
Diagnostica dei disturbi
oculari e della visione nel

paziente uremico
G. Staurenghi, A. Porta

Istituto di Scienze Biomediche, Ospedale S. Paolo, Clinica Oculistica dell'Universita
Milano

I pazienti uremici, soprattutto
all'inizio di un trattamento e

. modialitico cronico lamenta
no spesso disturbi oculari che pos
sono apparire legati 0 meno allo
squilibrio osmotico ad esso conse
guente e che possono presentarsi
per lungo tempo anche durante 0
gni singola sessione dialitica.
Accanto, infatti, a disturbi visivi
associati a volte a malessere gene
rale, esistono complicanze del seg
mento anteriore (alcune del tutto
asintomatiche) della pressione in
traoculare e del segmento posterio
re dell'occhio (quindi soprattutto
retiniche). Un cenno a parte meri
tate le alterazioni conseguenti a
trapianto renale ed a trattamento
dell'accumulo di alluminio con so
stanze chelanti.

Segmento anteriore

1) Calcificazioni corneo-congiunti
vali

La piu frequente complicanza ocu
lare nell'insufficienza renale croni
ca erappresentata dalla deposizio
ne di sali di calcio a livello degli
strati sottoepiteliali della cornea e
della congiuntiva, di solito in corri
spondenza della rima palpebrale.
Questi depositi calcifici(solitamen
te asintomatici e correlati con la
durata del trattamento emodialiti
co e con l'eta del paziente) in pre
senza di un film lacrimale alterato
(l) e di conseguenza poco protetti
yo, risultano responsabili di una
forma di irritazione congiuntivale
tipica di molti pazienti uremici
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("occhio rosso da insufficienza re
nale cronica") e quindi di una sen
sazione di fastidio.
Presenti sia dallato nasale che tem
porale della fessura interpalpebra
le, queste calcificazioni vengono
meglio esaminate dall'oculista al
biomicroscopio e possono essere
graduate secondo tre livelli di gra
vita (2):
Grado 0: assenza di deposizioni;
Grado 1: depositi congiuntivali vi
sibili solo alIa lampada a fessura;
Grado 2: depositi congiuntivali e
della periferia comeale ("limbus")
visibili anche ad occhio nudo con
buona illuminazione; non si posso
no distinguere da alcune degenera
zioni di tipo senile, come la "linea
alba di Vogt" (3);
Grado 3: depositi congiuntivali e



corneali estesi, biancastri e grosso
lani, visibili ad occhio nudo anche a
luce diffusa.
La patogenesi di queste lesioni
sembra legata alla contemporanea
presenza di fattori sia distrofici che
metabolici.
Da una parte infatti l'incidenza di
"pinguecole" (neoformazioni beni
gne della congiuntiva in corrispon
denza della rima interpalpebrale
dovuta alla degenerazione delle fi
bre elastiche e favorite in genere
dall'eta avanzata e dall'esposizione
a fattori ambientali) appare elevata
in modo significativo nel paziente
dializzato rispetto ai soggetti nor
mali e la presenza di queste lesioni
sembra predisporre alla deposizio
ne di sali di ca1cio.
D'altra parte i depositi ca1cifici ri
sultano favoriti in modo particola
re dalla presenza di uno squilibrio
del metabolismo ca1cio-fosforo,
come avviene appunto nel paziente
uremico, in cui l'aumento del pro
dotto Ca x P sarebbe responsabile
delle cosiddette "calcificazioni me
tastatiche"» dei tessuti molli.
La relativa alcalinita della superfi
cie congiuntivale esposta all'aria
(dipendente dalla maggiore diffu
sione della CO 2) facilita infine la
deposizione oculare che precede in
genere quella sistemica (favorita a
sua volta dall'a1calosi post-dialiti
ca): proprio per questa motivo le
ca1cificazioni corneo-congiuntivali
possono essere utilizzate per il mo
nitoraggio del Ca x P.
Tuttavia mentre i depositi congiun
tivali possono regredire per ridu
zione del Ca x P (4) (ottenuta per
esempio attraverso la dieta 0 la
somministrazione di anti-acidi le
ganti i fosfati 0 con il controllo
della rimozione durante la dialisi),
quelli corneali tendono a rimanere
inalterati ed a regredire soltanto
dopo asportazione delle paratiroi-

di 0 dopo trapianto renale (5).

2) Emorragie congiuntivali
Si osservano talvolta nel paziente
sottoposto a trattamento emodiali
tico e sembrano attribuibili alla
diatesi emorragica tipica dell'ure
mico oppure all'uso di eparina (6).
Si risolvono spontaneamente senza
terapia.

3) Opacita del cristallino
La cataratta cornplicata da emo
dialisi e una particolare forma di
opacamento del cristallino dovuta
a marcata e rapida imbibizione di
umore acqueo per fenomeni di ipo
smolarita dei liquidi organici: e
correlata alla durata del trattamen
to e puo considerarsi entro certi
limiti reversibile per regressione dei
fenomeni di imbibizione (7).
Non sono invece reversibili quelle
capacita legate all'eventuale ipo
ca1cemia, 0 alla prolungata terapia
corticosteroidea dell'affezione re
nale primaria, 0 all'eventuale rea
zione di rigetto al trapianto renale.
La terapia in questa caso eovvia
mente chirurgica e prevede l'aspor
tazione del cristallino opacato e la
sua sostituzione con una lentina in
tra-oculare ("cristallino artificia
le"): l'intervento e oggi possibile
anche in regime di Day Hospital.

Pressiooe iotraoculare (PIO)

I pazienti sottoposti ad emodialisi
accusano talvolta una serie di di
sturbi (emicrania, nausea, sonno
lenza 0 spossatezza, ecc.), che si
ripetono a volte ad ogni seduta dia
litica, ed a cui si associa spesso un
aumento della pressione intraocu
lare (PIa) oltre che del liquor cere
bro-spinale.
La natura intermittente della tera
pia emodialitica, la rimozione di
notevoli quantita di soluti uremici e

24

la contemporanea correzione di
squilibri idroelettrolitici che ritor
nano per altro nel periodo interdia
litico, sono responsabili di una
"sindrome da disequilibrio" che si
manifesta anche tra acqueo e pla
sma.
La barriera acqueo-ematica si
comporta infatti come una mem
brana semipermeabile, favorendo
una clearance tardiva dell'urea dal
l'acqueo rispetto alla piu rapida ri
mozione plasmatica: l'aumento
della PIO continua in questa modo
finche si mantiene quel gradiente
osmolare che contribuisce al ri
chiamo di fluidi nel compartimen
to oculare (8,9).
Sebbene in letteratura sia stato ri
portato un caso di glaucoma acuto
durante trattamento emodialitico
(10), l'aumento della PIa risulta
comunque asintomatico ed i valori
pressori tendono a normalizzarsi
con la diffusione dell'urea in ecces
so verso il compartimento plasma
tieo.
Nonostante queste oscillazioni
della PIO, il paziente affetto sia da
glaucoma ad angola aperto (glau
coma cronico semplice) come da
glaucoma ad angolo stretto non
corrono a1cun rischio al termine
della seduta emodialitica, data la
possibilita di prevenire ampie flut
tuazioni dell'osmolarita plasmati
ca istituendo, all'inizio, un regime
di dialisi "corte" oppure addizio
nando destrosio alliquido di diali
s1.
La terapia di un eventuale attacco
di glaucoma acuto ecomunque di
rapida attuazione consistendo nel
la instillazione di colliri miotizza
nati (per esempio pilocarpina), che
migliorano il deflusso dell'acqueo,
e nella somministrazione di inibito
ri dell'anidrasi carbonica (acetazo
lamide), che riducono la produzio
ne dell'acqueo stesso.



Fig. 1 - Retinopatia essudativa in ipertensione con insufficienza rena/e.

Segmento posteriore

Per quanta riguarda le alterazioni
del fondo oculare, le principali a
nomalie osservate possono essere
correlate all'ipertensione ed all'ar
teriosclerosi che si manifestano
nelle fasi terminali della patologia
renale 0 che comunque ne sono alla
base: occlusioni vascolari, papille
dema, edema maculare ed emorra
giole intraretiniche spontanee sono
infatti frequenti nei pazienti dializ
zati (Fig. 1) (11). 11 mantenimento
dei valori pressori entro limiti pili
contenuti consente qualche volta la
regressione dei segni di vascuolo
patia.
Le alterazioni metaboliche indotte
dall'insufficienza circolatoria co
roideale sono state di recente rite
nute responsabili di uno stato di
sofferenza dell'epitelio pigmentato
retinico (EPR: importante inter
mediario tra il circolo coriocapilla-

re e la retina) chesi manifesta con i
segni di una atrofia localizzata (de
generazione pigmentaria) che puo
mimare da una parte quadri evoluti
di retiniti infettive (per esempio po
st-esantematiche) dall'altra alcune
retinopatie ereditarie (retiniti pig
mentose), senza riprodurne pero la
progressivita e la gravita: si defini
scono per questa pseudo-retiniti
pigmentose (12).
Sempre in correlazione con uno
stato di insufficienza circolatoria
coroideale cronica sembrano esse
re le cosiddette "drusen" cioe delle
escrescenze situate sotto l'EPR
(che ne risulta sollevato) che rap
presentano il mancato smaltimen
to e quindi l'accumulo di materiali
derivati dai fotorecettori ed elabo
rati appunto dall'EPR.
In corso di emodialisi einfine pos
sibile il peggioramento di una reti
nopatia diabetica, da attribuirsi so
prattutto ad un meccanismo epari-
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no-dipendente. 11 trapianto renale
puo in questi casi contribuire a sta
bilizzare il quadro retinico oppure,
in alternativa, la dialisi peritoneale
che non necessita di un trattamento
epanmco.
Lo studio delle alterazioni retini
che necessita di metodiche diagno
stiche abbastanza particolari: per
esempio innumerevoli informazio
ni ci vengono fornite dall'angiogra
fia retinica ajluorescenza (fluoran
giografia 0 FAG) che prevede l'in
fusione in vena di pochi cc di un
colorante organico giallo (fluore
sceina sodica), di basso peso mole
colare (376 dalton), di elevata idro
solubilita eche diviene fluorescente
se "eccitato" da luce blu. In questa
modo la ripresa fotografica del
fondo oculare con pellicola bin
consente di evidenziare, in progres
sione temporale, il riempimento del
circolo coroideale (fluorescenza
"di fondo"), la fase di riempimento



Fig. 3 - Fag infase laminare venosa: ritardi di riempimento coroideale.

Fig. 2 - Fag in fase laminare venosa: evidenti i difetti dell'EPR (zone
iperjluorescenti) ed i ritardi di riempimento del circolo coroideale.

delle arterie retini
che e quindi delle
vene, delineando
ogni particolare
presente sul fondo
oculare. Ricor
diamo che il pa
ziente uremico in
trattamento emo
dialitico puo esse
re sottoposto a
questa esame sen
za alcuna con
troindicazione,
dato che il colo
rante iniettato
viene eliminato
nel corso della
successiva seduta
dialitica. In gene
re la presenza di
un pH acido in
questi pazienti
comporta soltan-
to delle immagini
fotografiche me-
no contrastate.
La gia citata insuf-
ficienza vascolare
coroideale del pa-
ziente uremico
viene confermata
dal ritardo di
riempimento di
alcuni settori del-
la coroide (oltre i
valori fisiologici
di 0,5-1 sec.) ri-
spetto a quello dei
vasi retinici (Fig.
2,3).
La circolazione
coroideale risulta
infatti condizio
nata dalla pressio-
ne di perfusione, cioe dalla diffe
renza tra pressione sanguigna me
dia (P diastolica + 1/3 della diffe
renza tra P sist. e P diast.) e la PIO,
e indirettamente dalle resistenze

periferiche: poiche i reperti istopa
tologici evidenziano la presenza di
pareti vasali coroideali piu ispessite
e sclerotiche rispetto a quelle dei
vasi retinici, l'associazione con una
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diminuzione della
P di perfusione
puo essere re
sponsabile di una
sofferenza di cir
colo di certi setto
fl.

Completano infi
ne i quadri pato
logici del segmen
to posteriore le re
tiniti da Cytome
galovirus la cui in
cidenza e aumen
tata non solo nel
l'ambito dei pa
zienti emodializ
zati.: rna soprat
tutto tra quelli
sottoposti a tra
pianto renale.
Possono apparire
come focolai di re
tinite necrotizzan
te 0 molto piu ge
nericamente come
vasculiti retini
che: in ogni caso
la diagnosi epos
sibile solo in pre
senza di test di la
boratorio positi
VI.

Altre
complicanze

II paziente sotto
posta a trap ianto
renale puo andare
incontro a tutta u-
na serie di modifi
cazioni del suo
quadro obiettivo.

Da una parte la normalizzazione
del prodotto Ca x P comporta la
possibile regressione, come abbia
mo gia visto, delle calcificazioni
congiuntivali, mentre il conteni-



mento dei valori pressori puo mi
gliorare il quadro della vasculopa
tia retinica. D'altra parte la terapia
corticosteroidea efonte di compli
canze oculari ben conosciute, come
la cataratta ed una forma di iper
tensione oculare in genere reversi
bile con la sospensione del cortiso
ne e comunque rispondente alla
consueta terapia. In presenza di di
fetti del campo visivo indotti dall'i
pertono oculare, e invece lecito
parlare di glaucoma vero e proprio.
Infine il sovraccarico di alluminio
nei pazienti sottoposti a trattamen
to emodialitico (responsabile, tra
l'altro, di una forma di encefalopa
tia rapidamente progressiva), viene
contrastato con l'uso di sostanze in
grade di legare il metallo favoren
done l'escrezione.
La desferrioxamina (DFO) (agente
chelante gia utilizzato per esempio
nel trattamento dell'accumulo di
ferro nelle talassemie) puo essere

. somministrato nei pazienti uremici
anche in dose unica allo scopo di
rivelare la presenza di accumulo di
alluminio (DFO-test). Risulta tut
tavia responsabile, attraverso mec
canismi poco conosciuti, di una se
rie di disturbi visivi che vanno da
una diminuzione transitoria della
acuita visiva sino ad un altrettanto
fugace e caratteristica alterazione
del senso cromatico: tale tossicita,
gia conosciuta per quanta riguarda
il trattamento cronico, si puo veri
ficare anche dopo una sola sommi
nistrazione (13).
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