
Glaucoma e malattie sistemiche. Un approccio integrato 
 

Prof. Luciano Quaranta 
USVD “ Centro per lo studio del Glaucoma” 

Cattedra di malattie dell’apparato visivo 
Università degli studi di Brescia 

 
 
 

Il glaucoma è una neurotticopatia progressiva, caratterizzato da una progressiva e lenta 

perdita delle cellule ganglionari. 

La malattia è quindi associata ad una modificazione di varie strutture oculari, quali la testa 

del nervo ottico e la retina, che produce i caratteristici segni clinici ad essa associati: 

aumento della fisiologica escavazione della testa del nervo ottico, rimodellamento del 

bordo neurale papillare e corrispettive alterazioni della capacità visiva spaziale (campo 

visivo).  

Nonostante continue ed approfondite ricerche, ancora oggi la patogenesi del glaucoma 

primario ad angolo aperto (GPAA) non è stata ancora completamente chiarita. Infatti, se 

da un lato numerosi studi clinici e di popolazione hanno in parte spiegato il ruolo della 

pressione oculare (PO) nel determinismo e nella progressione del glaucoma, ancora molta 

strada rimane da percorre per comprendere in maniera più completa gli altri fattori di 

rischio patogenetici ed il loro peso come con-causa della degenerazione delle cellule 

ganglionari e dei loro assoni.  

Negli ultimi anni la definizione stessa del GPAA è stata modificata, nel senso che 

originariamente il termine glaucoma veniva immancabilmente associato ad un aumento 

della PO. Ancora oggi, sebbene da un punto di vista clinico vengano distinte le forme di 

glaucoma associate o meno ad iperbarismo oculare, la PO viene valutata come uno dei 

fattori di rischio causali, insieme ad altri fattori che possono essere classificati in oculari e 

sistemici.  

Tra i fattori di rischio oculari, oltre alla PO, altri fattori additivi sono stati chiaramente 

identificati: un ridotto spessore corneale, la presenza di pseudoesfoliatio, l’emorragie della 

testa del nervo ottico. Anche se appare evidente che, da un punto di vista strettamente 

clinico, la PO rimane ad oggi l’unico fattore correggibile con la terapia medica. 

Esistono peraltro tutta una serie di patologie sistemiche che sono state dimostrate essere 

in correlazione con il GPAA. Questo gruppo di patologie è generalmente, in via diretta o 

indiretta, a carico dell’apparato cardio-vascolare. 



Ad ulteriore supporto del rapporto tra patologie sistemiche e GPAA, i dati che numerosi 

studi di popolazione condotti negli Stati Uniti ed Europa hanno messo in evidenza che una 

ridotta pressione di perfusione oculare è in forte correlazione con un aumento della 

prevalenza ed incidenza del GPAA. Risulta quindi evidente, che tutte quelle condizioni 

patologiche che possono alterare il flusso ematico oculare devono essere viste come un 

ulteriore fattore di rischio. 

L’obiettivo di questa revisione critica della letteratura è quello di fornire i dati disponibili tra 

GPAA e fattori di rischio vascolari oculari e sistemici. Inoltre verranno analizzati i dati 

presenti in letteratura sull’influenza dei farmaci antiglaucomatosi sulla pressione di per 

fusione oculare. 

 

FATTORI DI RISCHIO VASCOLARI NEL GLAUCOMA 
 

Recentemente la ricerca, coadiuvata dai progressi ottenuti dalla diagnostica per immagini 

non invasiva, si è orientata verso i fattori di rischio vascolari (alterazione della perfusione 

oculare e perdita dell’autoregolazione) in seguito a diverse evidenze cliniche. 

Nel 1950, quando fu introdotta la riduzione farmacologica della pressione arteriosa 

sistemica, pazienti glaucomatosi stabili, ai quali venne somministrata una terapia 

antiipertensiva sistemica, mostrarono una progressione del danno a livello del campo 

visivo(3). 

Il trattamento dell’ipertensione arteriosa sistemica può accelerare lo sviluppo del danno 

perimetrico in quanto episodi ipotensivi sistemici possono danneggiare la testa del nervo 

ottico(5).  

 

IPERTENSIONE ARTERIOSA E VASOSPASMO 
Il ruolo dell’ipertensione arteriosa sistemica è controverso: nel Barbados Eye Study e 

nell’Egna-Neumarkt Study non è stata segnalata alcuna correlazione con tale patologia 

mentre nel Baltimore Eye Study e nel Rotterdam Study un’elevata pressione arteriosa 

sistemica è associata ad un incremento di prevalenza del glaucoma ad angolo aperto, in 

realtà aggiustando i dati per età si presume che l’ipertensione sistemica possa avere un 

effetto protettivo sui soggetti con età inferiore a 60 anni ed un effetto negativo su quelli con 

più di 70 anni. Si ipotizza che, nelle fasi precoci dell’ ipertensione sistemica, prima che tale 

patologia causi un danno a livello dei piccoli vasi, l’aumento della pressione arteriosa 

possa favorire  un incremento del flusso o aumentare la resistenza idrostatica alla 



chiusura dei piccoli vasi e quindi proteggere le cellule ganglionari ed i loro assoni dal 

danno. Più tardi, quando si manifesta un danno a livello dei piccoli vasi ed aumenta la 

resistenza al flusso, può essere giustificata un’associazione positiva tra ipertensione e 

danno a livello del nervo ottico(2,6,7,8).  

E’ stato dimostrato che esiste anche una correlazione tra pressione arteriosa sistemica e 

PO (6,7,8).   

Un incremento di 10 mm Hg della pressione arteriosa sistolica e diastolica è associato ad 

un aumento della pressione intraoculare che va da 0,24 a 0,25 e da 0,19 a 0,40  mm Hg 

rispettivamente, a seconda dei diversi studi.  

Questa correlazione tra l’incremento della pressione arteriosa ed un incremento della 

pressione intraoculare è stato osservato in tutti i soggetti di ampi studi di popolazione(6,7,8)  

ed è indipendente dalla presenza di glaucoma.  

L’incremento della pressione intraoculare è però di così modeste proporzioni da non 

rivestire significativo rilievo clinico nella patogenesi della malattia glaucomatosa come 

nell’Egna-Neumarkt Study(7). 

  Ben più importante è l’evidenza che patologie a patogenesi ischemica, come l’emicrania, 

sono più frequenti nei soggetti affetti da glaucoma a bassa pressione rispetto ai soggetti 

normali. 

 Questo suggerisce che il vasospasmo può avere un ruolo nella patogenesi del danno 

glaucomatoso(9).  

 Drance ha dimostrato che la presenza di vasospasmo in alcuni pazienti con glaucoma a 

pressione normale(10).  

Tra i fattori di rischio vascolari sono infatti compresi episodi di vasospasmo che 

danneggiano l’autoregolazione (il circolo del nervo ottico e quello retinico sono dotati di 

autoregolazione(11,12)) (13)  

Il vasospasmo riduce il calibro dei vasi sanguigni causando un aumento della resistenza 

con una riduzione del flusso ematico, quindi è in grado di interferire con l’autoregolazione, 

che dipende dalla capacità delle arteriole di dilatarsi quando si verifica un aumento della 

pressione intraoculare o la riduzione della pressione sanguigna. Nelle persone con 

vasospasmo l’autoregolazione può essere poco efficace e portare ad un’insufficienza 

circolatoria(14).  

 

 

 



 

ALTERAZIONI DEL FLUSSO EMATICO E PRESSIONE DI PERFUSIONE OCULARE 
 

Altri studi hanno evidenziato tramite l’utilizzo dell’eco-doppler alterazioni circolatorie nei 

soggetti glaucomatosi. 

 In pazienti con glaucoma asimmetrico  ed alterazioni del campo visivo monolaterali, 

entrambi gli occhi mostravano una riduzione della velocità di flusso ed un aumento 

dell’indice di resistività nell’arteria centrale della retina e nelle arterie ciliari posteriori brevi, 

alterazioni queste non presenti in soggetti sani utilizzati come controllo.   

Inoltre i valori di velocità di flusso nell’arteria centrale della retina risultavano inferiori 

nell’occhio con danno perimetrico maggiore(15). 

 Questo suggerisce che le alterazioni del flusso possono manifestarsi precocemente, 

piuttosto che come conseguenza del danno, a livello del  nervo ottico glaucomatoso(3).  

Il flusso ematico a livello oculare dipende dalla pressione di perfusione e dalle resistenze 

al flusso (secondo la legge di Laplace il flusso ematico è direttamente proporzionale alla 

pressione di perfusione ed inversamente proporzionale alle resistenze vascolari). La 

pressione di perfusione oculare media si ottiene dalla differenza tra la pressione arteriosa 

media (pressione arteriosa sistolica–1/3[pressione sistolica–pressione diastolica]) a livello 

orbitario e la pressione venosa. Per convenzione la pressione venosa  può essere 

rappresentata dalla pressione intraoculare (IOP): quest’ultima deve essere 

necessariamente appena superiore alla pressione venosa  per evitare il collasso delle 

vene: 

Pressione di perfusione media = Pressione arteriosa media – IOP 

Si possono inoltre identificare una pressione di perfusione sistolica e una diastolica: 

Pressione di perfusione sistolica = Pressione arteriosa sistolica – IOP 

Pressione di perfusione diastolica = Pressione arteriosa diastolica – IOP 

Quanto più elevata è la pressione di perfusione tanto maggiore sarà il flusso sanguigno in 

un determinato distretto corporeo. 

Come emerge da grandi studi di popolazione una ridotta pressione di perfusione diastolica 

è associata ad un marcato e progressivo incremento nella frequenza del glaucoma 

primario ad angolo aperto(2,7,8).  
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Nel Baltimore Study la prevalenza di glaucoma aumenta quando la pressione di 

perfusione diastolica raggiunge valori al di sotto dei 50 mm Hg, mentre nello studio 

condotto sulla popolazione di Egna-Neumarkt la prevalenza inizia ad aumentare 

nettamente per valori di pressione di perfusione diastolica inferiori a 70 mm Hg. 

  

Nel Barbados Eye Study la pressione di perfusione diastolica media era di 63 ± 14.9 mm 

di mercurio nei soggetti sani, mentre era di 53.8 ±14.9 mm di mercurio nei soggetti 

glaucomatosi. Bonomi attribuisce queste differenze al fattore razziale. Infatti 

approssimativamente metà della popolazione del Baltimore Study era Afro Americana, la 

maggior parte dei partecipanti al Barbados study era di razza Africana mentre i 

partecipanti all’Egna-Neumarkt Study erano di razza Caucasica. 

Si può comunque concludere che un importante aumento del rischio di sviluppare 

glaucoma si abbia quando la pressione di perfusione diastolica oculare è inferiore a 55 

mm Hg(7).  



Anche il Framingham Eye Study ha confermato l’importanza del rapporto tra la pressione 

arteriosa sistemica e la pressione intraoculare nell’influenzare la malattia glaucomatosa, 

infatti tra i pazienti afferenti allo studio il rapporto pressione sanguigna/pressione 

intraoculare era significativamente più basso tra i soggetti con difetti del campo visivo 

attribuibili a glaucoma, rispetto ai soggetti senza difetti del campo visivo(8). 

Alla riduzione della pressione di perfusione oculare può essere associato, come detto 

precedentemente, un aumento dell’incidenza di glaucoma primario ad angolo aperto. 

La pressione di perfusione oculare dipende direttamente dalla pressione arteriosa 

sistemica, quindi una riduzione di quest’ultima è in grado di ridurre il flusso sanguigno a 

livello del nervo ottico. 

L’evoluzione nelle tecniche del monitoraggio ambulatoriale della pressione sanguigna ha 

permesso di ottenere un profilo completo delle variazioni della pressione arteriosa 

sistemica nelle 24-ore, consentendo così di evitare la misurazione isolata della pressione 

nello studio medico, che può essere responsabile della cosiddetta “ipertensione da camice 

bianco” (18).  

Tale monitoraggio mediante uno sfigmo-manometro automatico computerizzato (holter 

pressorio) è utilizzato per identificare e monitorare pazienti affetti da ipertensione 

sistemica, ipertensione episodica (ad esempio quella causata dal feocromocitoma), 

ipotensione episodica come quella che si manifesta nell’ipotensione ortostatica(20,21,22,23). 

Inoltre è possibile monitorare l’efficacia dei farmaci antiipertensivi sistemici e la durata del 

loro effetto(24). 

Dalle misurazioni ottenute tramite il monitoraggio della pressione arteriosa sistemica in 

popolazioni di soggetti sani ed ipertesi è stato definito un caratteristico profilo delle 

modificazioni della pressione sanguigna nelle 24-ore(19).  

Si è evidenziato che sia la pressione sistolica che la diastolica subiscono un decremento 

durante il sonno. 

Il meccanismo  in causa per la riduzione dei valori pressori notturni sembra essere una 

riduzione dell’attività simpatica cui fa seguito una diminuzione delle catecolamine che 

produce bradicardia, diminuito output cardiaco e riduzione delle resistenze periferiche(19).  

Nel profilo pressorio è evidente un “trough” approssimativamente tra le 2 e le quattro di 

notte, mentre il valore di pressione più elevato si osserva comunemente come uno “spike” 

transitorio immediatamente dopo il risveglio la mattina, o come un “peak” a metà 

pomeriggio(19). 



I pazienti possono essere divisi nei cosiddetti “dippers” o  “non-dippers” in base al criterio 

che, sia il valore medio diurno della pressione sistolica, sia  quello della diastolica, si 

riducano di più del 10% durante la notte(25).  

In base a diversi studi effettuati su soggetti sani è stato evidenziato che la riduzione 

pressoria che si verifica durante la notte può variare tra il 7 e il 19% per la pressione 

sistolica e tra il13 e il 21% per la pressione diastolica, rispetto alla pressione diurna(26,27,28).  

I soggetti “dippers” sono approssimativamente due terzi della popolazione sana(25).  

E’ possibile che fluttuazioni giornaliere molto ampie, causando una marcata caduta della 

pressione arteriosa notturna, siano in grado di compromettere l’apporto ematico alla testa 

del nervo ottico.  

Questo potrebbe essere clinicamente rilevante in pazienti con un’alterazione 

dell’autoregolazione(19).  

Le patologie vascolari a livello oculare frequentemente si manifestano nelle ore notturne, 

infatti spesso la riduzione visiva che si manifesta nella neuropatia ottica ischemica 

anteriore o nella occlusione della vena centrale della retina si rende evidente al momento 

del risveglio(29).  

E’ possibile che un’ipotensione notturna severa possa essere un fattore scatenante per tali 

patologie(29).  

A supporto di questa teoria, si può evidenziare come ampi “dips” pressori notturni siano 

stati implicati in patologie ischemiche anche a livello sistemico ad esempio infarti 

miocardici manifestatisi di notte, soprattutto l’infarto subendocardico, che è correlato ad 

una perfusione cardiaca ridotta piuttosto che ad  una trombosi o  gli accidenti 

cerebrovascolari che frequentemente si manifestano durante le ore notturne o durante il 

riposo(30,31,32,33). 

E’ stato dimostrato che l’ipotensione notturna è un fattore in grado di influenzare il dolore 

ischemico a livello degli arti inferiori a riposo e lo sviluppo di gangrena nei pazienti con 

insufficienza arteriosa severa(34,35).  

Monitorando la perfusione locale e sistemica, si è evidenziato un picco ischemico e la 

manifestazione dei sintomi durante i “dips” pressori notturni(34).Nei soggetti glaucomatosi 

la progressione della malattia è lenta, quindi modesti insulti ischemici ripetuti che si 

manifestino durante la notte potrebbero essere responsabili di un danno a livello della 

testa del nervo ottico, soprattutto in pazienti con fattori di rischio vascolare noti(19).  

Diversi studi hanno evidenziato che tra i pazienti glaucomatosi sono molto frequenti i 

cosiddetti soggetti “dippers” e i loro dips nella pressione arteriosa notturna sono più ampi 



rispetto a quelli dei soggetti non glaucomatosi (Hayreh ha dimostrato una riduzione 

significativa (P < .0001) del 26% dei valori della pressione sistolica media e del 33% nella 

pressione diastolica media   durante la notte) (29,36,37).  

Inoltre ci sono significativamente più “dippers” tra i soggetti con progressione del danno 

glaucomatoso rispetto a quelli in cui il  difetto del campo visivo è stabile, come dimostrato 

da Graham(19). Ovviamente l’aumento della pressione intraoculare può causare una 

riduzione della pressione di perfusione, ma questi studi hanno trovato  
simili alterazioni anche nei soggetti in cui la pressione intraoculare non era elevata(14).  

Vista l’importanza che questa marcata ipotensione notturna sembra avere nella 

patogenesi della malattia glaucomatosa, è lecito chiedersi come si comporta il profilo 

pressorio dei pazienti glaucomatosi affetti da ipertensione arteriosa che assumono una 

terapia antiipertensiva.  

Quando i pazienti affetti da ipertensione arteriosa sono trattati con farmaci antiipertensivi 

sistemici, l’abbassamento dei valori pressori riduce la mortalità e la morbidità 

cardiovascolare. 

Studi clinici hanno dimostrato che se la pressione diastolica è ridotta al di sotto di un livello 

critico, l’effetto benefico si perde e si assiste ad un aumento del tasso di mortalità e 

morbidità. Questo è chiamato “J-shaped curve phenomenon”(45) .  

Anche Floras(32)  ha valutato gli effetti del trattamento con betabloccanti sistemici 

sull’ipotensione notturna, in 34 pazienti asintomatici affetti da ipertensione arteriosa.  

Undici di questi pazienti che assumevano terapia, durante il sonno, avevano valori di 

pressione diastolica pari a 50 mm Hg o inferiori, valori simili erano riscontrabili in soli due 

pazienti prima dell’inizio del trattamento.  

In alcuni dei pazienti che assumevano betabloccanti, è stata rilevata una pressione 

diastolica media pari o inferiore a 30 mm Hg durante 7 ore di monitoraggio notturno e tra 

30 e 40 mm Hg durante 10 ore di monitoraggio notturno, mentre il valore medio più basso 

rilevato durante il sonno, prima dell’inizio della terapia sistemica, era 48 mm Hg.  

Floras conclude che durante il sonno, il trattamento antiipertensivo sistemico può causare 

una riduzione della pressione di perfusione a livello delle arterie coronarie in pazienti con 

stenosi critiche con ridotta riserva vasodilatatoria.  

Quindi l’ipotensione notturna non riconosciuta potrebbe essere il motivo per cui il 

trattamento farmacologico non diminuisce il rischio di infarto miocardico in alcuni pazienti 

affetti da ipertensione arteriosa sistemica.  



Valutando quindi l’effetto della riduzione farmacologica della pressione arteriosa dal punto 

di vista degli effetti a livello oculare, in uno studio condotto da Hayreh(46) è stato 

evidenziato che in pazienti affetti da ipertensione arteriosa sistemica un’ improvvisa ed 

ampia riduzione della pressione arteriosa può causare una otticopatia ischemica anteriore.  

Inoltre, come dimostrato sempre da Hayreh(29), tra pazienti glaucomatosi affetti da 

ipertensione sistemica, in terapia con farmaci ipotensivi per via orale,  che mostravano un 

deterioramento progressivo del campo visivo, era evidente una significativa riduzione 

notturna  percentuale della pressione arteriosa, rispetto ai pazienti glaucomatosi senza 

progressione del danno perimetrico (28.7% ±1.4% paragonato al 22.2% ±1.7% per la 

pressione sistolica e 36.3% ± 1.6%  rispetto al 31.1% ± 2.0% per la pressione diastolica).  

 



 

 

 

 

Studi che valutano la pressione arteriosa nelle 24 h in pazienti glaucomatosi 

Autore Pazienti Controlli Risultati 

Kaiser(37)
POAG 78 

NTG 39 
32 ↓ PA negli NTG e nei POAG progressivi 

Kaiser (38) POAG 4  ↓ PA notturna 

Bechetoille(39) POAG 16 

NTG 16 
 

↓ PA negli NTG  

Ampia variabilità notturna PA sistolica 

Yazici(40)

OH 19 

HTG 22 

NTG 18 

 

Nessuna differenza di PA e % di dip 

notturni 

↑ Drop notturni (< 90 mmHg) in NTG 

Detry(41) POAG 36  
↓ Dip in POAG progressivi  

(se presenti + ampi) 

Muzyka(42) POAG 15 

NTG 20 
11 

↑ Big dippers tra i glaucomi 

Dip + ampi in NTG 

Collignon(43) POAG 51 

NTG 19 
 

↑ Dip notturni sistolici nei glaucomi 

progressivi 

Graham(19) POAG 46 

NTG 38 
11 

↓ Pa notturna + ampia e dip + ampi nei 

glaucomi progressivi 

Gherghel(44) POAG 193  
Parametri di flusso retrobulbare più alterati 

tra i big dippers  

Hayreh(29)

POAG 21 

NTG 67 

 

AION 53 

 

↓ PA diastolica notturna soprattutto in NTG 

con dip diastolici più ampi 

↑ Big dippers   

 

 

 

 



INFLUENZA SULLA PRESSIONE ARTERIOSA SISTEMICA E SULLA PRESSIONE 
DI PERFUSIONE OCULARE DELLA TERAPIA ANTIGLAUCOMATOSA TOPICA 

Anche la terapia topica per il glaucoma, visto il noto assorbimento sistemico dei colliri 

attraverso i vasi congiuntivali e la mucosa nasale, potrebbe influire sulla pressione 

arteriosa, considerando che tra i farmaci antiglaucomatosi ci sono diverse molecole 

utilizzate per la riduzione farmacologica della pressione arteriosa sistemica (betabloccanti, 

alfa-agonisti, inibitori dell’anidrasi carbonica). 

Alvan(47) ha dimostrato che, dopo somministrazione di timololo 0.5% collirio (equivalente a 

0.8 mg di timololo maleato 2 volte al giorno) per due settimane, più dell’88% della dose 

era stata assorbita nella circolazione sistemica e la concentrazione plasmatica era 

superiore a 5 ng per ml. 

Un’ulteriore conferma dell’assorbimento sistemico dei farmaci oculari topici  viene da un 

lavoro di Kaila(48) che ha valutato l’assorbimento sistemico di 20 microlitri di timololo 0.5% 

instillato nel fornice congiuntivale inferiore di 6 volontari sani. Già dopo tre minuti tutti i 

soggetti tranne uno mostravano concentrazioni di timololo misurabili (uguali o maggiori di 

215 pg/ml) nel plasma. Il rapido assorbimento sistemico del timololo instillato topicamente 

in questo studio spiega la rapida comparsa degli effetti collaterali sistemici riportati in 

seguito alla terapia topica con timololo. Numerosi studi hanno infatti valutato gli effetti 

sistemici, e nella fattispecie a livello del sistema cardiovascolare, della terapia 

antiglaucomatosa topica.Come evidenziato nei vari studi citati sia la brimonidina che il 

timololo per uso topico sono in grado di influenzare la pressione arteriosa sistemica e di 

conseguenza la pressione di perfusione  oculare andando ad agire non solo sulla 

pressione intraoculare ma anche sulla perfusione oculare che è in rapporto alla pressione 

arteriosa sistemica. Nella maggior parte degli studi rinvenibili in letteratura i dati relativi alla 

pressione arteriosa sistemica dopo somministrazione di colliri antiglaucomatosi sono stati 

ottenuti con singole rilevazioni durante il giorno e pochi studi prospettici valutano la 

pressione arteriosa nelle 24 ore tramite monitoraggio dinamico. 



 

 

 

Effetti sistemici dopo somministrazione topica di farmaci 
antiglaucomatosi oculari 

Autore Pazienti Farmaco Effetto sistemico 

Sebastiani(49) POAG 32 Brimonidina 
Non altera la PA media 
Pressione di perfusione 
oculare 

Yuksel(50) OHT 20 Brimonidina ↓ FC 
↓ PA 

Nordlund(51) Sani 24 Timololo 
Brimonidina 

↓ FC 
↓ PA sistolica 

Stewart(52) Sani 20 Timololo 
Brimonidina 

↓ FC 
↓ PA sistolica 

Nino(53) Sani 24 Timololo ↓ FC 

Korte(54) Sani 8 
Timololo 
gocce vs 
endovena 

↓ FC e ↓ BP = 

Stewart(55) Sani 30 Timololo ↓ FC 



Con la finalità di determinare l’effetto dei farmaci antiglaucomatosi sulla PO nictemerale e 

sulla pressione arteriosa misurata nelle 24 ore, Quaranta e collaboratori hanno realizzato 

uno studio clinico randomizzato su 27 pazienti glaucomatosi alla prima diagnosi e in 

assenza di trattamenti cardiovascolari sistemici, valutando queste variabili dopo la 

somministrazione per via topica di Brimonidina, Dorzolamide, Timololo e Latanoprost. (69)

I risultati dello studio hanno evidenziato: che latanoprost è stato in grado di indurre una 

riduzione uniforme della PO nelle 24 ore, inoltre timololo ha indotto una riduzione della PO 

sovrapponibile a latanoprost nelle ore diurne e dorzolamide sovrapponibile a latanoprost 

durante le ore notturne; brimonidina ha indotto una riduzione di PO simile a dorzolamide 

nelle ore diurne e timololo nelle ore notarne. Per quanto riguarda la pressione arteriosa 

latanoprost e dorzolamide non hanno mostrato effetto sulla pressione arteriosa 

nictemerale; timololo ha indotto una singificativa riduzione della pressione arteriosa nella 

media delle 24 ore, sebbene non in tutti i punti esaminati; brimonidina ha indotto una 

riduzione altamente significativa della pressione diastolica e sistolica nelle 24 ore quando 

confrontata con il valore di baseline e con gli altri farmaci. Solo latanoprost e dorzolamide 

sono stati in grado di indurre un aumento significativo della pressione di per fusione 

diastolica nelle 24 ore; timololo ha indotto un aumento sebbene non significativo della 

Vuori(56) Sani 45 
(con cataratta) Timololo ↓ FC 

Dorigo(57) POAG 15 Timololo ↓ FC 
↓ PA diastolica 

Kuba(58) Sani 15 in terapia 
Controlli 15 Latanoprost Nessun effetto sistemico 

Camras(59) Glaucomi 198 
(OHT+POAG) Latanoprost Nessun effetto sistemico 

Watson(60) POAG 277 Latanoprost Nessun effetto sistemico 

Biollaz(61) Sani 12 Dorzolamide Nessun effetto sistemico 

Harris(62) NTG 20 Dorzolamide Nessun effetto sistemico 

Adamsons(63) Glaucomi 304 
(OHT+POAG) Dorzolamide Nessun effetto sistemico 

Strahlman(64) Glaucomi 523 
(OHT+POAG) Dorzolamide Nessun effetto sistemico 

Wilkerson(65) Glaucomi 28 
(OHT+POAG) Dorzolamide Nessun effetto sistemico 



pressione di perfusione diastolica, brimonidina ha invece indotto un decremento 

significativo della pressione di perfusione diastolica nictemerale. 

 
 

 

Conclusioni  

 

Da quanto abbiamo visto in questa rassegna della letteratura, sembra evidente che il 

glaucoma è una malattia oculare in stretta correlazione con malattie sistemiche, che ne 

possono influenzare sia l’insorgenza, ma anche la velocità di progressione del danno 

anatomico e funzionale. Vari studi hanno chiaramente dimostrato che alcuni farmaci anti-

glaucomatosi possono influenzare in maniera favorevole la pressione di perfusione 

oculare, riducendo la PO e non riducendo la pressione arteriosa.  

Ulteriori studi si rendono comunque necessari, per capire l’importanza delle fluttuazioni 

della PO nelle 24 ore e della pressione di perfusione nictemerale per modificare a lungo 

termine la prognosi della patologia glaucomatosa. 

Una valutazione globale del paziente glaucomatoso si rende quindi indispensabile per 

meglio inquadrare ogni singolo paziente, per decidere quali strategie terapeutiche 



intraprendere, non solo in relazione alla patologia oculare, ma nell’ambito di una visione 

più ampia della “sindrome glaucomatosa”. 

 

PO=pressione oculare 
IOP=Intra-Ocular Pressure 
GPAA=Glaucoma Primario ad Angolo Aperta 
POAG=Primary Open-Angle Glaucoma 
OHT oppur OH =Ocular Hyper-tension 
NTG=Normal Tension Glaucoma 
PA=Pressione Arteriosa 
AION=Anterior Ischemic Optic Neuropathy 
FC=Frequenza Cardiaca 
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