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Anche 'occhio vuole la sua parte(di

medicina preventiva)

La relazione diretta tra rilevazione
della pressione oculare sopra la soglia
stabilita convenzionalmente

e futuro sviluppo di un glaucoma

é ancora in discussione.

Il valore soglia della pressione oculare (P1O)
viene considerato 21 mmHg dalla maggior
parte degli autori,ma 18 mmHg da altri, fau-
tori di una maggiore sensibilita dello scree-
ning del glaucoma: in realta non vi ¢ alcun
singolo valore soglia della PIO che fornisca
un bilancio accettabile tra la sensibilita e la
specificita. Inoltre le misurazioni isolate della
pressione oculare sono inefficaci per la dia-
gnosi del glaucoma a causa delle fluttuazioni
orarie, tanto che solo il 50 per cento di tutti i
pazienti con glaucoma documentato trovano
una pressione superiore a 21 mmHg in una

LA STORIA

Lumore che preme deprime I'umore

Attraverso la sala d’aspetto per entrare nel mio studio e mirendo conto che
sara unlungo pomeriggio. Ecco che entra con aspetto sofferente la signora
Maria N, paziente assidua e affezionata di 83 anni, non proprio ben portati,
con nessuna grave patologia, ma una serie di acciacchi e una grande pas-
sione perillamento continuo: le gambe non la reggono, la testa gira sempre,
la digestione & pesante, I'ansia la opprime, il sonno latita e cosi via.

Oggi mi presenta una «new entry»: circa due settimane fa ha fatto una vi-
sita di controllo da un amico difamiglia oculista che ha riscontrato la pres-
sione dell'occhio un po” alta, per cuile ha prescritto un collirio da mettere
tutte le sere. Da allora sono comparsi sintomi nuovi: tachicardia, nausea,
vertigini e arrossamento degli occhi. Convinta che la colpa sia del collirio,
ha contattato di nuovo lo specialista che le ha prescritto un altro tipo; non
riesce proprio a sopportare neanche questo e la preoccupazione per il fu-
turo della sua vista e alle stelle. Cerco ditranquillizzarla suggerendole che
forse la terapia topica potrebbe non essere strettamente necessaria e
consigliandola di interpellare I'oculista per valutare con lui se non sia il ca-
so di limitarsi a monitorare neltempo il tono oculare.

Devo confessare la mia carente preparazione oculistica, ma ho I'impres-
sione che, ultimamente, al minimo riscontro di pressione intraoculare ol-
tre il limite di 18 mmHg, anche senza segni di glaucoma, corrisponda im-
mediatamente il ricorso a colliri ipotensivi e mi chiedo se questo interven-
to terapeutico sia sempre necessario.

misurazione casuale (Quigley 1993) e, per
contro,’ipertensione oculare arriva a inte-
ressare, nello studio di Framingham, fino a un
quarto degli ultra sessantacinquenni.

Il rischio di progressione verso il glaucoma
entro 5 anni ¢ inferiore all’un per cento con
una pressione inferiore a21 mmHg, arriva al
10 per cento con una PIO tra 21 e 25 mmHg,
al 16 per cento con una PIO tra 25 e 30
mmHg e al 33 per cento con una PI1O supe-
riore a 30 mmHg (US Preventive Service Ta-
sk Force 2005).

114 per cento circa dei soggetti con iperten-
sione oculare moderata (25 mmHg) non trat-
tata sviluppa ogni anno deficit visivi. Un fol-
low up di durata ventennale si ¢ notato lo svi-
luppo di glaucoma nel 30 per cento circa dei
casi non trattati: cio significa che piu del 70
per cento degli ipertesi oculari non svilup-
pera mai disturbi visivi da glaucoma.

Il trattamento della pressione oculare, inve-
ce,nello studio OHTS (Ocular Hyperten-
sion Treatment Study) del 2002, ha dimo-
strato di dimezzare la comparsa di glauco-
ma in soggetti asintomatici con P10 > 24
mmHg nel follow up a 5 anni: ricavava bene-
ficio dalla terapia il 5 per cento circa dei
trattati,con un corrispondente number nee-
ded to treat (NNT) equivalente a 19,6.
Ciononostante, gli stessi autori esortavano a
non considerare questi dati come una indica-
zione assoluta a trattare tuttiisoggetti con to-
no oculare borderline o elevato, ma di riser-
vare la terapia a quei soggetti in cui il rischio
di glaucoma, definito come sopra detto, sia
moderato o elevato; dopo tutto, oltre il 90 per
cento dei soggetti senza trattamento non ave-
va avuto alcun disturbo in quei 5 anni, lascian-
do pensare che non ne avrebbe avuti mai.
Per prevenire i danni da glaucoma in un pa-
ziente con pressione oculare alta, venti per-
sone tutte le sere (e per sempre) si mette-
ranno inutilmente un collirio, con il rischio
di effetti collaterali come quelli avuti dalla
signora Maria.

Va poi considerata la spesa farmaceutica in
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Via d’uscita dei fluidi

carico alla comunita: da tempo gli oculisti
tendono a compilare piani terapeutici per
«consentire» la prescrizione, con la nota Al-
FA 78, dei colliri di ultima generazione
(analoghi delle prostaglandine o inibitori
dell’anidrasi carbonica o agonisti alfa 2
adrenergici), a prescindere che sia stata o
meno testata la reale inefficacia o controin-
dicazione dei piu vecchi beta-bloccanti.

Vale la pena di sorvegliare
Poiché 'aumento della pressione intraoculare
resta,comunque, uno dei principali fattori di
rischio per la neuropatia ottica glaucomatosa,
data la semplicita della tonometria, vale la pe-
na di sorvegliarlo periodicamente nei sogget-
ti con vista normale, ma con familiarita per la
malattia, miopia o diabete. Finché il campo vi-
sivo ¢ normale, non si parlera di glaucoma, ma
solo di ipertensione oculare. Secondo il Piano
nazionale linee guida (PNLG), I’altra catego-
ria cui dovrebbe essere riservato lo screening
¢ quella con difetti del campo visivo non dia-
gnosticati. Recentemente, vi ¢ stata una revi-
sione della triade semiologica classica del
glaucoma che comprendeva: aumento della
pressione intraoculare, alterazioni della papil-
la e deficit del campo visivo. Si possono verifi-
care situazioni spurie:

e ci puo essere un significativo danno delle
fibre del nervo ottico prima che si renda
palese un deficit del campo visivo;

e ci puo essere danno nervoso anche in as-
senza di ipertono ( il 25-50 per cento dei pa-
zienti con glaucoma documentato presen-
talivelli di tono oculare normali);

EMERGENZA MINORITARIA BOX1

Il glaucoma ad angolo chiuso rappresentail 10
per cento circa dituttii glaucomie la suaforma
acuta e una vera emergenza oculistica, con
sintomi di presentazione quali grave dolore
oculare e arrossamento, visione ridotta, aloni
colorati, cefalea, nausea e vomito. Si manife-
stano lacrimazione, edema delle palpebre, inie-
zione congiuntivale, cornea non trasparente,
pupilla fissain media midriasi e, all'esame spe-
cialistico, franca infiammazione della camera
anteriore. La gonioscopia dell'occhio interes-
sato puo essere difficile, ma quella del contro-
laterale & decisiva: se questo ha un angolo
completamente aperto, allora deve essere pre-
sain considerazione una diagnosi diversa dal
glaucoma primario da chiusura d'angolo.

e ci sono soggetti che tollerano una pressio-
ne alta a lungo prima che si verifichi un
danno nervoso.

La misurazione della pressione intraoculare

con la tonometria va quindi integrata con la

valutazione del campo visivo e accompagna-

ta con la valutazione oftalmoscopica (vedi il

box a pagina 6). Nessuno degli esami & suffi-

ciente, da solo; per esempio. con la sola oftal-
moscopia diretta utilizzata da oftalmologi
esperti, viene diagnosticata meno della meta

di tuttii casi di glaucoma (Wood 1987).

Con questa tecnica, pero, si puo attuare la va-

lutazione morfologica della testa del nervo

ottico per scoprire un danno glaucomatoso

all’esordio in soggetti con ipertono oculare e

nel glaucoma a pressione normalein ~ »»»

ILGLAUCOMA
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Il glaucoma ha una prevalenza supe-
riore all'1 per cento nella popolazione
bianca soprai65annie soprai40an-
niin quella nera, perla quale, negli
Stati uniti, rappresenta la prima cau-
sa di cecita. Questo dato e da tenere
in considerazione peripazientidi ori-
gine africana che frequentano gli at-
tuali ambulatori multietnici.

La prevalenza del glaucoma aumenta
nei soggetti con diabete mellito, mio-
pia e familiarita per la malattia.

Tra i vari tipi (congenito, ad angolo
aperto, secondario e ad angolo chiu-

so, di cui siparlanel box 1), il glauco-
ma primario ad angolo aperto & il piu
comune ed é asintomatico fino a che
non siverifica la riduzione irreversibi-
le del campo visivo.

Il glaucoma determina la morte selet-
tiva di cellule gangliari della retina,
che porta a progressivo allargamen-
to della cavita ottica e perdita gra-
duale della vista a partire dalla visio-
ne periferica.

Dalla diagnosi di glaucoma ad ango-
lo aperto alla cecita possono passa-
re dai 13 ai 16 anni.
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BOX2

Tonometri: dispositivi di Schittz, di appianamento e i non contatto (air puff)

Oftalmoscopi: per lo studio della testa del nervo ottico (escavazione, pal-

lore o emorragia)

Perimetro computerizzato: in una cupola con sfondo bianco viene proiet-
tato uno stimolo luminoso di varia forma e intensita. Il paziente ha un pul-
sante che aziona ogni qualvolta percepisce lo stimolo

Analizzatore di campo visivo FDT (Frequency Doubling Technology): ana-
lizza il comportamento delle cellule ganglionali e la loro degenerazione, ri-
levando precocemente una perdita di campo visivo.

Tomografia a coerenza ottica (OCT): studia sezioni ottiche della retina tra-
mite la diversa reflettivita ottica delle singole strutture componenti il tes-

sutoin esame.

Dealing with
glaucoma
Occhio Clinico2007; 5: 4

Key words
Glaucoma; Intraocular
pressure

Summary

There is a correlation be-
tweenarise inthe values of
intraocular pressure (IOP)
and the risk of developing
glaucoma; individuals with
normal sight but a family
history of this disease,
short-sightedness or dia-
betes, or with visual field
defects must constantly
monitor their IOP (threshold
value between 18mmHg
and 21mmHg). For ather in-
dividuals an isolated mea-
surement of achange in 0P
is not enough to define a
risk of glaucoma. The ex-
amination must therefore
be accompanied by further
checks. Beta-blocker drugs
may cause bradycardia,
bronchospasm or heart fail-
ure; carbonic anhydrase in-
hibitors can cause discom-
fort and anarexia. Trabecu-
loplasty and filtration
surgery are alternative to
these drugs, but do not pro-
vide definitive results and
are not without risks of
theirown.

fase pre-perimetrica. L’aspetto della papilla
ottica rilevabile con I’oftalmoscopia serve an-
che a distinguere i vari tipi di glaucoma: quel-
lo focale a pressione normale, quello atrofico
primario ad angolo aperto correlato all’eta,
quello primario ad angolo aperto della mio-
pia elevata e il glaucoma primario ad angolo
aperto dell’eta giovanile.

Nel gia citato studio Ocular Hypertension
Treatment Study (OHTS) veniva misurato an-
che lo spessore corneale centrale (CCT), che
aggiunge informazioni per stabilire con pili si-
curezza il rischio di sviluppare un glaucoma.

Non sempre vale la pena curare

Il trattamento dei pazienti con glaucoma ad
angolo aperto iniziale con minime alterazioni
visive ¢ controverso. [ deficit non sono gene-

Bibliografia

ralmente reversibili, ma alcuni autori riten-
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mento del rischio di cataratta, soprattutto
neisoggetti trattati con trabeculectomia chi-
rurgica.

I colliri contro il glaucoma vanno instillati a
vita e sono accompagnati da effetti collatera-
li: quelli che contengono betabloccanti (ti-
mololo, levobunololo, metipranolo e betaxo-
lolo) possono provocare bradicardia, bron-
cospasmo o peggioramento dello scompenso
cardiaco; gli inibitori dell’anidrasi carbonica
(acetazolamide, metazolamide), invece, ma-
lessere e anoressia.

La trabeculoplastica con laser all’argon ¢
un’alternativa alla terapia farmacologica, ma
¢ costosa e di efficacia a lungo termine incer-
ta: in molti casi il risultato deve essere poi
rafforzato con i farmaci topici.

non risponde ad altri trattamenti, permette
di ridurre stabilmente la pressione oculare,
ma con elevati rischi di gravi complicanze
oftalmiche postoperatorie, compresa la per-
dita definitiva della vista.

E’ necessario, quindi, bilanciare potenziali be-
nefici e danni collaterali, fastidio e costo diun
trattamento a lungo termine.

Per quanto riguarda, poi, i soggetti a basso
rischio con PIO superiore alla norma, ma
nessun segno di danno visivo, una possibile
alternativa al trattamento indiscriminato
potrebbe essere la sorveglianza stretta
(controlli semestrali o annuali) con tonome-
tria, esame del campo visivo e valutazione
oftalmoscopica, rimandando il trattamento
all’inizio del processo di deterioramento

La chirurgia di filtrazione, riservata a chi

glaucomatoso del nervo.

QUESITO E RISPOSTA

Il nesso tra la pelle e il cuore

M Quesito

Il mese scorso il mio paziente Paolo Q. e
stato inaspettatamente ricoverato per un
infarto acuto del miocardio. E’ un dirigente
cinquantenne, molto restio a venire in am-
bulatorio: lo avevo incontrato due o tre vol-
te, per lo pit per parlare della madre ottan-
tenne ipertesa, come del resto lo é lui. Da
alcuni anni é in terapia con ACE inibitori,
non ha mai fumato, non é dislipidemico, né
diabetico. Dopo che I'infarto miocardico
acuto in sede anteriore é stato trattato con
angioplastica e stent, Paolo mi ha chiesto
se per caso non gli fosse venuto in relazio-
ne alla sua psoriasi; mi ha messo una pulce
nell’'orecchio e ora me lo domando anch’io.

M Risposta

Il sospetto non ¢ infondato, anche se, in
questo caso, bisogna tener conto della
presenza del fattore di rischio pressorio:
la psoriasi, in particolare nei soggetti
giovani e nelle forme piu gravi, ¢ ora
considerata un fattore di rischio indi-
pendente d’infarto, in quanto malattia
immunologica che coinvolge le cellule
T-helper di tipo 1, per le quali ¢ stato

messo in luce un intervento nella genesi
della necrosi miocardica. La prima se-
gnalazione dell’associazione tra psoria-
si e patologie vascolari (tromboflebiti,
infarto miocardico,embolia polmonare
e infarto cerebrale),in particolare nel
sesso maschile, risale a quasi trent’anni
fa (Mc Donald 1978). Recentemente, in
uno studio osservazionale su un follow-
up medio di circa 5 anni condotto da
medici di medicina generale inglesi,I'in-
cidenza di infarto miocardico, aggiusta-
ta per eta, sesso, BMI e fattori di rischio
cardiovascolare, variava con la gravita
della psoriasi e con I’eta degli affetti. Tra
soggetti in terapia sistemica era in media
del 2,9 per cento (maggiore nei pill gio-
vani),del 2 per cento traisoggetti in sola
terapia topica e dell’1,8 per cento tra i
controlli sani (Gelfand 2006).

Il trattamento con metotrexate, associa-
to ad acido folico, riduce, pero, I'inciden-
za di malattie vascolari, forse per la sua
azione contro I'infiammazione o contro
I'iperomocisteinemia, entrambi fattori
indipendenti di rischio vascolare.
Varicordato che la psoriasi, che causa
perdita accelerata di cellule cutanee,
porta a un rapido esaurimento delle

scorte di acido folico;in correlazione in-
versa alla gravita della malattia e ai li-
velli di acido folico aumentano i livelli di
omocisteina (Malerba 2006). Per gli pso-
riasici gravi, specie se giovani, il suggeri-
mento di pratica clinica ¢ quindi di veri-
ficare il corretto apporto alimentare di
folati (con frutta e verdura fresca, poi-
ché la cottura prolungata porta alla loro
distruzione) e di prescriverne 'integra-
zione (1-5 mg/di per os,eventualmente
associati a vitamina B6 e B12, cofattori
del metabolismo dell’omocisteina) in
caso di documentata carenza. In questi
soggetti sono inoltre indicati periodici
controlli cardiologici e il monitoraggio
dei fattori di rischio cardiovascolare.

Simonetta Pagliani
Occhio Clinico
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