despeito da medicação ela 
evoluiu com PIO entre 17mmHg e 
35mmHg nos seis dias seguintes. 
Com a diminuição do edema de c6r
nea no OD, observou-se CA profun
da, opticamente vazia e precipitados 
brancos, na face posterior da c6mea. 
Para controle da PIO foi realizada 
trabeculectomia sem intercorrências 
no OD. No p6s-operat6rio as PIO 
permaneceram normais sem medica
ção anti-hipertensiva por sete meses. 
Durante esse período a A V ficou 
inalterada e uma campimetria reali
zada na época estava normal. Em 
março de 1982 a paciente retomou 
com hist6ria de dor no OD há seis 
dias e embaçamento visual com vi
são de halos coloridos há vinte e 
quatro horas, além de náuseas e vó
mitos. A A V corrigida era de 20/25 
no 00 e 20/20 no OE, não havia 
alterações pupilares e a biomicros
copia do OD revelou edema micro
bolhoso discreto na c6rnea, três pre
cipitados ceráticos brancos, CA pro
funda e com "fiare" moderado. Ha
via bolha conjuntival filtrante for
mada e iridectomia cirúrgica pérvia 
às doze horas. O OE estiva normal. 
A PIO era de 54mmHg no OD e 
10000g no OE. Foi medicada com 
manitol endovenoso, acetazolamida e 
indometacina sistêmicas e colmo de 
ester6ide. Em cinco dias o quadro 
regrediu completamente e a media-

cação foi suspensa. A gonioscopia e 
a escavação do disco 6ptico perma
neceram inalteradas. Não foranl 
documentadas novas crises. Em 
agosto de 1983 um novo exame re
velou aumento da escavação do dis
co 6ptico do 00 para 0,5 :0,4 com 
descrição de um possível "notching" 
às dez horas, enquanto o OE perma
neceu com 0,2:0,2. Um novo exame 
de campo visual foi também normal 
em AO. A paciente permanece as
sintomática até o momento. 

Caso s  
Um paciente de 33 anos, masculi

no, branco, foi encaminhado ao nosso 
serviço em junho de 1983 por um 
oftalmologista que relatava que em 
198 1 o paciente apresentara um epi
s6dio de episclerite no OE tratada 
com ester6ide t6pico. A partir dessa 
época havia apresentado várias cri
ses de embaçamento visual e hiper
tensão ocular OE com picos de PIO 
entre 35mmHg e 45mmHg, com du
ração de uma a três semanas e trata
das com sucesso com pilocarpina e 
acetazolamida. Nos intervalos das 
crises o paciente permanecera as
sintomático e sem medicação. Apre
sentava um exame de campo visual 
normal realizado em 1973. Quando 
foi atendido no nosso serviço o pa
ciente referia embaçamento visual no 
OE, sem dor, há uma semana. Rela
tava que seu pai tinha glaucoma já 
operado em ambos os olhos. 

O exame ocular revelou A V cor
rigida de 20/20 no OD e 20/80 no 
OE. À biomicroscopia observou-se 
00 normal e OE com discreta hipe
remia conjuntival, c6mea transpa
rente com precipitados brancos, re
dondos e grosseiros na face posterior 
da c6mea. A CA era plano-convexa, 
opticamente vazia e a ms normal e 
semelhante à do 00. A PIO era de 
1 8mmHg no OD e 30mmHg no OE. 
A escavação do disco 6ptico era de 
0,3 :0,3 em AO e a gonioscopia 
mostrou ângulo írido-comeano 
aberto em 36Q2 em AO, sem gonio
sinéquias. Foi prescrito colmo de 
pilocarpina 2%, quatro vezes ao dia, 
mas o paciente abandonou o segui-
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mento por um mês. Quando retomou 
não estava usando pilocarpina e a 
PIO era de 1 5nunHg no OD e 
12nunHg no OE. Não eram observá
veis precipitados na face posterior da 
c6rnea. Um exame de campo visual 
realizado na época foi normal. Em 
fevereiro de 1984 o paciente foi 
submetido a uma curva tensional diá
ria de pressão intra-ocular com pres
sões variando entre 8 e 1 8mmHg no 
OE e também normal no OD. O pa
ciente foi mantido em observação 
sem medicação e dois meses depois 
apresentou nova crise semelhante, 
tratada com midriático e indometaci
na t6picos e que regrediu em uma 
semana. Em novembro de 1983 teve 
uma crise tratada com cicloplegia, 
colmo de ester6ide e acetazolamida 
sistêmica. Desde dezembro de 1984 
faz uso de indometacina t6pica pro
fllática e não apresentou novas cri
ses. 

Caso 6 
Um paciente de 50 anos, masculi

no, branco, procurou um oftalmolo
gista em agosto de 1 98 1  com dor e 
baixa visual no OE. Conforme in
formações, apresentava PIO elevada 
e precipitados brancos e finos na fa
ce posterior da c6rnea com CA opti
camente vazia no OE. Foi medicado 
com inibidor da anidrase carbônica e 
colírio de ester6ide. Procurou nosso 
serviço duas semanas após o início 
do quadro, sem sintomas e usando a 
medicação prescrita. Referia quadro 
semelhante em fevereiro de 1980 que 
melhorou com o uso de colfrios de 
ester6ide e atropina. Apresentava hi
pertensão arterial crônica. Ao exame 
ocular a A V corrigida era de 20i20 
em AO. As pupilas eram fotorrea
gentes e o exame biomicrosc6pico 
mostrou no OE quatro a cinco preci
pitados brancos dispersos na face 
posterior da c6rnea, CA opticamente 
vazia e profunda (profundidade axial 
de 3 ,4mm em AO) e íris sem altera
ções de estrutura ou cor. O OD esta
va normal. Foram medidas PIO de 
16nunHg no OD e 26nunHg no OE. 
A gonioscopia revelou ângulo irido
corneano aberto com pouca pigmen-
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tação e sem goniosinéquias em 
AO. Pela fundos copia observou-se 
escavação do disco 6ptico de 0,2:0,2 
no OD e 0, 1 :0, 1  no OE. O campo 
visual era normal em AO. Dois dias 
depois, a PIO era de 16mmHg em 
AO e os precipitados ceráticos já 
não eram mais observáveis. 

O paciente foi seguido por três 
meses, sempre as sintomático e com 
PIO inferior a 1 8nunHg em AO. Não 
compareceu aos retornos seguintes. 

DISCUSSÃO 

A síndrome de Posner-Schloss
man é uma combinação específica de 
manifestações glaucomatosas e ciclí
ticas(l ,2 ,3 ,4). A análise dos achados 
em nossos pacientes permite uma 
delineação de seu quadro clínico. 

A doença, com raras exceções(5), 
afeta sempre o mesmo olho, confor
me observado em todos os nossos 
pacientes e evolui em episódios re
correntes com freqüência variável. 
Embora a literatura não cite causas 
desencadeantes para as criseS(l ,3), o 
paciente 2 associa sua crises a gran
des ingestões alcoólicas. O paciente 
3 é também alcoólatra, mas não refe
riu essa relação. 

O sintoma de apresentação mais 
comum da crise foi o desconforto vi
sual ou dor ocular pouco importante 
presente em todos os pacientes. Bai
xa visual também foi um sintoma 
freqüente, seguido pela hiperemia 
ocular. A visão de halos coloridos 
foi uma manifestação de menor inci
dência e as náuseas e vômitos só fo
ram registradas numa das crises do 
paciente 4. Alguns episódios hiper
tensivos foram documentados sem 
sintomatologia de apresentação (caso 
3). 

Os principais achados oculares nas 
crises foram uma elevação aguda de 
pressão intra-ocular que variou de 26 
a 66 mmHg associada a sintomas 
desproporcionalmente pequenos e 
uma acuidade visual relativamente 
boa variando de 20120 a 20/80. Foi 
documentada apenas uma crise com 
visão menor do que 20/400 (paciente 

4). A biomicroscopia revelou poucos 
sinais congestivos para os níveis 
press6ricos observados: pequena hi
peremia conjuntival na maioria das 
crises, discreta injeção ciliar em cri
ses dos pacientes 1 e 3 ,  edema mi
crobolhoso de c6rnea em raras oca
siões quando os níveis de pressão 
intra-<>cular foram muito altos (pa
cientes 4 e 5). Uma discreta midríase 
com pupila fotorreagente foi docu
mentada em algumas crises (pacien
tes 4 e 5), mas nunca foi observada 
miose. O achado biomicrosc6pico 
mais constante nas crises foi a pre
sença de pequeno número de preci
pitados ceráticos brancos, pequenos 
e redondos na face posterior da c6r
nea, dispersos em toda a sua exten
são ou concentrados no seu terço in
ferior. A literatura afirma que esses 
precipitados sucedem em um dia ou 
mais a elevação da pressão intra
ocular1 ,2 ,3 ,4), mas não pudemos ob
servar tal particularidade provavel
mente pela impossibilidade de exa
mes mais freqüentes dos nosssos pa
cientes. Observamos que esses pre
cipitados persistem ainda por alguns 
dias após a normalização da pressão 
intra-ocular. Encontramos discreto 
"fiare" em algumas crises e mais ra
ramente um pequeno número de cé
lulas no aquoso. 

A duração das crises variou de 
dois dias a três semanas, o que está 
de acordo com 8$ descrições da lite
ratura que atingem até um mês com 
média de duas semanas(l ,2). 

Entre as crises, a biomicroscopia 
dos olhos afetados e dos contra-late
rais permaneceu sempre normal, ex
ceto pela presença de fuso de Kru
kenberg nos dois olhos do paciente 1 
associado a ângulo irido-corneano 
bem pigmentado, mas sem os outros 
sinais da síndrome pigmentar. É im
portante ressaltar que nunca foram 
observadas sinéquias posteriores. 

A heterocromia de íris apresenta
da por alguns autores(l ,3) não foi ob
servada entre os nossos pacientes. 

A gonioscopia desses olhos mos
trou seio camerular aberto, sem go
niosinéquias e sem sinais de anoma
lias de desenvolvimento, contrarian-
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do os achados de alguns auto
res(6,7 ,8 , ), mas concordando com 
outroS(l ,3 ,4) . 

o estudo press6rico dos olhos 
contra-laterais, tanto nas crises como 
fora delas, mostrou níveis de pressão 
intra-ocular sempre normais (Tabela 
1). Já o estudo da pressão intra-ocu
lar entre as crises nos olhos afetados 
mostrou valores nos limites da nor
malidade em cinco pacientes, sendo 
que apenas num desses houve uma 
tendência de hipotonia em relação ao 
olho contra-lateral normal que, no 
entanto, não pudemos considerar 
significativa (Tabela 1).  Isso contra
ria os achados de hipotonia entre as 
crises no olho afetado referido por 
vários autores(3,4). No paciente res
tante (caso 3) a pressão intra-ocular 
entre as crises ficou elevada croni
camente configurando um quadro de 
glaucoma crônico simples. Nesse pa
ciente houve pequena progressão da 
escavação do disco 6ptico no decor
rer da observação sem aparecimento 
de defeitos de campo visual do tipo 
glaucomatoso (Tabela 1) .  Nos cincos 
pacientes restantes o campo visual 
permaneceu normal durante o segui
nlento e a escavação aUnlentou ape
nas no paciente 4 (Tabela 1),  uma 
evolução que não conseguimos ex
plicar considerando as pressões in
tra-oculares normais entre as crises. 

As descrições iniciais de Síndro
nle de Posner-Schlossman atmnavam 
que entre as crises a pressão intra
ocular permanecia normal, os testes 
provocativos eram negativos e que 
mesmo após muitas crises a escava
ção do disco 6ptico não aumentava e 
o campo visual permanecia intac
tO(l ,3). Entretanto, em 1986 Calixto e 
Orefice(9) demonstraram pela primei
ra vez em nosso meio a associação 
das crises g1aucomatociclíticas com 
glaucoma cronico simples. Kass et 
al(1 0) encontraram aUnlento da pres
são intra-ocular, diminuição do coefi
ciente de escoamento do aquoso, alta 
responsividade a esteróides, aumento 
da escavação do disco 6ptico e perda 
de campo visual tanto no olho afeta
do como no contra-lateral no período 
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de intervalo entre as crises. Essa as
sociação das crises glaucomatociclí
ticas com glaucoma crônico simples 
foi também sugerida por outros auto
res(l l , 1 2). 

O nleCanismo de elevação da 
pressão intra-ocular durante uma 
crise glaucomatociclítica é contro
verso. Estudos mostram uma redução 
no coeficiente de escoamento(7,8 , 1 3 , 1 4) 

e aumento da produção de aquoso 
durante a crise(1 3, 1 5) . Nagataki e Mi
shima(1 5) atmnam ainda que esse au
mento da produção seria decorrente 
de um aumento na concentração de 
prostaglandina E:! no aquoso durante 
as crises. 

A etiologia das crises glaucoma
tociclíticas é obscura. Já foi proposto 
um fator alérgico(12), um fator infec
cioso(5), um distúrbio central no hi
potálamo super-imposto a um siste
ma nervoso autônomo periférico lá
biI<l ) e um distúrbio no sistema ner
voso simpático de base alérgica(6). 
Há ainda os que acreditam que se 
trate de um glaucoma secundário a 
anomalias de desenvolvimento do 
seio camerular<6,7,8). 

Estudos angiográficos da íris de 
pacientes com Síndrome de Pos
ner-Schlossman sugerem que du
rante a crise ocorra uma reação 
anormal dos vasos ciliares inervados 
pelo sistema nervoso autônomo(1 2). 
Esse trabalho, juntamente com o 
achado de aumento na concentração 
de prostaglandina E:! no aquoso du
rante as crises(1 5), suportam a teoria 
etiol6gica de um desbalanço no sis
tema nervoso autônomo. 

Os diagn6sticos diferenciais mais 
importantes para a Síndrome de Pos
ner-Schlossman são o glaucoma 
agudo primário e o glaucoma secun
dário a uveíte. A diferenciação com 
o glaucoma agudo primário não é di
fícil, pois este apresenta ângulo iri
do-comeano fechado, câmara ante
rior rasa, íris em médio-midríase fi
xa, sinais congestivos importantes, 
além de grande baixa de visão. Pode 
ainda evoluir com seqüelas(l ,2 ,3 ,9). 

Na síndrome de Posner-Schloss
man o aumento da pressão intra
ocular precede a uveíte em um a dois 

dias e pode até ocorrer sem esta. No 
glaucoma secundário a uveíte, o 
glaucoma é uma complicação da 
uveíte e o quadro clínico é diferente, 
pode ser uni ou bilateral , a pupila é 
mi6tica e irregular, a reação de câ
mara anterior é importante, podem 
ocorrer precipitados ceráticos nume
rosos e pigmentados e na evolução 
podem surgir sinéquias posteriores e 
anteriores(l ,2,3 ,9). 

A ciclite heterocrômica de Fuchs 
também deve ser lembrada no diag
n6stico diferencial . 

Uma crise glaucomatociclítica é 
auto-limitada e geralnlente cura-se 
espontaneamente, sem tratamento. 
Mi6ticos leves como pilocarpina a 
0,5%, I % ou 2%, adrenérgicos, cil
coplégicos, maleato de timolol e ini
bidores da anidrase carbônica geral
nlente normalizam a pressão intra
ocular temporariamente(l ,2 ,3 ,4). Mi6ti
cos muito potentes causam espasmo 
ciliar com dor e desconforto(l ,3). Es
ter6ides t6picos podem ser efetivos 
no controle do processo inflamató
rio, mas podem elevar a pressão in
tra-ocular futuramente(2 ,3). Inibidores 
de prostaglandinas como a indonle
tacina podem também ser efetivos 
nas crises(1 6). Masuda et al(1 6) referem 
que uma injeção subconjuntival de 
fosfato de polifloretim, um inibidor 
dos efeitos da prostaglandina E:!, re
duz a pressão intra-ocular em poucas 
horas. 

A terapêutica clínica anti-glauco
matosa, bem como as cirurgias anti
glaucomatosas não previnem novas 
criseS(2 ,3 ,4) como pudemos observar 
na paciente 4 e por isso estão contra
indicadas. 

Utilizamos dois tipos de medica
ção profilática: a indometacina e a 
tropicamida. O efeito dos inibidores 
das prostaglandinas na prevenção 
das recorrências ainda não é bem 
conhecido. Em três dos nossos pa
cientes foi utilizada a indometacina 
t6pica profilática. Num deles não 
houve recorrências na vigência dessa 
medicação (três anos de uso ininter
rupto), mas nos dois outros essa dro
ga não protegeu de recorrências (u
ma crise em cada paciente). 
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Embora alguns autores acreditem 
que numa crise glaucomatociclítica a 
hipertensão e a uveíte decorrem de 
um mesmo fator etiol6gico e que a 
hipertensão não é secundária à 
uveíte(2,3l, aventamos a possibilidade 
de evitar uma crise hipertensiva tra
tando profilaticamente as manifesta
ções inflamat6rias da uveíte associa
da. Tendo em vista os efeitos colate
rais do uso crôDÍco de ester6ide t6-
pico optamos pela cicloplegia profi
lática. A tropicamida nos pareceu 
ideal pelo seu menor efeito na aco
modação quando comparada a outros 
cicloplégicos mais potentes. Foi utli
zada no paciente 3 que já apresenta 
seis anos de seguimento do uso des
se colmo com uma crise documenta
da nesse período. 

Nossos resultados não são anima
dores para nenhuma dessas duas 
drogas. Entretanto, nossa casuística 
é muito pequena para armnações 
mais definitivas. Fica o campo 
aberto para futuros estudos. 

SUMMARY 

This paper describes six patients 
with glaucomatocyclitic crisis. Each 
palient presented with recurrent at
tacles 01 unilateral acute ocular hi-
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pertension with mild cyclitis. ln each 
episode the congestive signs and 
symptoms were slight despite the hi
gh intra-ocular tension. The episo
des lasted from two days 10 three 
weeks and resolved on anti-glauco
maJous and anti-inflammatory medi
cations. Despite the repeated attacks 
no field delect was encountered. ln 
two patients glaucomatous cupping 
was observed; one 01 them had as
sociated primary open-angle glau
coma. 

One unusual finding in this series 
was that two patients were a/coholic 
and in one 01 them the attacks ap
peared to be precipitated by acute 
alcoholic ingestion 

Prophylatic administration 01 10-
pic indomethacin or tropicamide 
was tried in lour patients, but their 
effec;tiveness in preventing the at
tacks was doubtful. 
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