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Abstract 
 

In 1948, Posner and Schlossman first reported glaucomatocyclitic crisis, an uncommon form 
of secondary inflammatory glaucoma characterized by recurrent unilateral episodes of markedly 
elevated intraocular pressure(IOP) with mild idiopathic anterior chamber inflammation. The 
exact etiology of glaucomatocyclitic crisis is not clear.  

A 24-year-old man with blurred vision in the right eye and headache presented with red eye. 
In slit lamp examination detected epithelial edema, an intraocular pressure (IOP) of 46 mm Hg 
in the right eye an 12 mmHg in left eye, and sluggish mid dilated pupil. He had a mild flare 
without cell in anterior chamber without PS or PAS. However, fine satellite KP presented in 
second day of the visit. In gonioscopy an open angle and fine KP over the trabecular mesh-work 
detected. 
Although PSS is a self-limiting syndrome, we should manage high IOP and prevent ischemia of 
the optic nerve head by treating with ocular antihypertensive medications and follow up for 
recurrence should be done.  

 

Keywords: Posner Schlossman syndrome, glaucomatocyclic crisis, secondary inflammatory 
glaucoma, intraocular pressure. 
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  یـالینــی بــالــلــه تعــمج

  پژوهشی -آموزشی

  )28-33(  2شماره     سومدوره 

  

  کریز گلوکوماتوسیکلیک گزارش یک مورد نادر سندرم

  1، کیومرث نوروزپور دیلمی1، مجیدرضا شیخ رضایی1فر فرخ، اسداالله1، احمد احمدزاده امیري*1رضا جعفري

  چکیده

 ش فشارـشونده با افزایاري راجعه خود محدودـیک یک نوع گلوکوم ثانویه التهابی است. این بیمکریزگلوکوماتوسیکل      

تشخیص داده شد و  1948در سال  Posnerو  Schlossmanداخل چشمی و التهاب اتاق قدامی است. اولین بار توسط آقاي 

 ست.علت این بیماري نامشخص ا نامیده شد. Schlossman-Posnerتحت نام سندرم 

تاري دید خفیف در چشم راست مراجعه کرده بود. در  ،قرمزي چشم، ساله که با شکایت سردرد 24بیمار مرد جوان    

تلیال قرنیه متوسط بود. در معاینه اسلیت لامپ ادم اپی 10/10و چشم چپ  10/6معاینه دید بیمار با اصلاح در چشم راست 

واکنش مردمک خفیف و میددیلاته بود. اتاق قدامی کاملاً  عمیق   بود. 12و چشم چپ  46داشت. فشار چشم راست بیمار 

اي شکل  مشاهده مشاهده نشد. در معاینه روز دوم در قسمت اینفریور قرنیه رسوبات ظریف ستاره چسبندگی مردمک بود و

زاویه کاملا  انجام شد گردید و با شفاف شدن قرنیه مقدار کمی پروتئین بدون سلول مشاهده شد. گونیوسکوپی جهت بیمار

 باز و یک ناحیه کوچک در اینفریور شبیه رسوبات قرنیه اي مشاهده گردید.

لاي چشمی به علت ایجاد شونده است ولی فشار بایک بیماري نادر خود محدود Schlossman-Posnerاگر چه سندرم  

نده فشار چشم و پیگیري منظم از نظر دهدرمان با داروهاي کاهش عصب اپتیک نیاز به تشخیص به موقع وایسکمی سر

 حملات عود بیماري است.

   

  .کریزگلوکوماتوسیکلیک ، گلوکوم ثانویه التهابی، فشار داخل چشمی،Schlossman-Posner سندرم :کلیديهاي واژه

 

 مقدمه

کریزگلوکوماتوسیکلیک یک بیماري راجعه خود     

 محدود شونده با افزایش فشار داخل چشمی و التهاب

و  Schlossmanاتاق قدامی است. اولین بار توسط آقاي 

Posner  تشخیص داده شد و تحت نام  1948در سال

  ).1(نامیده شد Schlossman-Posnerسندرم 

حملات بیمار از چند ساعت تا چند ماه طول کشیده     

د خفیف، افزایش ـاهش دیـتک چشمی است و با ک

ات ـداد کم رسوبـتعه، ـفشار چشم با زاویه باز، ادم قرنی

و گاهی با هتروکرومی و آنیزوکوریا همراه  )kp(ايقرنیه

است. معمولاً میدان بینائی دیسک اپتیک نرمال است و 

  ).2(معاینات بین حملات نرمال است

مثلاً ). 3(اخیراً تغییراتی در کرایتریاي اولیه رخ داده است

به ندرت ممکن است هر دو چشم بطور غیرهمزمان 

  ).5،4(شونددرگیر 

مشورك ناشی از زودیک در ترابکولارتغییرات اپی

نقص تخلیه زلالیه عامل این بیماري است. این تغییرات با 

  التهاب داخل چشمی خفیف همراه است.

  

  

 مازندران، ساري، ایراندانشگاه علوم پزشکی گروه چشم پزشکی  استادیار .1

  :rezaj76@yahoo.com E-mail                                                                                 گروه چشم پزشکی  ،شی درمانی بوعلی سینامرکز آموزساري،  ،مازندران نویسنده مسئول: *

 :25/1/1394:ذیرشپتاریخ                        15/1/1394تاریخ ارجاع جهت اصلاحات:                        9/10/1393تاریخ دریافت    
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  bمطالعات الکترورتینوگرام کاهش انتخابی در موج

بیمار معمولا سابقه  ).6(دهدرا نشان می S-cone مربوط به

حمله یا تاري دید که چند روز طول کشیده است را 

کند. هر حمله دهد و معمولا ماهانه یا سالانه عود مییـم

ن سیر کشد. بیماراچند ساعت تا چند هفته طول می

کلینیکی متفاوتی دارند از یک تا دو بار حمله در کل 

هاي متمادي که زندگی تا حملات راجعه در طی سال

اهش ـلات کـبه طور تیپیک با افزایش سن تعداد حم

شود ولی یابد. هتروکرومی در این بیماران دیده میمی

  مشخصه تیپیک این بیماري نیست. 

آمار نواحی مختلف و طبق  بودهاین بیماري نادر     

در ژاپن از ). 7(نفر در فنلاند دارد 100000در  9/1شیوع 

درصد  8/1مورد از بیماران مبتلا به یووئیت فقط  2556

افزایش فشار طول کشیده  ).8(مبتلا به این بیماري بودند

باعث آسیب به سر عصب اپتیک و نقص میدان بینائی 

از نظر  .)10،9(شودتیپیک با آتروفی گلوکوماتوز می

آماري کشور ایران جزء مناطق غیرآندمیک این سندرم 

  ).11(در نظر گرفته می شود

     

  معرفی بیمار  

که با شکایت قرمزي  دانشجوساله  24بیمار جوان    

روز قبل در چشم راست  3چشم و تاري دید خفیف از 

 85متر، وزن سانتی 175بیمار داراي قد مراجعه کرده بود. 

ترما یا آسیب هاي چشمی قبلی دون سابقه کیلوگرم، ب

و سابقه بیماري سیستمیک خاصی را ذکر بوده است 

بیمار هیچگونه حملات مشابه قبلی نداشته نکرده است. 

 10/6در معاینه دید بیمار با اصلاح در چشم راست است. 

بود در معاینه مارکوس گان منفی بود  10/10و چشم چپ 

 چشم راست کندولی واکنش مردمک به نور در 

بوده است. در معاینه ظاهري قرمزي منتشر   Sluggishو

خفیف چشم راست بدون ترشح بارز مشاهده شد. در 

معاینه اسلیت لامپ ادم اپی تلیال قرنیه متوسط داشت که 

قدامی  اتاق کدورت مختصر در قرنیه در با توجه به ادم و

و چشم  46سلول مشاهده نشد. فشار چشم راست بیمار 

 PASیا  PS بود. اتاق قدامی کاملاً عمیق  بود و  12پ چ

در افتالموسکوپی شبکیه و عروق کاملا مشاهده نشد. 

طبیعی، بدون کدورت و تیره، سر عصب اپتیک حاشیه 

 حدود  C/Dکاملا واضح و به رنگ صورتی و نسبت 

ی ـار چشمـفش. وده استـدر هر دو چشم ب و قرینه 2/0

ال ــاي توپیکــکس و داروهاموــرص دیـقار با ـبیم

ک روز ـت و یـکاهش یاف 20وم تا ــگلوکیـآنت

 14م ـار چشـفش  اینه روز دومـري گردید. در معـگیـپی

ریور قرنیه ـدر قسمت اینف Fine Stellate KP بود،

 Flareمشاهده گردید و با شفاف شدن قرنیه مقدار کمی 

 یهضمنا در قسمت قدامی زجاجبدون سلول مشاهده شد. 

واکنش مردمک مشاهده نشد.  التهابی هیچگونه سلول یا

به نور نرمال گردید. با توجه به شرح حال بیمار تشخیص 

مطرح  Schlossman-Posnerسندرم نادر کلینیکی 

گردید و بیمار تحت پیگیري و درمان است. 

گونیوسکوپی جهت بیمار انجام شد که آیریس صاف 

 اسپور و که اسکلرالکاملا باز  زاویه بدون برآمدگی و

سیلیاري بادي باند کاملا قابل رویت بود پیگمانتاسیون 

غیرطبیعی مشاهده نشد و چسبندگی هم دیده نشد. یک 

در مشاهده گردید.  KPناحیه کوچک در اینفریور شبیه 

هر دو چشم بود.  10/10 پیگیري بعدي بیمار دید نهایی

ل مانرانجام گردید  30- 2پریمتري اتوماتیک هامفري 

بوده است که نشاندهنده عدم وجود آسیب بارز 

  کلینیکی ناشی از حمله گلوکوم بوده است. 

  

  بحث

ادري از ـاري نـمـبی Schlossman-Posner درمـسن    

ل مختلفی ـانویه التهابی است. علـوم ثـوکـواده گلـانـخ

دهاي ـرآینـف ؛دـرح است ماننـن بیماري مطـرا در بروز ای

- ی عفونتـرژي و برخـتونومیک، آلعروقی، نقص ا

و  )14،15،16،17(سیتومگالوویروس؛ لـامـش ).12،13(ها

  ).19(و هلیکوباکترپیلوري )17،18(سیمپلکس هرپس

ی افزایش ـدامـاق قـورسئین در اتـال فلـضریب انتق    

 ).20(یابد که بین حملات این ضریب ثابت استمی

30 
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اب ـافزایش فشار چشم بیمار ناشی از الته

ها و اینـمشکورك با واسطه سیتوکلاروـترابک

ها بخصوص پروستاگلاندین). 21(ها استپروستاگلاندین

یابد که بین در حین حمله افزایش می Eپروستاگلاندین 

   ).23،22(حملات نرمال است

مایع زلالیه در  PCR توسط CMVارتباط علیتی  

در یک مطالعه . )26،25،24،11(چندین مطالعه اثبات شد

در کشور ایران در مرکز تحقیقات بیمارستان نور تهران 

مورد بیمار با التهاب خفیف تا  4انجام شده است که 

درگیري سگمان  بدون و PSمتوسط اتاق قدامی بدون 

خلفی داشتند که نماي کلینیکی مشابه ایریدوسیکلیت 

هتروکرومیک فوکس را تقلید کردند که به علت 

قرار CMV آنتی  مقاومت به درمان تحت درمان

در یک مطالعه نقش ایمونوژنتیک بررسی  ).11(گرفتند

یافت  HLA BW54درصد بیماران  41شد که در 

هاي آلرژیک و همراهی با برخی بیماري .)27(شد

 ).28(ویژه زخم پپتیک گزارش شده استهگوارشی ب

ساله این بیماري ریسک بیماري  10بیماران با سابقه 

برابر می شود که نیاز به  3یه گلوکوم زاویه باز اول

  ).29(پریمتري و ارزیابی سالانه دارند

 بدون حتی یا خفیف ناراحتی با بیماري حملات اغلب

 که است همراه چشمی فشار بارز افزایش رغم علی درد

 شکایت با بیشتر و روز 3 از پس بیمار نیز ما بیمار در

 20- 50 تقریباً درگیري سن .نمود مراجعه چشم قرمزي

سال بوده است، که در  24سن بیمار   .)30(است سالگی

 حملات حال شرح بازه زمانی مذکور قرار داشته است  و

 60 بالاي در نادري مورد گزارش البته .داد نمی را قبلی

 بطور حملات ).30(است شده هم نوجوانی و سالگی

 چشم فشار .یابد می کاهش سن افزایش با سیستمیک

 مدت با و است جیوه متر میلی 40-60 محدوده در بیمار

. دارد بیشتري ارتباط یووئیت شدت به نسبت یووئیت

 Flare با جزئی سیستمیک طور به قدامی اتاق التهاب

 هم ما بیمار در .است سلول کم بسیار تعداد و مختصر

نشد  مشاهده قرنیه ادم خاطر به شاید قدامی اتاق التهاب

 و جزئی دوم روز در بیمار قرنیه شدن شفاف از پس که

 چند معمولاً. شد مشاهده سلول بدون Flare حد در فقط

 قسمت در Flat و انتهـغیرپیگم Stellate نوع از kp عدد

 دـبع روز KP  3 -2). 31(شودمی دیده ومـاندوتلی انیـتحت

 ذبـج رعتـس به و ابدــیمی تظاهر IOP زایشـاف از

 .کندنمی ایجاد PAS یا PS هرگز بیمار  KP.شودمی

 در بیمار .است نداشته PAS یا PS از علائمی نیز بیمار

 در که داشته را شده ذکر مشخصات دقیقاً KP مانند

  .شودمی مشاهده  تصویر

  

  گیرينتیجه

با توجه به شیوع کم این بیماري به خصوص در کشور    

در  .)11(ما که جزء مناطق غیرآندمیک این بیماري است

با افزایش یکطرفه شدید به فشار  هر فرد جوان و میانسال

چشم و التهاب خفیف داخل چشمی این سندرم 

کلینیکی را به عنوان تشخیص باید در نظر داشت و به 

خاطر حملات راجعه این بیماري آن را باید بصورت 

طولانی مدت تحت پیگیري قرار داد. گرچه این بیماري 

یک بیماري خود محدود شونده است ولی پیگیري دقیق 

اپتیک و جهت جلوگیري از عوارضی مانند؛ آتروفی

عدم تناسب میزان باشد. گلوکوم مزمن زاویه باز نیاز می

 التهاب داخل چشمی در عین حال افزایش شدید فشار

داخل چشم نکات کلیدي تشخیص است. ضمنا علائم 

هشداردهنده افزایش فشار چشمی به بیمار تذکر داده 

شود تا قبل از بروز عوارض هر حمله به پزشک مراجعه 

اخیرا به  CMVنماید. با توجه به اینکه پاتوژنز ویروس 

شدت در این بیماري مطرح شده است باید در موارد 

را CMV راجعه درمان آنتی مقاوم به درمان و حملات 

  ).11(در نظر داشت

  

31 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 c

e.
m

az
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

5-
22

 ]
 

                               4 / 6

https://ce.mazums.ac.ir/article-1-144-fa.html


  

  مروري                                                                                                              جعفري                             

 
       1394 تابستان، 2، شماره سومدوره                                                                                    تعالی بالینی                                          مجله 

  
            

 در حمله حاد گلوکوم   KPحضور: 1شکل شماره                               
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