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Introduzione

Carlo Enrico Traverso
Clinica Oculistica, DINOGMI, Universita di Genova

| problemi che si presentano all'oculista nella
gestione del paziente affetto da qualsiasi
forma di glaucoma possono essere nuMerosi
e tipicamente privi di soluzioni univoche
e generalizzabili. Con l'aumentare delle
conoscenze, il glaucoma e stato definito, con
sempre maggior frequenza, come “malattia
glaucomatosa” a sottolineare la varieta di
condizioni in grado di condurre al danno
anatomo-funzionale a carico del nervo ottico in
comune a tutte le forme di glaucoma.

| progressi della tecnologia che hanno
caratterizzato l'ultimo ventennio hanno
consentito di studiare quantitativamente distretti
oculari prima non esplorabili, aprendo nuovi
orizzonti sulla comprensione dei meccanismi
patogenetici alla base della malattia e offrendo
al dlinico nuovi strumenti diagnostici “high-tech”
in grado di agevolare il corretto inquadramento
delle diverse forme di glaucoma.

L'introduzione nelle pratica clinica di tecnologie
sofisticate, veloci, non invasive, costose e in
possibile rapida obsolescenza ha posto tuttavia
anche una serie di problemi che vanno
dallappropriatezza nel loro uso alla validazione
dei risultati e al corretto utilizzo clinico delle
informazioni fornite. Anche l'ambito terapeutico
ha subito grandi progressi nell’'ultimo
ventennio con lavvento di molecole nuove e

di preparazioni farmacologiche combinate, e
notevoli progressi nella chirurgia.

Per quanto detto finora la diagnostica e la
gestione terapeutica del glaucoma sono diventate
argomenti complessi la cui trattazione richiede
approfondimenti che per quanto approfonditi
lasciano irrisolto il dilemma fondamentale fra
efficacia ed efficienza della gestione clinica, sia
diagnostica che terapeutica che preventiva.
L'approccio che questo volume ha scelto di
avere & invece completamente diverso. Innanzi
tutto si e deciso di mettere fianco a fianco un
gruppo di esperti glaucomatologi italiani di
fama internazionale con un gruppo di giovani
oculisti appassionati della materia e impegnati
nella gestione di pazienti glaucomatosi, con
tutte le loro problematiche, nella realta clinica
quotidiana. Il volume e stato cosi suddiviso in
14 capitoli a partire dalla diagnosi e gestione del
sospetto glaucoma fino ad arrivare alla chirurgia
dei casi complessi. Ogni argomento, introdotto
da uno o piu esperti che ne sottolineano le
criticita, € accoppiato alla presentazione di casi
clinici specifici.

Il risultato che ne deriva € quanto mai
interessante: un testo pratico e di facile
consultazione che complementa utilmente i
libri di testo estesi gia disponibili.
Congratulazioni a tutti gli Autori.



Capitolo 1

Ipertensione oculare: osservare o trattare?

Introduzione

Maurizio G. Uva’, Francesco Cantatore?

! Professore Associato, Clinica Oculistica, Universita degli Studi di Catania

2 Ricercatore Dip. Di Neuroscienze e organi di Senso Sezione di Oftalmologia Universita di Bari

La definizione di Ipertensione oculare
per I'European Glaucoma Society
(EGS) comprende la presenza di IOP
costantemente al di sopra di 21 mmHg,
di un angolo irido corneale aperto alla
gonioscopia, di papilla ottica e strato delle
fibre nervose retiniche (RNFL) normali, di
un campo visivo normale, di una familiarita
negativa e la mancanza di fattori di rischio.
Dai vari studi di popolazione e dai trials
randomizzati/controllati pubblicati in questi
ultimi anni abbiamo ormai imparato quali
sono i fattori di rischio predittivi per la
conversione a glaucoma' e, addirittura,
disponiamo di modelli predittivi, ovvero
di un vero e proprio risk calculator, anche
sotto forma di gadget elettronico, per
il rischio di sviluppo di POAG in individui
con ipertensione oculare’. Ma & soprattutto
ragionando con la nostra testa che, alla
luce di queste conoscenze ormai acquisite,
possiamo inquadrare il soggetto che
abbiamo davanti ed inserirlo in una fascia di
rischio e, quindi di necessita di trattamento
(si/no e +/- energico). Linvito a ragionare
con la nostra testa vale anche per quanto
riguarda le tendenza attuale a demandare
alle varie tecniche di imaging la diagnosi
della malattia®, dimenticandoci spesso che le

valutazioni fatte su di un singolo esame non
sono affidabili, che la ampia sovrapposizione
del range di normalita e di valori patologici
diminuisce la capacita diagnostica, che i
database normativi sono solo indicatori di
“orobabilita” e non sono sufficientemente
sensibili e specifici per la diagnosi definitiva.
| piu recenti articoli apparsi in letteratura
sulla tematica della relazione struttura-
funzione spiegano perche, in alcuni
pazienti, assistiamo ad una vera e propria
"dissociazione struttura-funzione”, ovvero in
alcuni pazienti il danno strutturale precede
il danno funzionale ma, in altri pazienti,
succede il contrario®.

Non va dimenticato, anche se in letteratura
assistiamo ad una vera e propria pletora
di articoli sulla diagnosi precoce, il dato
riportato prima: che in una alta percentuale
di casi la diagnosi viene fatta tardivamente
e con danno glaucomatoso avanzato; e
questo succede ovunque, in Gran Bretagna®,
in Nord America® da noi in Italia’. Su
questo problema occorrerebbe lavorare e
concentrare gli sforzi, "per non fare diventare
inevitabile la cecita evitabile"® e sperare
che le tematiche del “case-finding” e della
prevenzione, forse un po’ passate di moda,
prima o dopo, abbiano un po’ di spazio in piu.
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Il trattamento del glaucoma cronico semplice,
come recitano le Linee Guida dell'EGS® ha,
in generale “l'obiettivo di conservare un
grado di funzione visiva e di conseguente
qualita di vita adeguati alle esigenze del
singolo paziente, ad un costo sostenibile.
Merita una grande attenzione il costo del
trattamento in termini sia di convenienza
ed effetti collaterali che di implicazioni
economiche per il singolo e per la societa.
La qualita della vita e strettamente legata
alla funzione visiva; generalmente i pazienti
con danni causati dalla malattia iniziali o
moderati mantengono una buona funzione
visiva e risentono, quindi, di una modesta
riduzione della qualita di vita”. E ancora "Il
glaucoma ¢é la principale causa di cecita
in Europa'. Fattori di rischio primari per
cecita dovuta al glaucoma sono la severita
del danno al momento della diagnosi e
l'aspettativa di vita". Il trattamento, quindi,
deve essere individualizzato sulla base
della velocita del peggioramento.” Altri
concetti, assolutamente condivisibili, sono
espressi nel paragrafo dei Principi Generali
di Trattamento dell’EGS: “"Una percentuale
tuttora notevole di pazienti affetti da
glaucoma progressivo riceve una diagnosi
tardiva. Scoprire e trattare i casi che rischiano
una perdita funzionalmente significativa &
da preferire al trattamento indiscriminato di
tutti i pazienti con la pressione intraoculare
superiore alla media statistica. La velocita
del peggioramento (RoP) in caso di
POAG, il tipo di glaucoma piu diffuso in
Europa, varia molto nei diversi pazienti e
puo essere rapida o molto lenta. Questo
aspetto rende indispensabile determinare la
RoP nei pazienti con glaucoma manifesto.

Abbassare aggressivamente la pressione
intraoculare (PIO) e raccomandabile in
molti pazienti con glaucoma avanzato e
ragionevole aspettativa di vita'". | pazienti
pil anziani, con difetti lievi, valori di PIO
relativamente bassi e concomitanti gravi
problemi di salute dovrebbero essere
preferenzialmente lasciati senza terapia e
monitorati nel tempo. Quando le opzioni
terapeutiche vengono discusse assieme al
paziente, occorre tenere in considerazione
sia il rispettivo stato di salute generale
che le preferenze individuali. E inoltre
importante assicurarsi che i pazienti siano in
grado di seguire e continuare la terapia. La
gestione individualizzata del glaucoma oltre
ad offrire vantaggi per i pazienti € anche
necessaria per una distribuzione ottimale
delle risorse. Nei paesi occidentali"” circa la
meta dei pazienti con glaucoma manifesto
non vengono diagnosticati.”

Proprio sulla falsa riga di questi concetti,
calandoli nel contesto del mondo reale,
ovvero della realta quotidiana che ci
troviamo ad affrontare nei nostri ambulatori,
con risorse, almeno in questo periodo,
sempre piu limitate e con la tipologia talora
“poco europea” dei nostri pazienti, i due casi
clinici successivi sviluppano la problematica:
Quando iniziare il trattamento.

In generale, tranne rare eccezioni, il
trattamento deve iniziare al momento della
diagnosi di glaucoma primario ad angolo
aperto (POAG). La diagnosi di glaucoma, in
un determinato paziente, scaturisce dalla
analisi della presenza o meno di vari fattori e
dal peso che noi attribuiamo a questi fattori:
le variazioni strutturali, le variazioni funzionali,
i fattori di rischio, tra cui il pit importante &

la pressione intraoculare aumentata.

Dando per scontata la semplicita (e, spesso
la drammaticita) della diagnosi in caso di
diagnosi tardiva di malattia conclamata
con presenza di un danno anatomico e
funzionale avanzati, in molti casi il problema
e rappresentato dalla difficolta di distinguere
tra una situazione di ipertensione oculare
non destinata ad evolvere in glaucoma
significativo dal punto di vista clinico ed
un glaucoma vero e proprio con probabile
evoluzione verso una compromissione della
funzione visiva e, conseguentemente, della
qualita di vita del nostro paziente.
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Caso clinico 1.1

Mario Damiano Toro

Medico in formazione, Clinica Oculistica, Universita degli Studi di Catania

Nel maggio 2008 giunge alla nostra
osservazione presso l'ambulatorio
specialistico di Glaucoma della Clinica
Oculistica dell’Universita di Catania, una
donna di 50 anni, di razza caucasica, per
consulto specialistico. La paziente, con
anamnesi familiare e patologica remota
negativa per patologie oculari, aveva
eseqguito precedenti saltuari controlli
presso il proprio oculista di fiducia.
Durante l'ultimo dei controlli, circa 18
mesi prima, in seguito al riscontro di un
valore pressorio endoculare bilaterale
di 24 mmHg, le era stata consigliata
terapia ipotonizzante con un'associazione
B-bloccante-inibitore topico dell’anidrasi
carbonica, che la paziente riferiva di
istillare regolarmente una goccia la sera
in entrambi gli occhi.

La paziente lamentava sintomi da
disconfort oculare (bruciore, lacrimazione
e sensazione di corpo estraneo) da circa 1
anno, periodo in cui il proprio oculista le
avevo prescritto la terapia ipotonizzante.
La paziente recava con sé: esame visus
(occhio destro: 4/10 naturali, corretto
con -2sf: 10/10, per vicino IDW naturale
e Amsler negativo; occhio sinistro: 4/10
naturali, corretto con -2sf =-0.50(Ax30):

10/10, per vicino +0.50 (Ax120) IDW e
Amsler negativo); esame del segmento
anteriore (nella norma), esame del fundus
(accentuazione dell'escavazione fisiologica
e lievi note di corioretinosi miopica al polo
posteriore), esame campimetrico ed OCT
delle fibre nervose peripapillari (RNFL)
che risultavano non mettere in evidenza
nessun dato patologico.

Alla nostra osservazione I'esame visus era
invariato, mentre I'esame del segmento
anteriore mostrava una marcata iperemia
congiuntivale cronica con alterazione della
componente lipidica lacrimale, la cornea era
trasparente con lieve epiteliopatia diffusa
Fluo positiva, la camera anteriore presente
e normoprofonda, 'iride normocromica e
normotrofica, la pupilla euciclica, centrata
e normoreagente con un’ iniziale sclerosi
della lente.

All'esame fundus la papilla appariva di
grandi dimensioni con un cup/disc di
0.5 in entrambi gli occhi con un alone
di atrofia peripapillare pitu marcato nel
settore temporale. Il polo posteriore e la
periferia risultavano nella norma.

Si consigliava quindi curva tonometrica,
pachimetria e nuova rivalutazione
campimetrica, con successivo esame
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computerizzato della papilla ottica
mediante HRT Il e delle fibre nervose
peripapillari (RNFL) mediante OCT.

La curva tonometrica (H8, H12, H16, H20)
eseguita con tonometro di Goldman,
evidenziava valori pressori oscillanti tra i
14 e i 16 mmHg.

Lo spessore corneale misurato con
pachimetro ad ultrasuoni a contatto
(PACLINE, Optikon) era di 600 micron in
OD e di 610 micron in OS.

[l campo visivo, eseguito con perimetro
Humphrey (Humphrey, Carl Zeiss Standard,
Meditec, Inc.) e programma 24-2 SITA,
attendibile per errori falsi positivi (2%),
falsi negativi (1%) e numero di perdite di
fissazione pari a O, risultava essere nei limiti
della norma sia per mean deviation che
per glaucoma hemifield test.

L' HRT Il metteva in evidenzia una papilla
di grandi dimensioni in entrambi gli occhi,
con un rapporto CUP/DISC di 0.42 in OD
e di 047 in OS.

L'esame dell'RNFL con OCT spectral-domain
(Spectralis, Version 5.1.3.0; Heidelberg
Engineering, Heidelberg, Germany)
mostrava uno spessore nei limiti della
norma nei settori NS, N, NI, T, TS, G di
entrambi gli occhi, con valore lievemente
borderline nel settore Tl dell'occhio destro.
Si consigliava quindi, a ulteriore
completamento delle indagini strumentali,
l'esecuzione di una polarimetria a scansione
laser (GDxPRO™, Carl Zeiss, Meditec, Inc.)
che mostrava valori di birefrangenza nella
norma nella quasi totalita dei settori.
Alla paziente veniva quindi consigliato wash
out della terapia per 1 mese e successiva
nuova rivalutazione tonometrica.

Questa eseguita a 40 giorni evidenziava
valori compresi tra i 17 e i 23 mmHg in
entrambi gli occhi.

Considerati i valori pachimetrici e pressori
rilevati, la normalita degli esami esequiti
che escludevano qualsiasi danno pregresso
o in fase precoce, la sintomatologia e
l'obiettivita della superficie oculare rilevata
si decideva di sospendere la terapia e si
consigliava nuovo controllo a 3 mesi.

A settembre 2008 l'obiettivita clinica era
notevolmente migliorata con scomparsa
dell'iperemia congiuntivale e notevole
miglioramento della sintomatologia
riferita. Il visus era invariato e la pressione
intraoculare di 22 mmHg.

| successivi controlli campimetrici, con
analisi GPA-riassuntiva, a sei mesi (Fig. 1 per
OD) e le indagini diagnostiche strumentali,
tomografico in modalita follow-up a 1
anno (Fig. 2 per OD), non evidenziavano
segni di danno.

La paziente veniva informata che nel
SuUo caso si trattava di una condizione
a basso rischio di sviluppo di glaucoma
considerando i relativamente bassi valori
di pressione intraoculare, I'elevato spessore
corneale e l'assenza di altri fattori di rischio.
Veniva tuttavia sottolineato come fosse
necessario effettuare controlli periodici
tonometrici semestrali e diagnostico-
strumentali annuali.

Si & deciso quindi insieme con la paziente
di non instaurare una terapia ipotonizzante
preventiva e ad oggi (dopo 5 anni) la sua
situazione clinica e invariata.

Caso 1.1 - M.D. Toro
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Fig, 2. Esame OCT spectral domain delle fibre nervose peripapillari (RNFL). Lesame esequito con modalita follow-up dopo set reference dellimmagine
di partenza e con periodicita annuale, non mostra alcuna variazione nello spessore RNFL.
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Caso clinico 1.2

Simone Reposi
U.O. Oculistica, Ospedale di Melegnano (M)

Questo caso tratta il sospetto glaucoma
(papilla dubbia o alterata con campo Visivo
normale) e non lipertensione oculare (papilla
e campo Vvisivo normali).

Una donna di 57 anni,a novembre 2012, si presenta
presso il nostro ambulatorio di glaucoma per una
prima Visita, inviata dallo specialista ambulatoriale
del territorio per ipertensione oculare.

Viene eseguita la visita oculistica, con esame
del visus ODV: 10/10 con +1,50 sf OSV: 10/10
con +1,50 sf.

Eseguiamo una Tonometria per applanazione
con tonometro di Goldmann che fornisce il valore
di 21 mmHg in entrambi gli occhi. Anamnesi
negativa per glaucoma.

La gonioscopia eseguita con lente tre specchi di
Goldmann evidenziava un angolo aperto sui 360°
in entrambi gli occhi. Lesame del fondo oculare
evidenziava un'escavazione simmetrica nei due
occhi. Rapporto cup/disc 05.

Non avendo mai eseguito un esame perimetrico
viene prescritto un Campo visivo 302 che la
paziente esegue presso altra sede.

A dicembre 2012 visitiamo nuovamente la
paziente che mostra un campo Visivo eseguito
presso altra struttura entro i limiti normali. Si
decide di richiedere una pachimetria e una curva
tonometrica. La pressione intraoculare in tale data
era ODT 21 OST 23 mmHag.

A gennaio 2013, la paziente viene rivista, il visus
€ rimasto inalterato e la curva tonometrica con
misurazioni della pressione intraoculare alle ore
8,00, 12,00, 16,30 mostrava i seguenti valori: ODT
20-22-21 mmHg, OST 21-21,5-23 mmHg mentre
l'esame con pachimetro non contact Oculus Z
Park 1 forniva i seguenti valori: OD 490 micron e
OS 485 micron.

A febbraio 2013 viene eseguito nuovamente un
campo Visivo che risulta nei limiti (mean deviation
OD -1,54 db, OS -194 db).

Si decide a questo punto di studiare lo strato
delle fibre nervose retiniche peripapillare
(RNFL) alla ricerca di eventuali difetti precoci
spinti dallaspetto dubbio delle papille ottiche
nonostante l'integrita funzionale documentata
dall'esame del campo visivo. Si procede quindi
con un esame dell'RNFL eseguito con OCT

Fig, 1. Angolo irido corneale.
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Fig, 2. Campo visivo paziente con ipertono oculare 0D in data
21/2/2013.

OPKO che mostra una riduzione delle fibre
nervose. Considerando quindi i valori di pressione
oculare (massimo rilevato 23 mmHg in O9), il
basso spessore comneale e la presenza di difetti
delllRNFL all’lOCT si decide, in accordo con la
paziente anche in assenza di difetti perimetrici, di
iniziare un trattamento terapeutico bilaterale con
bimatoprost 0,1% in monosomministrazione.

Fig, 3. Campo visivo 0S.

Dopo 30 gg eseguiamo una curva
tonometrica con valori medi di 12 mmHg
circa in entrambi gli occhi.

Dopo 40 gg rivediamo la paziente che
non lamenta disturbi e IOP 12 mmHg si
programma campo visivo che la paziente
eseguira dopo circa 1 mese.

Fig, 4a-b. OCT papilla e fibre nervose 00 con riduzione dello spessore delle fibre nervose in 00.
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La definizione di sospetto glaucoma
primario ad angolo aperto secondo le linee
guida dell'EGS (2008) e la seguente: "campo
visivo e/o papilla ottica e/o strato delle fibre
nervose normali o sospetti, con almeno
uno di questi fattori sospetti” e si fonda
su elementi di dubbio, piuttosto che su
evidenti punti di certezza.

Le primissime fasi del danno glaucomatoso si
verificano a livello molecolare e, secondo i piu
recenti studi, consistono in una serie di fenomeni
patologici, quali il blocco del trasporto assonico,
un eccesso di calcio intracitoplasmatico, una
disfunzione mitocondriale, lo stress ossidativo,
l'accumulo di proteine anomale, ecc. Tali
processi, che presentano dei meccanismi in
comune con l'invecchiamento patologico del
cervello, quali quelli che si producono nella
malattia di Alzheimer, esitano nell’attivazione
della via apoptotica che conduce alla morte
programmata delle cellule ganglionari retiniche.
Alterazioni quantitative dello strato delle
fibre nervose retiniche e del complesso
delle cellule ganglionari costituiscono ad
oggi le prime alterazioni, clinicamente
evidenziabili tramite metodiche high tech
(GDx, FD-OCT, HRT), del danno strutturale
glaucomatoso.

L'assenza in tale stadio di un danno

funzionale evidenziabile mediante
perimetria automatica standard & spiegabile
sulla base del concetto di ridondanza delle
cellule ganglionari retiniche, estrapolato da
altri ambiti della medicina, specialmente
della neurofisiologia. L'esercizio di una
specifica funzione cellulare e assistito dal
principio della soglia minima: affinché si
determini un danno alla predetta funzione
& necessario che venga colpita non una
singola cellula, ma un insieme di cellule
di entita variabile, tanto maggiore quanto
maggiore ¢ il grado di ridondanza.

Le cellule ganglionari retiniche (RGC) sono
di tre tipi: parvocellulari, magnocellulari e
koniocellulari. Le cellule parvocellulari sono
le pit numerose e trasmettono informazioni
sul colore e sulla forma degli oggetti,
mentre quelle magnocellulari rispondono
a stimoli rappresentati da oggetti di grandi
dimensioni e la loro frequenza di scarica e
in grado di seguire fedelmente variazioni
rapide dell'intensita degli stimoli. Infine le
cellule koniocellulari sono coinvolte nella
trasmissione di stimoli luminosi a breve
lunghezza d'onda o di colore blu.

Il concetto che specifici stimoli visivi,
stimolando selettivamente sottopopolazioni
di cellule ganglionari retiniche, sarebbero in
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Fig.1. Sospetto difetto nasale superiore alla perimetria automatica standard, ben evidente al test N-30 FDT.

grado di rilevare il danno glaucomatoso
nelle sue prime fasi, ha portato allo
sviluppo di nuove tecniche di perimetria
non convenzionale quali la Short-
Wavelength Automated Perimetry (SWAP)
e la Frequency Doubling Technology
(FDT). La perimetria SWAP analizza le
cellule ganglionari che afferiscono allo
strato koniocellulare del corpo genicolato
(circa il 6% del totale), mentre la perimetria
FDT valuta selettivamente le risposte delle
cellule magnocellulari, che rappresentano
il 3-5% di tutte le cellule ganglionari.
Il fatto che esse analizzino delle cellule
ganglionari che sono danneggiate
preferenzialmente nelle fasi iniziali della
malattia e/o che la stimolazione selettiva
di una sottopopolazione di RGC riduca
la ridondanza del sistema (ipotesi
peraltro non condivisa da tutti gli autori)
renderebbe queste tecniche piu sensibili
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della SAP nell’evidenziare un danno
funzionale precoce (Fig. 1).

La diagnosi di glaucoma cronico ad
angolo aperto si basa tuttora su tre classici
parametri: 1) aumento della pressione
oculare (IOP); 2) alterazioni della papilla
ottica; 3) difetti del campo visivo. Non
sempre, tuttavia, questi 3 segni sono
presenti. Basti pensare al glaucoma a
pressione normale, con valori di IOP entro i
limiti considerati statisticamente normali, al
glaucoma pre-perimetrico, in cui non sono
presenti difetti al campo visivo, e alle forme
in cui, a difetti perimetrici significativi, non
si associano danni strutturali rilevabili.

Una diagnosi certa e tanto piu difficile
quanto pil precoce ¢ la fase della malattia.
Nei primi stadi, una perdita moderata di
cellule ganglionari pud facilmente passare
inosservata. Per una diagnosi precoce e utile
ricorrere a tecniche diagnostiche high-tech,

T. Rolle, P. Brusini

»omlEa
R BT I
m A B F|W B H &
W EFHDPEBRBDE
_HK’L.H-I'J‘IH,II-
H P a3 F PFlE & 8 H A ¥
A oA m @ oE|E @ AN @
Il’llhl-ﬂll
FE VPR F oD
Foala =
4 08
- B
4 IER R EEE
a4 ' EEEE ' EEEE.
=
i id 4 k]d A4 a9 4
1 R e
LR Bhid b Eaadn
[ [ N 6 sl sl
[EE] NE]
e L] (£ ]
LI
Lot
L LR
"
[ ] L] d o m
o
v

Fig. 2. Paziente di 70 anni con ipertensione oculare in 0S. 'HRT mostra una sospetta riduzione del bordo neuro-retinico nel settore inferiore,
che corrisponde bene al lieve difetto supero-nasale presente all’esame del campo visivo.

sia per quanto riguarda lo studio del danno
funzionale, sia, soprattutto, per la rilevazione
di difetti iniziali a carico dello strato delle
cellule ganglionari e delle fibre nervose. La
contemporanea presenza, accanto ad una
ipertensione oculare, di un‘alterazione anche
modesta delle strutture nervose e di un
danno perimetrico subclinico riproducibile,
che siano in concordanza fra loro, orientera
verso una diagnosi di glaucoma (Fig. 2).

Di difficile interpretazione puo invece essere
il quadro che vede la presenza di un difetto
del campo visivo in completa assenza di un
danno strutturale o viceversa. £ importante
in questi casi escludere la possibilita di
artefatti o di altre patologie associate e
ripetere l'esame rivelatosi anormale per
verificare I'effettiva presenza del danno
evidenziato in prima battuta. Trattandosi
comunque di forme di glaucoma molto
iniziali, non vi & alcuna controindicazione ad
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aspettare che il quadro si chiarisca meglio,
tenendo sotto stretto controllo il paziente.

| difetti iniziali, soprattutto quelli funzionali,
tendono a fluttuare in maniera importante.
La ripetuta comparsa in esami successivi di
una alterazione, anche se statisticamnente non
significativa, nello stesso settore del campo
visivo & un importante dato che pud indirizzare
verso una diagnosi di danno precoce.

E importante infine sottolineare che un
buon follow-up vale piu di una diagnosi
ultraprecoce, clinicamente difficile e
spesso questionabile. E comunque sempre
importante discutere con il paziente nel
dettaglio tutti gli aspetti che riguardano
la diagnosi di glaucoma e, soprattutto,
'eventuale terapia, spiegandogli
chiaramente perché la si ritiene necessaria
e avvertendolo degli inconvenienti e degli
effetti collaterali che ogni trattamento puo
provocare.
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Il sospetto glaucoma

Caso clinico 2.1

Alessandro Guido Actis

Universita di Torino - Dipartimento di Scienze Chirurgiche

Clinica Oculistica e Scuola di Dottorato in Scienze della Vita e della Salute

Dati demografici ed anamnesi
Donna di 64 anni, razza caucasica, si
presenta per la prima volta presso il nostro
Centro Glaucoma a settembre 2012.
Riferisce una discreta salute generale.
Riferisce lieve ipertensione arteriosa.
Dopo aver provato diversi farmaci non
tollerati (in particolare sospesi in seguito
a cefalea ed ipotensione ortostatica),
riferisce buon controllo della pressione
arteriosa sistemica con amiloride +
idroclorotiazide 5+50 mg, 2 compressa al
giorno al mattino.

Riferisce comunque alcuni attacchi di
cefalea, fin da ragazza.

Riferisce di aver gia eseguito una valutazione
neurologica ed una risonanza magnetica
nucleare dell’encefalo, risultata nei limiti
della norma.

La paziente ha una familiarita per glaucoma
(sorella in terapia ipotonizzante).

La paziente porta alla nostra attenzione gli
esami precedentemente eseguiti.

Nel 2006 le erano stati prescritti un campo
visivo computerizzato ed una successiva
pachimetria (Fig. 1a-b).

Pachimetria, 2006: OD 570 OS 564
micrometri.

Il campo visivo, di tipo Humphrey 30-2
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pareva in OD al limite della norma, con
una lieve riduzione della sensibilita, in
OS nei limiti della norma. Il valore
pachimetrico era lievemente superiore
alla media della popolazione. E riportato
il valore di pressione intraoculare (IOP,
intraocular pressure) del 2006 pari a:
ODT = 13 mmHg (Goldmann), OST = 14
mmHg (Goldmann).

Fig. 1a. Campo visivo computerizzato, 2006, OD.
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La paziente non aveva pill eseguito controlli sino
al 2011, ove le era stato prescritto un ulteriore
campo Visivo computerizzato (Fig. 2a, 2b).

Il campo visivo del 2011 mostrava moderati
segni di peggioramento rispetto al 2006, in
particolare a carico di OD. Sulla scheda di
visita & annotato; “ODT = 15, OST = 16 ... ¢/d
0.3, ovvero la IOP pareva nei limiti di norma
ed all'analisi oftalmoscopica la papilla non
mostrava escavazione.

In un “sospetto glaucoma” era stata prescritta
dunque una curva tonometrica, che aveva dato
il seguente risultato:

Ore 800 ODT = 17 OST = 15 mmHg Q)

Ore 1000 ODT = 16 OST = 18 mmHg G)

Ore 1200 ODT = 15 OST = 19 mmHg Q)

Ore 1500 ODT = 14 OST = 13 mmHg (G)

| feres
Ore 1700 ODT = 15 OST = 15 mmHg G)
Fig. 1b. CVC, 2006, 05. Veniva dunque prescritto alla paziente di ripetere
a distanza di circa sei mesi il campo visivo
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Fig. 2a. VG, 2077, OD.

Fig. 2b. CVC, 2011, 0S.

computerizzato e la curva tonometrica, per poi
eventualmente iniziare una terapia ipotonizzante.
La paziente non aveva pil eseguito controlli né il
Campo Visivo prescritto, recandosi per un ulteriore
consulto presso il nostro centro nel 2012,

Diagnosi / Diagnostica

Alla nostra visita (settembre 2012) la
paziente presenta.

Acuita visiva

ODVisus = 6/10 = -050 sfero -0.50 ¢yl 170° = 10/10
OSVisus = 6/10 = -1.00 sfero -0.50 cyl 180° = 9/10
Esame obiettivo

OO Annessi e segmento anteriore nei
limiti di norma. Camera anteriore di buona
profondita (Test di Van Herick IV).
OOFundus aumento dell'escavazione papillare
in OOF. Polo posteriore di norma in OOF.
Gonioscopia

Si esegue con vetro a contatto di Goldmann:
angolo di grado 4 secondo Shaffer in OO
(aperto in tutti i settori, non pigmentato).
Tonometria

ODT = 14 mmHg (G) OST = 16 mmHg (G)
non in terapia ipotonizzante, alle ore 9:00
Pachimetria

OD =570 OS = 572 um

Confermiamo i valori pachimetrici gia noti
(entro 20 micrometri dalla precedente
rilevazione del 2006 ottenuta con un
diverso strumento).

Decidiamo di prescrivere un campo
visivo computerizzato, aggiungere una
valutazione della struttura (mediante GdX
e FD OCT RTVue 100) e rivedere la paziente
dopo gli esami a 3 mesi di distanza.

Al controllo dopo tre mesi (dicembre 2012)
otteniamo i seguenti risultati:

Campo Visivo Computerizzato tipo
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Humphrey Field Analyzer 745 (HFA,
Humphrey, Inc, San Leandro, CA, USA),
24-2 SITA (Swedish Interactive Threshold
Algorithm) standard (Fig. 3a, 3b).
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Fig. 3a-b. CVC, 2012, OD ed 0S.
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Analisi strutturale mediante polarimetro laser
GDx VCC (Laser Diagnostic Technologies
Inc, San Diego, CA, USA) (Fig. 4).

Analisi strutturale mediante Fourier-Domain
OCT, RTVue 100 (Optovue Inc., Freemont,
CA, USA) (Fig. 5).

La IOP al controllo di dicembre 2012, alle
ore 9:30 e senza terapia ¢ risultata essere di:
ODT = 16 mmHg (G) OST = 17 mmHg (G)
E presente una progressione del danno
(a questo punto conclamato in OD,
iniziale in OS) come possiamo vedere
dall'ultimo campo visivo computerizzato.
Al momento dell’'ultimo campo visivo la
paziente rientra in OD nello stadio L1
secondo il Glaucoma Staging System 2
(GSS2) di Brusini (MD -1.53 dB, PSD 3.72
dB), il visual field index (VFI) & 96%. In
OS rientra nello stadio “border” secondo
GSS2 e il VFI e pari a 98%.

Le valutazioni mediante GDx VCC ed FD-OCT
RTVue 100 dimostrano un‘assottigliamento
delle fibre in particolare nei settori superiori
nellocchio destro.

Scelta terapeutica e razionale
Escludendo un problema neurologico
(che e assente nella signora) si puo
diagnosticare una forma di normal
tension glaucoma (NTG, glaucoma a
pressione normale).

Decidiamo quindi di abbassare la
pressione intraoculare prescrivendo un
analogo delle prostaglandine (bimatoprost
0.1% collirio) da instillarsi alla sera prima
di coricarsi.

Dopo 1 mese ricontrolliamo il valore
tonometrico della paziente, che riferisce una
buona tollerabilita al farmaco prescritto. Alle
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Fig. 4. Analisi mediante GdX VCC.
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Fig. 5. Analisi mediante OCT RTVue 100.
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ore 9:00, a 11 ore da bimatoprost 0.1% alla
sera, la pressione risultava:

ODT = 10 mmHg (G)

OST =9 mmHg G)

Abbiamo quindi impostato un follow up con
campo visivo computerizzato ed OCT a 6 mesi
e successivamente ogni 6 mesi per valutare se
siamo stati in grado di bloccare la progressione
del danno. Abbiamo raccomandato inoltre,
tramite relazione al medico di famiglia curante,
uno stretto controllo della pressione arteriosa,
evitando brusche variazioni ed in particolari
cali notturni di pressione.

Commenti e conclusioni

"...E quando un occhio cambia il suo stato
da normale a glaucomatoso? La risposta
a questa domanda é di fondamentale
importanza e determinera il futuro e la
vista di milioni di persone...Il cambiamento
da normale a glaucomatoso e graduale...
possiamo paragonarlo al tramonto del sole
pit che allo spegnersi di una lampadina...”.
Quanto scritto da George L. Spaeth nel 1979
€ quanto mai attuale.

In nessunaltra affezione come nel glaucoma
e di estrema importanza una diagnosi sicura
e precoce ma dobbiamo riconoscere che cid
non ¢ facile, né sempre possibile’. | mezzi
diagnostici sono andati lentamente affinandosi
e numericamente aumentando e ogni anno
gli Autori scoprono nuove ed interessanti
prospettive diagnostiche e terapeutiche.
Tuttavia dobbiamo ancora comprendere la
reale eziopatogenesi ed una diagnosi sicura
non e spesso né immediata né semplice.

Il glaucoma primario ad angolo aperto
(Primary Open Angle Glaucoma, POAG)
consiste in una progressiva degenerazione
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delle cellule neuronali retiniche e dei loro

assoni, caratterizzata da uno specifico

pattern di danno al campo visivo e alla
testa del nervo ottico™.

Il POAG si conferma, secondo le stime

dell'Organizzazione Mondiale della Sanita, la

prima causa di cecita irreversibile al mondo’.

Un terzo dei pazienti con POAG pud essere

classificato come NTGY. La prevalenza di NTG

in ltalia e stimata allo 0.6% dallo studio di

Bonomi ad Egna-Neumarkt®, Nel Beaver Dam

Study’. la prevalenza di NTG passa dallo 0.2%

tra i 43-54 anni a 1.6% oltre i 75 anni.

Con NTG intendiamo” una forma di glaucoma

caratterizzata da:

- IOP media uguale o inferiore a 21 mmHg
(G) diurna, con nessuna singola misura
superiore a 24 mmHg (G).

- Angolo aperto alla gonioscopia.

- Assenza di cause secondarie di glaucoma (ad
esempio traumi, utilizzo di corticosteroidi...)

- Tipici danni glaucomatosi alla struttura e alla
funzione.

- Progressione del danno, seppur solitamente
molto lenta e spesso silente per diversi anni.

Il NTG pare piu frequente nel sesso femnminile

e in presenza di una familiarita per glaucoma

(diversi casi sia di NTG che di POAG sembrano

manifestarsi nelle stesse famiglie affette)®'°"".

Numerosi trials clinici hanno confermato

come la pressione intraoculare rimane il

principale fattore di rischio per I'insorgenza

e la progressione del glaucoma, da quando

Richard Banister diede la prima descrizione

clinica di glaucoma in lingua inglese'.

Se questo é vero nel POAG, & comunque

certamente vero che la IOP rimane un

importante fattore di rischio anche nel

NTG. L'evidenza suggerisce che numerosi
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fattori sistemici ed oculari, in aggiunta alla
IOP, possano essere responsabili del danno
nelle varie forme di glaucoma™™. Nel NTG in
particolare i maggiori responsabili sembrano
appunto essere un anormale flusso oculare
(ad esempio pazienti con emicrania, sindrome
di Raynaud...), I'ipotensione sistemica (in
particolare bruschi cali pressori notturni),
anomalie nella coagulazione del sangue.

| dati riguardo ad eventuali differenze nel
danno strutturale e funzionale tra POAG ed
NTG sono controversi®. Un recente studio ha
concluso come, ad un pari livello di danno
glaucomatoso strutturale (indicato dal
cupping, rim area e rim volume misurati con
HRT IIl) i pazienti affetti da NTG sembrano
avere un campo Vvisivo meno affetto (ottenuto
con Humphrey) e uno strato di fibre nervose
meglio preservato (misurato con GDxVCC)
rispetto ai pazienti affetti da POAG”.

Nel nostro caso clinico ci troviamo di fronte
ad un soggetto di sesso femminile, con
cefalea ricorrente, sbalzi della pressione
arteriosa e familiarita positiva per glaucoma,
con un “sospetto” di glaucoma ben visibile
in particolare dal 2011. Il NTG ha una
progressione molto lenta e silente per diversi
anni. Proprio l'avanzare dell'eta ed i recenti
sbalzi pressori, a cui si sono aggiunte inoltre
probabili brusche cadute pressorie date dalle
terapie anti-ipertensive provate, possono aver
contribuito ad una progressione pit marcata
del danno. Attualmente la paziente & gia in
stadio ST in occhio destro e “border” in occhio
sinistro, secondo lo staging GSS2%°.

Si tende a trattare un NTG solo in caso di
evidenza di progressione®.

| trattamenti a disposizione sono? basati su una
riduzione della IOP da un lato e su un controllo
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della pressione arteriosa dallaltro, evitando
per quanto possibile le cadute pressorie (dip)
durante la notte. lideale sarebbe raggiungere
una IOP bassa e costante, in particolare alla
notte quando i dip sono maggiori. Questo
permetterebbe di mantenere una adeguata
pressione di perfusione al nervo ottico.

Nella nostra paziente abbiamo deciso di
somministrare una terapia ipotonizzante
locale con bimatoprost 0.1% per garantire
un sufficiente e costante abbassamento
pressorio nelle 24 ore. Abbiamo preferito
evitare timololo e brimonidina in quanto
ambedue possono ridurre la pressione
sanguigna in pazienti affetti da POAG"®" e
volevamo evitare questo effetto in una
paziente ove le anomalie dei meccanismi di
autoregolazione vascolare sembrano essere
alla base della eziopatogenesi del danno. La
scelta ipotonizzante nel NTG & comunque
contrastata’. Il recente studio di Krupin e
coll”” e stato il primo studio multicentrico,
randomizzato, controllato ed in doppio cieco
che ha confrontato l'efficacia della brimonidina
0.2% b.i.d. versus timololo 0.5% b.i.d. nel
prevenire la progressione del danno in
pazienti affetti da NTG, dimostrando una netta
superiorita della brimonidina e suggerendo
dunque un effetto neuroprotettivo della
stessa. Sono sicuramente necessari ulteriori
studi per valutare il reale peso di questi dati e
riportarli nella pratica clinica quotidiana.

La paziente considerata in questo case
report avrebbe potuto essere trattata piu
precocemente. £ tipico dei casi di “sospetto
glaucoma” il temporeggiare in attesa di
osservare una evoluzione. E importante
invece in caso di “sospetto” approfondire
maggiormente le indagini, affiancando una

analisi della struttura (GDx, OCT, HRT) e
intervenendo il pitl precocemente possibile. A
questo si deve aggiungere che e fondamentale
“motivare” il paziente ad eseguire gli
accertamenti e successivamente una terapia
mirata (compliance). E probabilmente mancato
in questo caso un rapporto medico/paziente,
efficace per motivare la paziente (non ha piu
eseqguito il campo visivo prescritto nel 2011 e
si & recata solamente nel 2012 presso il nostro
centro).

In conclusione e dobbligo affermare come ad
0ggi non sia nota la reale eziopatogenesi del
glaucoma, che rimane ancora un “mistero”" La
IOP ¢ a tutt'oggi 'unico reale fattore di rischio
sul quale possiamo intervenire con efficacia
con la terapia medica e chirurgica®. Un follow-
up rigoroso e personalizzato permette di
intervenire in modo precoce ed efficace nelle
diverse forme di glaucoma.
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Caso clinico 2.2

Odilla Vattovani

Clinica Oculistica, DAI Capo e Collo, Azienda Ospedaliero Universitaria di Trieste

Dati demografici ed anamnesi
Paziente donna di 48 anni di razza caucasica,
Si presenta per la prima volta presso il nostro
Centro Glaucoma per visita di screening data
la familiarita per glaucoma.

Riferisce una discreta salute generale e
pregressa diagnosi di sospetta connettivite
non confermata da indagini di laboratorio.
La paziente ha una familiarita per glaucoma
(padre).

La paziente nega assunzione di farmaci a
domicilio.

Viene sottoposta quindi ad una visita
oculistica completa.

Acuita visiva

OD Visus 10\0 con -3.50 sf

OS Visus 10\0 con -3.00 sf

Tonometria

TOD 24 mmHg TOS 25 mmHg

Esame Obiettivo

Biomicroscopia del segmento anteriore
nella norma.

Gonioscopia

Si esegue con lente di Zeiss a quattro
specchi: Angolo di grado 4 secondo
Shaffer in OO (aperto in tutti i settori, non
pigmentato).

Esame del Fundus in midriasi: (Fig. 1)

FOD papilla di medie dimensioni con atrofia
peripapillare e sospetta escavazione.

FOS papilla piccola con atrofia peripapillare,
sospetta escavazione e notch ore 5.
Pachimetria

OD 500 pm OS 503 pm.

Fig. 1a e b. A: papilla di medie dimensioni con atrofia peripapillare e sospetta escavazione; B: papilla piccola, disversa con atrofia peripapillare,
sospetta escavazione e notch ore 5.
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Fig. 2a e b. Campo visivo computerizzato, Humphrey Field Analyzer 24-2 SITA. A: sospetto difetto superiore; B: nei limiti della norma.
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Fig. 3a e b. Heidelber Retina Tomograph II. A: danno superiore; B: danno inferiore. Entrambi in accordo con I'esame oftalmoscopico della papilla.

Il campo visivo tipo Humphrey 24-2 evidenzia
un sospetto difetto superiore in OD, mentre
in OS si presenta nei limiti della norma (Fig. 2).
La paziente quindi viene sottoposta ad una
curva tonometrica che dimostra valori compresi
tra 22 e 26 mmHg in entrambi gli occhi.
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Ore 800 TOD: 26 mmHg TOS: 25 mmHg
Ore 10:00 TOD: 26 mmHg TOS: 27 mmHg
Ore 12:00 TOD: 24 mmHg TOS: 24 mmHg
Ore 16:00 TOD: 23mmHg TOS: 25 mmHg
Ore 19:00 TOD: 22mmHg TOS: 24 mmHg
Alla luce dei dati a disposizione vengono

Caso 2.2 - O. Vattovani
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Fig. 4. GAX VCC. APR (pattern atipico), deficit superiore dell'RNFL, con
dlassificazione peggiore in 0S.
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Fig. 5. OCT Spectral OCT SLO (Optos). Marcato assottigliamento delle
fibre nei settori superiore ed inferiore in OD, superiore in OS.

quindi richiesti alcuni accertamenti diagnostici
morfofunzionali quali HRT, GDX, OCT E FOT.
L'Heidelberg Retina Tomography (Fig. 3) si
presenta marcatamente alterato in entrambi
gli occhi.
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Fig. 6. FDT Matrix: sospetto difetto superiore in OD e sospetto difetto
inferiore in 0S.
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I GDX (Fig. 4): In OO evidenzia un pattern
atipico ed un deficit superiore dell’'RNFL,
con danno maggiore in OS.

L'OCT (Fig. 5) dimostra una marcata
riduzione dell’/RNFL superiore ed inferiore
in OD. Mentre in OS la riduzione coinvolge
i settori superiori.

L'FDT presenta un sospetto difetto superiore in
OD e sospetto difetto inferiore in OS (Fig. 6).
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Commenti e conclusioni

Ci troviamo di fronte ad un caso di
ipertensione oculare.

Lobiettivita morfologica risulta fuori limite
della norma con una papilla ottica sospetta
gia all'esame oftalmoscopico.

Le indagini High Tech confermano la
presenza di un danno morfologico.

La perimetria convenzionale ed a
duplicazione di frequenza risultano
borderline.

La paziente presenta inoltre 2 importanti
fattori di rischio:

la familiarita per glaucoma e valori
pachimetrici inferiori alla norma.

La presenza di un danno papillare e i
due fattori di rischio concomitanti, ci
indurrebbero ad impostare una terapia
ipotonizzante topica. Tuttavia la perimetria
borderline ci suggerisce un follow up piu
lungo (siamo in presenza di un primo
esame). Pertanto un secondo approccio
clinico potrebbe indirizzarci ad un rigoroso
monitoraggio morfologico e funzionale tale
da permettere un precoce intervento.

In questi casi & comunque fondamentale
il rapporto medico paziente e la
consapevolezza da parte dell'assistito ad
eseguire gli accertamenti diagnostici nella
tempistica consigliata dallo specialista.
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! Direttore Clinica Oculistica Ospedale San Paolo - Milano

2Clinica Oculistica dell'Universita di Pavia, Fondazione |.R.C.C.S. Policlinico San Matteo, Pavia

Con il termine di pressione target si
definisce la pressione intraoculare (PIO) in
grado di controllare la progressione della
neuropatia ottica da glaucoma indotta dalla
pressione stessa. Non si tratta di un unico
valore pressorio fissato a priori e valido
in tutti i casi di glaucoma ma piuttosto
di un intervallo ristretto entro il quale
la PIO di ciascun singolo paziente puo
fluttuare senza provocare danni significativi.
'oftalmologo deve infatti essere in grado
di fissare un obbiettivo pressorio adatto alle
caratteristiche di ciascun paziente e al suo
glaucoma.
Prima di tutto e necessario definire il
glaucoma del singolo paziente. Secondo le
indicazioni delle Linee guida della Societa
Europea del Glaucoma la valutazione si
basa prima di tutto su:
1. valore di PIO alla diagnosi,
2. gravita della neuropatia ottica,
3. velocita di progressione della malattia,
4. aspettativa di vita del paziente.
Pertanto di fronte al paziente nel quale
riconosciamo i segni morfologici e funzionali
tipici della neuropatia ottica glaucomatosa
dobbiamo pensare che:
1. se la PIO alla diagnosi & relativamente bassa
la pressione deve mirare a valori ancora piu
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bassi, mentre se la malattia & caratterizzata
da PIO elevata e possibile tollerare una
pressione un po’ piu alta che nel caso
precedente;

2. quanto piu avanzato & il danno al nervo
ottico tanto piu basso deve essere
l'obbiettivo pressorio;

3. quanto piu rapida & la progressione della
malattia tanto piu basso deve essere
l'obbiettivo pressorio;

4. quanto maggiore ¢ l'aspettativa di vita
del paziente tanto piu basso deve essere
l'obbiettivo pressorio.

E chiaro che fissare un obbiettivo pressorio
significa conoscere i valori pressori ai quali la
neuropatia si manifesta e le sue fluttuazioni
circadiane per poi intervenire per ridurre la
PIO basale che deve essere necessariamente
ridotta di una quantita superiore a queste
fluttuazioni. | risultati degli studi clinici
randomizzati ci suggeriscono un primo
bersaglio pressorio inferiore di non meno
del 20% ai valori basali.

E anche necessario usare gli strumenti

diagnostici a nostra disposizione per una

valutazione piu accurata possibile dello
stadio della malattia in termini di struttura
del nervo ottico (con oftalmoscopia,
stereofotografia e imaging computerizzato)
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Fig. 1. Fattori che determinano la pressione target (da “Terminology and Guidelines for Glaucoma” lll* Ed; European Glaucoma Society; Ed. Dogma,

Savona, ltaly).

e di sua funzione (campo visivo). | mezzi
diagnostici, soprattutto lo studio del campo
visivo, sono poi necessari per monitorare la
progressione della malattia e i tempi dei
controlli successivi in base alla velocita della
progressione stessa.

Quanto piu é avanzato il danno al nervo
ottico e quanto piu rapido appare il suo
peggioramento nelle visite successive, tanto
minore deve essere l'obbiettivo pressorio
nel tentativo di limitare il piu possibile
I'ulteriore danno indotto dalla PIO.
Loftalmologo dovra fare scelte pit aggressive
anche nel caso di pazienti glaucomatosi
con lunga aspettativa di vita. Pur essendo
praticamente impossibile definire la durata
futura della vita, e evidente che in soggetti
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relativamente giovani e in buone condizioni
di salute la pressione target deve essere
bassa per risparmiare al nervo ottico la
perdita di fibre nervose dovute alla malattia
che si aggiunge a quella fisiologica.

Risulta pertanto evidente come la pressione
target non possa essere intesa come un
valore pressorio fissato a priori, statico e
immutabile nel tempo, ma piuttosto come
un ristretto ambito di fluttuazione della PIO
continuamente adattato ad ogni visita di
follow-up in rapporto all'evoluzione della
malattia.

La pressione target pud e deve essere
intesa in modo ancora piu “flessibile” se
si considera che la sua definizione non
dipende solo dalle caratteristiche della

rnalattia ma anche dalle esigenze personali
del singolo paziente. Infatti la scelta
terapeutica che I'oftalmologo ritiene di
dover attuare per mantenere la pressione
entro un certo range non deve essere
finalizzata solo a conservare la funzione
visiva nell'arco della vita del paziente ma
anche a conservare la qualita di vita dello
stesso.

Il paziente non pud essere visto soltanto
come portatore della malattia e di un certo
numero di fattori di rischio (eta, razza,
famigliarita, spessore corneale, patologie
circolatorie sistemiche o locali) che possono
influenzare l'evoluzione della malattia stessa
e quindi condizionare la maggiore o minore
aggressivita delle nostre scelte terapeutiche.
Il rapporto con il paziente deve essere piu
completo e approfondito poiché si deve
considerare la persona e la sua tollerabilita
individuale, locale e sistemica, alla terapia.
La tollerabilita individuale puo essere
intesa in modo ampio non solo come
manifestazioni piu o meno fastidiose ed
esteticamente invalidanti a carico del
bulbo oculare e degli annessi, ma anche
come rapporto soggettivo ed emotivo
dellindividuo nei confronti di una malattia
cronica che minaccia la funzione visiva e
la qualita di vita e nei confronti delle scelte
terapeutiche necessarie per contrastarne
l'evoluzione.

In conclusione la pressione target deve
essere considerata non un unico valore
di PIO ma piuttosto un range ristretto
di fluttuazioni della PIO cui corrisponde
il migliore controllo dell’evoluzione del
glaucoma. La pressione target non deve
essere considerata come un’entita fissa
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e stabile ma deve essere continuamente
adattata alle caratteristiche e all'evoluzione
della malattia. Un rapporto aperto con il
paziente e essenziale per conoscere meglio
la malattia e le necessita individuali che
possono condizionare le scelte terapeutiche.
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Individualizzare la pressione target

Giulia Mandelli
Casa di Cura San Pio X - Milano

Giunge alla mia osservazione D.L, eta 68 anni,

sesso femminile, commerciante in attivita.

Anamnesi generale

Ipertensione arteriosa sistemica ed
ipercolesterolemia, entrambe in terapia
farmacologica (la prima non con beta-
bloccante sistemico);

insorgenza di asma da un mese e mezzo

e conseguente inizio di terapia con puff
cortisonico 2x/die (ore 9 - ore 21) da
due settimane. Non sono emerse cause
respiratorie o sistemiche in grado di giustificare
linsorgenza di asma.

Anamnesi familiare

positiva per glaucoma e diabete mellito (sorella).

Anamnesi oculare

monocola (os trauma contusivo non
perforante accidentale in infanzia);

riscontro circa un anno prima, durante Vvisita
oculistica routinaria ambulatoriale in altro
Centro per rifacimento occhiali, di ipertono
oculare in entrambi gli occhi (si ricorda tod
26 mmHg, tos 27 mmHg); messa in terapia
con timololo 0.5% coll 2x/die (ore 8 - ore 20)
in entrambi gli occhi; non ha con sé alcuna
documentazione relativa;

ultimo controllo oculistico ambulatoriale
effettuato circa otto mesi prima presso
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altro Centro; il referto che mi mostra riporta
“tod 20 mmHg, tos 20 mmHg, oct papillare
od normale, oct papillare os ineseguibile”
e prescrizione di continuare terapia con
timololo 0,5% coll 2x/die (ore 8 - ore 20) in
entrambi gli occhi;

- riferisce discomfort oculare aspecifico in
entrambi gli occhi insorto da circa una
settimana;

- su esplicita mia richiesta, conferma di avere
instillato regolarmente timololo 0.5% coll in
entrambi gli occhi fino alla mattina stessa
della visita.

In visita oculistica, dunque, riscontro la

seguente obbiettivita:

Lenti in uso

per lontano: od +4.00 sf, os +4.00 sf (estetica)

per vicino: od +700 sf, os +7.00 sf (estetica)

Bcva od: 6/10 con +3.00 sf nm (miopizzazione
d'indice); 1 dw con add +3.00 sf

Bcva os: cd a 10 cm nat nm; non legge 9
dw nm

Segmento anteriore 0o: materiale furfuraceo
allorletto pupillare, per il resto nei limiti ed in quiete
Tod 28 mmHg

Tos 27 mmHg

Gonioscopia od: angolo stretto, presenza di
linea di Sampaolesi
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Cristallino oo: od cataratta nucleare, os

cataratta ambroide, oo pseudoesfoliatio.

Foo: od papilla rosea a margini netti, macula

nei limiti per eta, angiosclerosi, retina periferica

in piano, non lesioni regmatogene; 0s
inesplorabile per opacita dei mezzi diottrici.

In base agli elementi emersi nel corso della

visita mi pongo i seguenti quesiti:

1. scompenso tonometrico: ipertono in pseudo
esfoliazione o corticosteroid responder o
up-regulation recettoriale al beta-bloccante
0 una combinazione di due o piu di questi?

2. asma: in assenza di altra causa evidenziabile,
puo essere effetto collaterale del beta-
bloccante?

Essendo la paziente in buone condizioni generali,

in eta non avanzata, con familiarita per glaucoma

(sorella), monocola, ipertesa oculare scompensata

ed avendo pseudoesfoliatio procedo con:

1. sospensione timololo: in presenza di asma
bronchiale I'uso del beta-bloccante non
selettivo e assolutamente controindicato.
La sospensione é anche avvalorata dal
sospetto di una perdita di efficacia del beta-
bloccante nella terapia a lungo termine;

2. wash-out da cortisonici: quindi sospensione
dei puff cortisonici nella possibilita di una
“ccs response”, consigliando eventuale
sostituzione con puff beta-agonista;

3. prescrizione di visita oculistica per controllo
della pressione intraoculare dopo tre settimane
organizzando in tale occasione effettuazione
campo Visivo computerizzato, oct papillare, oct
segmento anteriore e pachimetria corneale,
per poter definire meglio le condizioni della
paziente, leventuale presenza di neuropatia
glaucomatosa e la sua gravita;

4. scelgo nel frattempo una monoterapia che sia
prevedibilmente efficace e ben tollerata. La mia
scelta cade su bimatoprost 0,1 mg/ml collirio
Ix/die (ore 22) in entrambi gli occhi.

Al controllo della pressione intraoculare dopo

tre settimane riscontro:

1. Tod 20 mmHg, Tos 20 mmHg;

2. Pachimetria corneale (micron): od 561, os 573;

3. Oct papillare (Cirrus): od nella norma,
os ineseguibile per opacita dei mezzi
diottrici (Fig. 1a);

4. Campo Visivo computerizzato (Humphrey sita-
standard 30-2): od fuori dai limiti, os ineseguibile

Caso 3.1 - G. Mandelli

@

L

Fig. 1b. Oct del segmento anteriore Visante od pre estrazione di cataratta.

co@ | Oos

MHFL Thickneis Mag ’
wr @ Sernragn Tregarem
=

| @ —

HNFL TRNIT Sarmaties Duts

L]
Ly irw
i) L
(LR LR
- L
L] Ll L] W
BE E L1 L
e i ne
gum
wary
WEEi
T ML LS B

Fig. 1a. Oct papillare Cirrus od pre estrazione di cataratta.

Fig. 1c. Campo visivo computerizzato Humphrey Sita Standard
30-2 od pre estrazione di cataratta.
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per impossibilita alla fissazione (Fig. 10);

5. Oct segmento anteriore (Visante) di od in
fachia (Fig. 1b);

6.la paziente, interrogata in merito,
riferisce diminuzione della sensazione di
discomfort oculare e netto miglioramento
degli episodi asmatici tanto da utilizzare
in modo sporadico il puff beta-agonista
sostitutivo di quello a base di cortisone.

A questo punto:

- constato l'efficacia della terapia (riduzione
IOP > 25% rispetto a quella iniziale con beta-
bloccante), la non certezza di neuropatia
glaucomatosa (Oct papillare normale, CV
fuori dei limiti in una paziente con cataratta
e non allenata all'esecuzione dell'esame),
una cornea non sottile;

- dato il buon riscontro tonometrico e
I'ottima tolleranza, confermo alla paziente
bimatoprost 0,1 mg/ml;

- segnalo alla paziente la necessita di non



Capitolo 3: Individualizzare la pressione target

assumere cortisonici per qualsiasi via (sistemica
e/o topica), se non in caso di assoluto
bisogno e di inevitabilita, e nel caso cid
dovesse avvenire, di fare presente al Medico
prescrittore il possibile effetto di rialzo della
pressione intraoculare e di tenere sempre
sotto stretto controllo con visite oculistiche la
pressione oculare durante l'eventuale periodo
di trattamento steroideo;

- prescrivo un ulteriore controllo della pressione
intraoculare con curva dopo un mese.

Al controllo dopo un mese riscontro alla
curva tonometrica (h 8-11-14-17):

- tod 18-18-19-18 mmHg

- tos 17-19-20-18 mmHg

Considerati la pressione intraoculare, la
miopizzazione d'indice in occhio destro
e la pseudoesfoliatio, valuto opportuna
l'estrazione di cataratta, mantenendo
bimatoprost 0,1 mg/ml in entrambi gli occhi.
La paziente viene cosi operata entro un
mese in occhio destro di facoemulsificazione
con impianto di iol nel sacco capsulare senza
complicanze né intra né post-operatorie;

prosegue intanto con instillazione di
bimatoprost 0,1 mg/ml collirio 1x/die (ore
22) in entrambi gli occhi.

Ad un mese dall’estrazione di cataratta in
occhio destro, procedo con visita oculistica
di controllo, campo visivo computerizzato,
oct papillare ed oct segmento anteriore,
ottenendo i seguenti riscontri:
1. Bcva od: 10/10 nat; 1 dw con +3.00 sf
Bcva os: cd a 10 cm nat nm; non legge 9
dw nm
Segmento anteriore oo: materiale furfuraceo
all'orletto pupillare, per il resto nei limiti ed
in quiete.
Tod 15 mmHg
Tos 18 mmHg
Gonioscopia: od angolo aperto, linea di
Sampaolesi
Cristallino 0o: od pseudofachia, iol in sacco
capsulare, os cataratta ambroide, pex 0o
Foo: od papilla rosea a margini netti,
macula nei limiti per eta, angiosclerosi,
retina periferica in piano, non lesioni
regmatogene; os inesplorabile per opacita
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Fig. 2c. Campo visivo computerizzato Humphrey Sita Standard 30-2 od
post estrazione di cataratta.
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dei mezzi diottrici;

2. campo visivo computerizzato (Humphrey
sita-standard 30-2): od nei limiti, os
ineseguibile per impossibilita alla
fissazione (Fig. 20);

3. Oct papillare (Cirrus): od nella norma, os
ineseguibile per opacita dei mezzi diottrici
(Fig. 2a);

4. Oct segmento anteriore (Visante) di od in
pseudofachia (Fig. 2b);

5.benessere della paziente che sta
soggettivamente bene ed & serena per
quanto riguarda la salvaguardia della vista
"nell'unico occhio buono che ha".

Gli esami funzionali (CV) e morfologici (Oct
papillare) non confermano un danno al
nervo ottico. liniziale difetto perimetrico
poteva essere dovuto all’'opacita del
cristallino o allo scarso allenamento della
paziente.

Prescrivo dunque i nuovi occhiali per lettura,
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prosecuzione di bimatoprost 0,1 mg/ml
collirio 1x/die (ore 22) in entrambi gli occhi e

visita oculistica di controllo tra 4 mesi.

In conclusione gli elementi che sono
stati presi in considerazione per fissare
l'obbiettivo pressorio sono stati:

ipertono oculare in pseudo-esfoliazione;
attuale assenza di segni riferibili a neuropatia
ottica glaucomatosa;

no cornea sottile;

familiarita positiva per glaucoma (sorella);
ipertesa in trattamento senza evidenza di
dip pressori;

eta non avanzata della paziente;

attivita lavorativa della paziente ancora in
corso e non intenzione di ritiro a breve;
monocularita;

controindicazione assoluta alluso dei beta-
bloccanti in presenza di asma bronchiale;
possibile perdita di efficacia a lungo termine
del beta-bloccante;

possibile ipertono da steroidi;

possibile effetto della cataratta sulla
pressione intraoculare;

discomfort oculare riferito alla prima visita.

Considerando tutti questi fattori, & stata
prescritta una terapia efficace e ben tollerata
che ha ottenuto una riduzione pressoria

consistente.
Si ritiene opportuno proseguire con la terapia
monitorando periodicamente la tollerabilita,
l'efficacia ipotonizzante e le condizioni del
nervo ottico con perimetria automatizzata ed
esame Oct.
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Caso clinico 3.2

Elena Vallenzasca
Ospedale San Paolo - Milano

Dati demografici

donna, 61 anni, caucasica.

Anamnesi familiare

cugina affetta da glaucoma.

Anamnesi patologica

ipertensione arteriosa in terapia.
Anamnesi oculistica

porta lenti per lettura (+3 sf in entrambi gli occhi).

Diagnosi / diagnostica

La paziente giunge presso il centro glaucoma

dellOspedale San Paolo di Milano a febbraio 2012,

in seguito al riscontro di aumentata escavazione

papillare e ipertono oculare (TOD: 23 mmHg, TOS:

24 mmHg) durante il controllo oculistico annuale

a cui era solita sottoporsi. Durante la visita presso

il centro glaucoma la paziente viene sottoposta a:

Visus

OD: 10/10 nat

0S: 10/10 nat

Segmento anteriore OO

CA normoformata, sclerosi nucleare.

Gonioscopia OO

angolo aperto su 360°.

Pressione intraoculare

(ore 8): OD: 22 mmHg
0S: 22 mmHg

Fundus oculi

OD: aumento dell'escavazione papillare, c/d

(ore 11): OD 25 mmHg
OS 26 mmHg
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0.8, riduzione del rim ai poli superiore e
inferiore e nel settore temporale.

0OS: aumento dell'escavazione papillare, c/d
0.8, riduzione del rim ai poli (inferiore>
superiore).

Pachimetria

OD: 563 u

OS: 555

OCT papilla

OD: riduzione dello spessore delle fibre
nervose nei settori superotemporale e
inferotemporale; borderline lo spessore nel
settore temporale (Fig. 1).

OS: riduzione dello spessore delle fibre
nervose nel settore inferotemporale;
borderline lo spessore nel settore
superotemporale (Fig. 2).

Campo visivo (30-2, Sita Fast):

OD: scotoma arciforme inferiore assoluto in
continuita con la macchia cieca e iniziale
difetto fascicolare superonasale. MD -12.71
DB (Fig. 3).

OS: scotoma arciforme superiore pressoché
assoluto che si estende fino alla macchia
cieca. MD -7.53 DB (Fig. 4).

HRT (Fig. 5)

OD: alterazioni del profilo della testa del nervo
ottico nei settori superiori, inferiori e nasale.
OS: alterazioni del profilo della testa del nervo
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Fig. 1. OCT papilla occhio destro: riduzione dello spessore delle fibre nervose nei settori superotemporale e inferotemporale; borderline lo spessore Fig. 3. Campo visivo occhio destro: scotoma arciforme inferiore assolutoin -~ Fig. 4. Campo visivo occhio sinistro: scotoma arciforme superiore
nel settore temporale. continuita con la macchia cieca; iniziale difetto fascicolare superonasale. pressoche assoluto che si estende fino alla macchia cieca.
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Fig. 5. HRT: alterazione del profilo della testa del nervo ottico nei settori superiori, inferiori e nasale dell'occhio destro e nei settori superiori e inferiori
dell'occhio sinistro.

47




Capitolo 3: Individualizzare la pressione target

- -l e e

e e TR -

e
CIT TR

Fig. 6. Campo visivo occhio destro: scotoma arciforme inferiore assoluto
che coinvolge | 10° centrali.

ottico nei settori superiori e inferiori.

Le alterazioni della papilla ottica rilevate
oftalmoscopicamente e con gli esami
strumentali corrispondono allo scotoma
arciforme riscontrato all'esame del campo
visivo. Inoltre, si conferma lipertono oculare.
Si pone diagnosi di glaucoma primario ad
angolo aperto a pressione elevata (POAG) in
entrambi gli occhi.

Scelta terapeutica e razionale

La scelta terapeutica e condizionata dalla
stima del rischio di cecita.

Pertanto, sono stati analizzati i fattori di
rischio della paziente: familiarita per POAG,
aspettativa di vita, buona acuita visiva,
assenza di fattori di rischio oculari come
dispersione di pigmento e pseudoesfoliatio,
spessore corneale normale, danno
campimetrico severo nell'occhio destro e
moderato nell'occhio sinistro, alterazioni
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Fig. 7. Campo visivo occhio sinistro: scotoma arciforme superiore con
interessamento dei 10° centrali.

avanzate a carico della papilla ottica e
ipertono oculare.

Si imposta la terapia con bimatoprost 0.1
mg/ml collirio in entrambi gli occhi la sera.
Nel corso delle visite successive, eseguite
a intervalli di quattro-cinque mesi, si
appura che la paziente mantiene un‘ottima
acuita visiva (10/10 in entrambi gli occhi)
e un adeguato controllo della pressione
intraoculare (PIO), con un valore medio di
16 mmHg nell'occhio destro e di 15 mmHg
nell'occhio sinistro (non si riscontrano mai
valori di PIO superiori a 18 mmHq).

Il valore di MD dei campi visivi effettuati
durante ciascuna visita sono, in ordine di
tempo: -946 DB, -10.98 DB e -9.69 DB per
l'occhio destro e -4.52 DB, -5.27 DB e -4.25
DB per l'occhio sinistro.

Le figure 6 e 7 mostrano l'ultimo campo
Vvisivo, eseguito a maggio 2013.
Analizzando i campi visivi, si nota la stabilita

del difetto campimetrico in entrambi gli
occhi; inoltre, la PIO & ben controllata.
Durante tutte le visite effettuate, non sono
mai state riscontrate emorragie peripapillari.

Conclusioni/commenti

| recenti studi clinici suggeriscono che
per misurare la velocita di progressione
del glaucoma & necessario avere un buon
numero di campi visivi da valutare per
limitare l'effetto della variabilita dell'esame.
Se possibile, l'ideale sarebbe poter disporre
di 2-3 campi visivi per anno, soprattutto
nei primi due anni. Il target pressorio
deve essere stabilito di conseguenza e
individualizzato per il singolo paziente.
Poiché la diagnosi di glaucoma della
paziente in questione & recente, disponiamo
di un follow up di poco piu di un anno (da
febbraio 2012 a maggio 2013).

Analizziamo dunque i dati che possediamo
per valutare l'efficacia del trattamento:
acuita visiva, riduzione della PIO e MD di
quattro campi Vvisivi.

L'acuita visiva & rimasta ottima in entrambi
gli occhi, nonostante la posizione centrale
dello scotoma arciforme.

La riduzione della PIO rispetto al valore
baseline e del 30%, quindi soddisfacente.
Si segnala, inoltre, I'assenza di emorragie
peripapillari all'esame del fundus durante
tutte le visite effettuate.

Il danno campimetrico non mostra
progressione e I'MD, in poco piu di un
anno, e passato da -12.71 DB a -9.69 DB
per l'occhio destro e da -7.53 DB a -4.25
DB per l'occhio sinistro. Per spiegare questo
miglioramento, possono essere formulate
varie ipotesi: effetto apprendimento,
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fluttuazione a lungo termine del campo
visivo, riduzione della PIO.

Poiché il glaucoma influenza la qualita
di vita del paziente, occorre bilanciare
efficacia del trattamento, effetti collaterali
e posologia. In altre parole, & importante
prescrivere un collirio che funzioni, ma che
sia anche ben tollerato e quindi instillato
regolarmente.

La terapia con bimatoprost 0.1 mg/ml si
dimostra adeguata al raggiungimento di
questi obiettivi.
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La terapia medica del glaucoma costituisce
la pietra miliare del trattamento di questa
patologia. Esistono attualmente diversi
principi attivi con i quali € possibile far
diminuire la pressione intraoculare (IOP)
perché la diminuzione della IOP rappresenta
I'obiettivo di tutti i tipi di trattamento.
Quando si parla di razionale della terapia
medica dobbiamo pensare in termini di
pressione target vale a dire il raggiungimento
di valori di IOP tali da non far progredire il
danno morfo-funzionale. Tutto cio va perd
individualizzato in ogni singolo paziente
il che significa stadiare il danno presente
all'atto della diagnosi e conoscere i fattori
di rischio eventualmente presenti per la
progressione, al fine di ottenere un valore
di IOP target che impedisca al paziente
di raggiungere i gravi deficit funzionali
che caratterizzano le fasi avanzate della
patologia glaucomatosa.

Ecco quindi che & compito dell'oculista
conoscere le caratteristiche farmacologiche
dei differenti principi attivi disponibili e le
modalita con cui gli stessi producono la
riduzione della IOP. Il razionale della terapia
prevede, oltre la stadiazione del glaucoma
all'atto della diagnosi, anche I'individuazione
della velocita di progressione, elemento

5l

guest'ultimo ottenibile con adeguati
programmi statistici e con un sufficiente
numero di campi Visivi.

Le attuali linee guide del glaucoma
pongono sullo stesso piano (come possibili
terapie di prima linea). diversi principi attivi
quali i derivati prostaglandinici, i beta-
bloccanti, gli alfa2-agonisti e gli inibitori
dellanidrasi carbonica. Non c¢'e dubbio perd
che i derivati prostaglandinici costituiscano
i farmaci piu efficaci in termini di capacita
ipotensiva e di compliance da parte del
paziente legata alla mono-somministrazione
giornaliera. Esiste a tale riguardo una vasta
mole di lavori presenti in Letteratura.
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Anamnesi

Donna di 55 anni, diagnosi di Glaucoma
Primario ad angolo aperto nel 2008 in entrambi
gli occhi. Intervento di trabeculectomia in OD
nel 2009 e trabeculectomia con impianto
Express in OS nel 2010. Riferisce ripresa di
terapia topica (latanoprost) in OD. Assenza di
fattori di rischio per Glaucoma.

Diagnostica (gennaio 2011):

Acuita visiva corretta

OD: 4/10 naturali non elevabile

OS: 10/10 naturali

Biomicroscopia

OD: bozza scarsamente vascolarizzata, poco
rilevata e diffusa, camera anteriore otticamente
vuota, cristallino trasparente. (Fig. 1a-b).

OS: impianto Express in sede, bozza
avascolare poco rilevata e diffusa, cristallino
trasparente. (Fig. 2a-b).

Tonometria - Curva tonometrica (valore medio)
Nelle diverse visite effettuate in precedenza
si rilevavano valori compresi tra:
OD:14-16 mmHg (in trattamento
antiglaucomatoso - latanoprost).

0S: 17-19 mmHg (non in trattamento
antiglaucomatoso).

Pachimetria ad ultrasuoni

OD: 580 micron.

0OS: 580 micron.

Fondo oculare (Fig 3-4)

OD: papilla ottica glaucomatosa.
Assottigliamento della neurorima maggiore
nel settore superiore. H C/D 0,8 V C/D 0,85.

Fig. 1. Occhio destro. A: Si noti la modesta iperemia congiuntivale (da riferire alla terapia con Latanoprost) e I'iridectomia basale ad ore 12. B: La

bozza appare poco rilevata.
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Fig. 2. Occhio Sinistro. A) Si noti ad ore 12 l'ingresso della Express in camera anteriore lievemente inclinato. B) Bozza cistica, rilevata e poco diffusa
che ha richiesto due needling nel post operatorio.

Fig. 3. Papilla ottica occhio destro. Si apprezza un diffuso  Fig. 4. Papilla ottica occhio sinistro. Assottigliamento della neuroretina
assottigliamento della neuroretina, particolarmente marcato nel  di minore entita rispetto all'occhio controlaterale. Si apprezza un vaso
settore superiore (notching). crcumlineare superiore parzialmente denudato.
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Fig. 5. CV dell'OD. Si apprezza un severo difetto nell'emicampo inferiore che coinvolge la fissazione, con associato un iniziale scotoma arciforme
superiore.
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Fig. 6. CV dell'0S. Si apprezza uno scotoma arciforme inferiore che lambisce I'area di fissazione associato ad un doppio difetto nasale.

OS: papilla ottica glaucomatosa.
Assottigliamento della neurorima con vaso
circumlineare parzialmente denudato nel
settore superiore. H C/D 0,75, V C/D 0,8.
CV: 21.01.2011 (Fig. 5-6)

OD: emianopsia incompleta inferiore con
coinvolgimento della fissazione (MD 20, VFI 42%).
OS: scotoma arciforme centrocecale inferiore
(MD -6.01, VFI 81%).

| difetti campimetrici sono congrui con laspetto
oftalmoscopico della papilla ottica in OO.

Decorso clinico

Considerando il buon controllo tonometrico in
OO0, in prima istanza si confermava la terapia
in corso in OD, programmando campi Visivi e
controlli tonometrici a breve (giovane eta della
paziente ed avanzato danno perimetrico).

In OS vengono effettuati 2 needling della
bozza (uno dei quali con iniezione di 5FU) per
mantenere una buona filtrazione della bozza.
La pressione intraoculare in OS si mantiene
comungue sempre a valori di 16-17 mmHg.
Dall’analisi dei singoli CV non si rilevavano
preoccupanti modifiche del danno
funzionale in OO, e si giudicava di aver

raggiunto un buon compenso tonometrico
(IOP target) in OD (15 mmHg).

Dopo un anno circa di controlli si confermava in
OD una IOP di 16 mmHg. Avendo raccolto un
sufficiente numero di CV si effettuava anche una
trend analysis (GPA2) (Fig. 7-8).

La trend analysis dei Campi visivi effettuati,
dimostrava che in OS il danno era stabile mentre
in OD si evidenziava un netto peggioramento.

Scelta terapeutica e razionale

A questo punto si cambia atteggiamento
terapeutico, considerando il valore
tonometrico in ODx insufficiente. Dato
I'avanzato danno perimetrico si discute con la
paziente un eventuale reintervento in OD, ma
visto il suo rifiuto si passava, in conformita con
le linee guida dell'European Glaucoma Society
EGS', ad un‘associazione fissa prostaglandina-
betabloccante, scegliendo quella che
secondo la letteratura scientifica disponibile
prometteva il maggior decremento pressorio
(bimatoprost-timololo).

La pressione si stabilizzava in OD a valori di 12
mmHg rilevati in diverse curve tonometriche e
con fluttuazioni minori rispetto al latanoprost.
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Fig. 7. GPA2 OD: La trend analysis mostra una progressione ai limiti
della significativita (p<5%) con una velocita di 4,4 = 4,4% / anno.

Conclusioni / commenti

In questo caso di POAG gia sottoposto ad intervento
chirurgico, l'associazione fissa bimatoprost-timololo
si e dimostrata efficace nel mantenere un buon
controllo tonometrico, La pressione ottenuta
(12 mmHg) promette un rallentamento incisivo
della progressione funzionale®. La terapia con
latanoprost (che era nel frattempo diventato
farmaco equivalente) mostrava al contrario
maggiori fluttuazioni, e ad oggi non & possibile
dimostrare che tutti i farmaci equivalenti a base
di latanoprost mantengano nel breve (arco della
giornata) e lungo tempo la stessa efficacia del
farmaco originatore, mettendo quindi il paziente
a rischio di un inadeguato controllo tonometrico.
Considerata la velocita di peggioramento ed
il deterioramento del CV in OD qui piu che
mai & importante mantenere valori pressori piu
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Fig. 8. GPA2 0S: La trend analysis non mostra una progressione
significativa (pendenza -0,1 = 3,4% / anno).
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Fig. 9. esempio ipotetico non riferito al caso clinico in oggetto.
Il punto A mostra la situazione di un paziente al momento della
diagnosi di glaucoma. La freccia rossa mostra la storia naturale del
paziente con una determinata velocita di progressione in trattamento
ipotonizzante. La freccia verde mostra l'effetto di un’ulteriore
riduzione tonometrica di circa 2 mmHg: la pendenza della retta
diminuisce e la velocita di progressione rallenta di circa il 30%. Cio
vuol dire che per 'insorgenza di un grave difetto perimetrico (-15dB)
occorreranno circa ulteriori 7 anni di vita.

Caso 4.1 - L. Varano

Fig. 10.CV dell'0D (3 esamiin sequenza). Lanalisi dei singoli esami non
mostra apparenti peggioramenti. La sequenza dei valori di MD sembra
addirittura in miglioramento.

bassi possibile: dai lavori del Canadian Glaucoma
Study* sappiamo che ogni mmHg di decremento
pressorio riduce il rischio di progressione di circa il
19%. Inoltre sappiamo che la riduzione pressoria
puo rallentare la progressione perimetrica (Fig.
9) ritardando quindi I'eta in cui insorgeranno o i
aggraveranno gravi difetti visivi©,

liniziale valutazione dei campi visivi effettuata
semplicemente visionando i singoli printout dei
vari esami non si & dimostrata valida per rilevare la
progressione in OD (Fig. 10-11). | valori tonometrici
maggiori in OS sono stati inizialmente considerati
pitl importanti del quadro perimetrico in OD. Sistemi
automatizzati di rilevamento della progressione
perimetrica come il GPA2 sono fondamentali per
rilevare progressioni che molto spesso possono
sfuggire analizzando manualmente successioni di
singoli esami.
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Fig. 11. CV dell'OD (3 esami in sequenza). L'analisi dei singoli esami
mostra un apparente peggioramento. Si notino le scale dei grigi e la
sequenza dei valori di MD.
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Anamnesi

Nel 2010 si reca alla nostra osservazione
una signora di 59 anni di eta lamentando
difficolta nella lettura insorte da circa un
anno. Interrogata sul suo stato di salute
generale riferisce di non assumere farmaci
né per via sistemica né per via topica. Nega
inoltre patologie oculari o familiarita per
le stesse, compreso il glaucoma. Riferisce
di essere stata sottoposta all'ultima visita
oculistica circa 10 anni fa.

Esame obiettivo

'acuita visiva corretta si dimostra essere

Fig. 1. Fondo oculare.

pari a 10/10 in entrambe gli occhi ed al
primo carattere per vicino con la correzione
sottostante:

OD: 41,25 sf = +0,50 (90) 10/10 add +2.75 IC
OS: +1,00 sf = 40,50 (90) 10/10 add +2.75 IC

All'esame biomicroscopico la cornea
appare speculare e trasparente, il cristallino
normo-conformato e trasparente, la camera
anteriore presenta assenza di cellule o

materiale, I'iride appare normo-conformata
e senza zone di retroilluminazione; tali
caratteristiche sono presenti in entrambi
gli occhi.
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Fig. 2. Campo visivo.

Ore | TOD mmHg | TOS mmHg
8.00 28 27

10.00 24 24

12.00 16 19

14.00 16 16

16.00 17 17

18.00 17 15

20.00 15 15

Tab. 1. Curva tonometrica.

Il test di Van Herick appare di grado 4 in
entrambi gli occhi.

Si e proceduto dunque alla tonometria ad
applanazione di Goldmann e la pressione
intraoculare alle 10 del mattino é risultata
essere 21 mmHg in occhio destro e 20
mmHg in occhio sinistro.

L'esame pachimetrico eseguito con

60

pachimetro tomey all-2000 ha mostrato
uno spessore corneale centrale pari a 516
micron in occhio destro e 509 micron in
occhio sinistro.

Dopo dilatazione l'esame del fondo oculare
ha evidenziato un pallore papillare con un
aumento di escavazione asimmetrica (Fig. 1).
Al termine della visita viene prescritto campo
visivo al fine di valutare il danno funzionale
e curva tonometrica non in terapia per
instaurare una terapia considerando anche
la massima pressione della nostra paziente
(Fig. 2 - Tab. ).

Al termine del campo visivo e della curva
tonometrica viene formulata la diagnosi
di glaucoma primario ad angolo aperto e
viene prescritto timololo 0,50 due volte al
giorno in entrambe gli occhi.

Alla signora viene inoltre fissato un

Caso 4.2 - L. Tanga

TOD TOS
curva » curva
i
14 13
21 20
o= R = h— g
Fig. 3. Campo visivo.
appuntamento per un controllo della Ore | TOD mmHg | TOS mmHg
ressione intraoculare alle 8 del mattino,
P o ) ) 8.00 21 19
orario in cui presentava la massima pressione,
' P : 10.00 20 21
circa un mese dopo l'inizio della terapia.
Alla tonometria di controllo la paziente 12.00 22 20
presentava una pressione intraoculare pari a 14.00 18 19
22 mmHg in entrambe gli occhi. La terapia 16.00 15 14
viene dunque considerata efficace ma non 18.00 13 12
sufficiente e viene prescritta unassociazione fissa 20.00 14 14

di timololo e dorzolamide due volte al giorno.
Vengono inoltre prescritti controlli periodici
della pressione intraoculare e del campo visivo.
Ai seguenti controlli il campo visivo appare
in miglioramento e tale fenomeno viene
attribuito all'effetto apprendimento tipico
di tale metodica.

| toni oculari invece appaiono motto variabili (Fig. 3).
Dati i valori tonometrici molto variabili si
consiglia curva tonometrica in terapia (Tab. 2).
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Tab. 1. Curva tonometrica in terapia con associazione fissa di timololo
e dorzolamide.

La signora, durante la curva tonometrica,
riferisce di aver interrotto la somministrazione
di associazione fissa di timololo e dorzolamide
al mattino e di avere spesso sensazione
di fastidio dopo la somministrazione
mattutina.
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Considerando la scarsa compliance della
paziente, i problemi di tollerabilita e
la sua preferenza ad instillare la terapia
solo la sera si decide di prescrivere
un'associazione fissa di bimatoprost +
timololo somministrata una sola volta la
sera.

Dopo 2 mesi di terapia viene fissato
appuntamento per controllo pressorio ed
a tale controllo la pressione intraoculare si

presenta 14 mmHg in occhio destro e 13
mmHg in occhio sinistro.

La paziente viene seguita attualmente nel
nostro centro ed i toni medi rilevati ai
successivi controlli sono di circa 13 mmHg
in entrambe gli occhi.

La signora appare stabile sia dal punto di
vista morfologico sia dal punto di vista
funzionale.
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Conclusioni

Nella gestione del glaucoma e fondamentale
instaurare un corretto rapporto medico
paziente, in cui il paziente sia libero di
manifestare le sue difficolta nella gestione

quotidiana della sua patologia cronica.
Inoltre una scelta terapeutica che aumenti
la compliance puo essere utile al fine di
gestire e stabilizzare il glaucoma.
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Nel discutere del rapporto esistente tra
glaucoma e miopia, diversi sono i punti da
considerare, dalla patogenesi del glaucoma
in un occhio miope sino al monitoraggio del
danno nel tempo e alla gestione terapeutica.

Caratteristiche anatomiche del bulbo
miope e suscettibilita alle forze
meccaniche intra-oculari

Evidenze scientifiche hanno rilevato come
l'occhio miope presenta caratteristiche
ben precise in termini di microstruttura
anatomica. In particolare, analisi istologiche
dell'architettura sclerale mostrano come
le fibre collagene degli strati interno,
intermedio ed esterno abbiano un diametro
minore rispetto a occhi emmetropi, a
suffragare I'ipotesi di una minore resistenza
agli stress meccanici'.

Inoltre, la lamina cribrosa presenta uno
spessore minore negli occhi miopi elevati
con glaucoma rispetto a occhi miopi
elevati non glaucomatosi e rispetto a occhi
glaucomatosi non miopi. Nonostante il ruolo
della lamina cribrosa nell'eziopatogenesi del
danno glaucomatoso non sia stato ancora
chiarito, anche tali dati suffragano l'ipotesi di
una maggiore suscettibilita del bulbo miope
agli effetti della pressione intra-oculare (PIO).
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La miopia come fattore di rischio
per glaucoma: le evidenze cliniche

Studi di popolazione su razza bianca**
hanno evidenziato come la refrazione
miopica correli positivamente con l'aumento
della PIO (mediamente PIO di 0.5 mmHg
piu alta vs occhi emmetropi) e come occhi
miopi presentino un rischio di sviluppare
glaucoma di 2-3 volte superiore rispetto ad
occhi emmetropi. Tale aumento del rischio
&, inoltre, indipendente dalla PIO e dagli altri
fattori di rischio conosciuti per glaucoma.

Gli stessi studi
epidemiologici sull’associazione tra

hanno fornito dati

glaucoma e miopia: nel Blue Mountains Eye
Study la prevalenza di glaucoma era pari al
4.2% nelle miopie lievi e pari al 4.4% nelle
miopie medio elevate, contro 1'1.5% negli
occhi emmetropi.

Nel Barbados Eye Study®, condotto invece
su una popolazione adulta di razza nera,
la prevalenza di glaucoma era pari all'11.4%
se erano considerate tutte le tipologie di
glaucoma, fino ad arrivare al 13% nel caso
di ipertensione oculare.

Come evidenziato nel Blue Mountains Eye
Study, e in seguito confermato nel Beijing
Eye Study®, la suscettibilita allo sviluppo di
glaucoma e diversa a seconda dell'entita



Capitolo 5: Glaucoma e miopia

del difetto rifrattivo: piu elevata & la miopia
("high myopia” <-8 D; “low myopia” <-0.5
fino a <-3D) maggiore e la probabilita
di rilevare danni perimetrici di tipo
glaucomatoso (rispettivamente 5.7% e 2.2%
nella miopia elevata e lieve). La presenza
di miopia, inoltre, costituisce un fattore di
rischio non solo per lo sviluppo, ma anche
per la progressione della malattia’.

Caratteristiche anatomiche del disco
ottico glaucomatoso miope

Il disco ottico nel glaucoma miopico presenta
caratteristiche distintive (Fig. 1-2): area
discale maggiore (proporzionale all'entita
del difetto miopico), forma allungata,
maggiore incidenza di tilt, escavazione
poco profonda e concentrica, difetti delle
fibre nervose retiniche peri-papillari (RNFL)
frequentemente diffusi, aree di atrofia 3
piu larghe®. Tali peculiarita creano evidenti
difficolta nella valutazione (sia clinica che
diagnostico-strumentale) della presenza
di un'otticopatia glaucomatosa e delle
modificazioni nel tempo.

Fig. 1. Disco ottico e polo posteriore in bulbo miope glaucomatoso.

Elemento molto importante & il minor
spessore dell'RNFL nel bulbo miope, con una
riduzione dello spessore correlato in maniera
inversa con l'entita del difetto rifrattivo.
Tali dati devono essere necessariamente
considerati sia nel momento di diagnosi
iniziale di glaucoma che soprattutto nel
follow-up, ove variazioni nello spessore
dell’'RNFL potrebbero essere dovute sia a
modificazioni miopiche del bulbo che a
reale progressione del danno.

Il ruolo della diagnostica morfologica
strumentale nel glaucoma miopico
Considerate tali premesse, l'analisi
morfologica del disco ottico in un
paziente glaucomatoso miope presenta
importanti limitazioni e deve essere
interpretata e considerata con cautela.
Tutte le diagnostiche, infatti, risentono
consistentemente delle caratteristiche
anatomiche della papilla miopica.

Fig. 2: disco ottico tiltato.

Per quanto riguarda le fibre nervose,
l'optical coherence tomography (OCT)
evidenzia uno spessore dell’'RNFL minore
nei bulbi miopi rispetto ai bulbi emmetropi,
soprattutto ai poli superiore e inferiore (le
aree piu sensibili al danno glaucomatoso)’.
Simili limitazioni si osservano nella
valutazione dell’'RNFL mediante GDx (in
misura minore con ECC vs VCQ), in cui
le modificazioni dell’'epitelio pigmentato
inducono la comparsa di pattern atipici della
birifrangenza (ABP) che confondono sia in
fase diagnostica che di follow-up, in quanto
possono sottostimare lo stadio del danno.
Fattori predittivi per la comparsa di ABP
sono, infatti, rappresentati dalla lunghezza
assiale, dall'errore rifrattivo, dalla presenza di
miopia e dall'atrofia peri-papillare™.
Limitazioni significative si osservano anche
con la valutazione morfometrica del disco
ottico con HRT in quanto, vista la morfologia
particolare, i dischi ottici glaucomatosi
miopici risultano male interpretabili. In
conclusione, la diagnostica strumentale
avanzata oggi non aiuta nel distinguere un
disco ottico miopico non glaucomatoso da
uno non glaucomatoso in fase di diagnosi, e
non consente un attendibile monitoraggio
delle modificazioni nel tempo'.

Il ruolo della diagnostica funzionale
nel glaucoma miopico

Considerate le numerose limitazioni
dell'analisi morfologica, lo studio perimetrico
rappresenta il gold standard diagnostico
anche nel glaucoma miopico, nonostante le
caratteristiche anatomiche discali e l'elevato
vizio rifrattivo possano indurre la comparsa di
difetti perimetrici non glaucomatosi.

L. Mastropasqua, L. Agnifili

La presenza, infatti, di tilting discale, aree
di atrofia 8 peri-papillari, stafiloma postico,
zone di atrofia corio-retinica al polo
posteriore, possono indurre la comparsa
di difetti perimetrici che creano difficolta
nell'interpretazione dell’entita e della
progressione del danno, soprattutto se il
difetto rifrattivo e in evoluzione'?. Dallaltro lato
un difetto rifrattivo elevato, una correzione
non ottimale durante I'esame e la ridotta
sensibilita retinica, possono determinare
variazioni dei parametri perimetrici non
connessi al glaucoma.

Un cenno a parte merita la gestione del
glaucoma in un soggetto sottoposto a
chirurgia rifrattiva. La larga diffusione di tale
pratica chirurgica costituisce un notevole
fattore di confondimento nei soggetti
che svilupperanno in futuro glaucoma. La
presenza di una cornea assottigliata con
valori di PIO bassi o comunque nella norma,
insieme alle difficolta di analisi del disco ottico,
possono determinare un misconoscimento di
una condizione glaucomatosa sottostante
con importante ritardo diagnostico.
Diventa a tal punto fondamentale acquisire
tutte le informazioni pre-chirurgiche e
immediatamente post-chirurgiche (valori
di PIO, spessore corneale, perimetria, foto-
documentazione del disco ottico, ecc)
necessarie al fine di verificare eventuali
significativi discostamenti rispetto al baseline.

La scelta terapeutica nel glaucoma
miopico

La necessita di iniziare un trattamento
medico in un soggetto con miopia e
ipertono non costituisce una scelta semplice
poiché spesso é difficile valutare la presenza
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di un eventuale danno morfo-funzionale
associato. La presenza contestuale
d'ipertono e miopia elevata, giustificano
comunque l'inizio di un trattamento
poiché, come ribadito, un difetto rifrattivo
miopico costituisce un fattore di rischio
indipendente per glaucoma. Ancora piu
complessa e la gestione nel tempo della
malattia poiché diventa difficile sapere
se abbiamo raggiunto il target pressorio
necessario a ridurre in modo sostanziale la
velocita di progressione. Sia la perimetria,
che, e soprattutto, I'analisi morfologica,
maggiormente se in presenza di una miopia
ancora in evoluzione, non consentono di
avere chiare informazioni sullandamento
della malattia nel tempo. E dunque
fondamentale un‘accurata gestione clinica,
con elevata frequenza di controlli per
inquadrare al meglio la patologia ed evitare
di misconoscere improvvise variazioni della
velocita di progressione.
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Una caratteristica spesso associata a miopia
di grado medio-basso (1-6 diottrie) ¢ la
sindrome da dispersione di pigmento, in
cui granuli di melanina si accumulano a
livello del trabecolato causando in alcuni
casi ipertono oculare da ridotto deflusso di
umore acqueo.

Il caso clinico che segue e un esempio di
come possa esordire un ipertono correlato
a dispersione di pigmento.

Anamnesi generale

uomo, 40 anni. Soffre da un anno per dolori
di anca sinistra (sportivo, pratica sci)
Impiego lavorativo: barman

Buona salute generale.

Anamnesi oftalmologica

2003: intervento bilaterale di chirurgia
refrattiva di superficie con laser ad eccimeri
(PRK).

Refrazione pre-PRK OD -4,50sf = -1 cyl ax
170% OS -5 sf =0.50 cyl ax 180°

Nega familiarita per glaucoma.

Settembre 2012: dolenzia lieve bulbo destro
per circa 10 giorni, quando a questo dolore
si associa un lieve calo del visus, sempre in
occhio destro, il paziente si reca in pronto
soccorso oculistico.
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Il calo del visus, la visione di aloni colorati
intorno alle sorgenti luminose (a causa
di un lieve edema corneale) e una lieve
dolenzia bulbare sono sintomi e segni
clinici di ipertono oculare.

Esame obiettivo del PS oculistico sett. 2012
Congiuntive e sclera: non descritte
Cornea: non descritta

Pupilla: non pervenuta

Camera Anteriore: Tyndall 1+ (solo occhio
destro)

TOD: 24 mmHg (ore 19,30)- GAT

Lente trasparente

Vitreo limpido

Retina nella norma

Acuita visiva: non annotata.

Prescrizione:

- timololo 0.5% + dorzolamide colliio ODx 2/ die
- desametasone g 0,2 collirio ODx 5/ die
Ciclopentolato collirio ODx 2/ die

Si richiede visita reumatologica.

Controllo a 5 giorni: invariato I'esame
obiettivo TOD 18 mmHg.

Durante la visita in Pronto Soccorso viene
evidenziato un effetto Tyndall in camera anteriore
senza specificare cosa si osserva e senza
esprimere un grading del Tyndall osservato.
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Bisognerebbe sempre specificare se il Tyndall
¢ dovuto a cellule ematiche, infiammatorie a
pigmento e se presente flare proteico'.

In questo caso & stato confuso un Tyndall
pigmentario con un Tyndall cellulare con
conseguente diagnosi di iridociclite.

Cio indica che a volte la sindrome di
dispersione di pigmento pud manifestarsi
con una massiva presenza di pigmento
irideo in Camera Anteriore che puo essere
scambiata per una inflammazione del
segmento anteriore (iridocliclite), da qui
I'erronea gestione del paziente con terapia
e indagini non appropriate.

Visita reumatologica:

Esame obiettivo: nulla da segnalare.

Lieve coxalgia sinistra: si prescrivono 2
infiltrazioni di acido ialuronico

Si prescrivono: HLA-B27, RMN anca e bacino
+ RX bacino.

Controllo visita reumatologica il 27/11
Esami negativi. Paziente non di competenza
reumatologica.

Visita oculistica 25/10/2012

Acuita visiva OO: 10/10 naturali

TOD 34 mmHg; TOS 18 mmHg (Goldmann
ore 18.00).

SAQQ: in quiete, lente trasparente.

Terapia: timololo 0.5%+ dorzolamide collirio
ODx 2/ die.

Desametasone g 0,2 collirio ODx 5/ die
brimonidina collirio ODx 2 / die.

FOO: disco ottico roseo normoescavato,
rima neurale conservata, retina piana.
Visita 26/11/2012

Acuita visiva OO: 10/10 naturali

TOD 28 mmHg; TOS 18 mmHg (GAT ore 18.30)
SAQQ: in quiete, lente trasparente.

FOO: disco ottico roseo normoescavato,
retina piana.

s bElaEanine

|f'l"'
.!i-;L:;

i
[if1

i

]
EEEEEET

= mw L
EREuGy
]
]

.illril

Fig. 1. Campo visivo OD, campo visivo 0S): campo visivo computerizzato Oculus easyfield 30:2 nei limiti della norma.
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Fig. 2. Fuso di Krukremberg. Il pigmento irideo immesso
massivamente in camera anteriore si deposita verticalmente e
centralmente per effetto dei moti convettivi presenti in camera
anteriore.

Vengono aggiunti in terapia: ganciclovir gel
oftalmico ODx 3 volte al giorno + aciclovir
200 mg compresse x 4 volte al giorno.

La terapia con antivirali € stata somministrata
nella erronea convinzione che si trattasse
di trabeculite herpetica, una delle piu
frequenti cause di uveite iperetensiva
Viene eseguito campo Visivo Computerizzato:
easyField: nella norma (Fig. 1).

Visita oculistica Centro Glaucoma
12/12/2012

Cornea: pigmento centrale endoteliale (fuso
di Krukenberg).

CA: ampia (Van Herick V), flare 0, cellulle O
Cristallino: trasparente in situ.

Gonioscopia: Angolo iridocorneale IV sec
Shaffer, pigmento +++, iride a concavita
anteriore.

VNOO=10/10.

Quando il pigmento irideo immesso
massivamente in Camera Anteriore (CA) si
deposita, per effetto dei moti convettivi
della CA, verticalmente e centralmente, si
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Fig. 3. Foto segmento anteriore, la fessura mette bene in evidenza
la concavita anteriore iridea.

Fig. 4. Gonioscopia, Si apprezza un angolo molto aperto con
accumolo di pigmento.

configura il fuso di Krukenberg (Fig. 2).
Quando si sospetta un glaucoma e
soprattutto quando siamo di fronte ad
un ipertono oculare si dovrebbe sempre
eseguire una gonioscopia. Questo semplice
esame ci fornisce due indicazioni importanati:
1) Presenza di convessita iridea volta
posteriormente (Fig. 3).

2) Entita di pigmentazione angolare (Fig. 4).
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Fig. 5. A: (UBM 0D.jpeg): UBM mostra una concavita anteriore; B:
(Ubm concavita anteriore.jpeg): UBM mostra microcisti dei corpi
ciliari; C: (UBM od contatto lente-ff zonulari,jpeg): esame UBM
mostra contatto iride-fibre zonulari e rotazione anteriore dei corpi
ciliari creando un meccanismo a valvola, blocco pupillare inverso.

| granuli di melanina dispersi in CA si
depositano sull'endotelio e a livello angolare
dove rendono difficoltoso il deflusso di
acqueo verso il canale di Schlemm.

Tali granuli di melanina sono rilasciati in
seguito allo sfregamento fra fibre zonulari
e faccia posteriore dell’iride. Liride puo’
incurvarsi posteriormente creando un
meccanismo a valvola in cui la IOP &
maggiore in CA rispetto alla camera

posteriore (CP) facendo aumentare la IOP

in CA e configurando il “blocco pupillare

inverso”.

Tale condizione e bene evidente solo
eseguendo una biomicroscopia ad
ultrasuoni (UBM) (Fig. 5a,b,0).

'UBM dimostra:

- Rotazione anteriore dei corpi ciliari
- Concavita anteriore iridea

- Microcisti dei corpi ciliari

- Contatto iride-fibre zonulari

Studio dell’'oftalmotono

Ore 9.00

Pressione intraoculare OD 10 mmHg con
soffio, 12 mmHg Tonometro ad applanatio
di Goldmann, 275 mmHg con tonometro
Pascal (Q=1).

Pressione intraoculare OS, 10 mmHg con soffio,
12 mmHg Goldmann, 26.3 mmHg con Pascal.

Altro motivo di complessita del caso
clinico e legato alla biomeccanica corneale:
il paziente, miope di media entita, si era
sottoposto anni addietro a PRK.

Sia il tonometro di Goldmann, sia il
tonometro a soffio mostrano un‘ampia
sottostima dei valori tonometrici misurati
con la applanazione corneale. L'utilizzo di
un sensore piezoelettrico che misura il
valore dell'oftalmotono indipendentemente
da spessore e biomeccanica corneali e di
fondamentale importanza per diagnosi e
per il follow up del caso.

Abbiamo utilizzato il tonometro Pascal.

Test alla fenilefrina

positivo dopo 30" comparsa di Tyndall
pigmentario ++

Esami richiesti: OCT delle fibre nervose (Fig.
1c) e Ultra Bio Microscopia.

La Fenilefrina collirio, creando ampia
midriasi, aumenta lo sfregamento
zonula-iride, incrementando il rilascio di
pigmento in CP e CA. Tale condizione &
ripetibile anche in condizioni di aumentata
increzione di adrenalina in circolo,
per esempio in caso di esercizio fisico
submassimale o prolungato.
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Caso 5.1 - PP. Vico

Terapia prescritta:

- bimatoprost 0.1% collirio OOx 1/die
timololo 0.50% + brimonidina collirio OOx
2 / die.

pilocarpina 2% collirio OOx 3 /die.

Prescritta iridotomia YAG laser bilaterale,
eseguita il 9 gennaio.

Controllo pressione intraoculare del 25/3.
OD 28,2 mmHg e OS 26.8 mmHg (Pascal).

Prescritta SLT bilaterale.

Una settimana dopo la SLT.
TOD 21.2 mmHg, TOS 20.1 mmHg (Pascal).

Un mese dopo la SLT, TOO 15.1 mmHg
(Pascal).

Si elimina dalla terapia la pilocarpina 2%.

10 giorni dopo TOD 16,2 mmHg e OS 171
mmHg (Pascal).

Terapia: step by step

1. La terapia topica verte soprattutto
sulla prescrizione di una prostamide che
incrementa la apertura delle maglie del
trabecolato e convoglia I'umore acqueo
nella via di deflusso uveo-sclerale.

2. Viene prescritta una Iridotomia Yag laser
allo scopo di ridurre il contatto iride-fibre
zonulari, in modo tale da eliminare il blocco
pupillare inverso, responsabile dell'ipertono®
(sebbene nella letteratura scientifica i pareri
al riguardo siano contrastanti).
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Viene eseqguita una trabeculoplastica laser
selettiva SLT con lo scopo di richiamare
macrofagi a livello del trabecolato
inducendo fagocitosi del pigmento
melaninico, disperso anche dopo la
esecuzione della iridotomia YAG laser.

Take home messages

1. ESECUZIONE DI UNA GONIOSCOPIA,
mai eseguita nei primi 3 mesi della storia
clinica del paziente e stata risolutiva per
comprendere la causa della dispersione
pigmentaria in Camera anteriore, scambiata
per un evento uveitico.

2. Il corticosteroide topico ha elevato
I'oftalmotono in paziente cortico-responder.
3. A causa del precedente intervento di
PRK, tonomeria ad applanatio di Goldmann
e tonometria a soffio dovrebbero essere
letti in funzione dello spessore corneale
centrale, cercando anche aiuto nei
tonometri non tradizionali meno influenzati
dalle carattertistiche biomeccaniche
corneali. Questa mostra risultati tonometrici
piu verosimili rispetto ai primi due tipi di
tonometria.
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2. Gandolfi-Vecchi Ophthalmology 1996; 103:1693-1695

3. Scott A, Koetcha A, Bunce C, Balidis M, Garway-
Heath DF, Miller MH, Wormald R. YAG laser peripheral
iridotomy for the prevention of pigment dispersion
glaucoma a prospective, randomized, controlled trial.
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La miopia elevata puo essere spesso correlata
a sindrome da dispersione di pigmento. Viene
esposto il caso clinico di un miope giovane a
Cui e stata prescritta terapia ipotonizzante pur
senza segni di glaucoma né ipertono oculare,
ma solo a sequito di OCT delle fibre nervose
che dimostrava una riduzione dell'RNFL
(evento abbastanza comune nella miopia), alla
evidenza di transilluminazione iridea e della
familiarita positiva per glaucoma.

La papilla ottica, la miopia elevata e lo
spessore corneale lievemente inferiore alla
norma, unitamente alla transilluminazione
iridea legata alla dispersione di pigmento
e alla familiarita positiva per glaucoma
rendono il quesito TRATTARE O NON
TRATTARE una vera sfida per I'oftalmologo.
Anagrafica

paziente maschio 40 anni, libero professionista.
Anamnesi familiare

padre con sindrome da dispersione di pigmento
Anamnesi generale

buona salute.

Anamnesi oftalmica

sindrome da dispersione pigmentaria
pigmento OO in terapia da 7 mesi con
latanoprost coll OOx 1/die.

VCOD: 10/10 con sf -8 VCOS 10/10 con sf
-750 cyl -1.25 ax 170°.
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TOD 16 mmHg, TOS 15 mmHg (ore 17).
Pachimetria corneale centrale OD 510 um,
OS 514 um.

Esame obiettivo

SA OO: atrofia iridea diffusa, fuso di
Krukenberg, angolo irido-corneale IV di
Shaffer, pigmento ++++, iride medio-
periferica con concavita anteriore.

FOO: disco ottico di grandi dimensioni
e colorito roseo, lievemente tiltato c/d
0,3. Retina su piano per 360° In OD
degenerazione a lattice inferiore, senza
microfori.

PRESCRITTI: campo visivo computerizzato-
OCT RNFL e macula, HRT e curva
tonometrica con wash out di un mese e
curva da carico idrico e test alla fenilefrina
RISULTATI:

Campo visivo, HRT e OCT delle fibre
peripapillari hanno mostrato alterazioni
tipiche correlate con miopia elevata ma non
franche alterazioni glaucomatose (Fig. 1-6).
Test alla Fenilefrina: negativo

CURVA TONOMETRICA IN WASH OUT da
latanoprost (da 4 settimane).

I'wash out del latanoprost e di 4 settimane
e la IOP si mantiene per tutto I'arco della
giornata nella norma (Tab. 1).
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a miopia elevata.

Dati gli esiti degli esami strumentali compatibili
con i tipici deficit da disco ottico miopico e i
risultati della curva tonometrica giornaliera,
si decide di sospendere momentaneamente
ogni terapia topica ipotonizzante e si
prescrive al paziente UBM per escludere un

blocco pupillare inverso. In caso si dimostri un
contatto fra iride (a concavita anteriore) e fibre
zonulari si prescrivera iridotomia periferica.
Per il momento il paziente e da 1 mese sine
terapia ed e in attesa di eseguire UBM e
perimetria FDT.

Caso 5.2 - PP. Vico, M. Marino
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Fig. 2. 0CT 0D-0S: esame OCT RNFL dellOD nei limiti della norma, mostra alterazioni tipiche correlate con miopia elevata.

Fig. 3. Disco ottico OD-0S-Fotografia stereoscopica a colori dei dischi ottici. Nervi ottici nella norma si mette in evidenza l'atrofia peripapillare e
modico tilting OD.

"
It

Fig. 4a. CVC 0S - Campimetria computerizzata Humphrey effettuata  Fig. 4b. CVC OD - Campimetria computerizzata Humphrey effettuata
con metododologia 30:2, mostra allargamento della macchia cieca  con metodologia 30:2, mostra lievi alterazioni non riconducibili a
e lievi alterazioni non francamente riconducibili a glaucoma maa  glaucoma verosimilmente legate all'atrofia peripapillare.

miopia elevata.
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4

Fig. 5. Foto dell'iride od e os in trans-illuminazione. Si apprezza la sub atrofia dell'orletto pupillare legata alla dispersione di pigmento.

Fig. 6. Goniofotografie. Gonioscopia esame indispensabile per lo studio dellangolo camerulare. In questa foto si apprezza un angolo molto aperto,
grado 4 di shaffer. Approccio angolare 40 gradi, regolare e con concavita anteriore. Larga banda del corpo ciliare ed assenza di sinechie. L'iride
si inserisce profondamente nella banda del corpo cliare. Dopo lo sperone sclerale si nota una rete trabecolare molto pigmentata (4-+). Facile
identificazione della linea di Schwalbe.

OCCHIO OCCHIO
ORARIO h DESTRO IOP SINISTRO 10OP
(mmHg) (MmMHG)
Ore 8,30 16 16
Ore 11,30 13 13
Ore 14.30 16 16
Ore 17,30 16 16

Tab. 1. Curava tonometrica.

Data la assenza di ipertono, durante l'arco della
intera giornata, il paziente mostra sempre una
IOP nella media statistica, senza significative
fluttuazioni tonometriche giornaliere.
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Si opta dunque per la sospensione della
terapia topica ipotonizzante, si prescrivere
UBM e si continuera a monitorare il paziente
ogni anno con Perimetria FDT e campo
visivo computerizzato 30-2 SITA STANDARD
CURVA TONOMETRICA GIORNALIERA

HRT e OCT delle fibre nervose

VISITA OCULISTICA.

Il GDx risente negativamente di miopia per le
alterazioni dellEPR e l'elevata probabilita di atipia
di birifrangenza del pattern, per il momento non
si prescrivono esami atti al follow-up dellRNFL.
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Con il termine di glaucoma si intende un
gruppo di malattie oculari progressive che
colpiscono il nervo ottico. Anche se si conosce
poco circa il modo di progredire della malattia
perché quando viene individuata viene trattata
modificandone il decorso, Heijl et al. in uno
studio prospettico hanno evidenziato che la
maggior parte dei pazienti con glaucoma
peggiora, anche se non tutti arrivano ad avere
problemi di qualita di vista e di vita.

| trial clinici pit importanti come 'AGIS, ITEMGT
o il CNTGS hanno messo in evidenza che il
trattamento medico o chirurgico per abbassare
la pressione intraoculare & fondamentale ed
interferisce con l'andamento della malattia
provocandone un rallentamento. Altri studi clini-
ci hanno evidenziato che esistono dei fattori
di rischio differenti dalla pressione intraoculare
(es: problemi vascolari) che possono anch'essi
interferire con la progressione della malattia.

Da un punto di vista clinico & fondamentale
identificare la malattia prima che il danno sia
troppo avanzato e seguime la progressione nel
tempo, ma non sempre & cosi facile.

Piu il danno é precoce e piu é difficile
fare diagnosi. Piti lentamente progredisce
la malattia piu difficile é identificarne i
cambiamenti.
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Due sono le tecniche con cui si puo seguire
il cambiamento: mediante la valutazione
del campo visivo o mediante I'analisi
della papilla ottica e/o delle fibre nervose
retiniche peripapillari.

Analisi perimetrica

In perimetria, il metodo base su cui
diagnosticare un cambiamento &
l'osservazione di tutti i campi visivi,
andando a cercare "manualmente” i
punti di cambiamento sui print-out che il
paziente fornisce durante la visita. Un modo
alternativo e, pit rapido ma ancora in fase di
sviluppo, e l'utilizzo di programmi statistici
di analisi dei valori numerici del campo
visivo. Alcuni software sono gia presenti da
anni e se utilizzati possono aiutare a sta-
bilire se una riduzione di sensibilita in uno
0 pil punti & una fluttuazione oppure un
reale peggioramento della malattia.

Il maggior problema che si ha quando
si deve interpretare un campo visivo e la
valutazione della fluttuazione della sensibi-
lita. Infatti la fluttuazione della sensibilita
dei punti testati del campo visivo e sempre
presente, anche se limitata, negli indivi-
dui sani, mentre quella dei pazienti con
glaucoma tende ad essere piu ampia e
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piu difficile da differenziare da un reale
peggioramento. Sembra essere associata
alla presenza di cellule ganglionari sofferenti
che a volte possono rispondere meglio
0 peggio alla stimolazione luminosa:
tipica e la fluttuazione della sensibilita
nelle aree peri-scotomatose. Marchini e
coll. avevano dimostrato che intorno alle
aree scotomatose del campo visivo la
fluttuazione della sensibilita dei punti testati
e piu alta. Inoltre, quando si osserva una
serie di esami perimetrici, occorre sempre
tenere presente che nelle prime esecuzioni
si ha un effetto apprendimento e quindi i
primi esami possono dover essere scartati.
Nella pratica clinica si definisce fluttuazione
un peggioramento di un'area che nel
tempo torna a valori di partenza, mentre
un peggioramento € accertato quando
si presenta nella stessa area in tre campi
visivi successivi allesame di partenza. E per
questo motivo che i pazienti dovrebbero
tenere tutti i campi visivi e portarli al medico
per valutare se il risultato negativo ottenuto
fosse gia stato raggiunto in altre occasioni.
Da qui nasce l'esigenza di ripetere il campo
visivo piu volte per poter meglio identificare
i cambiamenti, di eseguirlo con la stessa
tecnica, con lo stesso strumento (in modo
che tutti gli esami siano a disposizione) e
con lo stesso programma.

Come tutti i testi psicofisici, anche I'esame
del campo visivo risente di alcuni fattori
che possono cambiare da un esame all‘altro
come: l'agitazione, la preoccupazione e
l'influenza della cataratta sulla sensibilita
generale, unitamente al fatto che non
esistono criteri precisi per distinguere le
fluttuazioni da un peggioramento.
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Diversi sono i possibili metodi che si posso-
no utilizzare solo guardando il print-out
senza il bisogno di un programma statistico
che ci aiuti nel differenziare i peggioramenti
dalle fluttuazioni. Sfortunatamente non
esiste alcuna definizione di progressione
che possa darci una risposta immediata.
Tutte le definizioni che possiamo utilizzare
hanno bisogno di una lunga serie di campi
visivi prima di poter dire che il paziente sta
peggiorando oppure no.

| sistemi statistici a nostra disposizione
definiscono come fluttuazione negativa
un campo visivo peggiorato rispetto alla
baseline, se il peggioramento si ripete in
due esami consecutivi siamo di fronte
ad un possibile cambiamento, mentre
se sono tre i campi visivi peggiorati
il peggioramento & certo. Una delle
caratteristiche della progressione del dan-
no é che tale cambiamento deve essere
significativamente maggiore delle variazioni
prodotte dalla fluttuazione a breve e lungo
termine.

Analisi Strutturale

La valutazione della papilla ottica ha acqui-
sito negli ultimi anni sempre maggiore
importanza sia per la diagnosi che per il
follow-up: in particolare si & visto che la
capacita diagnostica di questi strumenti
puo arrivare all'80%-90%.

Per migliorare questa accuratezza
diagnostica sono stati introdotti dei
software capaci di confrontare le imma-
gini acquisite alla baseline con quelle
del follow-up, dando utili informazioni
sulla riduzione dell'altezza/spessore delle
fibre nervose retiniche peripapillari e del

bordo papillare. In particolare queste
tecniche possono essere utilizzate per
identificare scostamenti da un database
normativo, e quindi aiutare a fare diagnosi
di glaucoma sul singolo esame, mentre la
ripetizione dell'esame durante il follow-up,
confrontando longitudinalmente i reperti di
uno stesso soggetto nel tempo consente
di individuare o confermare il riscontro di
progressione, che e un aspetto certamente
indicativo di malattia.

Conclusioni

Lutilizzo di una serie di campi visivi e/o di
una serie di immagini puo essere utile al
clinico per decidere se continuare quella
terapia, cambiarla o operare il paziente,
ricordando che fino ad oggi I'unico fattore
di rischio su cui possiamo agire e la
pressione intraoculare.

Il trattamento medico ipotonizzante deve
essere considerato come primo strumento
nel rallentare il peggioramento morfo-
funzionale del paziente, come anche
suggerito dalle linee guide dell’'EGS, ma
nel caso di un continuo peggioramento
del campo visivo e della papilla ottica
nonostante un significativo abbassamento
della pressione intraoculare rispetto al
valore di partenza, non bisogna indugiare
ad intervenire mediante un approccio
chirurgico o parachirurgico.
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Caso clinico

Paziente maschio di 81 anni giunto alla
nostra attenzione a gennaio 2013, in terapia
per glaucoma da circa 6 anni.

Anamnesi

Diabetico in buon compenso metabolico
con antidiabetici orali. Pregressa
angioplastica bilaterale agli arti inferiori.
Non nota familiarita per alcuna patologia
oftalmologica.

Riscontro di pressione intraoculare
borderline nel 2007 (valori tonometrici sine
terapia compresi tra 21 e 19 mmHg); da
allora in terapia con timololo 0,5% 2 gtt/die.
Interventi di facoemulsificazione OO
nel 2008 e successive capsulotomie per
Cataratta secondaria.

Ultimo esame perimetrico eseguito in
febbraio 2011.

Diagnosi
Quadro obiettivo al momento della prima
visita presso il nostro centro:
Segmento anteriore OO: pseudofachia
in quiete (esiti di capsulotomia). Blefarite
(associata a rosacea)
Visus: ODV: 9-10/10 (-0,50 sf)

OSV: 9/10 nmdl
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Tonometria: ODT. 17 mmHg (a circa 3 ore
da timololo 0,50%)
OST: 16 mmHg (a circa 3 ore da timololo
0,50%)
Pachimetria: OD: 500 um

OS: 501 um
Fundus: OD: macula nei limiti per I'eta. Papilla
di dimensioni medio-piccole, lievemente
pallida, aumento dell'escavazione ai poli,
assottigliamento del bordo infero-temporale,
sede di un'emorragia peripapillare.
OS: iniziale membrana epiretinica
maculare. Papilla di dimensioni medio-
piccole, lievemente pallida, aumento
dell'escavazione ai poli.
Viene prescritto un nuovo esame
perimetrico e mantenuta la terapia in atto
in attesa dei risultati dell'esame.

Scelta terapeutica e razionale

Il campo visivo, con difetti perimetrici
noti, mostra un peggioramento in
OD dove appare un difetto fascicolare
nell’'emicampo superiore, congruo con
I'escavazione papillare e la presenza di
un‘emorragia peripapillare; OS appare
invece sostanzialmente stabile (Fig. 1 e 2).

| valori tonometrici riscontrati (16-17 mmHg)
sarebbero stati potenzialmente soddisfacenti
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Fig. 1. Esami perimetrici (occhio destro). Gli esami perimetrici (in ordine cronologico da destra verso sinistra) mostrano la comparsa di un difetto
arciforme superiore (esame in primo piano), assente negli esami precedenti e suggestivo di un peggioramento della malattia.

sulla base delle perimetrie effettuate in
precedenza che non mostravano significativi
peggioramenti, sebbene il numero di esami
a disposizione non fosse sufficiente per
stabilire un preciso trend. Essendo stato
documentato un peggioramento dopo
l'esecuzione dell’'ultimo campo visivo
diventava necessario rivalutare I'obiettivo
pressorio del paziente. Sulla base dei dati
a disposizione, il beta-bloccante risultava
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essere efficace (sine terapia venivano
riportati valori di circa 19-20 mmHg) e viene
quindi deciso di aggiungere un secondo
principio attivo. Viene scelto il bimatoprost
e si opta per una combinazione fissa con
Iintento di ottimizzare la compliance del
paziente (anziano, verosimilmente soggetto
ad avere disconfort oculare vista la blefarite).
Il paziente viene rivalutato a distanza di 1
mese dal cambiamento della terapia ed in
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Fig. 2. Esami perimetrici (occhio sinistro). Gli esami perimetrici mostrano la presenza di un difetto fascicolare nei settori infero-nasali. La sequenza di

esami non mostra peggioramenti significativi tra il 2010 e il 2013.

quell'occasione viene effettuata una curva
tometrica, ottenendo il seguente range di
valori

ODT. 10-12 mmHg

OST: 11-13 mmHg

L'abbassamento pressorio e stato
significativo. Viene quindi mantenuta la
terapia in atto e viene programmato il
seguente follow-up:

- 3 esami perimetrici nel corso dei

89

successivi 12 mesi (per valutare la velocita
di progressione).

Esecuzione di eco-doppler dei tronchi
sovraortici (considerata l'asimmetria
dei difetti perimetrici e dell'avvenuto
peggioramento in presenza di valori
tonometrici non alti, almeno in senso
assoluto) ed holter della pressione
arteriosa delle 24 ore (considerata la nota
vasculopatia agli arti inferiori).
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Fig. 3. Esempi di emorragie peripapillari. Come descritto nel testo, le emorragie peripapillari in corso di glaucoma si manifestano spesso nel
settore temporale inferiore; 'aspetto tipico & “a fiamma’, ma possono essere anche puntiformi. a) e b) Emorragie a fiamma in papille di pazienti
glaucomatosi. ¢) emorragia puntiforme nel contesto di“notch”del bordo papillare. d) emorragia a fiamma in paziente iperteso oculare senza malattia
conclamata: tale riscontro depone per un aumento del rischio di conversione a glaucoma.

Conclusioni

Il paziente e giunto alla nostra attenzione
con una situazione di glaucoma conclamato
e difetti perimetrici apparentemente stabili
sulla base degli esami in suo possesso.
E stata mantenuta la terapia in atto in
attesa di una nuova perimetria, necessaria
per stabilire il trend della malattia e per
definire se i valori tonometrici registrati
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fossero soddisfacenti. L'esame obiettivo,
comunqgue, mostrava un‘emorragia
peripapillare. La presenza di emorragie
peripapillari costituisce un fattore di
rischio ben definito per il peggioramento
in pazienti con malattia conclamata o
sospetta'?. Esse sono patognomoniche
dei fenomeni di alterazione vascolare
riscontrabili in caso di glaucoma, specie

nelle forme “low-tension”. Laspetto tipico
& "a fiamma’, ma possono anche apparire
puntiformi e sono spesso localizzate, come
nel caso del nostro paziente, nel settore
papillare temporale inferiore (Fig. 3). Le
emorragie peripapillari possono essere
bilaterali ed in generale scompaiono
totalmente in circa 2-6 mesi: non & sempre
possibile, quindi, riscontrarle durante le
visite di follow-up. Possono recidivare e
spesso si accompagnano alla perdita di
fibre nervose peripapillari e alla comparsa
o all'aggravamento di difetti perimetrici
corrispondenti.

Il nuovo esame perimetrico mostrava un
peggioramento, congruo con l'aspetto
della papilla e dell'emorragia peripapillare.
| valori pachimetrici, erano inoltre bassi.
Sulla base di tutti questi dati era
necessario rivalutare l'obiettivo pressorio:
indipendentemente da fattori sistemici
potenzialmente influenti ed indagati con
I'eco-doppler dei tronchi sovraortici e
I'nolter della pressione arteriosa delle 24 ore,
i valori tonometrici attuali non potevano
essere considerati adeguati essendo
stato constatato un peggioramento. La
monoterapia in atto, efficace sulla base dei
dati anamnestici, non appariva sufficiente
ed era necessario aggiungere una seconda
molecola. Il caso del nostro paziente
rientrava pienamente nella situazione
descritta dalle linee guida della European
Glaucoma Society per cui occorre
considerare una terapia aggiuntiva qualora
la monoterapia non raggiunga l'obiettivo
pressorio o una progressione della malattia
suggerisca la necessita di abbassarlo
ulteriormente®. Nella pratica clinica una
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monoterapia & spesso insufficiente per
raggiungere l'obiettivo pressorio prefissato
ed i dati in letteratura suggeriscono che
fino al 40-70% dei pazienti necessita di
una terapia plurifarmacologica®*”.

Quando una monoterapia diventa
insufficiente & possibile scegliere di
aggiungere un secondo collirio oppure
optare per un‘associazioni fissa (Fig. 4). Le
"associazioni fisse” o “combinazioni fisse”
sono preparati contenenti due principi
attivi nello stesso flacone che offrono
diversi vantaggi rispetto all'utilizzo di
due principi attivi in due flaconi diversi:
migliore adesione alla terapia (pit semplici
sono i regimi terapeutici, migliore e
la compliance), minore esposizione ai
conservanti, minori effetti indesiderati
locali (¢ esperienza comune che alcune
combinazioni fisse siano tollerate meglio
rispetto alle stesse molecole utilizzate in
monoterapia), possibile migliore efficacia
(sia per l'aumentata compliance che per

"

I'eliminazione dell”effetto diluizione”)®.
Basandoci su queste considerazioni,
abbiamo optato per sostituire la terapia con
timololo 0.5% 2 gtt/die con l'associazione
fissa bimatoprost-Timolo (Ganfort®) 1
gtt/die alla sera.

Ad un mese dall'inizio della terapia l'effetto
appariva buono, essendo il farmaco ben
tollerato ed efficace nellottenere una significativa
ulteriore riduzione del pressione intraoculare.

Il paziente, sebbene anziano, necessita
comunque di un follow-up piuttosto
stretto al fine di rivalutare la velocita di
progressione della malattia e di verificare
se i nuovi valori tonometrici ottenuti siano
sufficienti per rallentarla al massimo.
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MONOTERAPIADI
PRIMASCELTA

Efficace, ben
tollerata

/

Aggiungere un
secondo collirio

Obiettivo pressorio
NON raggiunto

Non efficace efo mal
tollerata

|

Cambiare
monoterapia

~

Aggiungere una seconda
molecolacome
COMBINAZIONE FISSA

Fig. 4. Algoritmo decisionale per la terapia medica iniziale del glaucoma. Qualora l'obiettivo pressorio non venga raggiunto con una monoterapia,
possibile utilizzare preparati contenenti combinazioni fisse di due molecole. Tale approccio pud avere numerosi vantaggi (vedi testo per i dettagli).
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Graziano Bricola, L. Caradossi, B. Mochi, F. Giacomelli

S.C. Oculistica asl 3 genovese, Direttore Dott. F. Giacomelli

Maschio, caucasico, 82 anni. Nessuna familiarita
riferita per patologie oculari. Ipertensione
sistemica in terapia con ACE-inibitori.

Nega altre patologie sistemiche in atto.

Nega altre terapie sistemiche in atto.

Nega allergie note a farmaci.

Dal 2005 diagnosi di glaucoma primario ad angolo
aperto bilaterale in terapia con beta-bloccanti
topici mattino e sera in entrambi gli occhi.
Riferisce pressione intraoculare alla prima visita:

ODT 23 mmHg APL, OST 22 mmHg APL.

Dal momento della prescrizione della terapia
riferisce tonometrie successive ogni 4 mesi
senza nessun esame strumentale prescritto.
Riferisce costante compenso tonometrico (OOT
circa 16-17 mmHg).

Si presenta alla nostra attenzione per la prima
volta nel maggio 2009 portando in visione
esame del campo visivo computerizzato del
dicembre 2008 (Fig. 1-2).

Fig. 1-2. Primo esame esequito dal paziente che mostra la presenza di evidenti difetti perimetrici decisamente pili marcati in OD.
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Fig. 3-4. Gli esami perimetrici mostrano una probabile progressione del danno glaucomatoso rispetto ai precedenti.

All'esame oftalmologico il paziente presenta:
OO0 sclerosi nucleare grado Il (ODV 6/10 cc,
OSV 9/10 cc); ODT 17 mmHgAPL, OST 16
mmHgAPL; ODF papilla ottica pallida, C/D
0.7, OSF papilla ottica lievemente pallida, C/D
0.6; gonioscopia OO angolo aperto, normo-
pigmentato.

Eseguita pachimetria corneale: OD 490 mm,
OS 495 mm.

Eseguito campo visivo computerizzato durante
la stessa seduta (Fig. 3-4).

Sulla base del riscontro oftalmologico,
pachimetrico e perimetrico si prescrive nuova
terapia a base di associazione fissa PG + beta-
bloccante in monosomministrazione giornaliera
ritenendo la vecchia terapia topica con il solo
beta-bloccante efficace ma non sufficiente
per il controllo della progressione del danno e
considerando laspetto della compliance.
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Si prescrive ulteriore esame del campo visivo
da prenotare e controllo tonometrico entro 1
mese.

Tonometria dopo circa 1 mese: ODT 12, OST 11.

Si eseguono controlli successivi sia oftalmologici
che perimetrici che non mostrano segni di
progressione francamente evidenti (perimetrie
influenzate dall'effetto apprendimento, dalle
fluttazioni) per cui si continua la terapia in
atto monitorando il paziente che viene inoltre
avvertito di mettersi in contatto con il nostro
Centro per qualsiasi dubbio o problema
dovesse insorgere (Fig. 5-10).

Da segnalare un calo progressivo del visus
legato al progredire della sclerosi nucleare gia
presente.

Il paziente si presenta nuovamente alla nostra
osservazione nel maggio 2012 lamentando un
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Fig. 9. Fig. 10.
Immagini da 5 a 10: le perimetrie confermano a progressione del danno ma non evidenziano ulteriore peggioramento inequivocabile nel tempo.

Fig. 11-12. 'esame perimetrico mostra una ulteriore progressione del danno glaucomatoso rispetto ai precedenti.
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Fig. 13-14. 'esame perimetrico mostra una ulteriore progressione del danno glaucomatoso rispetto ai precedenti.

calo del visus maggiormente evidente in OD.
Alllesame oftalmologico il paziente presenta:
OO0 sclerosi nucleare grado Ill (ODV 3/10 cc,
OSV 6/10 cc); ODT 15 mmHg APL, OST 14
mmHg APL; ODF papilla ottica pallida, C/D 0.8,
OSF papilla ottica pallida, C/D 0.6-0.7.

Eseguito campo visivo computerizzato durante
la stessa seduta (Fig. 11-12).

Si aggiunge alla terapia in atto brimonidina
mattino e sera in entrambi gli occhi e si
concorda controllo tonometrico entro T mese.
Il paziente riferisce riscontro occasionale
di neoplasia colon-retto per cui dovra
essere sottoposto entro breve tempo ad
intervento chirurgico.

Il paziente torna alla nostra osservazione
dopo circa 7 giorni perché intollerante alla
brimonidina che ha sospeso sua sponte; viene
prescritta dorzolamide alla stessa posologia
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in sostituzione e concordato controllo
tonometrico entro 1 mese.

Il paziente viene perso al follow-up per qualche
mese (riferisce problemi di salute legati alla
suddetta neoplasia e agli esiti delle terapie
Ccui é stato sottoposto) e torna alla nostra
osservazione nel gennaio 2013.

Riferisce di aver sospeso la somministrazione di
dorzolamide perché poco tollerante/compliante
e di aver continuato con precisione ad instillare
lassociazione PG + beta-bloccante tutte le sere.
All'esame oftalmologico il paziente presenta:
0O sclerosi nucleare grado Il (ODV 2/10 cc, OSV
6/10 cc); ODT 15 mmHg APL, OST 14 mmHg
APL; ODF papilla ottica pallida, C/D 0.8, OSF
papilla ottica pallida, C/D 0.7, gonioscopia OO
angolo aperto, convesso, normo-pigmentato.
Eseguito campo visivo computerizzato durante
la stessa seduta (Fig. 13-14).
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Sulla base del riscontro oftalmologico e
perimetrico si decide di sottoporre il paziente
ad intervento di facoemulsificazione + impianto
di IOL OD poi OS e di valutare compenso
tonometrico post-intervento.

In attesa di intervento si aggiunge alla terapia
in atto acetazolamide per os 2 cp mattino e
sera in accordo con il medico curante.

paziente viene sottoposto a

facoemulsificazione con impianto di IOL nel
sacco capsulare in entrambi gli occhi senza

alcuna complicazione post-operatoria nei mesi

SUCCESSIVi.

All'ultimo controllo oftalmologico eseguito
presenta: ODV 8/10 nat, OSV 10/10 nat; ODT
11 mmHg APL, OST 9 mmHg APL in terapia
con associazione fissa PG + beta-bloccante in
attesa di ulteriore riscontro perimetrico.

Conclusioni

La valutazione della progressione del
danno glaucomatoso non pud certamente
prescindere da un costante monitoraggio
perimetrico del paziente. Questa necessita si
scontra spesso con le difficolta che il personale
medico ma anche l'utenza incontrano per
poter mantenere una tempistica adeguata di
controlli seriati.

Appaiono di fondamentale importanza alcune

considerazioni:

Ogni paziente deve essere studiato
come singolo e per ognuno deve essere
individuato un obiettivo pressorio »
non sempre una pressione intraoculare
considerata compensata preserva da una
progressione del danno.

Valutare la pressione intraoculare con
frequenza (in questo caso i tempi di attesa
possiamo dettarli noi stessi facendoci carico
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dei pazienti a rischio) ed eventualmente
eseguire curve tonometriche per lo meno
diurne.

Monitorare laspetto della papilla ottica se
possibile con immagini (per renderlo fruibile
anche ad eventuali colleghi coinvolti in
successivi controlli) ma almeno con una
descrizione precisa e comprensibile agli
addetti ai lavori.

Eseguire una pachimetria corneale ad ogni
paziente con ipertono, sospetto glaucoma o
glaucoma diagnosticato.

Eseguire sempre una gonioscopia che pud
indurci a scelte terapeutiche importanti e
perché no risolutive.

Ripetere esami perimetrici quanto possibile
ravvicinati per valutare con maggior
precisione una eventuale progressione in
atto.

Rivalutare attentamente la terapia in base al
quadro clinico ed eventualmente modificare
0 aggiungere farmaci ipotonizzanti tenendo
in considerazione laspetto importantissimo
della compliance.

Tenere presente il concetto di Terapia
Massima Tollerata ® aggiungendo principi
attivi leffetto ipotonizzante NON si somma
Prendere in considerazione la chirurgia se
necessario tenendo presente che lintervento
di cataratta da solo ci consente a volte
di ottenere un compenso tonometrico
insperato e comunqgue rappresenta ormai
una tappa obbligata prima di un eventuale
intervento filtrante.

Bibilografia

1.

Prata TS, De Moraes CGV, Teng CC et al. Factors
affecting rates of visual field progression in glaucoma
patients with optic disc hemorrhage. Ophthalmology
2010; 117:24-29

2. Caprioli J, Varma R. Intraocular pressure: modulation

o

Caso 6.2 - G. Bricola, L. Caradossi, B. Mochi, F. Giacomelli

as treatment for glaucoma. Am J Ophthalmol.
2011 Sep; 152(3):340-344.e2. doi: 10.1016/j.
2jo.2011.05.029. Review. PubMed PMID: 21855671

. Aoyama A, Ishida K, Sawada A, Yamamoto T. Target

intraocular pressure for stability of visual field loss
progression in normal-tension glaucoma. Jpn J
Ophthalmol. 2010 Mar; 54(2):117-23. doi: 10.1007/
$10384-009-0779-z. Epub 2010 Apr 18. PubMed
PMID: 20401559

. Caprioli J, Varma R. Intraocular pressure: modulation

as treatment for glaucoma. Am J Ophthalmol.
2011 Sep; 152(3):340-344.e2. doi: 10.1016/j.
2jo.2011.05.029. Review. PubMed PMID: 21855671

. Chauhan BC, Mikelberg FS, Artes PH, Balazsi

AG, LeBlanc RP, Lesk MR, Nicolela MT, Trope
GE; Canadian Glaucoma Study Group. Canadian
Glaucoma Study: 3. Impact of risk factors and
intraocular pressure reduction on the rates of
visual field change. Arch Ophthalmol. 2010 Oct;
128(10):1249-1255

. Heijl A. The times they are a-changin’: time to change

glaucoma management. Acta Ophthalmol. 2013
Feb; 91(1):92-99

European Glaucoma Society Terminology and
qguidelines for glaucoma, Vol. (3rd edition) 3rd
edition edn. Dogma Editrice: Savona - Italy; 2008

. Centofanti M, Oddone F, Gandolfi S, Hommer

A, Boehm A, Tanga L, Sangermani C, Sportelli
V, Haustein M, Manni G, Rossetti L. Comparison
of Travoprost and Bimatoprost plus timolol fixed
combinations in open-angle glaucoma patients
previously treated with latanoprost plus timolol
fixed combination. Am J Ophthalmol. 2010 Oct;
150(4):575-580

The AGIS Investigators: The Advanced Glaucoma
Intervention Study (AGIS): 7. The relationship
between control of intraocular pressure and visual
field deterioration. Am J Ophthalmol. 2000 Oct;
130(4):429-440

.Balwantray C. Chauhan, PhD; Frederick S. Mikelberg,

MD; A. Gordon Balaszi, MD; Raymond P. LeBlanc,
CM, MD; Mark R. Lesk, MSc, MD; Graham E. Trope,
MB, PhD; Canadian Glaucoma Study 2. Risk Factors
for the Progression of Open- angle Glaucoma. Arch
Ophthalmol. 2008; 126(8):1030-1036




Capitolo 6

La progressione del glaucoma come guida per la terapia

Fabio De Feo

MD e PhD, Dirigente Medico di | livello, Ospedale Santa Maria Misericordia (Albenga) ed Ospedale San Paolo - Savona

Paziente: G. S.

Sesso: femminile

Data di nascita: 09/12/1944 (69 anni)
Razza: caucasica

Anamnesi Generale

paziente seguita per ipotiroidismo; riferita
emicrania saltuaria; riferita lieve ipotensione
arteriosa.

Anamnesi Oculare

negativa fino al 2009 (visite saltuarie riferite
ogni 4-5 anni in passato).

Anamnesi Familiare

negativa.

Diagnosi

Riscontro di ipertono (ODT: 32 mmHg APL
/ OST: 26 mmHg APL) nel settembre 2009
(da parte di un Collega). Non presente
nella documentazione della visita alcuna
descrizione della papilla, che viene
semplicemente descritta “pallida” in OD.

Iniziata immediatamente dal collega una
terapia con timololo 0.50%, 1 goccia ore 8
ed ore 20 in entrambi gli occhi.

Primo campo visivo (CV) in data 25/11/2009.
OD: difetti nel settore nasale superiore di
media densita; OS: normale.
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Controllo 1

Nel dicembre 2009: ODT 19 mmHg APL
e OST 15 mmHg APL. Il collega sceglie di
mantenere la terapia in atto e consiglia un
NUOVO Campo Visivo tra 1 anno.
Successivo campo visivo 22/07/2010. OD:
difetti (in parte assoluti) nel settore nasale
superiore (netto peggioramento); OS:
normale.

Controllo 2

Nel luglio 2010, riscontro di ODT. 26 mmHg
APL con la terapia / OST 20 mmHg APL con
la terapia. Il collega modifica pertanto la
terapia a latanoprost (Pfizer) collirio, 1 goccia
ore 22 in entrambi gli occhi (Fig. 1, 4).
Successivo CV in data 29/11/2010 (allegato).
OD: invariato; OS: normale.

Controllo 3

Nel dicembre 2010 riscontro di ODT: 18
mmHg APL con la terapia / OST 17 mmHg
APL con la terapia. Viene mantenuta la
terapia in atto.

Prima visita da me

La paziente giunge alla mia osservazione
nel giugno 2011. Lultimo CV era quello del
novembre 2010. Dopo una serie di domande,
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ammette di utilizzare un latanoprost
generico (dietro consiglio del Farmacista), da
un tempo non precisato (mesi). Mai eseguita
una pachimetria corneale.

Presenta il seguente quadro clinico:

OD Visus: 9/10 naturali.

OS Visus: -0.50 cil 90° 9/10.

OD+0S: blefarite, lieve iperemia
congiuntivale con lieve calasi congiuntivale,
cornea indenne, lieve cataratta nucleare +.
OD Pressione intraoculare: 19 mmHg APL
con terapia

OS Pressione intraoculare: 17 mmHg APL
con terapia

(misurazione della pressione intraoculare
alle ore 16:00 circa)

Gonioscopia OD+OS: angolo aperto, lievemente
convesso, normo-pigmentato (D40°b).
ODFundus: papilla con modesto pallore,
cup disc ratio (CDR) 0.8, lamina criborsa
evidente.

OSFundus: papilla rosea, COR 04.
Pachimetria (pachimetro ad ultrasuoni a
contatto Pachmate) OD: 490 pm; OS: 496 um.
Si sollecita la prenotazione di un nuovo CV.
Nuovo campo visivo eseguito in data
18/08/2011 (Fig. 2, 5).

Alla luce del peggioramento dell'esame
e del non buon controllo della IOP
(considerando anche i valori dello spessore
corneale centrale e la presenza della lieve
ipotensione arteriosa riferita), modifico la
terapia a bimatoprost collirio, 1 goccia ore
21 in entrambi gli occhi.

Controllo 1

Nel settembre 2011 la paziente presenta:
ODT. 13 mmHg APL con terapia

OST: 12 mmHg APL con terapia
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(misurazione della pressione intraoculare
alle ore 15:00 circa)

OD + OS Fundus: invariati.

Si mantiene quindi la nuova terapia e si
programma un nuovo CV.

Controllo 2

Nell'ottobre 2011 la paziente riferisce pero
di non aver ancora prenotato per il nuovo
esame perimetrico.

Presenta:

ODT. 13 mmHg APL

OST: 13 mmHg APL

(misurazione della pressione intraoculare
alle ore 15:00 circa)

OD + OS Fundus: invariati.

Si decide di mantenere la terapia in atto,
sollecitando la prenotazione del nuovo esame.

Controllo 3

La paziente torna nel maggio 2012 con
il campo visivo appena eseguito ed un
quadro sostanzialmente invariato:

ODT. 14 mmHg APL

OST: 13 mmHg APL

(misurazione della pressione intraoculare
alle ore 15:00 circa)

Spiego nuovamente alla paziente I'importanza
di un attento controllo tonometrico e
perimetrico e raccomando un nuovo controllo
(campo visivo + visita) a distanza di 3-4 mesi.

Controllo 4

In realta, la paziente torna solo nel novembre
2012 con un esame perimetrico appena
eseguito, nuovamente sostanzialmente
invariato, e con il seguente quadro obiettivo:
ODVisus: invariato.

OSVisus: invariato.
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ODT: 14 mmHg APL con terapia

OST: 14 mmHg APL con terapia
(misurazione del pressione intraoculare alle
ore 18:00 circa)

OD + OS Fundus: invariati.

Si programma un controllo tonoemtrico
tra 3 mesi ed un NUoOvVo campo Visivo tra 5
mesi circa.

Controllo 5

Rivedo la paziente nel febbraio 2013 con:
ODT: 15 mmHg APL con terapia

OST: 14 mmHg APL con terapia
(misurazione della pressione intraoculare
alle ore 16:00 circa)

Si sollecita un nuovo campo visivo di controllo.
Il campo visivo viene poi eseguito in data
09/04/2013 (Fig. 3, 6) e dimostra una lieve
fluttuazione negativa in OD.

Controllo 6

Nell'aprile 2013:

ODT: 14 mmHg APL con terapia

OST. 13 mmHg APL con terapia
(misurazione della pressione intraoculare
alle ore 16:00 circa)

Si programma pertanto un NUOvo campo
visivo tra 3 mesi (ed in base ai risultati, se
si conferma una tendenza a peggiorare,
si organizzeranno holter pressorio e curva
tonometrica per rivalutare l'obiettivo
pressorio).

Conclusioni

Il 'caso clinico dimostra come il campo visivo
sia tuttora I'esame di scelta per determinare la
progressione del glaucoma e sottolinea una serie
di fattori da tenere sempre in considerazione nel
valutare i nostri pazienti glaucomatosi:

. Eseguire sempre una misurazione dello

spessore corneale centrale (ed una
gonioscopia).

. Descrivere sempre laspetto della papilla

almeno come rapporto Cup-Disc (meglio
sarebbe una fotografia, una stereo-
fotografia o un imaging ove possibile)
per valutarne le variazioni nel tempo.

. Se la diagnosi iniziale & di un glaucoma

sospetto e non di ipertensione
oculare, e soprattutto se la pressione
oculare alla diagnosi & molto alta,
valutare l'opportunita di iniziare
la terapia direttamente con una
prostaglandina/analogo prostamide
(molecole di efficacia sicuramente
maggiore dei beta-bloccanti nel
controllo della pressione oculare e delle
sue fluttuazioni circadiane).

. Cercare di controllare con una buona

frequenza la pressione intraoculare
quando il paziente passa ad una terapia
con un farmaco ipotonizzante generico
(nel caso esposto era il latanoprost), per
rivalutarne la reale efficacia nel controllo
della pressione oculare.

. Soprattutto nella valutazione iniziale

della progressione, cercare di far ripetere
pil campi visivi ravvicinati (punto non
sempre realizzabile: si necessita di una
buona collaborazione da parte del
paziente e si lotta contro le lunghe
liste d'attesa ASL). Sicuramente aver
eseguito un solo esame all'anno dopo la
diagnosi e stato uno dei fattori alla base
della progressione del danno nel caso
esaminato.

. Tenere conto che a volte un buon

controllo tonometrico non e sufficiente
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Caso 6.3 - F. De Feo

a fermare la progressione della malattia,
specialmente se si associano altri fattori
di rischio (come uno spessore corneale
centrale ridotto ed una ipotensione
arteriosa).

7. Ricordarsi che in casi dubbi si pud
eseguire una curva tonometrica (anche
con un numero ridotto di misurazioni:
spesso la misura del primo mattino
puo essere gia di aiuto nel valutare
un peggioramento altrimenti non
giustificabile, soprattutto in chi segue
una mono-terapia serale).

Si pud concludere dicendo che il passaggio
da latanoprost generico a bimatoprost
abbia ottenuto un buon risultato pressorio
ed una stabilizzazione della malattia. Sono
ora in corso accertamenti per decidere
se il caso particolare (cornea sottile ed
ipotensione arteriosa associata + danni
glaucomatosi evoluti) non richieda un
ulteriore abbassamento dell'obiettivo
pressorio.
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La massima terapia medica tollerata

Introduzione

Marco Ciancaglini', Paolo Frezzotti?

" Malattie apparato visivo (MED 30), Universitd dellAquila

2 Dipartimento di Scienze Mediche, Chirurgiche e Neuroscienze Universita di Siena

Ad oggi il primo approccio terapeutico alla
malattia glaucomatosa é la terapia medica
che si avvale di molecole, via via sempre
pil numerose, che hanno la capacita con
meccanismi d'azione diversi e sinergici
di abbassare la pressione intraoculare.
Al beneficio legato alla riduzione della
pressione intraoculare, si legano perd, una
serie di effetti collaterali locali e sistemici
che, quando scarsamente o non tollerati,
ne impediscono la continuazione. Il termine
di terapia medica massima tollerata venne
introdotto per la prima volta negli anni
'60, quando le molecole erano poche
(betabloccanti e miotici a livello locale e
inibitori dell'anidrasi Carbonica a livello
sistemico), con minore capacita ipotensiva e
associate ad un numero maggiore di effetti
collaterali rispetto alle molecole attualmente
disponibili'. Da allora molto nella terapia
medica & cambiato e anche il significato
di questo termine e cambiato, mettendo
meglio a fuoco gli aspetti di ottimizzazione
della capacita ipotensiva e ponendo meno
I'accento sugli aspetti di tollerabilita degli
effetti collateraliz. Oggi, infatti, il termine di
massima terapia medica tollerata (MTMT)
vuole indicare la possibilita di conservare i
benefici della terapia medica mantenendo
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sostenibile la qualita della vita del
paziente. In altre parole ottenere il risultato
ipotonizzante minimizzando il pit possibile
gli effetti collaterali legati alla terapia stessa.
La MTMT deve essere considerata sotto
diversi aspetti, il meccanismo d'azione delle
molecole utilizzate, gli effetti collaterali
topici e sistemici della terapia adottata
ed il numero delle molecole utilizzate nel
protocollo terapeutico.

La terapia medica e considerata una MTMT
quando utilizza molecole con meccanismo
d‘azione diverso tra loro quindi abbinando
molecole che riducono la produzione
d'umore acqueo agendo attraverso
recettori diversi tra loro e farmaci che ne
aumentano la fuoriuscita attraverso la via
uveoscerale o trabecolare. Quando i farmaci
per la terapia medica del glaucoma erano
la pilocarpina, l'epinefrina per via locale e
l'acetazolamide per via sistemica era molto
facile arrivare a dover utilizzare la MTMT,
Poi a questi si sono aggiunti alla fine degli
anni '70 i beta-bloccanti, successivamente
epinefrina, poi sostituita da alfa-2 agonisti
piu specifici, negli anni '90 gli inibitori
topici dell'anidrasi carbonica (CAl) e nel
1996 il primi agonisti dei recettori F2a delle
prostaglandine hanno reso il ventaglio delle
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molecole a nostra disposizione molto piu
ampio. Oggi quindi la MTMT teoricamente
utilizzabile che si basa sull'impiego di
una molecola per ogni singola classe di
farmaco antiglaucomatoso dovrebbe
basarsi sull'impiego degli analoghi delle
prostaglandine, dei beta-bloccanti, dei CAl
e degli alfa 2 agonisti. In realta possiamo
considerare la MTMT come l'insieme di tre
farmaci se presenti in tre flaconi diversi
o dei quattro principi attivi se contenuti
in soli tre flaconi. Infatti I'introduzione sul
mercato di associazioni fisse di farmaci
antiglaucomatosi (beta-bloccanti-analoghi
delle prostaglandine, beta-bloccanti-CAl,
beta-bloccanti-alfa 2-agonisti) ha reso
possibile un trattamento farmacologico
pil aggressivo senza modificare il numero
dei flaconi da dover utilizzare per il
paziente o addirittura a parita di effetto
ipotonizzante, ha semplificato lo schema
terapeutico. Se questo & vero per il numero
di istillazioni e flaconi che il paziente deve
quotidianamente gestire (si pensi alla
combinazione fissa timololo-dorzolamide-
brimonidina presente per esempio nei
paesi latino americani), non lo & altrettanto
per gli effetti collaterali locali e sistemici dei
principi attivi contenuti nelle associazioni
fisse. E comunque altrettanto vero che il
numero di somministrazioni di farmaco
giornaliere sono inversamente proporzionali
all'aderenza al regime terapeutico adottata
dal paziente.

Un altro aspetto importante per la MTMT
sono gli effetti percepiti dal paziente dalla
terapia stessa. Infatti la terapia medica e
considerata una MTMT quando gli effetti
collaterali locali e sistemici non diventano
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aspetti prevalenti, tali da minarne l'efficacia
riducendo la compliance del paziente e
quindi l'aderenza alla terapia. La patologia
glaucomatosa €& una patologia asintomatica
nelle fasi iniziali e la percezione unica che
il paziente ha della patologia & la terapia
topica che sta facendo. La terapia topica
¢ basata sull'impiego di colliri composti
nella maggior parte dei casi da un principio
attivo (con azione ipotonizzante) e un
conservante (con azione antimicrobica), che
hanno dimostrato insieme e separatamente
di poter determinare effetti collaterali locali
e sistemici, reazioni allergiche e tossicita
oculare. Quanti piu farmaci vengono istillati
dal paziente e quanto piu il rischio di
andare incontro a questi effetti collaterali
aumenta e I'impiego di farmaci senza il
conservante puo essere utile per ridurli.
L'effetto tossico allergico locale legato ad
una terapia plurima puo rendere il paziente
non compliante e aderente alla terapia che,
non venendo piu correttamente eseqguita,
perde il ricercato effetto ipotonizzante e
quindi di fatto favorisce la progressione
della malattia peggiorandone la prognosi.
Quindi sotto questo aspetto si preferisce
0ggi eseguire una terapia che rispetti
quanto piu possibile la superficie oculare
intesa nelle sue componenti principali
(cornea, congiuntiva e sistema lacrimale-
film lacrimale) e quindi con farmaci privi
di conservante o con associazioni fisse
che riducano comunque la quantita di
conservante rispetto alle associazioni
non fisse, mantenendo le stesse capacita
ipotensive.

Oggi la MTMT non é cosi facile da definire
come qualche anno fa, sicuramente

la maggiore disponibilita ci facilita il
compito nella scelta delle molecole,
personalizzando l'approccio terapeutico
e rispettando la necessita di curare non
semplicemente un glaucoma ma quel
paziente glaucomatoso, migliorandone
I'effetto terapeutico. Non si deve cadere
perd nella tentazione di eccedere dando
fondo al completo bagaglio terapeutico a
nostra disposizione, complicando troppo
la terapia, aumentando gli effetti collaterali
e peggiorando compliance e aderenza
del paziente. Cercare quindi non piu la
MTMT per quel paziente ma una terapia
medica ottimale che sommi al necessario
effetto ipotonizzante una reale sostenibilita
e quindi un'efficienza terapeutica che
risponda all'esigenza clinica di arrestare la
progressione della malattia glaucomatosa.
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Caso clinico 7.1

Marco Leto

Dirigente medico Ospedale Santa Croce e Carle - Cuneo. Direttore: Caramello Guido.

Uomo di 81 anni con un glaucoma trattato
dal 1997. Lieve ipermetropia.

Si reca a visita presso il Centro Glaucoma
per marcata iperemia congiuntivale cronica,
intolleranza ai colliri, riferita difficolta
alladerenza della terapia.

Esame obiettivo

BCVA OD: 5/10 J5 A+

BCVA OS: 6/10 J3 A-

Pressione intraoculare OD: 16 Pressione
intraoculare OS 17 con 4 principi attivi.
(timololo 0.5%+ dorzolamide in associazione,
brimonidina, bimatoprost 0,3%) in entrambi
gli occhi e 5 somministrazione giornaliere.
SA OO: Iperemia congiuntivale, iniziale

cataratta, camera anteriore ridotta (Fig.
1a-b).

Fundus OD: Papilla lievemente escavata,
marcata atrofia peripapillare, pucker
maculare.

Fundus OS: Papilla escavata con riduzione
rima neuroretinica settori inferiori, marcata
atrofia peripapillare, pucker maculare (Fig.
2a-b).

Angolo stretto

AIC medio OD: 21° ACD OD: 2.81 mm
AIC medio OS: 21,95° ACD OS: 2.66 mm
Pachimetria

OD 550 micron

OS 550 micron (Fig. 3a-b).

Il campo visivo (Fig. 4a-b) denota un

Fig. 1a. Segmento anteriore OD preoperatorio.

Fig. Tb. Segmento anteriore OS preoperatorio.
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Fig. 3a.. OCT Visante OD preoperatorio.

numero elevato di perdite di fissazioni
in OD probabilmente dovuto all'eta del
paziente ed alla scarsa trasparenza dei
mezzi.

Il paziente, quindi, gia in terapia massimale
con un'intolleranza ai colliri ed un numero di
somministrazioni giornaliere insopportabile
era un candidato ideale alla chirurgia anche
in considerazione dell'evidenza scientifica
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Fig. 2b. Foto Nervo Ottico ed OCT macula 0S.

Fig. 3b. OCT Visante OS preoperatorio.

che un numero elevato di somministrazioni
giornaliere espone ad un maggior rischio
di progressione del glaucoma??.

In considerazione dell'angolo stretto e della
seppur modesta cataratta & stato sottoposto
ad una FACO+IOL mini-incisionale in
entrambi gli occhi.

La scelta di non eseguire contestualmente

Caso 7.1 - M. Leto
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Fig. 4a e 4b. Campo visivo computerizzato 30°.

una trabeculectomia era dettata dalla
possibilita di eseguire successivamente una
chirurgia non penetrante od una procedura
non-bleb-related come la canaloplastica.

| benefici di una faco+ol mini incisionale sono a
volte straordinari per molti pazienti glaucomatosi;
€ necessario ricordare inoltre la considerazione
che la procedura di estrazione della cataratta
ha minori complicanze intra e post-operatorie
rispetto ad una chirurgia filtrante e/o fistolizzante™.
L'estrazione della cataratta da sola, dopo
un'iniziale spike, spesso porta ad un
abbassamento a lungo termine della IOP'2,

Pazienti affetti da glaucoma medicalmente
compensati sottoposti a FACO+IOL mostrano
una significativa riduzione nel numero di
medicazioni a 1 aa, particolarmente in
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pazienti con glaucoma PEX*.

Il meccanismo di abbassamento della IOP
non é chiaro.

Tuttavia i pazienti con una ridotta facilita al
deflusso mostrano un netto miglioramento
nella facilita al deflusso dopo FACO ad 1
aa determinando un abbassamento della
IOP ed una riduzione dell'instillazione di
principi attivie.

Il paziente dopo la FACO+IOL ha vantato un
miglioramento dell’AV lieve a causa del pucker
maculare ma un notevole abbassamento
della sua IOP ed una riduzione netta dei
colliri e dell'iperemia congiuntivale.

A distanza di 1T mese

BCVA OD:6/10 J5 A+
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BCVA OS:8/10 J3 A-

Pressione intraoculare OD: 13 Pressione
intraoculare OS 18 con bimatoprost 0,1%

SA OO: netta riduzione dell'iperemia (Fig.
5a-b).

AIC medio OD: 41,3°

AIC medio OS: 41,8° (Fig. 6a-b).
In considerazione della riduzione della IOP,

Fig. 6a. OCT Visante OD postoperatorio.

la riduzione del numero di somministrazioni
giornaliere della riduzione delliperemia
congiuntivale e stato deciso di soprassedere
all'intervento ipotonizzante precedentemente
ipotizzato.

Un numero elevato di somministrazioni
giornaliere espone al rischio di progressione
del glaucoma determinata dalla scarsa
compliance.

Fig. 6b. OCT Visante OS postoperatorio.
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Il termine di glaucoma primario e secondario
viene ancora largamente utilizzato nella
definizione e classificazione del glaucoma
anche se nel tempo l'affinamento
delle conoscenze sui meccanismi
eziopatogenetici di questa malattia hanno
modificato la collocazione delle varie entita
nosologiche.

Classicamente si definiscono glaucomi
secondari tutte le forme di glaucoma
associate ad alterazioni oculari o sistemiche,
responsabili di un diminuito deflusso
dell'umore acqueo e, conseguentemente,
di un aumento della pressione intraoculare.
Queste alterazioni, a differenza del
glaucoma primario, sono frequentemente
asimmetriche o possono interessare
esclusivamente un solo occhio.

Anche nel glaucoma secondario pud essere
utilizzata la classica distinzione tra forme ad
angolo aperto e ad angolo stretto.

Nelle forme di glaucoma secondario ad
angolo aperto si distinguono quelle causate
da un aumento della resistenza del deflusso
dell'umor acqueo a livello trabecolare,
indotto da cause diverse ed associato ad
altri elementi, dalle forme post-trabecolari,
secondarie ad aumento della pressione
venosa episclerale (Tab. 1).

17

Nelle forme di glaucoma secondario
ad angolo stretto si distinguono quelle
associate ad un blocco pupillare, quelle
senza blocco pupillare ma con “trazione”
in avanti del complesso irido-corneale
e quelle caratterizzate da una “spinta
posteriore” dell'iride, con formazione di
sinechie periferiche (Tab. 2).

Sintomatologia ed obiettivita clinica
La grande diversita nosologica dei glaucomi
secondari si esprime anche nella variabilita
della sintomatologia e del quadro clinico,
con aspetto tendenzialmente polimorfo
presente nelle varie forme secondarie.
Appare quindi molto difficile delineare un
quadro sintomatologico e clinico comune,
senza prendere in esame le caratteristiche
di ciascuna forma di glaucoma secondario.
In senso generale le forme secondarie
ad angolo aperto si comportano come
il classico glaucoma primario ad angolo
aperto, ovvero con un comportamento per
lungo tempo tendenzialmente asintomatico
ed evoluzione subdola verso l'otticopatia
glaucomatosa.

La diagnosi risulta in questi casi in occasione
di una visita oculistica di routine.

L'analisi attenta del segmento anteriore
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Da cause oculari
- Glaucoma Esfoliativo
- Glaucoma Pigmentario
- Glaucoma indotto dal cristallino
Facolitico
Chirurgia complicata del cristallino
Facoanafilattico
- Glaucoma associato ad emorragie
oculari
Glaucoma da cellule fantasma
Anemia falciforme
lpoema
- Glaucoma Uveitico
Artrite reumatoide giovanile
Iridociclite eterocromica di Fuchs
S. di Posner —Schlossman
Herpes Simplex e Zoster
Sifilide
Sarcoidosi
S. di Behcet
Oftalmia simpatica
Pars planite
- Glaucoma associato a tumori oculari
- Glaucoma associato a distacco di retina
Retinopatia proliferativa
Dispersione di pigmento
S. di Schwartz

Da cause iatrogene
- Glaucoma dovuto a traumi oculari
- Glaucoma da cortisone
- Glaucoma conseguente a chirurgia
oculare e\o trattamento laser
Residui di materiale viscoelastico
Emulsione olio silicone
Sindrome uveite - glaucoma - ipoema
- Trattamento YAG o ALT

Da cause extraoculari
- Glaucoma secondario ad aumento
pressione venosa episclerale
- Neoplasie
Malformativo
Vascolare
Idiopatica
etc

A. Perdicchi, R. Altafini

- Glaucoma secondario a blocco pupillare
Cristallino rigonfio, sublussazione
Sinechie posteriori
Protrusione vitreale o olio di silicone
Microsferofachia
Miotici
Dislocazione I0OL

- Glaucoma secondario “a trazione

anteriore”
Glaucoma neovascolare
Sindrome endoteliale iridocorneale
(ICE)
Sinechie periferiche anteriori
Epitelizzazione o fibrosi post-
chirurgica o post-traumatica
Membrana infiammatoria
Sinechie periferiche anteriori post
trabeculoplastica
Aniridia
Distrofia endoteliale polimorfa
posteriore

- Glaucoma secondario “a spinta
posteriore”
Glaucoma maligno
Cisti dell'iride e del corpo ciliare
Neoplasie oculari
Olio di silicone o gas in camera vitrea
Distacco sieroso coroideale
Retinopatia del prematuro
Anomalie congenite
aniridia
sindrome di Sturge-Weber
neurofibromatosi
sindrome di Marfan
omocistinuria
microcornea
etc

Tab.1. Glaucoma Secondario ad angolo aperto.

e dell'angolo consente solitamente un
corretto inquadramento delle diverse forme
come ad esempio nel caso di un glaucoma
da pseudoesfoliatio, glaucoma pigmentario,
glaucoma post-traumatico.

Esse sono caratterizzati dalla presenza
di specifici reperti obiettivi quali
rispettivamente, depositi di materiale
fibrillare nel glaucoma esfoliativo, forte
pigmentazione angolare nel glaucoma
pigmentario e recessione dellangolo irido
corneale in quello post-traumatico.

Una eccezione é rappresentata dal glaucoma
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facolitico, in cui la genesi inflammatoria
determina una rapida diminuzione del visus,
ipertono marcato e dolore che porta il
paziente a rivolgersi all'oculista lamentando
una sintomatologia specifica.

Le forme di glaucoma secondario ad
angolo stretto possono avere un esordio
ben piu improvviso e drammatico, in
rapporto alla noxa patogenetica primaria,
con rapida diminuzione del visus, visione
di aloni colorati, dolore e marcata iperemia
congiuntivale.

All'osservazione obiettiva la pupilla pud

Tab. 2. Glaucoma Secondario ad angolo chiuso.

presentarsi in media midriasi, con associata
presenza di neovasi, ipoema, sublussazione
o lussazione del cristallino, presenza di
neoformazioni iridee od angolari, silicone o
gas in camera anteriore e\o camera vitrea
ed altro.

Diagnostica strumentale

Il corretto approccio diagnostico e
strumentale e analogo a quello del glaucoma
primario, ma in parte influenzato dal tipo di
glaucoma secondario da osservare.

In generale ci si avvarra di metodiche
diagnostiche conosciute quali la gonioscopia,
pachimetria, perimetria computerizzata di
soglia convenzionale e non, tecniche di
imaging del nervo ottico e dello strato delle
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fibre nervose (GDx, HRT, OCT) ed esami
elettrofunzionali.

In presenza di glaucomi secondari ad angolo
stretto risulta spesso necessario eseguire un
UBM, un'‘ecografia A e B scan, un OCT del
segmento anteriore e dell'angolo camerulare.
Nelle forme di glaucoma neovascolare & utile
associare alla diagnostica tipica del glaucoma
esami quali iridografia, I'angiografia con
fluoresceina e con verde indocianina.

Gestione terapeutica

Rispetto al glaucoma primario, in quello
secondario vi sono forme particolarmente
gravi ad elevata progressione che necessitano
di un trattamento precoce ed aggressivo.
Sitratta quindi di applicare in questi pazienti,
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in rapporto all'elemento di base che ha
determinato l'insorgenza del glaucoma
secondario, un ventaglio particolarmente
ampio di trattamenti medici, parachirurgici
e chirurgici volti a curare sia la causa
del glaucoma secondario che gli esiti di
quest'ultimo a livello prettamente oculare.
In linea di principio il primo obiettivo da
perseguire & quello di trattare, quando
possibile ed identificabile, il primum movens
ovvero la condizione patologica oculare
e/o sistemica alla base dell'insorgenza del
glaucoma secondario

Per esempio nel glaucoma neovascolare
il trattamento aggressivo e completo
dellischemia retinica, che si presenta come
elemento patogenetico costante, deve
essere perseguito contestualmente ad una
terapia oculare ipotonizzante.

Analogo discorso deve essere fatto
nelle forme di glaucoma secondario a
patologie oculari tumorali nelle quali solo
la distruzione del tumore eseguita con
il metodo piu appropriato (applicazione
placca, protoni accelerati, etc) potra
permettere di affrontare correttamente il
glaucoma secondario presente

Il trattamento medico si avvale dell'uso
dei classici farmaci antiglaucomatosi, da
utilizzarsi in monoterapia o in terapia
associativa a seconda del quadro clinico e
dell'obiettivo pressorio da perseguire.

Va tuttavia ricordato che nel glaucoma
secondario la terapia ipotonizzante medica
risulta in molti casi insufficiente, con
risposte terapeutiche imprevedibili e spesso
da integrarsi con farmaci antiinfiammatori,
midriatici ed antivirali necessari per la terapia
della condizione primaria responsabile del
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glaucoma secondario.

La laser terapia spesso svolge un ruolo
chiave sia dal punto di vista preventivo che
terapeutico. La trabeculoplastica selettiva
e non, l'iridoplastica, I'iridotomia YAG, la
capsulotomia YAG, il trattamento laser
panfotocoagulativo delle aree ischemiche
retiniche, la ciclofotocoagulazione devono
essere considerati presidi terapeutici da
valutare singolarmente da caso a caso con
indicazioni individuali e spesso risolutive
nella gestione di casi complessi

Va comungue sottolineato come nel
glaucoma secondario la terapia chirurgica
sia percentualmente piu frequente e
necessaria anche precocemente rispetto al
glaucoma primario.

L'estrema variabilita clinica e della
risposta terapeutica obbligano all'uso di
varie procedure chirurgiche, anche con
I'utilizzo di impianti valvolari che risultano
particolarmente utili soprattutto nelle
forme di glaucoma secondario associate a
quadri inflammatori cronici che riducono
fortemente la percentuale di successo di
interventi filtranti classici anche quando
vengono associati antimetaboliti. Va ancora
ricordato che in alcuni casi la risoluzione
chirurgica del glaucoma secondario si
raggiunge con interventi non propriamente
tipici del glaucoma quali I'asportazione
del cristallino o un completamento delle
asportazioni di masse residue o vitrectomia
posteriore (23G o 25G) come nel glaucoma
maligno.

In conclusione la corretta gestione del
glaucoma secondario deve innanzitutto
tenere conto del corretto inquadramento
diagnostico e patogenetico ed essere

adattata in relazione al singolo caso.
Risulta quindi difficile identificare un
comportamento uniforme da applicarsi a
tutti i pazienti. Come e piu frequentemente
del glaucoma primario la terapia sia medica
che chirurgica del glaucoma secondario
¢ individuale e dinamica, ovvero richiede
continui aggiustamenti e dal punto di vista
chirurgico pud necessitare di piu interventi
per il mantenimento del residuo visivo,
dell'integrita anatomica e nei casi piu
estremi per evitare il dolore che pud essere
presente e fortemente invalidante.
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Caso clinico 8.1

Francesco Blasetti

Assegnista di ricerca presso il Dipartimento di Scienze Chirurgiche, Microchirurgiche e Mediche

Universita degli Studi di Sassari

Presentazione

Una donna di 52 anni giunse alla nostra
osservazione per prescrizione lenti per
vicino.

Anamnesi

Familiarita per glaucoma. Dislipidemia in
trattamento farmacologico con statine;
emitiroidectomia per noduli benigni. Alla
precedente visita oculistica del 2005 tutto
nella norma.

Esame obiettivo

AVcc:

OD= 10/10, per vicino 1° DW

OS= 10/10, per vicino 1° DW.

IOP con tonometro ad applanazione di
Goldman:

OD= 12 mmHg

OS= 32 mmHg.

Biomicroscopia alla lampada a fessura:

OD segmento anteriore di norma, mezzi
diottrici trasparenti.

OS neoformazione iridea vascolarizzata
lievemente rilevata sul bordo irideo da ore
10,30 ad ore 12, mezzi diottrici trasparenti
(Fig. 1 e 2).

Fundus oculi:

OD normale (Fig. 3)

OS papilla ottica escavata con rapporto
Cup/Disc pari a 0,79 (Fig. 4).
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Fig. 1. Neoformazione iridea 0S.

Fig. 2. Dettaglio neoformazione iridea.

Esami strumentali

Gonioscopia:

OD iride bombe, angolo aperto in tutti i
settori.

OS iride bombe, angolo aperto in tutti i
settori, ma nel settore superiore presenza
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Fig. 3. Papilla ottica OD. Fig. 4. Papilla ottica OS.
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Fig. 5. Campo Visivo OD. Fig. 6. Campo Visivo OS.

di discreto accumulo di pigmento irideo e ed iniziale salto nasale (Fig. 6).

neovaso a ponte. OCT (TOPCON 3D- 1000 MARK 1) del
Pachimetria: disco ottico:

OD = 596 um (-3,6 mmHg) OD nella norma

0OS = 609 um (-4,6 mmHg). OS deficit delle fibre nervose nel settore superiore
Campo Visivo (Humphrey centrale soglia e soprattutto nel settore inferiore (Fig. 7).

30-11): OCT del segmento anteriore in OS evidenziava
OD normale (Fig. 5).
OS presenza di alcuni scotomi paracentrali  irregolari nel settore superiore (Fig. 8).

la presenza di una massa iridea a margini
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Fig. 7. OCT disco ottico sinistro.

Fig. 8. OCT segmento anteriore 0S.

Fig. 9. UBM 0S.
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Caso 8.1 - F. Blasetti

Ultrabiomicroscopia a ultrasuoni (UBM) dell'OS
rivelava una cisti iridea piana negativa al'UBM
(courtesy of Dr. Giulio Modorati, Ospedale
San Raffaele, Milano) (Fig. 9).

Trattamento ed evoluzione

La paziente, data l'elevata pressione di
partenza e il riscontro di danni campimetrici
suggestivi di glaucoma, venne subito
messa in terapia con una combinazione
fissa timololo + dorzolamide 1 goccia x
2 volte al giorno; al controllo effettuato
dopo 30 gg la paziente presentava una
pressione di 24 mmHg. Si stabili, pertanto,
di aggiungere in terapia brimonidina coll
1 goccia x 2 volte al giorno. Nei successivi
controlli la IOP era scesa tra i 19 e i 20
mmHg; pertanto, si decise di sostituire la
combinazione fissa timololo + dorzolamide
con unaltra combinazione fissa timololo
+ bimatoprost 1 goccia al di, oltre
allimpiego di brimonidina coll 1 goccia x
2 volte al giorno. Lutilizzo di questa nuova
associazione permise di raggiungere valori
di I0P stabili compresi tra 16 e 17 mmHg
nei seguenti controlli.

A 6 mesi dalla diagnosi i valori tonometrici
si mantennero stazionari e la neoformazione
sembrava invariata per dimensioni ed aspetto
morfologico rispetto all'osservazione iniziale.
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Conclusioni

Il caso clinico in esame evidenzia il ruolo
giocato da una neoformazione iridea
nello sviluppo di un glaucoma secondario,
esordito in maniera subdola e in completa
assenza di sintomi, nonostante il riscontro
di valori di IOP all'esordio piuttosto elevati'.
La sostituzione della combinazione
fissa timololo + dorzolamide con quella
timololo + bimatoprost nel trattamento
del glaucoma secondario ha consentito
il raggiungimento della IOP target tale
da ridurre il rischio di progressione della
malattia glaucomatosa (anche considerando
la pachimetria corneale), con il vantaggio di
una migliore compliance nonché aderenza
alla terapia visto l'impiego del farmaco in
monosomministrazione. Di grande utilita
nel work up e nel follow up della patologia
si sono rivelati gli esami strumentali
(Campo Visivo, pachimetria corneale, OCT
del segmento anteriore e del disco ottico,
UBM), che sempre piu stanno acquisendo
un ruolo di rilievo nello studio del paziente
glaucomatoso?’. E, altresi, fondamentale
sottolineare l'importanza per tutti di
effettuare una visita oculistica di screening
in particolare dopo i 40 anni, anche in
assenza di sintomi, nonché eseguire
controlli periodici con regolarita ogni 24-48
mesi?.
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Caso clinico 8.2

Nicola Canali

Dirigente medico centro glaucoma Fondazione Poliambulanza - Brescia

Dati demografici

Giovane paziente di 42 anni miope, in
buona salute generale. Assenza di familiarita
per patologie oculari.

Anamnesi

Paziente seguito con controlli regolari per
miopia di medio grado. Nel 2009 riferisce
un annebbiamento progressivo del visus
bilaterale. Viene riscontrata una cataratta
nucleare di medio grado associata ad un calo
marcato dell'acuita visiva e miopizzazione
d'indice di circa quattro diottrie. All'epoca
il paziente si presentava con visus di tre
decimi con refazione -9.0 sf -0,50 cilindro
asse 35 in OD e visus di quattro decimi con
refrazione -9,0 sfera -1,25 cilindro 109. TOD 15
TOS 16. Escavazione papillare aumentata 0.4
bilaterale. Pachimetria destra 546, sinistra 551.
Nel dicembre 2009 viene operato di
cataratta nell'occhio di destra con impianto
di cristallino artificiale acrilico monopezzo
potere 14 diottrie. Nel gennaio 2010 viene
operato di cataratta nel controlaterale. Buon
recupero funzionale VOD 8/10 naturali,
10/10 con -0,5 cil 75. VOS 7/10 naturali 9/10
con -0,5 cil 35. TOD 14 TOS 15 mmHg.

Nel giugno del 2010 viene diagnosticato un
distacco di retina regmatogeno nell'occhio
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di sinistra per ampia rottura retinica
superiore con macula off. Il paziente viene
sottoposto ad intervento di vitrectomia
20G con PFCL, criopessia, laserpessia e
tamponamento in silicone PDMS.

Presentazione

Ad una settimana dall’'intervento per
distacco di reting, il bulbo appare in quiete
con retina aderente in tutti i settori. Si
evidenzia iperoleon moderato in camera
anteriore. TOS 8 mmmHg. VOS 7/10 con
+0,75 +2,5 cil 30°.

A20 giorni il paziente si presenta riferendo
dolore all'occhio di sinistra con offuscamento
della visione. Viene riscontrato marcato
ipertono TOS 42 mmHg ed un aumento
notevole del silicone in camera anteriore
a riempire due terzi della camera stessa. Si
decide di rimuovere il silicone dalla camera
anteriore, lasciandolo in camera vitreale visto
il tempo limitato di tamponamento retinico
su retina ben aderente. Si esegue lavaggio
in sala operatoria nella camera anteriore. |l
paziente viene dimesso con cornea tersa,
camera anteriore otticamente vuota. Si
instaura terapia a base di collirio miotico
(pilocarpina 2% x3). Nel luglio 2010 a 15
giorni dal secondo intervento il paziente
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Fig. 1. Mappa fotografica della retina in esiti di distacco retinico.

si presenta con nuova bolla di silicone in
iperoleon. La pressione intraoculare risulta di
21 mmHg a sinistra e 12 a destra. Al fondo
dell'occhio la retinarisulta aderente. Siinstaura
terapia ipotonizzante con prostaglandina
in OS. Dai controlli successivi si evidenzia
una riduzione della pressione oculare (18
mmHg). Tuttavia si osserva un aumento
del silicone in camera anteriore a coprire
la zona ottica pupillare con conseguente
calo visivo del paziente, inoltre al fondo
oculare si evidenzia un minor volume della
tamponate siliconico con retina aderente;
la riduzione & da imputare al progressivo
passaggio del silicone stesso in camera
posteriore e successivamente in camera
anteriore pur in presenza di un'apparente

integrita del diaframma capsulare in
paziente pseudofachico. Alla gonioscopia
I'angolo appare ampio grado quattro
con un aumento della pigmentazione. Si
decide di sottoporre il paziente a rimozione
completa del silicone dalla camera vitrea
e dalla camera posteriore vista la retina
aderente. A 15 giorni dall'intervento di
completa rimozione via pars plana, il
paziente presentava un quadro di bulbo
in quiete con retina aderente. Si e tuttavia
riscontrato un ipertono oculare TOD 11 TOS
26 mmHg in paziente con terapia topica
steroidea a scalare dall'intervento. Si instaura
terapia con associazione fissa betabloccante
piu prostaglandina. Si ottiene compenso
tonometrico. VOS 5/10. Escavazione

papillare 0,5. A distanza di un mese, ottobre
2010, si verifica una recidiva di distacco
retinico con rottura gigante di 180° nel
settore temporale ed inferiore. Si esegue
intervento di vitrectomia mininvasiva 23G
visti i problemi di glaucoma secondario
e la necessita di preservare al meglio la
congiuntiva. Il paziente viene sottoposto
a vitrectomia con distensione retinica in
perfluoro e tamponamento retinico con
olio di silicone pesante densiron con
laserpessia. A 5 giorni dall'intervento il
paziente presenta retina adesa, ipertono
oculare TOS 26 mmHg. Si sostituisce
terapia con associazione betabloccante ed
inibitore topico anidrasi carbonica B.I.D. e
prostaglandina in monosomministrazione.
Si esegue duplice iridotomia con Yag laser
nei settori superiori. Il campo visivo risulta
ben conservato. Si riscontra uno scarso
recupero funzionale con visus in OS ridotto
ad un decimo e la pressione intraoculare
risulta costantemente elevata nonostante
I'instaurazione di terapia massimale con
azopt x3, ganfort x1, iopidine x3. Si segnala
a 15 giorni comparsa di ipooleon di T mm
in camera anteriore.

A 40 giorni dal precedente intervento
si decide di sottoporre il paziente ad
intervento di rimozione di densiron per via
parplana e pulizia della camera anteriore
con tamponamento gassoso su retina
adesa (Fig. 1).

Ad un mese dall'intervento il paziente
presenta una iperemia diffusa del bulbo,
cornea tersa, camera otticamente vuota,
VOS 2,5/10 con +0,5 -1,0 cil 100°t. TOD 17
TOS 16 mmHg. In terapia con associazione
fissa betabloccante e inibitore anidrasi

Caso 8.2 - N. Canali

carbonica BID + prostaglandina in
monosomministrazione. Retina aderente.
Microemulsione in sospensione. Il paziente
viene poi sequito con controlli regolari con
moderato progressivo innalzamento della
pressione intraoculare sino a 24 mmHg
nonostante un graduale miglioramento
del visus sino a 4/10. A novembre 2011
riscontro di marcato innalzamento della
pressione intraoculare (TOS 33 mmHg) e
depauperamento delle fibre al GDX Vcc
(Fig. 2.

Si esegue trabeculoplastica selettiva sLt.
Ad un mese la pressione intraoculare e
ridotta a 22 mmHg. Il quadro obiettivo
rimane stabile con campi visivi seriati senza
peggioramento dei parametri principali.

A settembre 2012 il paziente si presenta
per offuscamento improvviso del visus.
All'esame obiettivo si riscontra edema
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Fig. 2. Esame Gdx Vice Pro che mostra marcata deplezione delle fibre.
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Fig. 3. Campo visivo del paziente.

corneale diffuso. TOS 40 mmHg. Si
domina parzialmente l'ipertono con
aggiunta di iopidine + Diamox compresse
e collirio cortisonico. Si ottiene pressione
intraoculare di 25 mmHg ed il rischiararsi
della cornea. Si invia il paziente per
consulto ad un collega esperto di
impianti valvolari. A distanza di un mese

il paziente viene sottoposto ad impianto
drenante (valvola di Baerveldt Bg 101-350).
Da allora il paziente presenta un quadro
stabile con TOS 16. VOS 3/10. Riduzione
dell'infiammazione della congiuntiva. Retina
aderente in tutti i settori. Terapia ridotta a
associazione fissa BID betabloccante + inibitore
anidrasi carbonica + prostaglandina monodose
in monosomministrazione. Lesame del campo
visivo non evidenzia deficit progressivo.

Conclusioni

La gestione dei tamponanti vitreali puo risultare
complicata. In linea di massima i problemi di
ipertono correlati all'utilizzo di tamponanti
gassosi sono problemi di natura meccanica
volumetrica in conseguenza del volume
del tamponante gassoso e della posizione
che il gas assume. Invece nell'impiego dei
tamponanti siliconici, se il silicone viene ben
dosato in quantita, il problema pud sorgere
dal danno progressivo e dall'intasamento
dei tessuti trabecolari. Inoltre il passaggio
di silicone verso la camera anteriore pud
avvenire anche in pazienti con diaframma
capsulare integro attraverso percolazione e

Fig. 4-5. Valvola di Baerveldt (particolari). Intervento esequito dal Prof. G. Marchini.
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microemulsione attraverso le fibre zonulari
come nel nostro caso clinico. Del silicone
in camera anteriore va temuto piu il danno
trabecolare nel breve periodo che il danno
endoteliale. Inoltre le manovre di rimozione
anticipata del silicone possono favorire
problemi retinici per un tamponamento di
durata inadeguata. Nel nostro caso il minor
volume di silicone in camera vitrea fin dai
primi momenti ha favorito la recidiva del
distacco di retina. Inoltre le caratteristiche
del secondo distacco di retina con rottura
gigante interessante i settori inferiori ci ha
portato a dover utilizzare nuovamente un
tamponamento siliconico (in questo caso
ad alto peso molecolare). Linstaurarsi di un
glaucoma secondario ad impiego di mezzi
siliconici rende poi necessario pensare a
sistemi drenanti viste la tipologia del danno in
causa in queste forme di glaucoma. Va infine
sottolineato come la patologia glaucomatosa
secondaria a problemi connessi alla chirurgia
del segmento posteriore, spesso € gravata
dalla non attendibilita di esami quali il campo
visivo se la funzione visiva risulta alterata
dalla patologia retinica. Nel caso riportato
questo non é successo e lo studio del campo
visivo ha potuto supportare le nostre scelte.
In questo caso si evidenzia e si conferma
tuttavia come il danno anatomico delle fibre
riscontrato con il GDX sia molto pit marcato
del deficit funzionale al campo visivo. Resta
da chiarire in che misura abbia concorso la
malattia retinica a depauperare le fibre della
regione peripapillare.

Caso 8.2 - N. Canali
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Introduzione

Stefano Gandolfi’, Renato De Natale?
T XXXXX
2 XXXXX

Innanzi tutto occorre fare un distinguo tra la
Sindrome pseudoesfoliativa ed il Glaucoma
pseudoesfoliativo.

Con il termine di Sindrome Pseudoesfoliativa
(PEX) si e soliti far riferimento ad un
disordine sistemico, legato all'eta, della
matrice extracellulare e dal progressivo
accumulo di materiale fibrillare in vari
tessuti dell'organismo intra ed extra oculari,
quale risultato di una eccessiva produzione,
di una insufficiente degradazione o di
entrambi.

Tutte le strutture del segmento anteriore
dell'occhio sono coinvolte: in particolare
si puo trovare sulla capsula anteriore del
cristallino, sui processi ciliari, sulla zonula, sul
bordo pupillare e nell'angolo irido corneale.
Questo materiale pseudoesfoliativo e
caratterizzato istologicamente da una
proteina fibrillo granulare anomala che
si accumula in differenti tessuti come
nell'angolo iridocorneale, nella congiuntiva,
nella membrana basale dei vasi iridei, nello
stroma irideo e anche in parti del corpo
al di fuori dell'occhio come nel rene e nei
grossi vasi. Nonostante la sua origine non
sia completamente chiara, sembrerebbe
essere un disturbo della membrana basale
che interessa non solo l'occhio ma anche
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altri tessuti. All'esame gonioscopico, I'angolo
si presenta aperto per 360° (raramente sono
presenti delle sinechie) e il trabecolato &
pigmentato: segno caratteristico e la Linea di
Sanpaolesi, banda di pigmentazione a livello
della linea di Schwalbe. Tuttavia, la presenza
di lassita della zonula pud provocare dei
movimenti in avanti del cristallino, esitando
in possibili blocchi pupillari. £ pertanto utile,
una volta che si sospetti la presenza di
facodonesi, procedere a gonioscopia dopo
aver posizionato il paziente per un po’ di
tempo in posizione prona.

In alcuni casi la sindrome da pseudo
esfoliazione pud evolvere in glaucoma
ad angolo aperto in quanto e presente
una riduzione del deflusso trabecolare,
probabilmente dovuto all'accumulo del
materiale pseudoesfoliativo insieme ai
granuli di pigmento nella trama trabecolare,
determinando un malfunzionamento delle
vie di deflusso.

La presenza di sindrome pseudoesfoliativa
associata a ipertono ed alterazioni
campimetriche e morfologiche a carico del
nervo ottico configura il quadro di Glaucoma
Pseudoesfoliativo (PEXG). Il glaucoma
pseudoesfoliativo si ritiene la forma piu
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facilmente identificabile di glaucoma ad
angolo aperto, rappresentando circa il 25%
di tutte le forme di glaucoma. Si calcola che
circa il 40% dei pazienti affetti da sindrome
esfoliativa sviluppera la forma glaucomatosa
entro 10 anni.

La prevalenza della sindrome esfoliativa
(PEX) aumenta con l'avanzare dell’eta,
approssimativamente dal 10% al 20% negli
individui di eta superiore ai 60 anni); sembra
essere piu frequente tra i soggetti di etnia
scandinava, anche se € stata descritta
praticamente in tutte le etnie, con differenze
di distribuzione geografica verosimilmente
attribuibili a fattori genetici ed ambientali
della popolazione presa in esame.

I gene LOXLT, localizzato sul cromosoma 15
(15024-g25), sembra conferire suscettibilita
allo sviluppo del fenotipo esfoliativo, in
quanto implicato nella formazione del
tessuto elastico e collageno e nellomeostasi
della matrice extracellulare; inoltre, LOXL1 &
espresso a livello di numerosi tessuti oculari,
come la lamina cribrosa, I'epitelio lenticolare,
la cornea, il muscolo ciliare ed il trabecolato,
tutti tessuti coinvolti nella produzione di
matrice extracellulare anomala.

Lincidenza del Glaucoma Pseudoesfoliativo
e maggiore nel Nord Europa, con valori in
Svezia del 75% rispetto al 10% degli USA. In
[talia ha un'incidenza del 30%. Nella meta
dei casi la malattia interessa un solo occhio.
Si tratta di una malattia generalizzata:
materiale pseudoesfoliativo si deposita
all'interno dell'occhio, ma anche nei vasi
e negli organi interni (cuore, fegato, reni),
anche se non sono conosciuti danni diversi
da quelli derivanti dal glaucoma.

Questo tipo di glaucoma & caratterizzato
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da una notevole instabilita della pressione
intraoculare, che pud presentare
fluttuazioni molto ampie ed irregolari
nell'arco delle 24 ore. Una volta instauratosi
in modo permanente, ipertono oculare
appare in media piu elevato rispetto a
quello riscontrato nei pazienti con GPAA.
La malattia, che pud presentare una
notevole asimmetria oculare in termini di
morbidita (i.e. un occhio pud mostrare un
danno perimetrico pre-terminale, mentre
l'occhio adelfo pud essere ad uno stadio
pre-perimetrico della patologia), presenta
caratteristiche di aggressivita molto elevate,
al punto che, nell'ambito dell’EMGT,
praticamente tutti gli occhi con PEX, anche
se sottoposti a trattamento, andavano
incontro ad una progressione.

La presenza di una sindrome pseudo
esfoliativa rappresenta un ulteriore
fattore di rischio per la conversione da
ipertensione a glaucoma pseudoesfoliativo
come evidenziato da numerosi studi (EMGT,
OHTS). Pazienti affetti da S. PEX possiedono
una probabilita doppia di convertire in
glaucoma pseudoesfoliativo la presenza di
una ipertensione oculare rispetto a chi non
presenta una sindrome PEX.

La terapia medica del glaucoma esfoliativo
non si discosta sostanzialmente dalla
terapia del glaucoma primario ad angolo
aperto. Essa prevede diverse opzioni che
devono essere valutate e adattate caso
per caso in ragione della situazione clinica
del singolo paziente. Va ricordato che gli
abituali farmaci anti glaucoma possono
risultare meno efficaci, nel glaucoma

pseudoesfoliativo, rispetto ad altre forme
di glaucoma ad angolo aperto, anche se
spesso vengono utilizzati come trattamento
di prima scelta. Diversi studi hanno
riportato una buona efficacia ipotonizzante
della trabeculoplastica laser (sia Argon, sia
Selettiva). Va peraltro sottolineato come,
una volta che la laser trabeculoplastica
cominci a perdere efficacia, i pazienti con
glaucoma pseudoesfoliativo tendono ad un
maggiore rialzo della pressione intraoculare
rispetto a quanto osservato nei pazienti con
glaucoma primario ad angolo aperto.
Tuttavia, I'aggressivita del decorso del
glaucoma pseudoesfoliativo rende spesso
indispensabile il ricorrere alla chirurgia,
anche in fase “precoce”. Essendo il
glaucoma pseudoesfoliativo un “glaucoma
secondario ad angolo aperto’, la scelta
della tipologia di intervento piu idonea
pud includere procedure filtranti limbari ,
cosi come procedure non penetranti (es.
canaloplastica) o procedure mini invasive
angolari (le cosiddette “MIGS"). Va ricordato
che la facoemulsificazione, in occhi affetti
da glaucoma pseudoesfoliativo, puo
indurre riduzioni importanti (anche se non
permanenti) della IOP. Questo fenomeno
va tenuto in considerazione quando si
debba affrontare la gestione chirurgica
della contemporanea presenza di cataratta
e glaucoma in occhi con PEX.

Bibliografia

1. Shingleton BJ, Crandall AS, Ahmed II. Pseudoexfoliation
and the cataract surgeon: preoperative, intraoperative,
and postoperative issues related to intraocular pressure,
cataract, and intraocular lenses. J Cataract Refract Surg.
2009 Jun; 35(6):1101-1120

2. Merkur A, Damji KF, Mintsioulis G, Hodge WG.
Intraocular pressure decrease after phacoemulsification
in patients with pseudoexfoliation syndrome. J Cataract

135

S. Gandolfi, N. De Natale

Refract Surg. 2001 Apr; 27(4):528-532

. Cimetta DJ, Ci metta AC. Intraocular pressure

changes after clear corneal phacoemulsification in
nonglaucomatous pseudoexfoliation syndrome. Eur J
Ophthalmol. 2008 Jan-Feb; 18(1):77-81

. Diurnal curve after phacoemulsification in patients

with pseudoexfoliation syndrome and cataract. Semin
Ophthalmol. 2012 Jan-Mar; 27(1-2):1-5

. Konstans AGP, Jay JL, Marshall GE. Prevalence,

diagnostic features, and response to trabeculectomy
in pseudoesfoliation glaucoma. Ophthalmology 1993;
100:619-627

. Ritch R. Exfoliation syndrome: the most common

identifiable cause of open angle glaucoma. J Glaucoma
1994; 3:176-178

Sangermani C, Gandolfi SA. [ fenotipi di glaucoma: il
glaucoma pseudoesfoliativo. In: Stefano Gandolfi ed.
Il Glaucoma. Mattioli 1885. Fidenza, 2005; 257-267



Capitolo 9

La gestione del glaucoma pseudoesfoliativo

Caso clinico 9.1

Lucia Maggio
Napoli

Caso clinico

Paziente F, 70 anni, ipertesa, dislipidemica.
Valutazioni cliniche generali

19/03/2008: Ecodoppler TSA: stenosi della
carotide interna sx emodinamicamente
significativa determinata da placca a
prevalente componente calcifica.
08/02/2012: Ecodoppler TSA: stenting ICA
sx pervio in assenza di iperplasia, presenza
di placca circolare fibrocalcifica a carico del
bulbo e ICA dx 35-40% (Fig. 1).

14/02/2012: omocisteinemia, proteina
C reattiva e vitamine del gruppo B nella
norma.

Esame obiettivo oculare

0O: pseudoesfoliatio capsulare, opacita
cortico - nucleari del cristallino, aumento
dell'escavazione fisiologica del disco ottico
(OSN> ODX), cup / disk: ODX 0,4 e OSN
0,6; alterazioni di calibro e decorso dei vasi
retinici (Fig. 2).

Fig. 1. Ecodoppler TSA: stenting ICA sx pervio e presenza di placca circolare fibrocalcifica a carico del bulbo e ICA dx 35-40%.
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Fig. 2. Pseudo esfoliatio capsulare e opacita cortico-nucleari del cristallino in retroilluminazione.

La paziente presentava i seguenti valori
preoperatori:

AVC ODX: 5/10 (astigmatismo ipermetropico
composto 2, 5 D).

OSN: 4/10 (astigmatismo ipermetropico
composto 2,25 D).

T.0: ODX: 23 mmHg (in terapia con
prostaglandina e betabloccante).

OSN: 24 mmHg (in terapia con
prostaglandina e betabloccante).

Esami praticati

L'esame del campo visivo mostrava in
occhio destro una lieve riduzione della
sensibilita retinica nel settore nasale, con la
comparsa piu significativa di una piccola area
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scotomatosa, in OSN invece mostrava una
riduzione generalizzata con la presenza di
una notevole area scotomatosa paracentrale
(settore nasale sup), con coinvolgimento delle
fibre nel settore nasale (Fig. 3a-b).

L'esame elettroretinogramma da pattern
era nella norma in ODX; mentre in OSN era
fuori dai limiti della norma per ritardo della
latenza (Fig. 4a-b).

'esame OCT del nervo ottico mostrava in
occhio destro una riduzione dello spessore
delle fibre retiniche in tutti i settori,
risparmiando quelli inferiori, in occhio
sinistro era boderline mostrando una lieve
riduzione delle fibre retiniche nel settore
nasale superiore (Fig. 5a-b).

Caso 9.1 - L. Maggio
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Fig. 3b. Riduzione generalizzata con la presenza di una notevole
area scotomatosa paracentrale (settore nasale superiore), con
coinvolgimento delle fibre nel settore nasale.

Fig. 4a. Tracciati elettroretinogramma da pattern normali per tempo e
latenza.
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Fig. 5a. OCT del nervo ottico in occhio destro evidenzia una riduzione
dello spessore delle fibre retiniche in tutti i settori, risparmiando quelli
inferiori.
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Fig. 4b. Tracciati elettroretinogramma da pattern al di fuori della norma
per ritardo della latenza.

SFL Anshods Repart (1LA - SFL)

Fig. 5b. In occhio sinistro vi ¢ una lieve riduzione delle fibre retiniche nel
settore nasale superiore.
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La paziente nel 2011 viene sottoposta a
intervento di cataratta in entrambi gli occhi
e presentava:

AVC POST - OPER in OO: 9/10 (con
astigmatismo ipermetropico compost di 1
D) e TO: 18 mmHg in ambo gli occhi.

Conclusioni

Il caso clinico presentato conferma la
relazione intercorrente tra sindrome
pseudoesfoliativa, cataratta e glaucoma
cosl come descritto in letteratura.
Lintervento di cataratta anche se non
appare totalmente risolutivo nei confronti
della patologia glaucomatosa, esprime una
efficacia terapeutica tale da giustificare un
approccio fortemente precoce che riduce le
complicanze sia intra che post-operatorie.

Il nostro caso clinico e la dimostrazione
infatti che la gestione del glaucoma nella
sindrome pseudoesfoliativa si avvale molto
spesso sia di una terapia medica che
chirurgica.
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Caso clinico 9.2

Chiara Sangermani

Dirigente Medico U.O. Oculistica, Centro Glaucoma Ospedale “G. Da Saliceto’, Piacenza

Storia ed evoluzione clinica

Giuliano, maschio, razza caucasica, anno di
nascita 1938.

Anamnesi oculare pregressa: Ipermetropia
lieve: +1.50 sf OO, presbiopia.

Anamnesi sistemica: Ipertensione arteriosa
ben controllata con la terapia medica.
Familiarita: negativa per glaucoma.

2004: diagnosi di Glaucoma Pseudoesfoliativo
in OO in occasione di visita oculistica per
rinnovo lenti. Lamentava difficolta nella
visione con OD.

IOP alla diagnosi: TOD: 28 mmHg TOS: 26
mmHg senza terapia.

Impostata tp con FC timololo + dorzolamide
x 2 in OO, con buona risposta alla tp. Non
essendo raggiunta la IOP target & stato
aggiunto ben presto un ulteriore farmaco.
VOD con correzione: 20/25 con movimenti di ricerca.
VOS con correzione: 20/20

EBMOQ: Blefarite posteriore. Inizialissima
opacita cortico nucleare. PEX

TOD: 17-18 in tp con FC timololo +
dorzolamide x 2, bimatoprost x 1

TOS: 12-14 in tp con FC timololo +
dorzolamide x 2, bimatoprost x 1
Gonioscopia: angolo aperto nei 4 settori in
entrambi gli occhi.
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FOO: modestissimo aumento dell'escavazione
papillare e asimmetria dell'escavazione OD>OS.
Papilla ottiche piccole di dimensioni.
Pachimetria: 530 - 535 micron.

2004: Sottoposto a ALTP OD su 360°. Scarsa
risposta al trattamento laser.

2005: FACO + IOL + trabeculectomia +
MMC OD.

2006: riscontro di proptosi/esoftalmo OD.
Sottoposto a numerosi accertamenti: dg di
tiroidite autoimmune di Hashimoto.
Fallimento dell'intervento filtrante. Ripresa tp
ipotonizzante anche su OD.

TOD: 18-20 in tp con FC timololo +
dorzolamide x 2, bimatoprost x 1 OO

TOS: 14-15 in tp

FOO: apparentemente invariato.

2006: impianto valvolare Ahmed OD con
buon controllo tonometrico e stabilita clinica.

2009: sviluppo di scompenso corneale OD
e successivo trapianto endoteliale DSAEK in
OD. Buona riuscita del trapianto

VVOD con correzione: 20/40

VOS con correzione: 20/50
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Fig. 1. EBMOD: nellimmagine si intuisce ad ore XI il tubo della valvola  Fig. 2. EBMOS: dopo la FACO pud accadere che il materiale
di Ahmed ben aggettante in camera anteriore e il lembo comeale  pseudoesfoliativo non sia ben visualizzabile, nemmeno sullorletto
trasparente, esito di DSEAK. pupillare.

Fig. 3-4. FOO: le papille ottiche mostrano incisure sia superiori che inferiori, ma, essendo piccole, I'affollamento delle fibre maschera il reale danno
anatomico.

EBMOD: Blefarite. Tubo della valvola di  Attualmente:

Ahmed ben aggettante in CA. Pseudofachia ~ VOD con correzione: 20/40

regolare. Cornea trasparente. Lembo  VOS con correzione: 20/20

endoteliale ben aderente (Fig. 1). EBMOD: invariato

EBMOS: Blefarite. Cataratta CN in  EBMOS: pseudofachia regolare (Fig. 2)
progressione. PEX TOD: 10-11 sine tp

TOD: 13 sine tp TOS: 14-17 in tp con FC timololo + dorzolamide
TOS: 16 in tp con FC timololo + dorzolamide  x 2; brimonidina x 2, bimatoprost x 1 OS

x 2, bimatoprost x 1. FOO: escavazione prevalentemente verticale.
Notch superiore e inferiore. Pallore papillare
Progressivo calo visivo OS per progressione  pit marcato in OD (Fig. 3-4).

della cataratta OS

2012: FACO+IOL OS. 2013: trabeculectomia + MMC OS.
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Caso 9.2 - C. Sangermani

.
P T

Fig. 5-6. Primi CV a noi disponibili, risalenti al 2005.

Discussione

La ricostruzione di questa storia clinica &
avvenuta a partire dai vari referti riportati
dal paziente. Spesso accade che i pazienti
vengano visitati da oculisti diversi, anche in
strutture differenti e questa "migrazione”
complica I'inquadramento diagnostico e
l'approccio terapeutico.

Il primo CV che abbiamo a disposizione
risale al 2005 (Fig. 5-6) e mostra in OD
un difetto del quadrante nasale inferiore
pressoché completo e un difetto
arciforme nasale superiore che interessa
buona parte di questo quadrante. Da
segnalare interessamento di 2 dei 4
punti centrali. Questo coinvolgimento
della zona di fissazione impone una
terapia estremamente aggressiva per
salvaguardare la visione. Il paziente,
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infatti, in questo caso, pur mantenendo
inizialmente un buon visus presenta gia
movimenti di ricerca. Il CV di OS dellanno
2005 presenta un salto nasale con iniziale
scotoma arciforme inferiore.

| diversi CV che il paziente ha effettuato
nel corso del tempo (Fig. 7-8) non sono
purtroppo analizzabili mediante i sistemi
computerizzati, es. GPA, poiché, come
spesso avviene nella realta quotidiana
della gestione dei glaucomi, non sono stati
effettuati con il medesimo campimetro.
‘analisi dei CV mediante il metodo clinico,
basato sull'osservazione della scala dei
grigi, sulle mappe di probabilita e sulla
valutazione degli indici perimetrici,
tuttavia, facilmente rivela una rapida
progressione del danno glaucomatoso
in entrambi gli occhi. Questo rapido
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deterioramento della funzione visiva spesso
si verifica nel glaucoma PEX. A complicarne
I'interpretazione dei CV, inoltre, il fatto che
nel corso degli anni non sempre siano
risultati attendibili, seppure ripetuti piu
volte nella stessa seduta.

L'ultimo CV, effettuato 8 anni dopo (Fig.
9-10), presenta in OD una importante
riduzione della sensibilita diffusa, con
risparmio solo di un'isola centrale. La MD &
-24.91, la PSD 757 ed il VFI é ridotto al 23%.
Anche l'ultimo CV di OS mostra estensione
del danno dei quattro quadranti. La MD
e -21.20, la PSD 10.85 e il VFI ridotto al
41%. La pattern deviation non & neppure
visualizzata per I'importante depressione
registrata.

Analisi delle papille ottiche mediante OCT,
RNFL analysis (Fig. 11-12): in OD si osserva
una riduzione diffusa dello spessore delle
fibre, piu marcata nei settori inferiore e
superiore. La regola ISN'T e rispettata. In
OS lo spessore delle fibre appare ridotto
prevalentemente nel settore superiore e
inferiore, mentre risulta conservato nei
settori nasale e temporale.

Il glaucoma pseudoesfoliativo ha
progressione rapida e richiede un
trattamento aggressivo. Facilmente i pazienti
giovani, con lunga aspettativa di vita, sono
destinati ad una chirurgia precoce. Tuttavia
non e sempre facile convincere il paziente
all'intervento.

In questo caso, in sequito alla propria
esperienza personale di difficolta chirurgiche
in OD (fallimento della trabeculectomia,
impianto di Ahmed, scompenso corneale,
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DSAEK), il paziente e stato lungamente
contrario all'intervento su OS, gia da tempo
consigliato, e solo ora, quando ormai ha
constatato personalmente una difficolta
visiva anche su OS, si & persuaso all'opzione
chirurgica.
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Il glaucoma primario ad angolo chiuso
(ACG) & generalmente bilaterale, tuttavia
il 90% degli attacchi acuti si presentano
unilaterali. Viene classificato da un punto di
vista clinico in:

Glaucoma Primario ad Angolo Chiuso
Acuto (AACG)

Glaucoma ad Angolo Chiuso
Intermittente (IACG)

Glaucoma ad Angolo Chiuso Cronico
(CACG)

Alcuni autori aggiungono I'Angolo Stretto
Asintomatico. A nostro avviso e invece
importante evidenziare ’'Angolo Occludibile,
un angolo stretto a rischio di chiusura.

Il glaucoma primario ad angolo chiuso &
dovuto all'apposizione delliride o a sinechie
irido-corneali (PAS) tramite una patogenesi
multipla. Il blocco pupillare & considerato
I'elemento chiave nella maggior parte dei
ACG. La pressione nella camera posteriore
e piu alta che in quella anteriore, causando
una convessita anteriore dell'iride, la quale
puo affollare I'angolo in occhi predisposti.
Certi fattori possono aumentare questa
disparita di pressione tra le due camere
(dilatazione pupillare, aumento dello
spessore del cristallino con l'eta) con
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conseguente apposizione dell’iride alle
strutture angolari anteriori. In una piccola
percentuale di pazienti, cid pud accadere in
maniera improvvisa portando alla chiusura
acuta dell'angolo.

Altri meccanismi che giocano un ruolo
nella chiusura dell'angolo sono la posizione
e lo spessore del corpo ciliare, l'inserzione
dell'iride nel corpo ciliare e il volume
dell'iride. Inoltre, grandezza, forma e
posizione del cristallino possono giocare
un ruolo importante nel predire quali occhi
svilupperanno chiusura dangolo.
Prolungati o ripetuti contatti dell’iride
periferica con il trabecolato possono portare
ad un danno funzionale e allo sviluppo
di sinechie periferiche anteriori (PAS). Per
definizione l'occlusione acuta e data da
un‘apposizione irido corneale reversibile,
mentre nella chiusura cronica dell'angolo,
l'occlusione & irreversibile a causa di sinechie
(PAS) verificata con gonioscopia dinamica.
La chiusura d'angolo pud associarsi o meno
ad elevata Pressione Intra-Oculare (I0P),
a neuropatia ottica glaucomatosa, e pud
avvenire sia in forma acuta che cronica.

Le forme secondarie di chiusura dangolo
hanno meccanismi differenti come la
sindrome irido corneale endoteliale,
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inflammazione o neovascolarizzazione.
Questo capitolo trattera solo del glaucoma
primario.

Meccanismi del glaucoma primario ad
angolo chiuso

1. da blocco pupillare

2. da iride a plateau

3. da cristallino

4. da chiusura progressiva (PAS)

5. da misdirezione posteriore dell'acqueo

6. da farmaci sistemici

Test di provocazione

Per quanto riguarda la chiusura dell'angolo
camerulare i test di provocazione forniscono
poche informazioni aggiuntive, poiché
anche se negative questi test non possono
escludere il rischio di chiusura dell'angolo.
Inoltre possono rappresentare un azzardo,
in quanto possono scatenare un attacco
acuto di chiusura dell'angolo nonostante
il paziente venga monitorato. Per questi
motivi gli autori non utilizzano i test di
provocazione.

Criteri diagnostici

Prima di descrivere i test diagnostici piu

importanti & bene ricordare che esistono

anche dei fattori di rischio non oculari per

la chiusura primaria dell'angolo che sono:

- sesso femminile;

- anamnesi familiare positiva per chiusura
primaria dell'angolo;

- necessita di utilizzare simpaticomimetici o
parasimpaticolitici per os;

- razza asiatica ed eschimese.

La lampada a fessura (test di Van Herick)

ed il gonioscopio (gonioscopia dinamica)
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sono nella maggioranza dei casi sufficienti
a scoprire il meccanismo ed il tipo di
glaucoma anche se l'ecografia A-scan,
I'UBM, I'OCT e lo SPAC ci possono aiutare
a dirimere alcuni dubbi e a monitorare i
parametri biometrici nel tempo.

Parametri biometrici a rischio
- minor diametro corneale;

minor raggio di curvatura corneale;

- diminuita profondita della camera al
centro (< 1,5mm);

- aumentato spessore del cristallino;

aumentata curvatura anteriore del

cristallino;

- posizione piu anteriore del cristallino;

- minor lunghezza assiale antero-posteriore
del bulbo.

Angolo occludibile

Secondo le linee guida della European
Glaucoma Society (EGS) “occludibile” non e
un reperto oggettivo e basato sull'evidenza,
ma una diagnosi clinica. Alla gonioscopia si
evidenzia un angolo irido-corneale molto
stretto senza altri segni e/o sintomi. Poiché
un angolo occludibile presenta un elevato
rischio di chiusura, deve essere trattato
con iridotomia/iridectomia per eliminare
almeno la componente del blocco pupillare.
Qualora liridotomia sia pervia e I'angolo non
presenti modificazioni significative si potra
considerare l'iridoplastica periferica, a seconda
del meccanismo ritenuto maggiormente
responsabile della chiusura angolare.
Nellattesa di eseguire liridotomia/iridectomia,
si dovrebbe considerare un trattamento
topico utilizzando pilocarpina o dapiprazolo.
In uno studio epidemiologico italiano su

una popolazione di eta superiore ai 40
anni, la scuola di Verona, ha trovato che il
2,8% della popolazione aveva un angolo
ad elevato rischio di chiusura (grado 0-1 di
Van Herick), mentre i glaucomi ad angolo
chiuso erano lo 0,6%.

Angolo stretto

Secondo I'EGS il termine “glaucoma ad
angolo stretto” non descrive se la causa
principale di aumento della IOP sia
primariamente causata da una diminuzione
della facilita al deflusso trabecolare (POAG)
oppure dall'ostruzione meccanica del
trabecolato per apposizione dell'iride o per
sinechie. In realta entrambi i meccanismi
possono coesistere in occhi con angolo
camerulare stretto. Percio il termine
“glaucoma ad angolo stretto” dovrebbe
essere evitato in quanto non specifico.

Iridotomia laser

Nel 1857 Von Graefe propose l'iridectomia
chirurgica per la cura della patologia
glaucomatosa. Fu solo negli anni 80
che I'iridotomia laser, prima con l'utilizzo
dell’Argon e poi con il Nd-YAG, sostitul
largamente liridectomia mediante incisione
nella terapia del glaucoma ad angolo
chiuso associato a blocco pupillare.
Divenendo quindi la procedura d'elezione
nella prevenzione dell'attacco acuto di
glaucoma, con conseguente riduzione del
numero totale di tale evento patologico.

Indicazioni

Le indicazioni proposte dalla European
Glaucoma Society sono tutti i casi di blocco
pupillare di ogni grado, se clinicamente
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rilevante. Piu specificatamente possiamo

considerare le sequenti condizioni:

- glaucoma acuto ad angolo chiuso: deve
essere eseguita nelle fasi iniziali dell'attacco
o dopo la riduzione farmacologia della
pressione oculare e della flogosi iridea e
dell'edema corneale;

- angolo occludibile.

Controindicazioni

Le principali controindicazioni sono
rappresentate dalle opacita corneali, dalla
marcata neovascolarizzazione iridea e
dall'atalamia.

Un'ulteriore controindicazione ¢é la
condizione di iride “a plateau” dove, a
causa dell'inversione dei corpi ciliari, la sua
esecuzione risulta inefficace nell'apertura
dell'angolo, potendo quindi essere solo di
conferma al meccanismo patogenetico.

Procedura

Dopo lettura e discussione del consenso
informato, pud risultare utile l'instillazione di
miotici quali dapiprazolo 0.5% o pilocarpina
2 0 4%, per distendere l'iride, ridurre
lo spessore e facilitare la perforazione.
'acetazolamide per via sistemica, cosi come
I'apraclonidina topica 1% somministrata
un‘ora prima ed immediatamente dopo
I'intervento, previene i rialzi pressori e
riduce il sanguinamento dell’iride per
effetto vasocostrittore.

Il trattamento laser viene effettuato in
anestesia topica con benoxinato al 4% o
con ossibuprocaina al 4%.

Liridectomia deve essere eseguita nei
quadranti superiori dell'iride periferica, a
circa 2/3 dell'orletto pupillare, coperta dalla
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palpebra superiore per evitare diplopia
monoculare; cio risulta maggiormente
vero per le ampie iridotomie eseguite
con argon mentre di scarsa importanza la
localizzazione per le piccole iridotomie YAG.
Sono sedi preferenziali di trattamento le
aree assottigliate dell'iride, quali le cripte,
evitando i vasi visibili.

La potenza utilizzata varia tra 1-6 mJ; per
ottenere la perforazione sono necessari uno
o piu colpi: a seconda del modello di laser
utilizzato si possono praticare impatti costituiti
da impulsi singoli o a treni d'onda; lo spot ha
diametro di 50-70 pum.

Limpiego di una lente di potenziamento
dotata di bottone ingrandente contribuisce a
migliorare la focalizzazione dello spot laser e a
ridurre l'energia impiegata.

La perforazione del tessuto irideo si
accompagna di solito ad un movimento di
acqueo che, insieme a particelle di pigmento
irideo, passa dalla camera posteriore a quella
anteriore. La conferma della perforazione del
tessuto pud essere data dall'osservazione
in trans-illuminazione che permette la
visualizzazione del riflesso coroideale attraverso
la soluzione di continuo dello stroma irideo.
Di comune osservazione e una lieve
emorragia post-trattamento, che puo essere
arrestata esercitando per 10-20 sec una lieve
pressione con la lente a contatto; quando
cio non sia sufficiente, e possibile utilizzare
un trattamento Argon, con impulso di lunga
durata, per coagulare i margini delliridotomia.
Complicanze

Le complicanze della iridotomia, se
correttamente eseguita, sono statisticamente
molto scarse sia intraoperatoriamente che a
distanza di tempo.
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In letteratura sono stati riportati casi isolati di
complicanze, anche di elevata entita: distacco
di retina, cataratta, lussazione del cristallino,
rotture della Descemet.

Le complicanze piu comuni sono di

minore entita e posso essere riassunte nelle

seguenti evenienze:

- Rialzo transitorio della pressione intraoculare;
si verifica in circa 1/3 degli occhi trattati
ed & causato dallimpedimento al deflusso
dell'umore acqueo da parte dei detriti del
trattamento. E prevenibile con l'instillazione
di timololo topico e acetazolamide per os.

- Temporaneo annebbiamento.

- Irite indotta dal laser; raramente possono
formarsi sinechie posteriori; l'instillazione
di corticosteroidi topici ne riducono il
rischio.

- Diplopia; si verifica quando il trattamento
& posizionato sui meridiani orizzontali e
non e coperto dalla palpebra superiore.

- Sanguinamento.

- Danni corneali endoteliali.

- Iridotomia non a tutto spessore.

Estrazione del cristallino e glaucoma
Un problema da affrontare e la gestione del
cristallino/cataratta in corso di glaucoma da
chiusura d'angolo.

Bisogna ricordare che Il glaucoma acuto si
sviluppa quasi sempre in occhi ipermetropi
(piu corti e piccoli degli occhi normali) e
che la progressiva e continua crescita del
cristallino, rubando spazio agli altri tessuti
del segmento anteriore, & sovente alla base
del meccanismo patogenetico del blocco
pupillare.

In occhi che hanno sofferto un attacco
acuto, una volta eseguita l'iridotomia,

¢ spesso consigliabile eseguire una
facoemulsificazione sia perché spesso un
attacco di glaucoma acuto & un evento
predisponente all'insorgenza di cataratta, sia
perché l'estrazione anche di un cristallino
trasparente, determina un cospicuo
approfondimento della camera anteriore,
escludendo del tutto il rischio di una
recidiva di glaucoma acuto ed evitando i
maggiori rischi associati ad una chirurgia
piu tardiva.

Lestrazione del cristallino in associazione o
meno a chirurgia filtrante e indicata anche
in caso di insuccesso di iridotomia laser e
quando esista una chiusura angolare con
presenza di sinechie per piu di tre quarti
della circonferenza.

La chirurgia del glaucoma cronico
ad angolo chiuso non pud inoltre
prescindere dalla facoemulsificazione
quando sia evidente la componente
facomorfica. A seconda dei casi si esegue
contestualmente la trabeculectomia
(intervento combinato), oppure si attende
l'esito della facoemulsificazione. Se, dopo
la facoemulsificazione, il quadro clinico
si risolve e la pressione intraoculare si
normalizza, si puod sequire il paziente nel
tempo, eventualmente mettendo in atto le
opportune scelte terapeutiche, considerando
il caso come un vero e proprio glaucoma
cronico. Se, dopo la facoemulsificazione,
il quadro clinico non si risolve o si risolve
parzialmente e la IOP rimane alta, si esegue
la trabeculectomia, in un occhio “in quiete”,
che ha superato il decorso postoperatorio
della facoemulsificazione, ipotonizzato con
colliri o con acetazolamide fino al giorno
dell'intervento.
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Esistono diversi tipi di intervento
combinato di glaucoma e cataratta, nella
pratica clinica le tecniche maggiormente
eseguite sono la facoemulsificazione
associata a trabeculectomia (con o senza
antimetaboliti), a sclerectomia profonda,
viscocanalostomia o a canaloplastica.

La scelta di intraprendere un intervento
combinato prende in considerazione vari
fattori tra cui: caratteristiche del paziente,
tipo di glaucoma, stato della papilla ottica
e del campo visivo, grado di opacizzazione
del cristallino e target pressorio che si
intenda raggiungere.
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La signora AG giunge presso il nostro
centro glaucoma nel 2005 per richiedere un
consulto in merito alla sua patologia oculare
a causa di un percepito peggioramento
visivo e di episodi sempre piu frequenti di
dolore fronto orbitario soprattutto la sera.
La paziente, di 66 anni di eta, riferisce di
essere affetta da glaucoma da circa 10 anni
e di essere in terapia con Dipivefrina tre
volte al di, dorzolamide due volte al di e
latanoprost nocte in entrambi gli occhi
L'esame clinico della paziente evidenzia visus
naturale in occhio destro e in occhio sinistro
di 4/10 e Il C, valori di IOP di 10 mmHg e
CCT nella norma (OD 535 pum, OS 550 pm).
'esame biomiscroscopico del segmento
anteriore mostra cataratta nucleare
moderata e camera anteriore ridotta di
profondita. Si procede pertanto ad esame
gonioscopico dal quale si evidenzia in
entrambi gli occhi un angolo stretto
(Shaffer | su tutti i settori), segni di
apposizione irido-trabecolare e presenza di
isolate sinechie angolari che occupano tra
i 30° ed i 60° L'esame della papilla ottica
mostra un‘aumentata escavazione OD>OS,
compatibile con il danno campimetrico piu
avanzato in occhio destro (Fig. 1-2).
Considerando l'eta della paziente e il visus
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si decide in prima battuta per intervento
di facoemulsificazione e impianto di IOL in
occhio destro.

Durante il decorso post operatorio la paziente
presenta un incremento della IOP fino a
50 mmHg. Viene cambiata la terapia con
dorzolamide + timololo x 2, latanoprost nocte
e due compresse di acetazolamide 250 mg al di.
A un mese dallintervento la IOP e di
13 mmHg in OD e 16 mmHg in OS e si
sospende |'acetazolamide per os.

Dopo un ulteriore mese la paziente torna per
il controllo e presenta pressione intraoculare
OD 25 mmHg e pressione intraoculare OS
50 mmHag.

Si programma intervento di
facoemulsificazione e impianto di IOL in OS
e durante i controlli post operatori la IOP si
riduce notevolmente in entrambi gli occhi
(13 mmHg) con dorzolamide + timololo x 2
e bimatoprost nocte.

La paziente per problemi di salute generale
manca dal nostro ambulatorio per circa
quattro anni e quando torna nel 2010
presenta IOP di 28 mmHg in OD e 18 mmHg
in OS e un danno campimetrico peggiorato
in entrambi gli occhi, soprattutto in OS,
nonostante il miglior controllo pressorio
(Fig. 3-4).
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Fig. 3. Campo visivo computerizzato 0D 2010. Fig. 4. Campo visivo computerizzato 05 2010.
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Fig. 5. Ecografia bulbare del distacco di coroide in OD.

Si procede quindi con la trabeculectomia
con mitomicina C in OD. Durante il
decorso post operatorio si verifica un
distacco di coroide su tutti i settori, risolto
successivamente in 10 giorni (Fig. 5).

| valori pressori dell'occhio destro risultano
sempre nella norma anche durante la
curva tonometrica 5 mesi dopo l'intervento
(media OD 10 mmHg, OS 14 mmHg).

Caso 10.1 - G. Roberti - D. Domanico

Il danno campimetrico in OD si stabilizza,
mentre da un’analisi dei campi visivi
dell'occhio sinistro si evidenzia un ulteriore
e progressivo peggioramento del danno
(Fig. 6-7).

Si decide di sottoporre la paziente ad
un’ulteriore curva tonometrica che
evidenzia picchi di 20-21 mmHg al mattino
in occhio sinistro.

-

Fig. 6. Campo visivo computerizzato OD 2011.
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Fig. 7. Campo visivo computerizzato 05 2011.
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Fig. 8. Fotografia della papilla di OD.

Essendo tali valori pressori lontani dalla I0P
target per un occhio con un danno cosl
avanzato si procede con la trabeculectomia
con mitomicina C anche in OS seguita da
normale decorso post operatorio.

Ad oggi la paziente presenta un'avanzata
otticopatia glaucomatosa (Fig. 8-9) e un
danno campimetrico grave ma stabile
in entrambi gli occhi misurato dalla
campimetria con strategia 10-2 e valori di
IOP medi di 12 mmHg senza terapia medica
ipotonizzante.

Alla luce di quanto illustrato, & evidente
che la diagnosi corretta della paziente e di
glaucoma ad angolo chiuso intermittente
(intermittent angle closure glaucoma)
evoluto successivamente in glaucoma
cronico ad angolo stretto (chronic angle
closure glaucoma). La mancata valutazione
gonioscopica dell'angolo irido corneale
nel caso in oggetto non ha permesso la
corretta identificazione della patologia
della paziente al momento della prima
diagnosi. In dieci anni i fisiologici processi
di invecchiamento del cristallino, con
conseguente aumento del suo diametro,
hanno ridotto ulteriormente la via di
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Fig. 9. Fotografia della papilla di OS.

deflusso dell'umore acqueo scompensando
l'equilibrio idrodinamico gia precario.

La sintomatologia che ha condotto la
paziente a presentarsi presso il nostro
centro suggerisce infatti il verificarsi di
episodi di chiusura intermittente dellangolo
stesso, episodi responsabili dei segni
di apposizione irido-trabecolare e della
formazione di sinechie visibili all'esame
gonioscopico.

La scarsa acuita visiva dovuta all'opacita
dei mezzi diottrici della paziente ci ha
portato a decidere per l'intervento di
facoemulsificazione in entrambi gli occhi
in prima battuta, con scopo funzionale
ma anche idrodinamico, piuttosto che
ad un intervento combinato o di sola
trabeculectomia.

La scansione dell’'angolo con I"OCT
Visante (Fig. 10-11) ci consente infatti di
misurare l'aumentata ampiezza dell'angolo
irido corneale dopo facoemulsificazione
che risulta tra 20° e 30° (grado lll della
classificazione di Shaffer).

Tuttavia, la cronicizzazione della patologia ha
permesso una stabilizzazione dei valori pressori
solo tramite intervento di chirurgia filtrante.

Caso 10.1 - G. Roberti - D. Domanico

Fig. 10. Scansione OCT Visante OD.

Infatti, la marcata progressione del danno
in occhio sinistro ci suggerisce che la I0OP
target non fosse raggiunta con la sola
terapia topica, come rivelato dai risultati della
curva tonometrica, esame fondamentale
nel follow up dei pazienti glaucomatosi con
danno in progressione.

In conclusione, questo caso clinico
di glaucoma ad angolo stretto
misdiagnosticato evidenzia I'importanza
dell'esame gonioscopico per un corretto
inquadramento dei pazienti e per la
gestione della loro patologia nonché il
valore della curva tonometrica specie di
fronte a peggioramenti morfo-funzionali
non riferibili ad una isolata misurazione
tonometrica.
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Luca Gualdi

D.O.M.A. Srrl. (Diagnostica Oculistica e Microchirurgia Ambulatoriale)

Donna, 62 anni, ipermetrope OD +4.50 sf,
OS +5 sf, venuta alla nostra attenzione per
dolore improvviso in OS.

In anamnesi la signora riferiva lassunzione di
psicofarmaci dei quali perd non ricordava il nome.
Riferisce inoltre di essere stata sottoposta in
passato ad iridotomia YAG-laser bilaterale e
successivamente ad intervento di sclerectomia
profonda presso altra sede per ipertono oculare
non controllato da farmaci. Il giorno in cui si &
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presentata alla nostra attenzione la paziente riferiva
di essere in terapia massimale antiglaucomatosa
in entrambi gli occhi (Combigan x2, Trusopt
x 3, Lumigan x1, con spiccata intolleranza
alla pilocarpina 2% x2). La misurazione della
pressione intraoculare in terapia era di OD 17
mmHg (CCT=523), OS 22 mmHg (CCT 525).
All’esame obiettivo e tomografico
I'iridotomia bilaterale si mostrava ampia e
pervia (Fig. 1).
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Fig. 1. Pervieta dell'iridotomia ottenuta mediante immagine rotazionale su scansione obliqua con OCT Casia® e visualizzazione dell'angolo irido-

corneale nei settori superiore, orizzontale ed obliquo.
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Fig. 2. Camera anteriore di ampiezza molto ridotta: 1,20 mm con conseguente riduzione dell'ampiezza dell'angolo irido-comeale (0°-5°). In basso a
destra, la mappa colorimetrica Pentacam® dell'ampiezza della camera anteriore, evidenzia la chiusura angolare del settore nasale.

Fig. 3. 0CT Casia® della camera anteriore con visualizzazione in 3-D.

La gonioscopia statica e dinamica, coaudivata
dall'utilizzo dell'lOCT 3D, confemava la
chiusura d'angolo in alcuni settori di OS, con
importante riduzione della camera anteriore
(OD=1,23 mm e 0OS=1,20 mm dall'endotelio
alla cristalloide anteriore) (Fig. 2-3).

La cornea si presentava trasparente con una
densita di cellule endoteliali = 1988 cell/mm? in
0D, 1918 cell/mm?in OS con una lieve cheratite
puntata superficiale bilaterale (probabilmente
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Fig. 4. Pupilla ipo-reagente alla luce con evidente "plateau” della
pupillometria dinamica e stasiin varie condizioni di luce (fotopica, mesopica,
scotopica). Angolo Kappa deviato supero-nasalmente (Sirius®).

dovuta all'eccesso di conservanti contenuti nei
colliri anti-ipertensivi).

| riflessi pupillari erano assenti e la pupilla
appariva in media midriasi bilateralmente
(Fig. 4), con un elevato grado di angolo
kappa, come spesso accade negli
ipermetropi elevati.

Il cristallino poteva essere considerato
“trasparente” per l'eta in quanto consentiva
un visus corretto di 10/10, seppur con una

Caso 10.2 - L. Gualdi
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Fig. 5. Lieve alterazione della densitometria del cristallino evidenziata alla Scheimpflug Camera (Pentacam®), che giustifica la lieve sensibilita al
contrasto della paziente nonostante un visus corretto pre-operatorio di 10/10.
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Fig. 6. Iniziale danno campimetrico evidenziato al Sita Starndard 24-2
(Humphrey-Zeiss®).

lieve riduzione della sensibilita al contrasto
(dovuta in parte allaumento delle aberrazioni
di alto ordine indotte dall'ampiezza

6l

pupillare, in parte dal lieve aumento della
densitometria del cristallino, valutata anche
con Scheimpflug Camera) (Fig. 5).

Il campo visivo 24-2 della paziente
presentava un inizialissimo danno (Fig. 6),
e allOCT posteriore si evidenziava gia una
riduzione settoriale dello spessore delle
fibre nervose peripapillari in sede infero-
temporale - RNFL I-T (Fig. 7).

Cosa fare?

Abbiamo considerato che, nel tempo,
un fisiologico aumento del diametro
anteroposteriore del cristallino dovuto all'eta
avrebbe inevitabilmente ed ulteriormente
ridotto gli spazi della camera anteriore. Nei
casi di ipermetropia elevata a nostro avviso
la chirurgia filtrante ha minor efficacia,
poiché la causa principale della chiusura
angolare, e del conseguente ipertono, €
proprio Iaumento di spazio che il cristallino
nel tempo va ad occupare all'interno
dell'occhio. Rimuovendolo, con lintervento
di facoemulsificazione, il paziente non solo
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Fig. 7. OCT 3-D Spectralis® con iniziale riduzione dello spessore delle fibre nervose peripapillari (RNFL) in sede infero-temporale (INF-TMP).

Fig. 8. Immagini Scheimpflug (Pentacam®) a confronto della camera anteriore della paziente con occhio fachico pre-operatorio e con occhio
pseudofachico post-operatorio.

riduce il forte vizio refrattivo eliminando di un maggior risparmio endoteliale. La tip del
solito anche gli occhialli, ma soprattutto  faco, infatti, in presenza di camere anteriori
riesce a ridurre o addirittura ad eliminare  cosi basse, spesso genera ultrasuoni molto
I'uso dei colliri antiglaucomatosi.
In questi casi non andrebbe mai portata E noto che piu la cataratta & dura e piu
troppo avanti la cataratta anche per garantire  ultrasuoni dovranno essere utilizzati per

vicino all'endotelio corneale indebolendolo.
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Fig. 9. Mappa colorimetrica dell'ampiezza interna della camera anteriore in mm pre-faco (A), post-faco (B) e differenziale (A-B).

rimuoverla.

Nel caso specifico, a causa della scarsa
dinamica pupillare, abbiamo quindi
effettuato la facoemulsificazione, non
optando per l'impianto di una IOL
multifocale nonostante la paziente fosse
ipermetrope. Ad un mese dall'intervento,
con una IOL SNEOAT +31 in OD e SN60OAT
+32 in OS, la paziente e risultata plano per
lontano con una ottima performance per
vicino: lll ¢ naturale in visione binoculare
a 35 cm. E noto infatti che nonostante
I'emmetropia per lontano, IOL a potere
diottrico elevato (es+ 30) possano dare
buone performance per vicino in visione
naturale, riducendo la necessita degli
occhiali, che restano necessari solo per
scritte molto piccole.

All'esame obiettivo, T mese dopo
I'intervento, il visus naturale per lontano era
di OD=10/10, OS=10/10, per vicino di OD=
Ic con +1.25 sf, OS= Ic con +1.25 sf.

La cornea era trasparente, la densita
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cellulare conservata (OD=1828, OS=1746), la
cheratite puntata superficiale risolta, grazie
all'astensione completa dai conservanti
contenuti nei farmaci anti-glaucoma.
Grazie al solo intervento di
facoemulsificazione, la paziente non solo
ha aumentato nettamente il volume
della camera anteriore (Fig. 8 e 9), ma ha
anche liberato per 360° I'angolo irido-
corneale aumentando significativamente
il flusso interno dell'umore acqueo con
conseguente drastica riduzione della
pressione intraoculare.

| valori volumetrici della camera anteriore
sono, come riportato nelle immagini OCT
e Sheimpflug: 75.079 mm? pre-operatorio
e 158.646 mm?® post-operatorio (1.150 mm
pre-operatorio e 3.676 mm post-operatorio,
dall'apex dell’'endotelio corneale alla
superficie anteriore della IOL) (Fig. 10).

Ad 1 mese dall'intervento la pressione
intraoculare della paziente era rispettivamente
16 in OD, 17 in OS (senza alcuna terapial).
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Fig. 10. OCT Casia® del segmento anteriore post-operatorio in cui si evidenziano la riapertura meccanica dell'angolo irido-corneale (36,1 ¢ 20,6° su
scansione obliqua) e della camera anteriore (3,676 mm) ottenute grazie all'intervento di rimozione del cristallino. £ inoltre visualizzata la pervieta

della pregressa iridotomia (0,616mm).

Fig. 11. Volume della camera anteriore pre-operatoria= 75,079 mm’.

La spiegazione di tale fenomeno oltre che
dalla liberazione dellangolo, sta nel fatto che
il volume della camera anteriore rispetto al
preoperatorio da 75 mm? circa, & stato piu che
raddoppiato, raggiungendo valori di 158 mm?,
come & possibile notare dalle immagini OCT del
segmento anteriore (Fig. 11 e 12).
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In questo caso clinico e stato dimostrato come,
quando la causa del’ipertono & data dala riduzione
degli spazi in camera anteriore provocati da
una spinta antero-posteriore del cristallino, la
miglior terapia chirurgica e la rimozione dello
stesso. A volte deontologicamente pud apparire
non troppo corretto estrarre un cristallino semi-

Caso 10.2 - L. Gualdi

Fig. 12. Volume della camera anteriore post-operatoria= 158,646 mm*: piti che raddoppiato (con conseguente drammatica riduzione della
pressione intraoculare).

traparente che consente ancora una buona
visione. Rimane il concetto che la cataratta deve
essere operata solo quando provoca un netto
calo del visus, ma l'evoluzione della tecnica
chirurgica negli anni ha reso questo intervento
estremamente piu sicuro rispetto al passato, e
portare troppo avanti una cataratta in presenza
di spazi intraoculari sempre piu stretti per
indurimento del cristallino, portera l'intervento
ad essere sempre piu difficile e rischioso, con
possibile compromissione del risultato finale
(per aumento della possibilita di complicanze
o semplicemente per la maggiore perdita di
cellule endoteliali). Quindi, in casi particolari come
ipermetropia elevata associata a camera anteriore
ed angolo irido-corneale “a rischio’, specie quando
associata ad un non raggiungimento della IOP
target con i colliri e/0 marcata intolleranza a questi
ultimi, la facoemulsificazione puo essere senza
dubbio la soluzione piu “definitiva’, in quanto
viene rimossa la causa a monte dellipertono
(il cristallino che spinge), prevenendo peraltro
eventuali future crisi di glaucoma acuto.
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Riportiamo il caso clinico di una donna
di 55 anni che giunge in Pronto Soccorso
Oculistico di Careggi Firenze lamentando
forte dolore ed abbassamento della vista in
occhio destro, associati a nausea e vomito.
All'esame clinico presentava un visus di 2/10
in OD e 8/10 in OS con la sua correzione di
+1 sfera, una pressione endocoulare di 38
mmHg in OD e di 23 mmHg in OS, sub
edema corneale e pupilla in media midriasi
in OD, lieve sub edema in OS. La camera
anteriore appariva ridotta in dimensione in
OO con Van Herick di 2. Non e stato possibile
ottenere uno studio dell'angolo camerulare
con gonioscopia a causa dell'intenso dolore
riferito dalla paziente. La paziente riferiva
che, negli ultimi giorni, si erano verificati
diversi episodi di abbassamento della vista
associati ad aloni luminosi, ma sempre
di breve durata e seguiti da completa
risoluzione, motivo per cui la paziente non
si era allarmata.
Sulla base dei suddetti reperti e stata posta
diagnosi di glaucoma acuto (GA) ed e stata
quindi intrapresa terapia ipotonizzante
secondo il seguente schema:
1. per via sistemica: Mannitolo 500 e.v.
(Mannitolo ev 18% 1-2 g/kg in 20-30
minuti);
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2. per uso topico: 1 gc di associazione fissa
dorzolamide/timololo, uno steroide ed 1
goccia di pilocarpina al 2%.

Dalla documentazione clinica si apprendeva

che qualche mese prima si era sottoposta

ad una visita oculistica di controllo dalla

quale emergeva un visus OD +1 sf 10/10 e

visus OS +1 sf 10/10. All'esame del segmento

anteriore la cornea appariva bilateralmente
trasparente in assenza di cheratite puntata
superficiale. Veniva descritta una riduzione
dellampiezza della camera anteriore, non
meglio precisata, in assenza di cataratta.

All’esame del segmento posteriore

veniva riportata una iniziale escavazione

glaucomatosa del nervo ottico, e dalla
tonometria una pressione intraoculare (PIO)

di 12 mmHg in OD e di 14 mmHg in OS.

Dalla pachimetria ad ultrasuoni lo spessore

centro-corneale risultava CCT=510 in OD e

CCT=512 in OS.

La paziente ha riferito di avere inoltre

eseguito un campo visivo computerizzato,

di cui non e stato possibile valutare l'esito.

Dalla storia clinica emergevano inoltre:

1. assenza di familiarita per glaucoma.

2.lpertensione arteriosa in trattamento
farmacologico con riferito buon controllo
dei valori pressori.
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Fig. 1a. Campo visivo Sita Starndard 24-2 (Humphrey-Zeiss®) OD.

3.Sindrome ansioso depressiva, reattiva
alla morte del marito, per cui, da circa
10 giorni, su consiglio del medico
curante, aveva intrapreso terapia con un
inibitore selettivo della ricaptazione della
serotonina (SSRI), paroxetina, al dosaggio
di 30 mg/die.
Grazie alla terapia ipotonizzante la PIO si era
ridotta a circa 15 mmHg in OO. Dimessa
quindi al domicilio con programma di
eseguire il giorno seguente visita di
controllo presso il Centro Glaucoma ed
esecuzione di iridotomia YAG laser.
Alla visita di controllo la PIO risultava di
18 mmHg in OD e 15 mmHg in OS. E
stato eseguito Visante OCT™ per lo studio
della camera anteriore e dell'ampiezza
dell'angolo camerulare. che confermava
la ridotta ampiezza dell'angolo in tutti i
settori, OD e OS.
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Fig. 1b. Campo visivo Sita Starndard 24-2 (Humphrey-Zeiss®) 0S.

La gonioscopia ha rivelato la presenza di
un angolo di grado 1-2 secondo Shaffer,
un angolo stretto nel quale puo essere
identificata solo la linea di Schwalbe e il
margine del trabecolato e inoltre erano ben
evidenti alcune sinechie anteriori periferiche
in OD. Nulla da segnalare a carico dell'OS.
E stata quindi eseguita l'iridotomia YAG
laser in OD e a scopo profilattico, anche in
OS. E stata inoltre consigliata la sospensione
dellantidepressivo.

Ad un mese dall'evento il compenso
tonometrico risulta buono (16 mmHg in ©0),
senza necessita di terapia farmacologica. |l
campo visivo Humpry 24.2 non presenta
significative alterazioni.

Il meccanismo ipotizzabile alla base
di questo attacco acuto il glaucoma
sembrerebbe essere multifattoriale. Il GA
insorge quando liride impedisce all'umore

Caso 10.3 - N. Santoro

Fig. 3. Foto del segmento anteriore OD: retroilluminazione della
iridotoma, che appare pervia.

Fig. 4. Scansione OCT (Optical Coherence Tomography) Visante Zeiss® OD.

acqueo di defluire, provocando cosi un
brusco aumento della PIO.

£ noto come alcuni farmaci, quali
gli anticolinergici e gli antidepressivi
triciclici, possano avere un ruolo nello
scatenare l'attacco di glaucoma, e siano
pertanto controindicati in pazienti ad
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aumentato rischio di AACG. Alcuni dati
presenti in letteratura indicano che
anche gli SSRI possono, in individui
predisposti, scatenare un rialzo pressorio
a causa del loro effetto diretto sulla
pressione intraoculare stesso e mediante
il loro blando effetto midriatico.
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Gender Female Age

Fig. 5. Scansione OCT (Optical Coherence Tomography) Visante Zeiss® 0S.

ent ID  Gender Female Age

Fig. 6. Scansione OCT passante per l'ridotomia laser in OD.
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Conclusione

La prescrizione di paroxetina e altri SSRI
deve essere fatta con cautela, specialmente
nei pazienti di sesso femminile, affetti
da glaucoma o con anamnesi familiare
positiva per glaucoma e nei pazienti
anatomicamente predisposti alla chiusura
angolare.

E assolutamente consigliabile una visita
oculistica prima e dopo l'avvio di SSR.
Inoltre la gonioscopia & una parte essenziale
dell'esame iniziale di ogni paziente

Pud avere senso iridotomia YAG laser
profilattica in pazienti con angolo
anatomicamente stretto prima dell'utilizzo
di antidepressivi?
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Il ruolo del laser nella terapia del glaucoma &
da sempre un argomento controverso. Infatti
l'unico trattamento che viene unanimemente
accettato e l'iridotomia YAG laser nella
risoluzione o prevenzione di un blocco pupillare
nel glaucoma da chiusura dangolo.

Per quanto riguarda invece l'uso della
trabeculoplastica laser in alcune forme di
glaucoma ad angolo aperto non vi & ancora
0ggi un accordo nella comunita scientifica. E piu
accettata invece liridoplastica laser periferica in
alcune forme di glaucoma da chiusura dangolo
senza blocco pupillare. Analizziamo piu in
dettaglio le due differenti metodiche.

Iridoplastica

Liridoplastica Argon laser periferica (ALPI)
consiste in una tecnica semplice e efficace
per riaprire angoli chiusi da apposizione
della periferia iridea sul trabecolato allorché
una iridotomia non sia indicata perché
sono coinvolti meccanismi patogenetici di
chiusura angolare diversi dal blocco pupillare
(affollamento angolare, posizione dei processi
ciliari e inserzione della radice iridea). Introdotta
da Bob Ritch nel 1982'2 prevede l'esecuzione
di 20-24 spot di 500 micron di diametro
con durata 0.5-0.7 secondi e una potenza
variabile da 100 a 400 mW. Gli spot vengono
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posizionati nell'estrema periferia iridea su tutta
la circonferenza e lintervallo tra loro e pari alle
dimensioni di due spot contigui (evitando i
grossi vasi iridei radiali). La contrazione iridea
¢ visibile istantaneamente. Se questa non si
verifica significa che la potenza usata e troppo
bassa o che sono presenti sinechie anteriori
periferiche (PAS) non risolvibili in quanto
non da apposizione. Le indicazioni a questo
trattamento sono molteplici:

- Un attacco acuto di glaucoma in cui l'edema
corneale non consenta l'esecuzione di una
iridotomia o dopo una iridotomia e una
terapia medica non efficac. In ogni modo
I'iridotomia in questi casi va comunque
sempre eseguita.

- Un glaucoma cronico da chiusura
d'angolo con meccanismo misto. E
chiaro che l'estensione delle PAS puo
indirizzare comunque il clinico verso una
goniosinechiolisi o una chirurgia filtrante.

- La sindrome da iride a plateau. Lefficacia
a lungo termine in questi casi & garantita
benché il paziente vada sempre seguito”.

- Nellattacco acuto da glaucoma facomorfico
come trattamento temporaneo associato
all'iridotomia per ridurre la flogosi e l'edema
corneale si da consentire l'estrazione del
cristallino.
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- Nel nanoftalmo dopo una iridotomia.

Le controindicazioni allALPI sono un edema
corneale tale da non consentire una buona
visualizzazione della periferia iridea, una
camera anteriore periferica talmente bassa
da rischiare di causare un danno endoteliale,
la presenza di sinechie angolari periferiche
(glaucoma da chiusura d'angolo cronicizzato,
glaucoma uveitico, glaucoma neovascolare,
sindrome iridocorneale endoteliale).

Trabeculoplastica

La trabeculoplastica & una metodica introdotta
nel trattamento del glaucoma nel 1979 da
Wise e Witter utilizzando un Argon-laser e
da qui e originato il nome di ALT (argon
laser trabeculoplasty)®. Nel 1995 Mark Latina
ha introdotto I'utilizzo di un ND-YAG laser
pulsato, selettivo per le cellule trabecolari, da
cui deriva la denominazione della procedura
in SLT (selective laser trabeculoplasty)®”.

La differenza tra ALT e SLT e basata sulla
differente quantita di energia che raggiunge
le strutture angolari. UALT utilizza un'onda
continua di 800 mW per 0,1 secondi con una
lunghezza d'onda di 514 nanometri e uno spot
di 50 micron di diametro, mentre I'SLT utilizza
un impulso di 0,8 mJ per 3 nanosecondi con
una lunghezza d'onda simile (532 nanometri)
ma uno spot di 400 micron di diametro.
Pertanto sommando la quantita di energia
impiegata per il tempo e la dimensione dello
spot si osserva che nell'SLT viene utilizzato
meno dello 0,1% di energia rispetto allALT®?.
Anche l'interazione con il tessuto e differente.
LALT determina un danno diffuso su tutto
il trabecolato mediante coagulazione
delle fibre collagene e morte cellulare.
[l rimaneggiamento e la cicatrizzazione
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conseguenti, portano all'apertura degli spazi
trabecolari e quindi ad un aumento della
facilita di deflusso. La forma selettiva invece
causa un danno termico focale a carico
delle cellule pigmentate del trabecolato con
distruzione dei melanosomi e lisi cellulare;
questo porta alla liberazione di citochine e
ad un‘attivazione della matrice extra-cellulare
con rottura delle giunzioni serrate tra le
cellule che a sua volta incrementa il deflusso
dellacqueo’.

La procedura & indicata nell'ipertensione
oculare, nel glaucoma primario ad angolo
aperto, nel glaucoma pseudo-esfoliativo e
pigmentario. Pud essere inoltre utile in caso di
scarsa compliance del paziente. Il trattamento
e controindicato invece in caso di angolo
stretto o chiuso, di opacita corneali che non
consentano la visualizzazione del trabecolato,
di assenza di pigmentazione trabecolare, nel
glaucoma post-uveitico e giovanile.

Per quanto concerne l'efficacia ipotensiva
non c'e assolutamente nessuna differenza
tra ALT e SLT”""? con una riduzione
pressoria media del 30% se utilizzata come
terapia primaria e del 20% come terapia di
associazione”'?"®. 'SLT mostra tuttavia una
maggiore durata dell'effetto ipotensivo nel
tempo con una percentuale di successo pari
al 75% dei pazienti dopo due anni e mezzo
di follow-up'. Una differenza significativa si
osserva in caso di ritrattamento in quanto
I'ALT e ripetibile una sola volta nel settore
non trattato mentre I'SLT é ripetibile piu
volte anche in occhi gia sottoposti ad ALT
con una maggiore efficacia ipotensiva'.
Non vi e differenza in caso di SLT tra un
trattamento su 180° o 360°".

Le linee guida della European Glaucoma

Society suggeriscono le possibili indicazioni
per un corretto inserimento della laser
trabeculoplastica nella gestione del paziente
glaucomatoso indicando la procedura come
trattamento iniziale nel glaucoma primario
ad angolo aperto, nel glaucoma pseudo-
esfoliativo e pigmentario'®. Puo essere
utilizzata anche prima della chirurgia dopo
il fallimento di una terapia medica. A questo
proposito la Letteratura e ricca di studi in
cui I'SLT e stata usata come trattamento
iniziale, come trattamento associato a una
monoterapia O in associazione a una terapia
medica massimale. A nostro avviso non
esiste una terapia definitiva per il glaucoma
ma qualsiasi forma di trattamento ha una
efficacia e una durata limitate nel tempo.
Alla luce delle conoscenze attuali allora non
e piu necessario chiedersi quale laser sia
migliore tra I'ALT e I'SLT, ma piuttosto in quali
pazienti sia indicato questo trattamento. La
scarsa conoscenza della metodica molto
spesso fa si che venga utilizzata in stadi
avanzati della malattia dopo che la terapia
medica ha fallito posizionandola prima
dell'intervento chirurgico. Cid puo essere
vero per la ALT mentre in realta il corretto
utilizzo della SLT ne suggerisce un impiego
proprio nelle fasi iniziali della malattia".
Infatti considerando la sicurezza, l'efficacia
e il rispetto dell'architettura trabecolare
possiamo affermare che I'SLT rappresenti
una valida alternativa alla terapia medica
nelliperteso oculare, nel glaucoma primario
ad angolo aperto, nel glaucoma pseudo-
esfoliativo e nel glaucoma pigmentario
mantenendo inalterate le successive
possibilita di trattamento sia mediche sia
chirurgiche.
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Caso clinico

B.P, donna di 68 anni a cui nel 2009 e stata
fatta diagnosi di glaucoma pseudoesfoliativo
OD presso altra sede, si presenta presso il
Centro Glaucomi del nostro Ospedale alla
fine del 2011.

All'anamnesi la paziente negava familiarita
per glaucoma e per altre patologie oculari.
Da un punto di vista generale la paziente
riferiva una cardiopatia da pregressa
fibrillazione atriale, attualmente in terapia
con Coumadin cpr.

Alla visita oculistica, l'obiettivita era la seguente:
Acuita visiva

OD: +0.75 sf. e -0.50 cil a 80% 7/10

OS: +1 sf: 8/10

Biomicroscopia alla lampada a fessura
Sclerosi nucleare del cristallino OO,
pseudoesfoliatio lentis in OD.

Tonometria ad applanazione

OD 24 mmHg

OS 17 mmHg

Pachimetria centrale

OD 536 micron

OS 549 micron

Fundus (Fig. 1):

OD Papilla ottica pallida con marcata
escavazione corrispondente a 0.8 (verticale),
0.7 (orizzontale). Assottigliamento della rima
neuroretinica. Macula e periferia retinica
nella norma.

OS Papilla ottica pallida con marcata escavazione

Fig. 1. Retinografia.
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Fig. 2. OCT Cirrus.

corrispondente a 0.7 (verticale), 0.6 (orizzontale).
Assottigliamento della rima neuroretinico.
Macula e periferia retinica nella norma.

OCT dello spessore delle fibre nervose (Fig. 2).
OD: Riduzione dello spessore del fascio di
fibre nervose sullasse verticale.

OS: Spessore del fascio di fibre nervose
nella norma.

Campo visivo (Humprhey 30-2) (Fig. 3a e 3b):
OD: Difetto arciforme dell’'emicampo
inferiore peggiorato progressivamente negli
ultimi 2 anni.

OS: Nella norma.

Scelta terapeutica

La paziente giungeva alla nostra prima
osservazione gia in terapia con analogo
delle prostaglandine (travoprost coll, 1
gtt alla sera in OO) prescritto presso il
Centro in cui era stata fatta diagnosi di
glaucoma. A causa di un risultato pressorio
inefficace, abbiamo aggiunto alla terapia
ipotonizzante in atto, dapiprazolo 0.5% coll.
(1 gtt ogni 8 ore in OO). Nonostante un calo
pressorio oculare rispetto ai valori iniziali, la
pressione rimaneva ai limiti della norma
(TOD 21 mmHg, TOS 18 mmHg) e abbiamo
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pertanto aggiunto dorzolamide coll. (1 e spontaneamente dalla paziente per
gtt X 2 volte al die in O0). Questo collirio  marcata reazione allergica con comparsa di
veniva tuttavia sospeso immediatamente  edema palpebrale ed iperemia diffusa della
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Fig. 4. Gonioscopia prima (a) e dopo (b) trabeculoplastica laser selettiva. In corrispondenza del trabecolato la disposizione del pigmento appare
irregolare ed & evidente la presenza abbondante di materiale pseudoesfoliativo. Dopo trabeculoplastica laser selettiva non si osserva alcuna

alterazione strutturale del trabecolato.

congiuntiva. Nel frattempo si osservava
una evoluzione della sclerosi nucleare del
cristallino in OD con progressivo calo del
visus ma la paziente preferiva procrastinare
I'intervento chirurgico di estrazione di
cataratta.

A causa del progressivo peggioramento del
campo visivo (Fig. 3a) abbiamo deciso di
sottoporre la paziente a trabeculoplastica
laser selettiva (SLT) in OD.

La tecnica prevede l'instillazione di un
anestetico topico in monodose (benoxinato
0.4%) e l'applicazione sulla cornea di
una lente gonioscopica a contatto (lente
di Latina a uno specchio) che permette
una chiara visualizzazione del trabecolato.
Il laser viene attivato ed il raggio laser
focalizzato sull'intero trabecolato. Data la

presenza di una pseudoesfoliatio lentis
con angolo particolarmente pigmentato,
& stata utilizzata una potenza ridotta
(0.5 mJ) sufficiente per visualizzare la
comparsa di piccole bolle di cavitazione
in corrispondenza dalle sede di impatto. Il
trattamento é stato eseguito su 360° con
spots confluenti. Le differenze dei parametri
tra ALT ed SLT sono elencate nella tabella 1.
Dopo il trattamento e stata instaurata una
terapia con collirio antinflammatorio non
steroideo da instillare 3-4 volte al giorno
per 10 giorni. All'ultimo controllo, eseguito
dopo 1 mese dal trattamento laser, abbiamo
osservato nell'occhio trattato, una riduzione
della pressione intraoculare corrispondente
a 4 mmHg (TOD 17 mmHg) pari al 19%
rispetto al valore basale. La paziente, che

ALT SLT
Lunghezza d'onda 514 nm 532 nm
Tempo di esposizione | 0.1 sec 3 nanosec
Energia 500-700 mW [ 0.8-14 mJ
Diametro spot 50 u 400 p
) ) ! - Tab. 1. Parametri della trabeculoplastica laser ALT
Localizzazione spots Separati Confluenti ¥sSLT.
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ha comunque continuato ad assumere la
terapia ipotonizzante oculare in atto, non
ha riferito alcun disturbo locale durante
tutto questo periodo.

Il razionale nell’eseguire una
trabeculoplastica laser selettiva sta nel
fatto che questa tecnica si avvale di un
Nd: YAG Q-switched laser a duplicazione di
frequenza che, emettendo a 532 nm, con
breve durata dell'impulso e bassa fluenza,
ha un‘azione altamente selettiva. Infatti, la
lunghezza d'onda specifica di 532 nm e
la velocita dell'impulso di 3 nanosecondi,
evitano gli effetti termici collaterali tipici
degli altri tipi di laser, in quanto tale durata
risulta essere piu breve del tempo di
rilascio termico del cromoforo melanina
target presente nelle cellule pigmentate
(tempo richiesto per convertire I'energia
radiante in calore: circa 1T microsecondo).
In tal modo l'energia radiante emanata
dal laser viene confinata all'interno delle
particelle di pigmento bersaglio e solo in
minima parte trasformata in calore, senza
dissipazione termica e danno coagulativo
alle cellule non pigmentate circostanti. |l
funzionamento dell’'SLT dipende da un
delicato meccanismo per cui vengono
colpite solo alcune cellule, lasciando le
altre inalterate e preservando in questo
modo l'architettura trabecolare. Le cellule
danneggiate rilasciano citochine che
richiamano macrofagi dall’'organismo
con conseguente aumento del deflusso
trabecolare dell'umore acqueo e riduzione
della pressione intraoculare. La stimolazione
di questo processo biochimico, apporta
all'SLT un ulteriore vantaggio rendendo cioe
questo trattamento ripetibile nel tempo'™.

Caso 11.1 - S. Babighian

Conclusioni

La trabeculoplastica selettiva rappresenta
una valida opzione terapeutica per i pazienti
affetti da glaucoma primario ad angolo
aperto sia come trattamento di prima
scelta che come trattamento aggiuntivo
ed in particolar modo nei seguenti casi:
persistenza di ipertono oculare nonostante
la terapia medica, intolleranza alla terapia
medica locale in atto, scarsa compliance,
pregressa trabeculoplastica argon laser
non piu funzionante. Nei pazienti con
pseudoesfoliatio lentis, la trabeculoplastica
laser selettiva trova una forte indicazione,
in quanto la marcata pigmentazione che
caratterizza l'angolo camerulare di questi
pazienti, costituisce il target ideale per
questo laser selettivo sul pigmento. Inoltre,
la breve durata del trattamento associato
al minimo discomfort del paziente, alla
ripetibilita del trattamento in caso di perdita
di efficacia nel tempo e lassenza di effetti
collaterali degni di nota, costituiscono dei
vantaggi che fanno della SLT una delle
tecniche laser attuali pit promettenti.
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Dati demografici, Anamnesi e Diagnosi
| diagnostica

Il Signor FA. di anni 49, impigato in un albergo,
e sequito dal 2006 per riscontro di un ipertono
oculare, e dal 2010 € in cura nellambulatorio
specialistico del glaucoma presso I'Azienda
Ospedaliera Universitaria Pisana diretta dal
Prof. M. Nardi.

Dal 2006 al 2010 il paziente & stato
sottoposto prima a terapia con [-bloccanti,
successivamente dato lo scarso controllo
tonometrico & stata consigliata una terapia
di associazione (3-bloccante prostaglandina
e infine data la normalita degli esami
strumentali perimetria e tomografia retinica
ad alta frequenza (HRT) venne consigliato al
paziente di interrompere tutte le cure e di fare
una visita presso I'ambulatorio specialistico
della Clinica Universitaria Pisana.

Il paziente si presentava al momento della
prima visita presso il nostro centro in buona
salute, con una familiarita per glaucoma
(paterna e materna), una tensione intraoculare
(IOP) di 38 mmHg in OD e di 40 mmHg in OS,
€ con una acuita visiva di 10/10 bilaterali.
All'esame gonioscopico effettuato l'angolo
veniva classificato bilateralmente come
pigmentato e di grado Ill secondo Shaffer,
lesame del fondo oculare risultava nella norma
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con papilla ottica normoescavata; veniva
pertanto effettuata una pachimetria centrale
con spessore in OD di 600 p e di 612 pin OS.
Il paziente fu definito come un iperteso
oculare e vennero richiesti un esame del
campo Visivo a duplicazione di frequenza, HRT
ed elettroretinogramma da pattern.

Lesame del campo visivo a duplicazione di
frequenza effettuato dal paziente mostrava una
sensibilita retinica conservata entro i 30 gradi
centrali sia nell'occhio destro che nell'occhio
sinistro (Fig. 1), anche l'elettroretinogramma da
pattern presentava una normalita sia dellampiezza
che della latenza dei picchi osservati.

La tomografia retinica ad alta frequenza
presentava in OD un mean RNFL thickness di
0.1 con un rapporto C/D di 0.27 ed in OS con
uno spessore medio dell’RNFL pari a 0.24, con
un rapporto C/D di 0.22 (Fig. 2).

Scelta Terapeutica e razionale

Data la normalita dell'oftalmoscopia, degli
esami morfologici e funzionali effettuati dal
paziente e, considerato l'elevato spessore
corneale presentato in un primo momento,
il paziente venne lasciato senza terapia locale
in attesa di effettuare una curva tonometrica.
La curva circadiana effettuata dimostro un
valore medio di 30 mmHg in OD e di 31



Capitolo 11: La trabeculoplastica e I'ridoplastica

FEEE

- r o o e
-
lr::a [

=
o e b et
- iy k.
' sany = IR -
= = -- =
B .
' an raa
i
= e = o =
[ 1] [
- 35 38 -
L J L ]
1 o)
a [y
EEEEEE e, LLLIPLLLI
ullm s ulim
P
-
ke O b Praamen
U (s
e
i P -
17 Fagmpterey Muien
-
n‘:ﬁ--—m.-. S Ay ey Ly TSy

can i oesrae . car —
- ]

EahmaL, 1=, e e AT o EEnmaE., 1N AN e
s R ' sl ErEE e

EFE | FEE
FREFFlFREER

e

]

srrrm i srern

FEERE EEEEE
-r-r!lrrr

O L P
frp—r=.

P

e | 8]
Eiea 108 mooNTans @

Fig. 1a-b. Campo visivo a duplicazione di frequenza; si osserva una sensibilita retinica conservata entro i 30 gradi centrali sia nell‘occhio destro che

nell'occhio sinistro.
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Fig. 2a-b. HRT; si osserva in D un mean RNFL thickness di 0.1 con un rapporto (/D di 0.27 ed in 0S con uno spessore medio dell'RNFL pari a 0.24,

con un rapporto (/D i 0.22.
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mmHg in OS (con picco rispettivamente di 34
e 36 mmHg, entrambi a ore 10.00). Si decise
pertanto in accordo con il paziente stesso di
iniziare una terapia topica con bimatoprost
coll (Lumigan 0,3 mg/ml®) la sera; venne
inoltre programmata un curva tonometrica
di controllo dopo 1 mese circa dall'inizio della
terapia topica.

Trascorso il mese dall'inizio della terapia la
pressione si era ridotta con un valore medio
di 25 mmHg in OD e di 24 mmHg in OS.
Data l'eta giovane del paziente e i valori
tonometrici ridotti, ma comungue superiori
alla norma, riscontrati ai successivi controlli;
e vista la presenza di pigmento all'esame
gonioscopico, al paziente venne spiegata la
possibilita di effettuare una trabeculoplastica
selettiva laser (SLT) in modo da abbassare
ulteriormente la pressione intraoculare e di
evitare di incrementare la terapia topica.

Il paziente decise di sottoporsi ad SLT in
entrambi gli occhi in aprile 2012. I trattamento
laser effettuato in anestesia topica, prima in
OD poi in OS, fu realizzato con 100 spot di 400
um di diametro su 360° con potenza media di
0.6 mJ; la IOP media era 18 mmHg in OD e
19 mmHg in OS all'ultima visita di controllo
effettuata nel maggio scorso. lacuita visiva era
conservata in entrambi gli occhi e persisteva
una normalita degli esami morfologici e
funzionali.

Discussione e conclusioni

Il caso presentato dimostra uno dei principali
campi di applicazione della trabeculoplastica
laser selettiva; questa tecnica rappresenta
sicuramente il trattamento di elezione in
pazienti ipertesi oculari vergini o in terapia
topica con scarso controllo tonometrico.

Caso 11.2 - C. Posarelli

Il Signor F.A. infatti data la familiarita, la
giovane eta, la lunga aspettativa di vita, gli
elevati valori tonometrici e le caratteristiche
gonioscopiche ha beneficiato in maniera
particolare del trattamento laser.

Durante i primi quattro anni, dal 2006
al 2010, il paziente é stato gestito
in maniera occasionale basandosi
esclusivamente sui riscontri tonometrici.
In presenza di pazienti ipertesi oculari
con dati oftalmoscopici e morfofunzionali
normali, pud essere indicato l'utilizzo
delle prostaglandine, come prima scelta
terapeutica, per ottenere un significativo
controllo tonometrico (riduzione della
IOP aspettata pari al 30%) ma in caso
di un controllo non sufficiente, come
nel paziente esaminato, abbiamo
preferito un trattamento terapeutico
risparmiatore della congiuntiva, piuttosto
che una terapia di associazione o una
combinazione fissa.

Non e stato proposto come primo
trattamento in quanto il paziente inizialmente
ha preferito le gocce ad un trattamento
laser, che veniva percepito come qualcosa di
troppo invasivo. Successivamente spiegata la
semplicita, I'efficacia e la possibilita di essere
ripetuto nel tempo in caso di una riduzione
dell'efficacia terapeutica e a fronte di scarsi
e/o nulli effetti collaterali il trattamento laser
é stato preferito ad una terapia aggiuntiva.
L'SLT nel caso presentato ha anche I'enorme
vantaggio di aumentare la compliance di un
paziente che per motivi lavorativi si trova
costretto, visti i turni di lavoro, a portare
con sé le gocce e che in caso di regimi
terapeutici complessi si troverebbe di fronte
ad ulteriori problematiche.
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Donna, 73 anni, ipertensione arteriosa.

Offuscamento visivo OS e cefalea omolaterale
da 5 giorni resistente a FANS ed antidolorifici.
Obiettivita

Visus OD 5/10 -3sf, visus OS percezione

luce non migliorabile. Segmento anteriore
OD ipotalamia 1.50 mm, grado 1 di Van
Herick (Fig. 1a, b, c), cataratta nucleare ++,
OS edema corneale epiteliale e stromale,
ipotalamia, contatto iridoendoteliale per

Fig. Ta. Immagine alla lampada a fessura della periferia temporale
iridea.

Fig. 1b. Test i Van Herick.

Fig. Tc. OCT segmento anteriore Time Domain: iride bombée.
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Fig. 2. Immagine OCT del segmento anteriore 0S: 1) trabecolato chiuso dalla radice iridea, 2) collasso del lume del canale di Schlemm, 3) pieghe
della descemet .

2/3 dello stroma irideo (Fig. 2), cataratta
nucleare ++.

Oftalmotono OD 18 mmHg, OS 58 mmHg,
fundus oculi in miosi OD cup disc 0.7, OS
non esplorabile.

Terapia

Mannitolo 18% e.v. in flebo da 250 ml,
pilocarpina coll 4% ogni ora, brimonidina
coll. Iridotomia Nd:YAG laser periferica in
urgenza dopo due ore dall'accesso, nei
settori superiori ore 10 ed ore 2.

Tecnica

Anestesia locale con benoxinato nel fornice
congiuntivale, lente a contatto corneale
Abraham lIridectomy YAG laser lens, Power
4.8-54 mJ, impulso singolo.

Dimessa al domicilio con: pilocarpina
coll 2% in OO per 3 volte al di,
brimonidina coll per 2 volte al di in OS,
desametasone coll 0.2% per 3 volte al
di in OS, acetazolamide 250 mg per OS
ogni 8 ore.

Obiettivita in prima giornata

OD invariato, OS edema corneale epiteliale,
atalamia, iridotomie non pervie, oftalmotono
40 mmHg.

Che fare?

Nuova iridotomia YAG laser? Iridectomia
chirurgica? Lensectomia? Trabeculectomia?
Ciclofotocoagulazione transclerale?
Iridoplasica Laser periferica?

Allargamento di iridotomie
Terapia domiciliare invariata.

Obietivita in seconda giornata

OD invariato

OS segmento anteriore invariato,
oftalmotono 30 mmHg.

Immagine OCT del segmento anteriore OS:
1 trabecolato chiuso dalla radice iridea, 2
collasso del lume del canale di Schlemm,
3 pieghe della descemet.

Che fare? Nuova iridotomia YAG laser?
Iridectomia chirurgica? Lensectomia?

Fig. 3. Cicatrici laser periferiche iridee.

Trabeculectomia? Ciclofotocoagulazione
transclerale? Iridoplasica Laser periferica?

Iridoplastica laser periferica

Tecnica: anestesia locale con benoxinato
nel fornice congiuntivale, power 450 mW,
diametro dello spot 400 micron, lente di
Goldman Three Mirror Universal Argon/
Diode laser lens, lente centrale, numero di

Caso 11.3 - M. Savastano

Fig. 4. Immagine gonioscopica di cicatrici post iridoplastica periferica, si
nota anche iridotomia laser periferica.

spots da 40 a 50 sui 360 distanziati uno
dall‘altro circa 400-500 micron, in prossimita
della radice iridea (Fig. 3 e 4).

Rilievi AS OCT a distanza di circa 10 minuti
dal trattamento (Fig. 5) ottenuti sfruttando
la funzione follow up del dispositivo,
esaminando quindi il medesimo settore
studiato precedentemente al trattamento
laser.

Fig. 5. 1) assottigliamento della radice iridea, 2) esposizione del trabecolato all'acqueo presente in camera anteriore, 3) immediato ripristino del
lume del canale di Schlemm.
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Fig. 7. 1) lume beante del canale di Schlemm, 2) avvicinamento della radice iridea alla superficie del trabecolato, 3) endotelio comeale libero da

pieghe.

Obiettivita in terza giornata

OS riduzione delle pieghe endoteliali e
dell'edema epiteliale, persistenza di ipo-
atalamia, oftalmotono OS 30 mmHg.

Obiettivita in sesta giornata (a quattro
giorni dall’iridoplastica)

OS persisteva ipotalamia centrale con angolo
aperto (Fig. 6), oftalmotono 17 mmHg, in terapia
con brimonidina coll per 2 volte al di in OS,
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desametasone coll 0.2% per 3 volte al di in
OS, acetazolamide 125 mg per OS ogni 8 ore.

Obiettivita undici giorni post iridoplastica
OS pieghe endoteliali risolte, angolo
aperto ma piu stretto (Fig. 7), oftalmotono
20 mmHg, in terapia con brimonidina coll
per 2 volte al di in OS, desametasone coll
0.2% per 3 volte al di in OS, acetazolamide
125 mg per OS ogni 8 ore.

-y T

Fig. 8a. Gonioscopia dinamica con indentazione dell'apice corneale.

Razionale dell’iridoplastica laser in corso
di glaucoma acuto da chiusura d’angolo
La diagnosi differenziale di chiusura angolare
da apposizione della radice iridea o da
sinechie anteriori periferiche puo essere
eseguita mediante la gonioscopia dinamica,
utilizzando una lente a raggio di curvatura
superiore a quello corneale in modo da
poter eseguire l'indentazione dell'apice
corneale. In questo modo, spostando
posteriormente un determinato volume di
acqueo, si potra provocare un arretramento
della radice iridea evidenziando in questo
modo la semplice anteroposizione di
quest'ultima oppure la presenza di sinechie
che ne impediranno l'arretramento della
stessa (Fig 8a-b).

In presenza di gravi opacita corneali la
gonioscopia risulta di difficile esecuzione
ed interpretazione. Grande ausilio per lo
specialista diventa la diagnostica High Tech
del segmento anteriore mediante metodiche
OCT in grado di evidenziare anomalie
apposizionali iridee ed angolari. Vantaggio
delle seguenti tecniche risiede nell'estrema
rapidita di esecuzione, nella ripetibilita e,
non da ultimo in occhi fortemente congesti,
nell'essere una metodica no contact.
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Fig. 8b. Immagine gonioscopica di angolo con zolle pigmentarie da
apposizioni ripetute della radice iridea.

Liridoplastica laser si pone lo scopo di
allontanare la radice iridea dalla superficie
trabecolare attraverso la formazione di
una cicatrice retraente centripeta a livello
dello spot laser praticato. In questo modo
si determina l'allargamento angolare
sia in presenza di chiusura da semplice
apposizione sia in caso di chiusura da
sinechie ancora in fasi iniziali.

Come da linee guida della European
Glaucoma Society l'iridoplastica laser trova
indicazioni nel trattamento in acuto del
glaucoma da chiusura angolare'. Un recente
studio ha messo a confronto l'iridoplastica
laser periferica con il solo trattamento
medico di pazienti affetti da glaucoma
acuto da chiusura d'angolo evidenziando
come nel gruppo trattato solo con il laser
si otteneva un abbassamento tonometrico
pari ad oltre il 60% del valore di partenza
dopo soli 15 minuti dal trattamento mentre
il gruppo della terapia medica otteneva
risultati simili solo dopo 180 minuti?.

Una possibile giustificazione, nel nostro
caso esposto, dello scarso e ritardato
risultato tonometrico a fronte di un
innegabile successo anatomico angolare
evidenziato con OCT, potrebbe risiedere
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nel fatto che il trattamento laser era
stato instaurato a distanza di ben una
settimana dopo l'insorgenza dei sintomi
(e quindi verosimilmente della crisi di
glaucoma acuto) e dopo ben due tentativi
infruttuosi di iridotomie laser periferiche.
Questo lasso di tempo ha sicuramente
contribuito ad alimentare la produzione di
citochine proinfiammatorie che, associate
all'apposizione iridea, hanno portato ad
un «intasamento» dell'intera superficie
trabecolare, comportando inoltre un
restringimento o addirittura la chiusura
dell'intera rete di deflusso intrasclerale
(come evidenziato nelle figure 2 e 5).
Concludendo affermiamo come un
trattamento di rapida esecuzione come
I'iridoplastica laser possa dare risultati
anatomicamente brillanti e funzionalmente
soddisfacenti se applicata con tempestivita.
A supporto dell'accuratezza diagnostica
in casi di tale complessita e variabilita
interpretativa puo venire in ausilio la
tecnologia OCT Spectral domain con
strumenti sempre pil accurati e precisi
in grado di consentire vere e proprie
gonioscopie no contact ed, in alcuni casi,
di poter esplorare la sottile ed "invisibile"
rete di deflusso intrasclerale, vero tributario
dell'idrodinamica oculare.
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La terapia chirurgica del glaucoma é indicata
quando la terapia medica non é tollerata,
non é efficace o non e adeguatamente
utilizzata dal paziente e quando il glaucoma
esita in un danno progressivo anatomico
e funzionale, o con un alto rischio di
progressione della malattia.

L'intervento chirurgico & stato anche
proposto come prima scelta terapeutica,
per ottenere: un controllo pressorio
ottimale e piu stabile nellarco delle 24 ore,
una riduzione delle visite periodiche ed
anche un minore impatto sulla qualita della
vita del paziente. Tuttavia, il trattamento
chirurgico € una strategia non sempre
facilmente predittibile in termini di risultati,
affetta da rischi e complicanze, e il piu delle
volte associata a un controllo pressorio
che tende progressivamente a peggiorare,
rendendo necessaria nel tempo una terapia
medica aggiuntiva.

La terapia chirurgica per il glaucoma si
avvale di numerose tecniche che sono tutte
mirate a ridurre la pressione intraoculare
(IOP) mediante la creazione di una via di
deflusso accessoria: la trabeculectomia, gli
interventi non penetranti, e gli impianti
drenanti. Queste metodiche, che trovano
indicazione in specifiche condizioni e
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situazioni cliniche, possono essere associate
all'uso di farmaci antimetaboliti in tutti i casi
dove ¢ ipotizzabile un’eccesiva reazione
cicatriziale. Dati derivanti da trial clinici
indicano che, sebbene la trabeculectomia
sia la strategia terapeutica piu efficace
nell'indurre riduzioni significative della
IOP, non esistono differenze significative
nel tasso di progressione della malattia
nei due bracci di trattamento (medico e
chirurgico) analizzati dal Collaborative Initial
Glaucoma Treatment Study (CIGTS). | dati
di questo studio indicano percio la validita
dell'algoritmo terapeutico della terapia
medica come approccio di prima scelta
per il trattamento del glaucoma primario
ad angolo aperto. Quando si considera la
possibilita di trattare chirurgicamente un
paziente affetto da glaucoma dobbiamo
valutare essenzialmente tre aspetti. Il
primo e quello della valutazione delle
caratteristiche cliniche di ogni singolo
paziente, per decidere se la chirurgia sia
strettamente necessaria, e decidere la
procedura maggiormente appropriata.
Il secondo e la tecnica operatoria da
applicare al paziente. Il terzo & quello del
management post-operatorio.

Se la chirurgia fosse sicura al 100%, questa
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Glaucoma maligno (casi predisposti)

TRABECULECTOMIA
RISCHIO PRECOCE Frequenza RISCHIO TARDIVO Frequenza
Perdita improvvisa della 1- 5% Progressione 15%
visione centrale (casi avanzati) della malattia
Infezione Rara, <1% Infezione 2-5% (dose dipendente mitomicina C)
Raro

Sanguinamento

Progressione

. ) 2% Frequente
(necessita reintervento) della cataratta
Ata{\amla ' <10%
ed iperfiltrazione
Remte.rvemovcorrglato <10%
alla prima chirurgia
Ptosi palpebrale Frequente Ptosi palpebrale Infrequente (predisposizione)
Visione annebbiata
per almeno 2-4 Frequente Modificazioni visive Frequente
settimane post-op

TRABECULECTOMIA
BENEFICI Frequenza

Aumento della probabilita di mantenimento della visione 90%
Rallentamento/stop della progressione 80%
Riduzione dei farmaci antiglaucomatosi 80%
Sospensione dei farmaci antiglaucomatosi 40%
Miglioramento della visione 30%

Tab. 1.

sarebbe utilizzata in tutti i pazienti. Nel
passato, quando non si aveva a disposizione
un armamentario terapeutico ampio ed
efficace, la strategia chirurgica era intrapresa
non molto tempo dopo la prima diagnosi
di glaucoma. Inoltre, sempre nel passato la
diagnosi era spesso formulata in stadi molto
avanzati della malattia, che maggiormente
indicavano per una soluzione chirurgica.

Dobbiamo ricordare che qualsiasi procedura
chirurgica per il glaucoma ha delle
complicanze. Queste variano da complicanze
lievi, risolvibili anche spontaneamente, a
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quelle che possono portare alla completa
perdita funzionale. In ragione di questo,
la chirurgia andra indicata ed effettuata
solo dopo avere attentamente valutato il
rapporto rischio/beneficio per ogni singolo
caso clinico (Tab. 1).

La valutazione pre-operatoria del paziente
€ uno dei momenti piu importanti e piu
dispendiosi in termini di tempo per il
clinico. Il chirurgo deve essere pronto ad
affrontare un dialogo con il paziente che
miri a far comprendere vantaggi e svantaggi

della chirurgia, e a illustrare i benefici e gli
effetti indesiderati correlati alle procedure.
Il tempo speso in sala operatoria € solo
una piccola parte del tempo che si deve
dedicare alla gestione globale del paziente
glaucomatoso d'interesse chirurgico. Infatti,
anche se la tecnica chirurgica puo essere
stata perfetta, un'inadeguata preparazione
pre-operatoria e gestione post-operatoria
spesso conducono a un risultato
insoddisfacente.

Spesso i trattamenti anti-glaucomatosi,
medici e chirurgici, possono indurre
una modificazione della qualita di vita
del paziente. Quando pensiamo a porre
indicazione alla chirurgia dobbiamo sempre
pensare che “la pena sia adeguata al
crimine”, in altre parole che la cura non
causi piu disabilita della malattia stessa.
Ricordandosi che la finalita della terapia
la salute del paziente, e difficile giustificare
la procedura chirurgica negli stadi precoci
della malattia, fino a quando non sia stata
documentata una velocita di progressione,
che indichi che il deterioramento della
funzione determinera disabilita visiva in
periodi brevi di tempo.

La chirurgia e quindi indicata quando la
IOP target non puo essere ragionevolmente
raggiunta con altre strategie, o quando la
perdita anatomica e funzionale continuano
ad avanzare nonostante la terapia medica
massimale ed eventuali trattamenti laser
aggiuntivi. Un‘altra condizione clinica
e quella della progressione del danno
anatomo-funzionale a fronte di una IOP
target raggiunta e una IOP apparentemente
normalizzata. La IOP target e generalmente
accettata essere quella pressione alla quale
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e improbabile si verifichi una progressione
del danno glaucomatoso. Chiaramente
questo € solo un tentativo di prevenire
la progressione in maniera prospettica.
Ad oggi infatti, il successo della stima
della target IOP pud essere determinato
solo in via retrospettiva, dopo molti anni
di trattamento. Vari trial clinici hanno
dimostrato I'efficacia della riduzione della
IOP nel ridurre il rischio d'insorgenza di
glaucoma e di progressione della malattia.
Chiaramente non tutti i pazienti affetti
da glaucoma richiedono una IOP target
particolarmente bassa. Valori di IOP molto
bassi andranno ricercati in pazienti nei quali
la malattia sia molto avanzata o il tasso di
progressione particolarmente veloce. Anche
nel caso di malattia in stadio avanzato
non tutti i pazienti necessitano di una
IOP target molto bassa. Ad esempio un
paziente di 85 anni con ¢/d=0.8 e IOP=18
mmHg probabilmente non diventera cieco
per glaucoma nonostante i livelli di IOP
non ottimali. Al contrario un paziente di 55
anni con ¢/d=0.8 e |IOP=18 mmHg e con
un‘aspettativa di vita di almeno altri 20 anni
é a rischio elevato di diventare cieco se la
IOP non sia ridotta nei “low-teens”.

In conclusione dobbiamo ricordarci che,
come suggerito da Spaeth, la finalita del
trattamento del glaucoma non e quella di
prevenire la progressione della malattia,
ma di prevenire che il paziente diventi
sintomatico e sempre piu sintomatico.
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Capitolo 12

La chirurgia: quando?

Antonio Barone
Clinica Oculistica, Universita degli Studi di Foggia

Presentazione

Il caso riguarda un paziente maschio di
70 anni, in terapia topica per glaucoma
cronico ad angolo aperto da 12 anni,
seguito presso il Centro Glaucoma della
Clinica Oculistica Universitaria di Foggia.
Instillava dorzolamide cloridrato/timololo
maleato collirio due volte al giorno piu
latanoprost collirio la sera.

Esame obiettivo

Acuita visiva: 8/10 in entrambi gli occhi
con una sfera di -0.50.

Tonometria: OD 14 mmHg, OS 16 mmHg.
Biomicroscopia: lieve iperemia
congiuntivale, angolo irido-corneale
aperto di grado IV di Shaffer, iniziale
opacita nucleare del cristallino.

Fondo oculare: OD papilla rosea a margini
regolari circondata da alone di atrofia
peripapillare, OS papilla con riduzione
della rima neuroretinica nei settori inferiori
ed alone di atrofia peripapillare.

Diagnostica e scelta terapeutica
Pachimetria: OD 534 micron, OS 528 micron.
Campo visivo: OD riduzione della sensibilita
nei settori superiori, OS difetto arciforme
superiore.

Il paziente e giunto alla nostra attenzione
perché da circa una settimana avvertiva
sensazione di bruciore e di corpo estraneo
soprattutto in occhio sinistro, e, per questo
motivo, aveva sospeso l'instillazione dei
colliri. U'esame alla lampada a fessura
mostrava una blefarocongiuntivite allergica
da contatto OS > OD, una pressione
intraoculare di 19 mmHg in OD e di 22
mmHg in OS.

E stata sospesa la terapia topica e iniziata la
terapia orale con una compressa due volte
al giorno di acetozolamide 250 mg per dieci
giorni. Al controllo il paziente presentava
un evidente miglioramento dei sintomi
oculari, la pressione intraoculare (IOP) era di
12 mmHg in OD e di 14 mmHg in OS. |l
paziente ha rifiutato la trabeculoplastica laser
selettiva, e pertanto gli & stata proposta una
terapia topica con bimatoprost /timololo
maleato una goccia la sera.

Dopo dieci giorni il paziente si & ripresentato
con gli stessi sintomi in particolare in OS, e
aveva ancora una volta sospeso la terapia
topica. La IOP era di 19 mmHg in OD e di
24 mmHg in OS.

A questo punto € stata proposta al
paziente la terapia chirurgica, in particolare
per l'occhio sinistro, che mostrava una IOP
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Fig. Ta. Il campo visivo computerizzato mostra in 0D una riduzione
della sensibilita nei settori superiori.

piu elevata e difetti pit marcati al campo
visivo computerizzato (Fig. 1a, b) e allanalisi
delle fibre peripapillari con SD-OCT (Fig. 2)
e HRT (Fig. 3).

Dopo un mese dall'intervento di
trabeculectomia con mitomicina C, il paziente
ha raggiunto una pressione intraoculare
di 12 mmHg, la blefarocongiuntive era
notevolmente ridotta e non instillava
nessun collirio ipotonizzante. La pressione
intraoculare si & mantenuta costante a tre
mesi dallintervento in OS senza terapia topica,
mentre in OD continuava ad utilizzare senza
complicazioni l'associazione bimatoprost /
timololo maleato con una IOP di 13 mmHag.

Conclusioni
La superficie oculare rappresenta un'unita
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Fig. 1b. Il campo visivo computerizzato evidenzia in 05 un difetto
arciforme superiore.

funzionale posta come interfaccia fra
I'occhio e I'ambiente esterno. E una
struttura caratterizzata da una dinamica
molto elevata ed & capace di reagire
mediante modificazioni simultanee del
comportamento e della struttura di tutte
le sue componenti agli agenti esterni. Essa
& costituita dal film lacrimale, dagli epiteli
della congiuntiva, della cornea e del limbus,
dalla giunzione muco epidermica e dalle
palpebre, dalle ghiandole lacrimali e dal
sistema del deflusso lacrimale'. Qualsiasi
modificazione indotta a una di queste
strutture si riflette immediatamente su
tutte le altre, provocandone una reazione.
Il sistema della superficie oculare e la
prima interfaccia tra il farmaco instillato
nel fornice congiuntivale e il suo bersaglio.

Fig. 2. lesame SD-OCT evidenzia in OD valori borderline per quanto
concemne I'average (/D del nervo ottico e dello strato inferiore delle
fibre nervose peripapillari. In 0S I'average (/D del nervo ottico & al
di fuori dei valori di normalita cosi come lo strato inferiore delle fibre
nervose peripapillari.

Ogni volta che un collirio viene instillato
nel sacco congiuntivale, a seconda
della sua composizione chimico-fisica
interagisce con il sistema della superficie
oculare. Se il sistema ¢é efficiente, sara
capace di adattarsi alle nuove condizioni
create dal farmaco, se per caso questo
non e possibile, per le condizioni locali o
sistemiche preesistenti o per la particolare
tossicita del composto, cominceranno ad
instaurarsi i circoli viziosi capaci di portare
ad alterazioni della superficie oculare che
reagira con uno stato inflammatorio piu o
meno severo.

Il paziente glaucomatoso richiede terapie
topiche prolungate, utilizzando farmaci
con principi molto attivi che necessitano
di una rapida penetrazione attraverso
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Fig. 3. Lesame Heidelberg Retina Tomograph con analisi GPS mostra
valori nella norma in OD, mentre in OSi parametri papillari e quelli dello
strato delle fibre nervose peripapillari risultano patologici.

la barriera della superficie oculare. A
questo scopo questi farmaci sono
associati a prodotti che mirano a ridurne
l'impermeabilita minandone l'integrita.
Inoltre i principi attivi stessi sono talvolta
tossici per gli epiteli della superficie
oculare, vengono per lo piu combinati
a conservanti e devono talvolta essere
instillati frequentemente?*. Naturalmente
questi fenomeni negativi vengono
potenziati quando le somministrazioni
sono frequenti nel corso della giornata,
quando il ricambio lacrimale sulla
superficie oculare e rallentato da una
ridotta produzione di lacrime o quando le
lacrime evaporano troppo velocemente.
In soggetti predisposti I'impiego di colliri
puo dar luogo a risposte di tipo allergico,
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principalmente sotto forma di allergie
da contatto, piu raramente pud essere
presente una reazione di ipersensibilita
di tipo I.

La correzione delle forme reattive o
tossiche indotte dalla terapia medica
sulla superficie oculare dei pazienti
glaucomatosi, si basa essenzialmente
sulla sospensione del farmaco in uso,
in modo da annullare ogni tipo di
stimolo irritativo e inflammatorio e
consentire il ripristino delle condizioni
di salute dei differenti tessuti coinvolti.
Questo semplice provvedimento puo
essere risolutivo. Sfortunatamente non é
altrettanto praticabile in tutta sicurezza
per il rischio di un aumento pressorio.
La somministrazione di terapia orale
(acetazolamide o similari) o l'esecuzione
di una Argon Laser Trabeculoplastica,
possono essere utilizzate per coprire il
rischio di aumento della pressione oculare
per il periodo di sospensione della terapia
topica necessario.

In caso di inadeguatezza di queste
procedure puo essere effettuata, come nel
nostro caso clinico, una terapia chirurgica
filtrante, per la quale e ipotizzabile un
breve periodo di preparazione e un
periodo post-operatorio con terapia
steroidea locale e/o sistemica, per ridurre
il rischio infiammatorio e la conseguente
attivita cicatriziale sulla bozza. L'uso
eventuale di antimetaboliti (5-fluoro
uracile, mitomicina C) durante e/o dopo
I'intervento dovra essere valutato sulla
base della presenza di una significativa
reazione sottocongiuntivale.
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Presentazione

Paziente di sesso maschile, 54 anni.
Diagnosi nel 2009 di Ipertono Oculare e
Cornea Guttata. Giunge da noi nel 2011
gia in terapia con associazione fissa
- bloccante + prostaglandina.

Esame obiettivo

VOD: 8/10 sf +1

VOS: 7/10 (=) sf +1.25

TOD: 22 mmHg (in terapia)

TOS: 24 mmHg (in terapia).

Diagnostica

Biomicroscopia segmento anteriore
Iperemia congiuntivale, papille sulle
congiuntive tarsali, guttae endoteliali, iniziale

sclerosi nucleare del cristallino.
Biomicroscopia endotelio corneale (Fig. 1 e 2):
In entrambi gli occhi si apprezza notevole
riduzione della cellularita endoteliale.
Pachimetria Corneale

OD: 536 u

0S: 518 |

Fundus oculi 00

Polo posteriore nella norma, papille ottiche
rosee, a margini netti, normoescavate.
Lievissima asimmetria escavazione OS (c/d
04) > OD (c/d 0.3)

cv

OD: 17/02/11: Nella norma. MD +2.12 PSD 145
OS: 17/02/11: Nella norma. MD -0.13 PSD 1.16
(Fig. 3 e 4).

Fig. 1e 2. Fotografia dell'endotelio del paziente e pachimetria comeale non a contatto.
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Fig. 3 e 4. Esame campimetrico del paziente esequito nel febbraio 2011: nella norma bilateralmente.

Esame OCT della fibre nervose retiniche e GCC:
l'esame eseguito con OCT RTVue, 27/05/11.
'esame mostra valori bilateralmente nella
norma, sia per quanto riguarda il profilo
delle fibre nervose retiniche peripapillari
che nell'esame del complesso delle cellule
ganglionari in area maculare (GCC) (Fig. 5).

Scelta terapeutica e razionale

- Dal momento che il paziente tollera poco la
terapia, € giunto da noi gia in trattamento e non
conosciamo la pressione intraoculare baseline
alla diagnosi, in assenza di danno strutturale e
funzionale si decide per un wash-out dai collir,
in modo da ristabilire le condizioni originarie e
poter decidere quale sia la linea di condotta piu
appropriata.

Dopo un mese di wash-out la pressione

intraoculare & TOD: 27 mmHg, TOS: 33 mmHg.

- Si decide pertanto di ripristinare la
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terapia aggiungendo all'associazione fissa
B-bloccante - prostaglandina l'inibitore
dellanidrasi carbonica (CAl) dorzolamide.

Fig. 5. OCT RTVue Optovue, esequito in data 27/05/11. Valori RNFL e
GCCnella norma bilateralmente.

Dopo alcune settimane di terapia, la
pressione intraoculare presenta valori piu
bassi (TOD: 20, TOS: 22), ma il paziente
lamenta un sensibile calo visivo, soprattutto
al mattino:
VOD: 6/10 sf +1.5
VOS: 5/10 (=) sf +1.75
La refrazione mostra una modesta
ipermetropizzazione e l'esame del
segmento anteriore rivela sub-edema
corneale. Si diagnostica peggioramento
della scompenso endoteliale corneale
indotto dal CAl, pertanto il farmaco deve
essere SOSpeso.

- Si propone un trattamento parachirurgico
con Argon-laser trabeculoplastica, eseguita
in entrambi gli occhi nell'ottobre 2012.

Per evitare episodi flogistici in seguito

al trattamento laser, si sospende la

prostaglandina e si sostituisce la terapia con
combinazione fissa timololo-brimonidina.

Dopo 6 settimane dal termine del

trattamento, la pressione intraoculare e 23

mmHg in OD e 26 mmHg in OS.

- Dopo un tentativo di reinserire la
prostaglandina in terapia, il paziente mostra
un’intolleranza ingravescente alla terapia
topica, pertanto si decide di ricorrere
allintervento chirurgico, eseguito in OS nel
gennaio 2013 e OD in aprile 2013.

- La pressione intraoculare, dopo chirurgia
filtrante e needling della bozza bilaterale
& compensato (TOD 14, TOS 16 mmHg), il
paziente rimane in follow-up.

Commenti/ Discussione

In questo caso clinico si riscontrano
alcune particolarita che inducono ad una
riflessione sulle indicazioni all'intervento di
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Caso 12.2 - F. Bertuzzi, G. Esempio, S. Miglior

chirurgia filtrante nel glaucoma. Il paziente,
che ancora non presenta danno strutturale
né funzionale da glaucoma, ha pero
alcuni fattori di rischio che impongono
un approccio piuttosto aggressivo. In
particolare una pressione intraoculare
baseline molto alto e la giovane eta alla
diagnosi lo pongono ad un rischio elevato
di peggioramento futuro. Nelle linee guida
della European Glaucoma Society questi
due fattori di rischio devono indurre il
medico a stabilire una IOP target il piu bassa
possibile. Inoltre lo spessore corneale non &
molto elevato e questo & un altro elemento
che merita attenzione e porta a fissare il
livello di IOP ottimale per il paziente su
valori bassi.

Sono inoltre da considerare, in questo
caso specifico, altre due particolarita che
suggeriscono l'opportunita di un approccio
chirurgico: una e la scarsa tolleranza ai
colliri, che, su una prospettiva di terapia
cronica quotidiana non e certamente
favorevole, sia per una questione di
compliance, che per i danni prodotti dai
principi attivi e dai conservanti dei colliri
sui tessuti congiuntivali e sul film lacrimale,
che a lungo termine rendono il paziente
anche meno responsivo a un intervento
di chirurgia filtrante, essendo stimolati i
processi di cicatrizzazione.

Infine, il nostro paziente ha presentato
un effetto collaterale noto ad un collirio
in particolare (peraltro un principio attivo
che, in questo caso, si era dimostrato
molto efficace dal punto di vista del
controllo pressorio...): il peggioramento
dello scompenso corneale in seguito alla
somministrazione di inibitori dellanidrasi
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carbonica. Questo effetto collaterale ha
ripercussioni immediate e molto pesanti
sull'acutezza visiva, e quindi sulla qualita di
vita del paziente.

In conclusione, considerando tutti gli
elementi del caso, la soluzione chirurgica
e sembrata come la piu ragionevole e
protettiva per il campo visivo del paziente,
e gli interventi eseguiti hanno portato ad
un compenso tonometrico soddisfacente,
che e la premessa indispensabile per la
conservazione della salute visiva.
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Anamnesi

Maschio di 64 anni, sesso maschile, razza
caucasica. In anamnesi: ipercolesterolemia,
ipertrofia prostatica, asma bronchiale.
Terapia sistemica: statina, cardioaspirina,
a-litico. Familiarita negativa per glaucoma.
Pregresso intervento non complicato
di facoemulsificazione di cataratta con
impianto di IOL in OO (OD: 2004; OS: 2005).
Diagnosi di glaucoma a pressione normale
(NTG) in OO nel 2006 c/o altra struttura
ospedaliera, per il quale assume terapia
topica con timololo 0.5%, 2 volte al giorno
in entrambi gli occhi.

Fig. 1. Fundus oculi: papilla ottica OD e 0S (prima visita, 2007).

Diagnostica e scelta terapeutica

Il paziente giunge alla nostra osservazione
nel 2007. Nel corso della prima visita viene
riscontrato:

Acuita Visiva

ODV: 10/10 -0.50 sf

OSV: 10/10 nat

Tonometria

OOT: 13 mmHg (ore 15.00, timololo x2)
Pachimetria corneale

OD: 536 mm

0S: 539 mm

Fundus oculi (Fig. 1)

Asimmetria papillare sx>dx
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Fig. 2. Campo visivo 0D e 0S (prima visita, 2007).

OD: C/D verticale: 0.7, erosione concentrica,
emorragia papillare h VII.

OS: C/D verticale: 0.8, erosione concentrica.
Campo Visivo (Fig. 2)

OD: asimmetria di sensibilita tra emicampo
superiore e inferiore (GHT: Limite).

OS: scotoma fascicolare centro-cecale.
Heidelberg Retina Tomograph

OD: Moorfield Regression Analysis (MRA)
borderline nei settori nasali.

0OS: MRA patologico in tutti i settori
analizzati.

Il paziente viene messo in wash-
out da timololo (paziente asmatico:
controindicazione assoluta) e inviato a
eseguire una curva tonometrica nelle 24h,
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con lo scopo di individuare i valori di
pressione intraoculare (IOP) basale. Durante
la curva tonometrica viene eseguita anche
una misurazione dinamica della pressione
arteriosa, mediante utilizzo di Holter
pressorio. Si richiede inoltre I'esecuzione
di risonanza magnetica (RMN) encefalo +
orbite e ecocolorDoppler tronchi sovraortici,
al fine di escludere la presenza di altri fattori
causali.

La curva tonometrica nelle 24h, eseguita a
distanza di circa 2 mesi dalla sospensione
della terapia, rileva l'assenza di picchi
significativi di IOP e un valore medio di
IOP nelle 24h pari a 14.2 mmHg e 14.1
mmHg, rispettivamente in OD e in OS (Fig.
3a). Il calcolo della pressione di perfusione

Caso 12.3 - |. Riva

17

Intraocular pressure (mmHg)

20 O Occhio dx Media = 14.2 Diurna = 3.4 Notturna = |5.4 mm Hg
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& Occhio sx Media= 1.5 Diurna= 1.2 Notturna = | .8 mm Hg
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Ore (24h)

Fig. 3. A) 10P nelle 24h sine terapia; B) 10P nelle 24h con bimatoprost.

diastolica (DOPP = Pressione arteriosa
diastolica - IOP) mostra una caduta dei
valori di perfusione oculare durante le ore
notturne, con valori medi di DOPP pari a
43.8 mmHg e 45 mmHg nei time-point

notturni, rispettivamente per OD e OS.
(Fig. 4a) La RMN e l'ecocolorDoppler TSA
precedentemente richiesti risultano negativi.
Si decide quindi di iniziare una terapia
topica con analogo delle prostaglandine
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Fig. 4. A) DOPP nelle 24h sine terapia; B) DOPP nelle 24h con bimatoprost.

(bimatoprost coll.) in somministrazione
serale e di ripetere la curva tonometrica
nelle 24h, con associato Holter pressorio.

La curva tonometrica nelle 24h, ripetuta a
distanza di 1 mese dall'inzio della terapia

con bimatoprost coll, mostra una riduzione
della IOP media nelle 24h rispetto al basale
del 18.1% e del 18.3%, rispettivamente per
OD e OS. (Fig. 3b) Viene inoltre registrato
un aumento della DOPP, sia per quanto
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Fig. 5. Campo visivo 0D e 05 (2010).

riguarda i valori medi nelle 24h (OD: 58
mmHg vs. 544 mmHg al basale; OS: 58.2
mmHg vs. 54.5 mmHg al basale), sia per
quanto riguarda i valori medi di DOPP
notturna (OD: 49.8 mmHg vs. 43.8 mmHg
al basale; OS: 50 mmHg vs. 45 mmHg al
basale) (Fig. 4b).

Il paziente viene seguito regolarmente nel
corso degli anni 2008-2009, mostrando
condizioni di stabilita clinica e funzionale.
La IOP oscilla, durante le visite di controllo,
tra 11 e 13 mmHg. Il paziente inoltre sembra
ben tollerare il farmaco prescritto.

Al regolare controllo programmato nei
primi mesi del 2010 tuttavia si riscontra:
Acuita Visiva

ODV: 10/10 -0.50 sf.

OSV: 9-10/10 -0.50 cyl a 90°.

Tonometria

OQT: 12 mmHg (ore 1700, bimatoprost coll. x1)
Fundus oculi

Asimmetria papillare sx>dx

OD: C/D verticale: 0.7, erosione concentrica.
0S: C/D verticale: 0.8, erosione concentrica.
Campo Visivo (Fig, 5)

OD: asimmetria di sensibilita tra emicampo
superiore e inferiore (GHT: Limite).

0OS: approfondimento dello scotoma
fascicolare centro-cecale (confermato dalla
ripetizione del test).

Considerata la progressione perimetrica
nonostante il buon controllo tonometrico,
si consiglia al paziente di aggiungere alla
terapia topica gia instillata (bimatoprost
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Fig. 6a-b. Papilla ottica 0D e 0S (2013).

coll x1): brimonidina coll. 2 volte al giorno
(h 8-20) in ambo gli occhi. Il paziente viene
quindi inviato alla ripetizione di una curva
tonometrica nelle 24h.

Il paziente esegue la curva tonometrica a
distanza di circa 2 mesi dall'inizio della nuova
terapia. | dati rilevati mostrano un'ulteriore
riduzione della IOP media nelle 24h, pari al
6.2% (OD) e al 6.4% (OS) del valore medio
ottenuto durante la monoterapia con
bimatoprost. La DOPP media nelle 24h e
durante i time-point notturni rimane invece
invariata. Llandamento della IOP nelle 24h
consente di nuovo di escludere la presenza
di picchi pressori significativi al di fuori delle
ore d'ufficio.

Il paziente viene seguito regolarmente negli
anni 2010-2012, con visite di controllo ogni 4-6
mesi, mostrando stabilita del quadro clinico e
funzionale. La IOP oscilla tra i 10 e i 12 mmHg,
con misurazioni eseguite prevalentemente
il mattino. Il paziente non mostra segni di
intolleranza ai colliri e sembra mostrare una
buona compliance al trattamento.
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All'inizio del 2013 il paziente si presenta
per il controllo programmato c/o il Centro
Glaucoma. | reperti riscontrati sono i
seguenti:

Acuita Visiva

ODV: 10/10 -0.50 sf

OSV: 8-9/10 -0.50 cyl a 90°

Tonometria

ODT: 11 mmHg (ore 10.00; bimatoprost coll.
x1; brimonidina coll. x2)

OST: 12 mmHg (ore 10.00; bimatoprost coll.
x1; brimonidina coll. x2)

Fundus oculi (Fig. 6)

Asimmetria papillare sx>dx

OD: C/D verticale: 0.7, erosione concentrica,
emorragia papillare h VII

OS: C/D verticale; 0.8, notch ore V.

Campo Visivo

OD: asimmetria di sensibilita tra emicampo
superiore e inferiore (GHT: Limite). Nessuna
progressione determinata alla Glaucoma
Progression Analysis (GPA).

OS: approfondimento e ampliamento
dello scotoma fascicolare centro-cecale
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Fig. 8. Bozza di filtrazione dopo 15 giorni dall'intervento chirurgico.

(confermato dalla ripetizione del test).
Progressione probabile alla GPA (Fig. 7).

Data l'ulteriore progressione del
danno perimetrico, a fronte di una IOP
apparentemente controllata, al paziente
viene consigliata I'esecuzione di un
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intervento di trabeculectomia OS. Dopo
suturolisi argon-laser di un punto a livello
del tassello sclerale, il paziente presenta
all'ultimo controllo una bozza di filtrazione
ben formata, a ore Xl in OS (Fig. 8) e
una IOP di 8 mmHg, in assenza di terapia
ipotonizzante oculare. Il visus & rimasto
invariato dopo intervento chirurgico. Il
paziente verra seguito nei prossimi mesi
al fine di modulare i valori di IOP in OS
e stabilire un iter terapeutico adeguato
in OD.

Conclusioni e commenti

Il NTG riconosce due principali categorie
di fattori eziopatogenetici: fattori di
rischio IOP-dipendenti e fattori di rischio
IOP-indipendenti. Il Collaborative Normal
Tension Glaucoma Study (CNTGS) e stato il
primo RCT a dimostrare che una riduzione
della IOP pari al 30% rispetto al basale e
in grado di rallentare la progressione della
malattia in pazienti affetti da NTG"2. Il
raggiungimento di un target pressorio cosi
basso tuttavia non sempre e facilmente
raggiungibile con la sola terapia medica.
Nel nostro caso abbiamo ottenuto una
riduzione media della IOP nelle 24h pari
al 24.3% (OD) e al 24.7% (OS) rispetto al
basale, grazie all'associazione di due
principi farmacologici. Nonostante questo
risultato il nostro paziente ha mostrato
comungue progressione, spingendoci
alla scelta dell'intervento chirurgico. Data
la scarsa predittibilita dell'intervento di
trabececulectomia, la scelta chirurgica in
questi casi deve essere particolarmente
ponderata, ma sempre sostenuta dalla
consapevolezza di andare ad agire sull'unico
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fattore di rischio efficacemente modificabile,
ovvero la IOP.

Lesecuzione di curve tonometriche nelle 24h
non é facilmente realizzabile nella pratica
clinica quotidiana, considerando i costi
necessari all'ospedalizzazione del paziente
e la necessita di personale dedicato. Per
questa ragione tale metodica dovrebbe
essere riservata a casi particolari, ovvero
quelle situazioni in cui la progressione della
malattia non risulta giustificata dal buon
controllo tonometrico o da altri fattori
causali (patologie neurologiche, ipoafflusso
cronico, ecc)*’. Recentemente alcuni
studi hanno cercato un surrogato della
misurazione pressoria circadiana, come ad
esempio l'esecuzione di misurazioni seriate
durante il giorno in posizione supina,
ottenendo risultati promettenti®s.

Nella nostra pratica clinica la curva
tonometrica delle 24h viene regolarmente
associata all'Holter pressorio. Diversi studi
di popolazione hanno mostrato che una
pressione di perfusione diastolica (intesa
come differenza tra pressione arteriosa
diastolica e IOP) <50 mmHg e fortemente
associata alla prevalenza™ e all'incidenza®
di glaucoma primario ad angolo aperto".
Hayreh e coll. hanno dimostrato che
pazienti affetti da NTG tendono ad avere
valori di pressione diastolica notturna piu
bassi rispetto a soggetti affetti da altre
forme di otticopatia, quali il glaucoma
iperbarico o la neuropatia ottica ischemica
anteriore”. Analogamente Choi e coll.
hanno dimostrato che il 41.7% dei pazienti
con NTG puo essere catalogato nel
gruppo degli “overdippers’, ovvero pazienti
che mostrano durante le ore notturne
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un'eccessiva riduzione dei valori di PA,
superiore al 10% rispetto ai valori diurni®.
Il paziente descritto mostrava durante le
ore notturne valori di DOPP ben al di sotto
del cut-off di 50 mmHg precedentemente
indicato. Purtroppo l'effetto dei farmaci
topici anti-glaucomatosi sulla pressione di
perfusione oculare & ancora in gran parte
sconosciuto. Uno studio di Quaranta e
coll. e un recente studio di Tung e coll,
rispettivamente su pazienti affetti da NTG
e glaucoma iperbarico, hanno dimostrato
che gli analoghi delle prostaglandine
potrebbero determinare un aumento dei
valori di pressione di perfusione nelle 24h'",
Nel caso descritto effettivamente la terapia
con bimatoprost in somministrazione serale
ha indotto un aumento dei valori di DOPP
durante le 24h e soprattutto durante i time-
point notturni.

La neuroprotezione nel glaucoma rimane
0ggi un argomento dibattuto. Studi di
laboratorio hanno dimostrato che farmaci
adrenergici a2-agonisti sono in grado di
esercitare un effetto neuroprotettivo in
modelli sperimentali di danno al nervo
ottico, di glaucoma e di danno ischemico®.
Un recente studio di Krupin e coll. ha per
la prima volta dimostrato, in pazienti affetti
da NTG, che la terapia con brimodina e
in grado di rallentare in misura maggiore
rispetto a timololo la progressione della
malattia, a parita di riduzione pressoria”.
Nel nostro paziente la brimonidina é stata
associata all'analogo delle prostaglandine
per ottenere un'ulteriore riduzione della
IOP e per beneficiare di un possibile effetto
neuroprotettivo.

Nonostante il buon compenso pressorio

e il possibile effetto neuroprotettivo della
brimonidina, il paziente descritto ¢ andato
incontro a un'ulteriore progressione del
danno. Questo a indicare probabilmente
l'esistenza di fattori ancora sconosciuti alla
base della malattia, che quindi non possono
essere controllati. I CNTGS ci ha insegnato
come, nonostante il raggiungimento della
IOP target, il 12% dei pazienti trattati
continuava comunque a progredire’.
Lintervento chirugico ci ha permesso di
minimizzare al massimo l'effetto della
IOP sulla malattia, riducendo non solo il
valore assoluto della IOP ma anche le sue
fluttuazioni nel corso della giornata.

In questo paziente I'andamento della
malattia in OS dovra costituire una guida
per il trattamento in OD. Un atteggiamento
pit aggressivo nell'occhio controlaterale ci
permettera probabilmente di rallentare la
progressione del danno perimetrico.
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Quale chirurgia per quale paziente

Introduzione

Roberto Carassa', Enrico Martini?
" Direttore Centro Italiano Glaucoma, Milano
2 Unité oprativa di oculistica-Ospedale di Sassuolo

La chirurgia del glaucoma, al pari di tutte
le altre strategie terapeutiche ha il solo
scopo di ridurre la pressione intraoculare. In
base al rapporto rischi-benefici, la chirurgia
viene in generale considerata quando la
terapia medica e laser sono insufficienti nel
controllare la malattia.

Le possibilita tecniche oggi a disposizione
del chirurgo del glaucoma sono molteplici:
- chirurgia fistolizzante limbare “tradizionale”
(trabeculectomia) e mini invasiva (Express);
chirurgia non penetrante a sua volta
distinguibile in filtrante (sclerectomia
profonda) e non filtrante (viscocanalostomia
e canaloplastica);

chirurgia filtrante posteriore mediante
impianti drenanti valvolati (Ahmed, Krupin)
0 non valvolati (Baerveldt, Molteno);
chirurgia ciclodistruttiva ab externo (laser a
diodi, ultrasuoni) o ab interno (endoscopio
+ laser).

A queste piu di recente si sono affiancate le
nuove chirurgie angolari nelle loro diverse
versioni (I-stent, Hydrus, Trabectome, Xen,
Innfocus, Cypass), che ad oggi non hanno
un ruolo clinico ben definito in quanto
ancora oggetto di sperimentazione.
Ciascun intervento possiede meccanismi
d'azione specifici e quindi intrinseche
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particolari capacita di ipotonizzazione e
comporta un certo rischio di complicazioni
anch'esse tipiche e peculiari.

In linea generale la scelta andra fatta
attraverso una valutazione del rapporto
rischio-beneficio: quale ¢ il profilo ed i fattori
di rischio individuali del paziente trattato,
quanto rapida, intensa e duratura dovra
essere la riduzione della IOP desiderata,
quale livello e quale tipologia di possibili
complicazioni si ritiene accettabile di poter
rischiare in quello specifico paziente.

La trabeculectomia ¢ l'intervento piu
utilizzato grazie all'ottima efficacia a lungo
termine ed al buon profilo di rischio.
La tecnica prevede la dissezione di un
lembo congiuntivale e la creazione di uno
sportello sclerale sotto al quale & eseguita
un‘apertura (trabeculectomia). Questa,
mettendo in comunicazione la camera
anteriore con lo spazio sottocongiuntivale,
permette la fuoriuscita dell'umore acqueo
e la riduzione della pressione intraoculare.
All'intervento e associata nella maggior
parte dei casi un’iridectomia per evitare
impegni dell'iride nella stomia. Il successo
dell'intervento e elevato: un recente studio
con follow-up di 20 anni ha mostrato che
una pressione intraoculare inferiore a 20



Capitolo 13: Quale chirurgia per quale paziente

mmHg & ottenibile in circa il 60% dei casi
senza terapia ipotonizzante aggiuntiva'.
L'intervento, purtroppo, presenta anche
delle complicanze. Tra queste, l'ipotalamia,
il distacco coroideale, l'incistamento di
bozza e la cataratta sono in genere gestibili
nel post-operatorio senza particolari
sequele, mentre altre come la maculopatia
da ipotono, I'emorragia espulsiva o
I'endoftalmite sono in grado di indurre un
marcato calo visivo o addirittura la totale
perdita funzionale.

Nell'intento di migliorare il profilo di
sicurezza della trabeculectomia, sono
state introdotte negli anni due varianti
chirurgiche.

La prima ¢ l'impianto di Express, e cioe
un piccolo tubo di 80 o 200 micron, che
e inserito sotto lo sportello sclerale e che
fa da tramite tra camera anteriore e spazio
sottocongiuntivale sostituendosi alla fistola
tradizionale. La tecnica é stata proposta per
semplificare ed omogeneizzare l'intervento,
per evitare la necessita di una iridectomia e
per prevenire possibili occlusioni della fistola
in caso di membrane angolari infiammatorie
o secondarie a sindromi irido-endotelio-
corneali (ICE) o per crescita epiteliale
(epithelial downgrowth). Questa metodica
ha mostrato un successo sovrapponibile
alla trabeculectomia e, in particolare
per Iimpianto da 80 micron, con minori
complicanze secondarie ad ipotono?

Laltra variante ¢ la sclerectomia profonda,
che differisce dalla trabeculectomia in
quanto il deflusso esterno e ottenuto per
filtrazione attraverso una sottile membrana
e non per scarico attraverso la fistola. Questo
evita l'apertura del bulbo (chirurgia non

216

perforante), a tutto vantaggio della sicurezza.
Lintervento e tecnicamente piu difficile e piu
lungo rispetto alla trabeculectomia. Dopo la
creazione del lembo congiuntivale e dello
sportello sclerale, & necessario infatti scolpire
un secondo sportello sclerale profondo che
permetta l'apertura del canale di Schlemm.
Un'attenta asportazione della sua parete
interna e lo scollamento dell’adiacente
membrana di Descemet, permettono
di creare la membrana di filtrazione. Lo
sportello interno e quindi rimosso, un
impianto (sintetico o di collagene) e suturato
sotto lo sportello esterno con lo scopo di
mantenerlo sollevato e scollato, e questo,
infine, & suturato ai vertici con 2 punti. La
sclerectomia garantisce un'ottima riduzione
tensionale anche se a volte inferiore rispetto
alla trabeculectomia. D'altro lato in tutti
gli studi si e dimostrata essere piu sicura
e con inferiori complicanze da ipotono ed
infettive®.

Tutti questi interventi che creano una
nuova via esterna di deflusso hanno un
successo condizionato dai processi cicatriziali
dell'occhio. £ pertanto necessario, come
vedremo piu avanti, I'impiego di farmaci
antimetaboliti (5-fluorouracile e mitomicina
C) che inibendo la proliferazione fibroblastica,
modulano la risposta cicatriziale. Questo
permette un marcato incremento del
successo chirurgico al quale perd purtroppo
si associa anche un aumento significativo
delle complicanze.

La viscocanalostomia e la canaloplastica
sono due interventi che hanno lo scopo di
ridurre la pressione oculare incrementando il
deflusso attraverso il trabecolato ed il canale
di Schlemm evitando percid uno scarico

esterno condizionato dai processi cicatriziali
e associato come abbiamo visto, a molteplici
complicanze. La tecnica chirurgica e simile
a quella della sclerectomia profonda con la
variante dell'incannulamento del canale di
Schlemm, della sua dilatazione con sostanza
viscoelastica e (nella canaloplastica) della sua
distensione permanente mediante un filo di
sutura lasciato serrato al suo interno. Questi
interventi sono efficaci nel ridurre la tensione
oculare. Purtroppo le pressioni finali in media
sono nel range “fisiologico” (15-18 mmHq) e
percio piu elevate rispetto a quelle ottenibili
con la trabeculectomia. Rispetto a questa
sono tuttavia molto sicure e sostanzialmente
prive di gravi complicanze, e non necessitano
di antimetaboliti*.

La possibilita di avere molte varianti chirurgiche
ci permette oggi di individualizzare
l'intervento sulla base delle caratteristiche
del paziente. La trabeculectomia e indicata
sia nei glaucomi ad angolo aperto che in
quelli da chiusura dangolo. La possibilita di
ottenere pressioni oculari molto basse, ne
permette un particolare uso nei casi dove |l
target e ridotto come i glaucomi a tensione
normale o quelli in stadio piu avanzato. La
sclerectomia profonda pud essere impiegata
solo nei glaucomi ad angolo aperto. |l
vantaggio di essere non perforante la rende
particolarmente indicata nel glaucoma
dell'afachico. Le ridotte complicanze ne
fanno un intervento adatto in occhi nei
quali lI'ipotono pud essere particolarmente
rischioso come i miopi elevati o nei
glaucomi terminali. Il basso rischio infettivo
la rende adatta in portatori cronici di lenti a
contatto o in occhi con blefarite. Limpianto
di express ha indicazioni sovrapponibili alla
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trabeculectomia anche se, rispetto a questa,
puoO garantire un Maggior successo in
presenza di possibili ostruzioni interne della
stomia come abbiamo visto in precedenza.
Infine la viscocanalostomia e canaloplastica
sono certamente lintervento di prima scelta
in tutti i casi con angolo aperto e con target
pressorio non particolarmente basso come i
casi in stadio iniziale. Un particolare successo
si e evidenziato nei glaucomi secondari
da uveite e da cortisone (cioe in quelle
forme dove I'impedimento al deflusso e
strettamente trabecolare). Lottimo profilo di
sicurezza le rende anche utili in tutti i casi
dove il rischio infettivo o di complicanze da
ipotono é elevato, e dove e eventualmente
accettabile I'uso post-operatorio aggiuntivo
di una terapia medica minima.

Cosli nel caso clinico del Dott. Ciampi a
fronte di un paziente con danno conclamato
e inequivocabile ma piuttosto lenta
progressione, in un paziente con evidente
poca propensione al rischio, fachico e
con intolleranza alla terapia che rende
obbligatoria la chirurgia, la scelta sia caduta
su una tecnica (la sclerectomia profonda +
impianto e mitomicina C) che ha un profilo
di rischio basso, un decorso post-operatorio
relativamente tranquillo e inoltre garantisce
una certa modulabilita grazie alla possibile
goniopuntura. Il risultato di ipotonizzazione
& stato significativo ed ha permesso sia la
sospensione della terapia che un'ulteriore
riduzione tensionale di circa il 30%. Questo
non solo ha migliorato la qualita di vita
del paziente ma, nonostante il follow-up
sia ancora ridotto, sembra essere stato in
grado di fermare la velocita di progressione
perimetrica (vedi GPA2).
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Nel caso del Dott. De Polo invece ci troviamo
di fronte ad un caso di paziente giovane,
con progressione del danno avvenuta in
tempi brevi e che quindi ha bisogno di una
ipotonizzazione intensa e duratura. Lorigine
flogistica costituisce un fattore di rischio ma
il quadro clinico & ormai da tempo in quiete
e le condizioni del segmento anteriore sono
sostanzialmente nella norma. La scelta quindi
va a un intervento filtrante limbare che offre
eccellenti capacita ipotonizzanti nella sua
versione meno invasiva di impianto di Express
che consente buona standardizzazione e non
necessita di iridectomia con conseguente
minor rischio di riaccendere la flogosi e di
favorire la catarattogenesi.

Il caso del Dott. Scarale invece presenta
grandi difficolta a dominare la flogosi, un
quadro retinico compromesso dall'edema
maculare cistoide che impone una terapia
steroidea aggressiva ed un ipertono instabile
e poco dominabile soprattutto in relazione
all'uso degli steroidi ed alla controindicazione
relativa all'uso dei derivati prostaglandinici.
Dfaltra parte i fattori di rischio di una chirurgia
filtrante limbare erano molto elevati: eta
giovanile, uveite recidivante e con intensa
attivita. Per questo motivo si € scelto un
intervento filtrante posteriore con impianto
di dispositivo drenante, che anche a fronte di
un maggior impegno chirurgico e di alcune
specifiche complicazioni (erosione del tubo,
effetto sullendotelio) prospetta minori rischi
di fallimento della filtrazione.

Modulazione della cicatrizzazione e
uso di antimetaboliti

Tra le varie opzioni che il chirurgo deve
affrontare c’e¢ quella sull'utilizzo e sulla
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scelta di farmaci per la modulazione della

cicatrizzazione post-operatoria, soprattutto

(ma non solo) di farmaci anti-metaboliti.

Uno dei limiti maggiori della chirurgia

filtrante limbare sta infatti nella dipendenza

dalla formazione e persistenza di una
bozza filtrante. Ove la reazione flogistico-
fibroblastica sia esuberante la filtrazione
si riduce progressivamente con fallimento
dell'intervento. Fattori di rischio per un
precoce fallimento di natura cicatriziale
sono quindi tutti quelli che provocano una

“attivazione” del tessuto connettivo sub-

epiteliale ed episclerale:

- malattie inflammatorie croniche locali o
sistemiche;

- eta giovanile;

- fattori razziali (razza nera);

- natura traumatica o uveitica del glaucoma;

- pregressi interventi sulla congiuntiva ed
importanti fatti cicatriziali;

- prolungata multiterapia ipotonizzante,
soprattutto con esposizione ad alte dosi di
benzalconio cloruro.

In tutti questi casi appare opportuno e anzi

necessario mettere in atto provvedimenti

in grado di ridurre la spinta cicatriziale
post operatoria e quindi aumentare le
probabilita di successo a lungo termine.

Solo un cenno all'opportunita di ridurre

la reattivita cicatriziale nel preoperatorio

sospendendo o riducendo l'instillazione

di colliri ipotonizzanti ed effettuando un

ciclo di steroidi topici e anche al possibile

uso di anticorpi anti TGF-beta che & stato
studiato senza risultati significativi e piu

recentemente alla prospettiva di usare i

farmaci anti-VEGF che ancora ¢ allo stato

di segnalazioni sporadiche o piccole serie

di casi, ci soffermeremo invece sui 2
farmaci antimetaboliti piu utilizzati e per
i quali esiste una abbondante letteratura:
il 5-flurouracile (5-FU) e la mitomicina C
(MMC)>. Il primo € un analogo delle basi
pirimidiniche e inibisce la sintesi di DNA
e RNA, il secondo & un agente alchilante
in grado di provocare cross-linking del
DNA con blocco permanente della
capacita mitotica cellulare. La MMC ¢ un
agente antimitotico molto piu potente e
persistente rispetto al 5-FU.

Il modo di utilizzo dei due farmaci
pud essere per applicazione topica
intraoperatoria in sede episclerale e
sottotenoniana, a concentrazioni di 25-50
mg/ml per il 5-FU e di 0,2-0,5 mg/ml per
la MMC. Lapplicazione avviene mediante
mezzi assorbenti (merocel, carta bibula)
applicati nelle sedi desiderate per un
tempo che varia da 2 a 5. Lefficacia
dell'applicazione intraoperatoria della
mitomicina nella riduzione del fallimento
cicatriziale & ben documentata anche da
una recente metanalisi della Cochrane
Association che ne conferma la capacita
di ridurre il rischio di fallimento della
trabeculectomia sia nei casi ad alto rischio
che nella chirurgia filtrante primaria®. Il 5-FU
si e invece rivelato meno efficace per uso
intraoperatorio ed il suo utilizzo prevalente
€ oggi per iniezione sottocongiuntivale
come adiuvante nej casi in cui il decorso
post-operatorio mostri segni di precoce
fallimento della filtrazione’.

Ovviamente questi potenti farmaci
presentano rischi di complicazioni
specifiche: il 5-FU ha azione fortemente
epiteliotossica inibendo la replicazione
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delle cellule e per uso prolungato o ad alte
dosi provoca sofferenza epiteliale corneale
fino ad ampie ulcere torpide con difficolta
di riepitelizzazione. La mitomicina provoca
un intenso blocco della cicatrizzazione
favorendo fenomeni di mancata tenuta
delle suture (seidel positivo) ed eccesso di
filtrazione (ipo/atalamia) ove non vengano
adottate particolari attenzioni nelle
tecniche di sutura sclerale e congiuntivale;
inoltre, avendo pH fortemente basico,
l'applicazione ad alte concentrazioni e per
tempi prolungati puo causare scleromalacia
o tossicita ciliare, inoltre la sua azione
sui vasi provoca spesso bozze sottili e
avascolari che risultano a maggior rischio
di infezione post-operatoria anche tardiva
(blebite o endoftalmite).

E quindi necessario che il chirurgo sia ben
consapevole delle proprieta di ciascuna
molecola, delle migliori modalita d'uso, dei
rischi e dei benefici attesi dal loro utilizzo.
In estrema sintesi possiamo dire che oggi
I'utilizzo intraoperatorio di mitomicina C
appare indicato nella grande maggioranza
dei casi e pud essere piu opportuno
individuare in quale tipologia di paziente
l'uso degli antimetaboliti € non necessario
o addirittura controindicato: congiuntive
molto sottili e ipotrofiche in particolare
se nella manipolazione intraoperatoria si
verifica la formazione di “button-holes” o
lacerazioni; casi in cui il rischio di infezioni
sia particolarmente elevato: blefariti in
fase attiva, impervieta delle vie lacrimali,
immunodepressione; pazienti con fattori
di rischio per l'ipotonia ed il distacco di
coroide post-operatori o in cui non sia
accettabile il rischio di complicazioni
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da ipotono, pazienti a basso rischio
di fallimento e con aspettativa di vita
relativamente breve soprattutto se fachici
ed in cui non si voglia ricorrere ad un
intervento combinato.

Il 5-FU e invece generalmente utilizzato
nel periodo postoperatorio per iniezioni
sottocongiuntivali spesso ripetute piu
volte. La dose generalmente utilizzata e di
5 mg (0,1 ml di soluzione 50 mg/ml) e la
sede di iniezione e attualmente di solito
adiacente la bozza di filtrazione, avendo
cura di non iniettare direttamente in bozza
per evitare l'accesso diretto in camera
anteriore. Indicazioni all'utilizzo del 5-FU
sono quelle condizioni in cui la risposta
flogistica sia esuberante, con marcata
iperemia e vasi a “cavaturacciolo” ed in cui
si manifesti precoce riduzione di ampiezza
ed estensione della bozza con rapida
risalita della pressione intraoculare.

Gestione post-operatoria degli
interventi anti-glaucomatosi

L'utilizzo del 5-FU sottocongiuntivale ci
introduce naturalmente alla gestione
del post-operatorio, che costituisce un
momento fondamentale del successo finale
e che richiede a sua volta scelte sempre
personalizzate per il singolo caso trattato®.
Soprattutto per quanto riguarda gli
interventi filtranti il periodo post-operatorio
deve assicurare condizioni che evitino un
eccesso di filtrazione in fase precoce ma
anche un difetto di filtrazione nelle fasi
pil avanzate e tardive. Il compito richiede
conoscenza dei meccanismi e delle fasi
della cicatrizzazione ed il pronto e corretto
riconoscimento delle condizioni cliniche
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e dei meccanismi che vi sottostanno
onde assumere i corretti provvedimenti
terapeutici.

In linea generale nelle fasi precoci
possiamo riconoscere segni di eccesso di
filtrazione con ipotono ed ipo/atalamia cui
pud associarsi distacco sieroso di coroide.
Oltre alla cicloplegia va attentamente
individuato ogni eventuale difetto di tenuta
della sutura con filtrazione esterna (seidel
positivo) che usualmente si associa ad una
bozza poco evidente e che va corretto
in tempi brevi: bendaggio compressivo o
applicazione di lente a contatto e riduzione
degli steroidi. Se entro 24-48 ore la
situazione persiste si impone la correzione
con ritocco/revisione della sutura. Se invece
si ha seidel negativo e bozza esuberante
il problema e verosimilmente legato ad
un eccesso di filtrazione dallo sportello
(eventualmente associato ad un deficit di
produzione di acqueo soprattutto dopo
prolungate terapie soppressive con CAl
o BB): i provvedimenti sono l'aumento di
produzione di acqueo con carico idrico o
con l'uso di agonisti dopaminergici come
I'ilbopamina; un bendaggio compressivo
per limitare la filtrazione e nei casi piu
severi |'iniezione di sangue autologo (o in
alternativa la provocazione di una emorragia
sottocongiuntivale con aghino 30 G) o
I'applicazione di suture di compressione
o la revisione della sutura che pud essere
tentata anche per via transcongiuntivale in
modo da risultare asportabile quando non
pil necessaria.

Si possono invece rilevare segni di deficit
di filtrazione associati a c.a. profonda e
pressione intraoculare in rapida risalita:

se la bozza é pianeggiante allora il sito
di blocco e a livello di ostio sclerale
interno o di sportello. Una gonioscopia
permettera di verificare se Il foro interno
della trabeculectomia e libero o se il
posizionamento dell’Express & corretto
o0 se invece c'e impegno di iride o
processi ciliari o vitreo o la presenza di
un coagulo ematico che impediscono la
filtrazione, che puod essere in molti casi
ristabilita con l'utilizzo di laser YAG o argon
(iridoretrazione). Se invece l'ostio interno
e libero si potra tentare di aumentare la
filtrazione con la pressione sul margine
laterale dello sportello (Carlo Traverso
Manoeuvre) o con massaggio del bulbo.
Se tali misure non risultano efficaci si passa
alla suturolisi con laser ad argon delle
suture sclerali dello sportello e nei casi piu
resistenti puo associarsi un needling con
lifting del flap, eventualmente associato ad
uso di 5-FU.

Se invece la pressione intraoculare risale
e la bozza é rilevata dopo il massaggio
la manovra da eseguire e il needling
con rottura dell'anello cicatriziale (steel
ring) che blocca e delimita la bozza. In
questi casi € generalmente necessario
iniettare antimetaboliti per evitare il rapido
recidivare del blocco.

Un caso particolare & quello raro ma
pericoloso della disversione dell'acqueo
(glaucoma maligno) che si manifesta con
forte ipertono e atalamia con dislocazione
anteriore dell'intero diaframma irido-
lenticolare e che va trattato con cicloplegia
forte, eventuale vitreolisi YAG laser ed in
ultima analisi vitrectomia con ricreazione del
tramite tra camera posteriore ed anteriore.
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Nel caso degli impianti drenanti non
valvolati, in cui il tubo di drenaggio viene
legato e parzialmente bloccato per evitare
la ipotonia immediata, occorre saper
dominare la fase di ipertono precoce
e gestire la fase di rilascio del filo di
strozzaggio fino all'eventuale asportazione
dello stent in supramid nei casi di
filtrazione insufficiente. Un'attenzione
particolare va posta al posizionamento del
tubo in camera anteriore e a verificare che
l'ostio interno sia completamente libero
da sangue, iride o vitreo. Nelle reazioni di
incistamento del corpo valvolare si pud
tentare il needling eventualmente associato
ad uso di antimetaboliti ma tali manovre
risultano spesso inefficaci.

Nella chirurgia non penetrante il decorso
post-operatorio & piu tranquillo: nelle forme
filtranti sottocongiuntivali (sclerectomia
profonda) possono presentarsi problemi
di bozza e di sportello simili alla
trabeculectomia con gli stessi rimedi
(needling e uso di antimetaboliti) mentre
va sistematicamente evitato il massaggio
per scongiurare la complicazione piu
temibile che & l'apposizione e I'impegno
dell'iride alla finestra di filtrazione. Tale
complicazione se di grado lieve puo essere
gestita con iridotomia o iridoretrazione
laser, se di grado massivo richiede revisione
e iridectomia.

Una caratteristica particolare della
sclerectomia profonda e la possibilita
di aumentare l'efficacia dell'intervento
attraverso la goniopuntura che consiste
nel perforare con il laser YAG la membrana
trabeculo-descemetica lasciata integra
durante l'intervento.
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La ciclofotocoagulazione lascia pochi margini
per modulare l'effetto della procedura, occorre
tuttavia dominare la flogosi onde ridurre il
rischio di evoluzione verso la tisi bulbare.
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Caso clinico 13.1

Carlo Ciampi

Specialista in Oftalmologia, Centro Italiano Glaucoma - Milano

Ospedale San Raffaele - Milano

Dati demografici
Maschio, PR. 75 anni.

Anamnesi oftalmologica remota

Nel 2005 per soggettivo calo visivo eseguiva
visita oculista e veniva diagnosticato
glaucoma bilaterale con pressione
intraoculare all'esordio di 33 mmHg. Non
altre patologie oculari. Familiarita positiva
per glaucoma (sorella e figlio maggiore,
entrambi con diagnosi successiva al
paziente).

Anamnesi medica generale

Ipotiroidismo in terapia medica, normo/
ipoteso, bradicardia sinusale, sindrome
ansiosa.

Esame obiettivo all’esordio:

VOO: 10/10 nat

TOO: 33 mmHg

SAOO: NDP, angolo aperto alla banda ciliare
FOD: C/D ratio: 0.7

FOS: C/D 0.6

Esami esequiti:

Perimetria computerizzata Humphrey: OD:
scotoma arciforme inferiore completo a
10° gradi dal punto di fissazione; VFI: 74%
(Fig. 1)

MD: -11-11. OS: difetto simile.

CCT: OD: 555 0S: 562
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HRT: OD: riduzione statisticamente
significativa del margine neuroretinico nei
settori supero-temporale (Fig. 2) ed infero-
temporale.

HRT OS: riduzione del margine neuroretinico
non statisticamente significativa.

Veniva impostata terapia iniziale con
latanoprost e successivamente aggiunta
brinzolamide. | betabloccanti selettivi e
non selettivi erano controindicati su parere
del cardiologo di fiducia. La pressione
intraoculare dopo due mesi era 14 mmHg
in OO.

Nel 2006 per riscontro di TOD: 17-18 (dopo
curva tonometrica) veniva sottoposto
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Fig. 1. OD, difetto perimetrico allesordio: scotoma arciforme inferiore
assoluto completo a 10° dal punto di fissazione, VFI: 74%, MD: -11.11.
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Fig. 2. Lanalisi di regressione di Moorfields del sistema HRT mostra una riduzione significativa del margine neuroretinico nei settori supero-temporale

ed infero-temporale gia al primo esame.

ad ALT in OD con trattamento eseguito
risparmiando i 90° superiori.

Nel 2009 per riscontro di TOO >18 (curva
tonometrica) e progressione perimetrica veniva
proposta chirurgia ma il paziente esprimeva
timore (S. ansiosa), preferendo l'aggiunta di
brimonidina alla terapia in uso in OO.

Dopo qualche mese ha sviluppato
intolleranza a brimonidina: & stata quindi
sostituita da apraclonidina.

Nel 2010 & stato sottoposto a SLT in OO con
una riduzione della IOP limitata a sei mesi.
Nel 2012 il paziente presentava:

VOD: 9/10 nat

VOS: 9/10 nat

SAQO: iniziale opacita del cristallino che
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non influenzava tuttavia il visus, importante
reazione allergica a terapia topica con
abbondante lacrimazione, chemosi/
dermatite palpebrale (sintomi riferiti: prurito,
sensazione di C.E, fastidio, fotofobia, dolore)
e instabilitd visiva.

TOO: 14-18 dopo curva tonometrica con
misurazioni anche supine

FOD: papilla ottica escavata, C/D 0.7, non
alterazioni retiniche associate

FOS: papilla ottica escavata, C/D 0.6 non
alterazioni retiniche associate.

La perimetria computerizza Humphrey
(perimetro con software GPA2) riportava
una velocita di progressione del VFI
di -1,4(0,5)%/anno in OD (Fig. 3), con
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Fig. 3. OD: difetto perimetrico pre-intervento: rispetto alla baseline si
osserva la comparsa di un difetto assoluto nel settore nasale superiore
ed un approfondimento dello scotoma arciforme inferiore ormai
prossimo alla fissazione nasale, VFI: 61%, MD: -15.05.
progressione possibile in tre/quattro punti
all'analisi dell’'evento GPA2: negli anni e
stata riscontrata una progressione dei
difetti entro l'area del danno iniziale, con
un approssimarsi dello scotoma arciforme al
punto di fissazione infero-nasale e comparsa
di un iniziale salto nasale superiore.
'esame morfologico HRT non evidenziava
significativi cambiamenti rispetto alla baseline.
Il paziente, da sempre timoroso verso
qualsiasi tipo di terapia chirurgica,
lamentava I'impossibilita di svolgere al
meglio la sua attivita lavorativa a causa

Fig. 4. OD: importante reazione allergica congiuntivale all'utilizzo di
farmaci ipotonizzanti topici: papille e follicoli con diffusa iperemia della
congiuntiva associata a continua lacrimazione.
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della condizione allergica oculare bilaterale
(apraclonidina e brinzolamide) (Fig. 4-5).
Dopo importante discussione sullo stato
attuale della patologia, sulla lenta ma
costante progressione funzionale della
stessa e sull'obiettiva impossibilita di trovare
una terapia topica che tollerasse, si & deciso
di sottoporre il paziente ad intervento
chirurgico.

La tecnica scelta e stata la sclerectomia
profonda con MMC ed impianto di collagene.

Descrizione dell’intervento chirurgico
Apertura della congiuntiva al limbus; scolpitura di
uno sportello sclerale esterno 5x5 mm; scolpitura
di sportello interno trapezioidale, fino ad
esposizione della membrana sclerodescemetica;
posizionamento di MMC sottocongiuntivale per
2" alla concentrazione 0,3 mg/ml; abbondante
risciacquo con BSS; pulizia e assottigliamento della
membrana sclerodescemetica fino ad ottenere
abbondante percolazione di umore acqueo;
rimozione dello sportello interno; posizionamento
e sutura di impianto in collagene nel lago sclerale;
sutura dello sportello esterno con due punti ai
vertici; chiusura della congiuntiva al limbus.

Fig. 5. OD: marcata congestione vascolare congiuntivale di natura
allergica.
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Il giomo dopo lintervento il paziente presentava
una pressione intraoculare di 5 mmHg, camera
anteriore perfettamente formata e retina e coroide
accollate; il visus era 5/10 nat. E stato prescritto
collirio antibiotico e desametasone quattro
volte al giorno a scalare per i mesi successivi.
Controlli sono stati eseguiti a 7 e 21 gg, quindi
mensilmente per i primi quattro mesi. Il collirio
antibiotico e stato sospeso dopo 30 gg, mentre
il corticosteroide e stato scalato in circa 3-4 mesi.
Gia dopo 10 gg il paziente riferiva notevole
miglioramento della condizione oculare allergica,
del tutto svanita dopo due settimane. La
perimetria & stata eseguita al terzo mese post-
operatorio e quindi timestralmente. La pressione
intraoculare si e stabilizzata tra 9 e 10 mmHg
(curva diurna) senza terapia ipotonizzante e lacuita
visiva & tornata a 9/10 dopo quattro settimane
dallintervento. La velocita di progressione del VFI
risultava azzerata* (3 esami in 12 mesi) (Fig. 6). Il
paziente riferiva miglioramento della qualita di
vita, della vita sociale e dellattivita lavorativa dopo
la sospensione dei colliri ipotonizzanti.

La scelta chirurgica & stata motivata dal profilo
di sicurezza dell'intervento, dalla presenza
di cristallino naturale®, dalla necessita di
preservare la buona acuita visiva nonostante il
marcato difetto glaucomatoso e di limitare le
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Fig. 6. Trend del VFI: la linea rossa corrisponde al momento della
chirurgia; prima di questa la velocita di progressione del VFI era
-1.8(0,8)%/anno; dopo l'intervento si  ridotta a -1,4 (0,5)%/anno in
quanto il software considera il trend totale dal 2005; i VFI dei tre CV
post-intervento sono rispettivamente: 61%, 60%, 61%, assolutamente
stabili ma ancora pochi per creare una nuova retta di regressione.
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complicanze post-operatorie?. Lintervento,
completato dall'utilizzo di MMC intraoperatoria’,
dallimpianto in collagene' e dal delicato lavoro di
esposizione ed assottigliamento della membrana
sclerodescemetica avrebbe permesso di ottenere
pressioni basse evitando improvvise e dannose
decompressioni del bulbo. Lefficacia ipotonizzante
di una sclerectomia profonda cosi eseguita &
simile a quella di una trabeculectomia con MM,
con minor rischi post-operatori legati allassenza
di una sclerectomia a tutto spessore®”. Questo
tipo di chirurgia pud essere integrata nei mesi
post-operatori dallesecuzione di goniopuntura (in
questo paziente non eseguita).

La sclerectomia profonda con MMC ed impianto
risulta oggi indicata in tutti quei pazienti
affetti da glaucoma ad angolo aperto non
precedentemente operati che necessitano di
intervento chirurgico: in particolare e indicata nei
casi in cui si devono limitare tutte le complicanze
post-operatorie legate alla chirurgia perforante
classica®®.
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Impianto drenante Express in glaucoma
secondario ad uveite

Paziente di 32 anni, maschio, con diagnosi
di uveite ipertensiva in occhio destro, si
presenta presso il Servizio Glaucoma della
Clinica Oculistica dell'Ospedale Luigi Sacco
di Milano per ipertono oculare in occhio
destro refrattario alla terapia medica.

Anamnesi

Da 3 mesi il paziente & seguito presso
altra struttura per uveite d.n.d.d. Gli esami
sierologici ed il prelievo di umor acqueo non
hanno mostrato alterazioni significative.
All'esordio della malattia il paziente riferisce
annebbiamento visivo e miodesopsie

e con il passare del tempo la comparsa
di dolore perioculare destro, per cui e
stata impostata una terapia ipotonizzante
con associazione fissa timololo 0.5% +
brimonidina mattina e sera e bimatoprost
0.1% la sera in occhio destro. Negli ultimi
giorni il paziente riferisce la comparsa di uno
scotoma superiore.

Giunge alla nostra osservazione con il seguente
quadro:

Visus

OD: 10/10 naturali

OS: 10/10 naturali
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Biomicroscopia del segmento anteriore
OQO: nella norma, in quiete

Pressione intraoculare (IOP)

OD: 36 mmHg in terapia con associazione
fissa timololo 0.5% + brimonidina mattina e
sera e bimatoprost 0.1% la sera.

0OS: 18 mmHg sine terapia.

Gonioscopia

00 angolo aperto in tutti i settori, grado 4
secondo Shaffer.

Pachimetria corneale

OD 582 microns; OS: 607 microns.

Fundus oculi

ODF: papilla rosea ad aumentata
escavazione, polo posteriore nella norma,
emorragiole in periferia su 360° lieve
aumento della tortuosita vasale, opacita
vitreale in esiti di vitreite, retina in piano.
OSF: papilla rosea, normoescavata, polo
posteriore e retina periferica nella norma.
Campo visivo computerizzato (CVQ)
Octopus

OD: scotoma arciforme superiore ed iniziale
inferiore (Fig. 1).

OS: nella norma.

Tomografia a coerenza ottica OCT
Optovue (Fig. 1)

OD: riduzione diffusa dello spessore del
complesso delle cellule ganglionari (GCC) e
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Fig.1. Assinistra CVC Octopus; a destra OCT Optovue.

Fig. 2. a) Sistema di inserimento Express con apposito meccanismo di rilascio del device; b) Corretto posizionamento parallelamente al piano irideo;
¢) Posizionamento dell'impianto anteriormente alla linea dello sperone sclerale; d) Esame biomicroscopico ad un mese dall'intervento.
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Fig. 3. Angiografia con fluoresceina sodica (FAG) OD: mancato riempimento del circolo venoso periferico nel settore supero-temporale (A) e temporale
(B).I triangoli bianchi indicano i vasi non riempiti dal colorante, le frecce indicano alcune emorragie puntiformi. La linea bianca nellimmagine B
demarca 'area di mancata perfusione nella periferia temporale (a sinistra rispetto alla linea bianca). A 45 secondi dall'iniezione di colorante (C) alcuni
vasi temporalmente ed infero-nasalmente al polo posteriore (triangoli) non sono ancora perfusi. Le immagini D-E-F si riferiscono agli stessi settori
un mese dopo l'intervento, dove & ben evidente che agli stessi tempi i vasi prima non perfusi risultano riempiti dal colorante (D-F, triangoli bianchi)

come anche |a zona di retina periferica precedentemente non perfusa (E, a sinistra rispetto alla linea bianca).

riduzione dello spessore delle fibre nervose
retiniche (RNFL) con risparmio del settore
nasale superiore.

OS: nella norma.

Angiografia con fluoresceina sodica (FAG)
OD: durante le prime fasi dell’'esame il
riempimento vasale da parte del colorante
appare rallentato e nei tempi intermedi la
periferia retinica ipoperfusa con segni di
sofferenza vascolare (spots iperfluorescenti)
ed emorragie puntiformi (Fig. 3a, b, ).

OS: quadro angiografico nella norma.
Considerando il valore della pressione
intraoculare (IOP) dell'occhio destro, si
aggiunge alla terapia topica in atto una

compressa di acetazolamide 2 volte al giorno.
Nonostante la terapia massimale instaurata
la IOP non scende al di sotto dei 30 mmHg.
In considerazione del quadro infiammatorio
ormai risolto e dell'ipertono refrattario
alla sola terapia medica, si decide di
programmare un intervento chirurgico per
ridurre la pressione intraoculare e si sceglie
un impianto drenante Express P-200.

Descrizione dell’intervento chirurgico
Si taglia la congiuntiva al limbus e, previa
cauterizzazione dei vasi episclerali e
rimozione della capsula di tenone, si esegue
la scolpitura di uno sportello sclerale di 4x4
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mm e di spessore di 2.5 mm. Si applicano
due spugnette imbevute di mitomicina C
al dosaggio di 0,2 mg/ml per 2.5 minuti e
quindi si risciacqua con abbondante BSS. Si
esegue una paracentesi nel settore supero-
temporale e si inietta sostanza viscoelastica
a basso peso molecolare. Linserimento
dell'impianto Express avviene previa
esecuzione di un tramite mediante ago 25G,
che deve essere fatto subito anteriormente
rispetto allo sperone sclerale (Fig. 2¢) e
parallelamente al piano irideo (Fig. 2b).
A questo punto viene inserito I'impianto
Express con l'apposito meccanismo di
rilascio (Fig. 2a). Avendo scelto un impianto
ad ampio lume (200 microns) & stato scelto
di chiudere lo sportello sclerale con 4
punti di sutura agli angoli e previa verifica
dell'adeguata filtrazione, e stata suturata la
congiuntiva con punti staccati riassorbibili.
Il paziente ha poi seguito una terapia topica
cortisonica a scalare per i seguenti 4 mesi.
Ad un mese dall'intervento chirurgico il
paziente presenta il seguente quadro:
Visus

OD: 10/10 naturali

Biomicroscopia del segmento anteriore
OD: in quiete, camera anteriore
normoprofonda, impianto drenante in sede
e pervio, bozza formata e filtrante (Fig. 2d).
Pressione intraoculare (IOP)

ODT. 10 mmHg sine tp ipotonizzante.
Fundus oculi

All'esame del fundus oculi le emorragie
retiniche periferiche precedentemente
osservate si sono riassorbite.

Angiografia con fluoresceina sodica (FAG)
OD: il flusso vascolare appare normalizzato
ed anche la periferia riperfusa (Fig. 3 d-e-f).
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Conclusioni

Abbiamo deciso di intervenire chirurgicamente
in considerazione dell'ipertono oculare
refrattario alla terapia medica topica e sistemica
e del danno perimetrico probabilmente
intercorso in breve tempo.

Si e scelto di utilizzare un impianto drenante
Express per i benefici apportati dalla tecnica.
Limpianto infatti ci ha permesso di eseguire
comunque un intervento di chirurgia
filtrante senza l'esecuzione di iridectomia e
dunque riducendo il rischio di riattivazione
dell'infiammazione intraoculare e di insorgenza
di cataratta in un paziente giovane.

La riduzione della pressione intraoculare ha
permesso il ripristino della corretta perfusione
retinica e, di conseguenza, la risoluzione del
quadro angiografico.
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Generalita e indicazioni

Gli impianti drenanti sono dispositivi

progettati per ridurre la pressione

intraoculare (IOP) attraverso il drenaggio
dell'umor acqueo dalla camera anteriore
ad un piatto posizionato in regione
episclerale. Furono introdotti per la prima
volta da Molteno nel 1969" e la tecnica
chirurgica utilizzata é stata nel corso degli
anni ulteriormente modificata per ridurre

la percentuale di complicanze precoci e

tardive post-intervento??,

Gli impianti drenanti sono indicati per occhi

gia sottoposti a precedente chirurgia® e

in casi ad alto rischio di fallimento della

trabeculectomia per proliferazione
fibroblastica e dunque ostruzione della via

di deflusso’.

Le indicazioni all'impianto valvolare sono:

- glaucoma secondario ad uveitj;

- glaucoma neovascolare;

- glaucoma secondario a sindromi irido-
corneo-endoteliali (ICE);

- occhi gia sottoposti a interventi chirurgici
(precedenti trabeculectomie, chirurgia
episclerale, vitrectomia via pars plana,
estrazione di cataratta extracapsulare, ecc).

Lo studio randomizzato multicentrico TVT6

e stato disegnato per paragonare l'efficacia
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e la sicurezza dell'impianto valvolare
di Baerveldt rispetto all'intervento di
trabeculectomia con mitomicina C in 212
pazienti precedentementi sottoposti ad
intervento di cataratta o trabeculectomia.
| risultati @ 5 anni non evidenziano una
differenza significativa nel raggiungimento
della IOP target e nel numero di complicanze
post-operatorie a lungo termine, mentre
I'ipotonia nel primo mese post-intervento
si verifica piu frequentemente (37%) dopo
trabeculectomia con mitomicina C rispetto
allimpianto valvolare (21%).

Pertanto l'utilizzo degli impianti drenanti
& estremamente utile nella gestione dei
glaucomi refrattari e in pazienti selezionati,
anche in considerazione del rapporto
costo/beneficio di questa procedura.

Introduzione sulle tipologie di impianti
disponibili

Gli impianti drenanti sono strutturati
in modo tale da permettere il deflusso
di umor acqueo dalla camera anteriore
mediante un tubo di silicone collegato ad
un piatto episclerale.

Le differenti tipologie di impianti drenati
in commercio si differenziano in base alla
presenza o meno di un dispositivo che
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Fig. 1. Impianti drenanti in commercio: A) Impianto di Ahmed; B) Impianto di Molteno a doppia piastra; C) Impianto di Krupin; D) Impianto di
Baerveldt con piatto episclerale da 350 mm’.

possa limitare il flusso di umor acqueo,
l'area della piastra episclerale ed il materiale
utilizzato (Fig. 1).

Gli impianti drenanti attualmente in
commercio sono le valvole di Baerveldst,
Molteno, Ahmed e Krupin. Le prime 2 non
sono dotate di una tecnologia valvolata
e pertanto, al momento dell'impianto,
necessitano di accorgimenti specifici per
limitarne il flusso nellimmediato post-
operatorio.

Le valvole di Baerveldt (Fig. 1d. Pharmacia,
Kalamazoo, Michigan, USA) sono disponibili
in 3 modelli: con piatto episclerale da
250 mm? ad uso pediatrico e con piatto
episclerale da 350 mm? ad inserzione
episclerale o via pars.

Le valvole di Molteno (IOP, Inc, Costa Mesa,
CA), sono disponibili a piastra singola o
doppia (Fig. 1b) per aumentare l'area di
drenaggio episclerale. Il piatto episclerale,
di forma circolare, e in polipropilene ed il
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tubo drenante in silicone.

L'impianto di Krupin (Fig. 1c. Hood
Laboratories, Pembroke, MA) e formato
da un tubo in silicone e da un disco in
silastic. All'estremita distale del tubo sono
presenti delle fessure che consentono un
flusso unidirezionale IOP dipendente che si
chiudono per IOP <9 mmHg.

Limpianto a valvola di Ahmed (Fig. Ta. New
World Medical Inc., Rancho Cucamonga,
California, USA) & dotato di un tubo in
silicone connesso ad una membrana in
silicone compresa all'interno della piastra
episclerale in polipropilene. Il meccanismo a
valvola e proprio costituito dalla membrana
in silicone contenuta nel piatto episclerale
che si apre per IOP >8 mmHg.

Tecnica chirurgica d’impianto

La tecnica chirurgica d'impianto non e
standardizzata. Cid e dovuto alla diversita
dei modelli valvolari reperibili sul mercato,

ma anche alla tecnica che ogni chirurgo
utilizza al fine di ottenere il miglior risultato.
Ecco allora che la scelta o comunque
la preferenza di un impianto valvolare
piuttosto che un altro e le varianti tecniche
nella fase di impianto, creano diversita nella
procedura chirurgica.

Inizialmente era stato proposto di impiantare
il dispositivo in due tempi successivi. In un
primo tempo la valvola veniva fissata alla
sclera ed il tubo piegato su se stesso. In
un secondo tempo, generalmente dopo
un mese, il tubo veniva introdotto in
camera anteriore. Questo rappresentava
un accorgimento per evitare l'ipotonia
nel post-operatorio dato da un'eccessiva
filtrazione dell'acqueo che valvole come
la Molteno, la Baerveldt, e a banda di
Schocket possono dare. La resistenza al
passaggio dellacqueo e quindi la riduzione
dell'ipotonia postoperatoria era data dalla
capsula fibrotica che dopo un mese si
sarebbe formata attorno al piatto valvolare.
Oggi questa metodica d'impianto non
viene quasi piu utilizzata e l'ipotonia post-
operatoria viene evitata ricorrendo ad
alcuni accorgimenti, utilizzando metodi di
restrizione endoluminale oppure chiudendo
il tubo valvolare mediante una sutura
peritubulare in diverso materiale.

La tecnica chirurgica in un solo tempo
inizia con la preparazione di un lembo
congiuntivale con base al limbus o al
fornice e con lisolamento dei muscoli
retto superiore e retto laterale mediante
fili di trazione per esporre il quadrante
sclerale temporale-superiore. Si eseque
lieve diatermia dei vasi episclerali. Prima
di fissare la valvola viene iniettata della

233

X Marchini, X Blini

soluzione fisiologica sterile nel tubo per
verificarne la pervieta. Nel caso della valvola
di Ahmed tale manovra serve non solo per
verificare la pervieta del tubo valvolare ma
anche a mettere in funzione il meccanismo
di filtrazione. Il piatto valvolare viene
quindi ancorato alla sclera posteriormente
allinserzione dei muscoli retti a 10 mm dal
limbus mediante suture non riassorbibili.
Sia prima che dopo aver effettuato
I'introduzione del tubo valvolare in camera
anteriore, possono essere utilizzati alcuni
accorgimenti con lo scopo di ridurre il flusso
dellumore acqueo attraverso il dispositivo,
che variano in funzione del chirurgo. Si
tratta di alcuni escamotage che hanno lo
stesso effetto finale, cioe ridurre l'ipotonia
postoperatoria, ma si differenziano come
tecnica d’esecuzione. Alcuni chirurghi
effettuano una sutura peritubulare o sutura
a Tourniquet in nylon o vicryl all'estremita
prossimale della valvola mentre altri la
eseguono nella parte posteriore del tubo.
Queste suture potranno poi essere lisate
mediante laser in un secondo momento
qualora si desiderasse una maggiore
filtrazione dell'acqueo.

Un'altra tecnica per ridurre il flusso
all'interno del lume del tubo valvolare e
quella di introdurre all'interno di esso un
filo di sutura, in genere in materiale non
riassorbibile 5-0 in modo tale da ridurre il
calibro del lume aumentando la resistenza
al passaggio dell'acqueo. Tale filo viene
passato al di sotto del muscolo retto laterale
e lasciato a dimora sottocongiuntivale nel
temporale inferiore.

Altri chirurghi preferiscono usare una
combinazione delle due metodiche
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Fig. 2 Puntura della camera anteriore a livello del limbus con ago da 22
023 Gesiintroduce il tubo valvolare attraverso la stessa.

effettuando sia la sutura peritubulare
a Tourniquet che l'introduzione del filo
endoluminale. Questo permette di riservare
due possibilita nel post-operatorio per
abbassare la pressione oculare, la prima
sfilando il tubo endoluminale e la seconda
mediante laser-suturolisi aprendo il lume
del tubo valvolare ridotto dalla presenza
della sutura peritubulare.

Una volta messo in atto il meccanismo
di riduzione di drenaggio si procede
all'introduzione del tubo valvolare in
camera anteriore. Il tubo viene tagliato
alla lunghezza desiderata che dipendera
dalle caratteristiche dell'occhio operato e
da come il chirurgo desidera posizionare
il tubo in camera anteriore. Si procede
quindi con una paracentesi della camera
anteriore ed iniezione di viscoelastico. Si
esegue una puntura della camera anteriore
a livello del limbus con ago da 22 0 23 G
e si introduce il tubo valvolare attraverso
la stessa. Il tubo deve essere posizionato
parallelamente all'iride con la parte obliqua
dell’estremita prossimale rivolta verso
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I'endotelio corneale questo per evitare che
I'iride possa occludere il lume (Fig. 2)

Una volta posizionato il tubo in camera
anteriore si procede con il suo ancoraggio alla
sclera mediante sutura in Nylon 10-0, questo
per mantenerlo fisso nella posizione d'impianto.
La porzione del tubo al di fuori della camera
anteriore viene ricoperta solitamente da un
patch sclerale di donatore fissato alla sclera
del ricevente con due punti in Vicryl 7-00, ma
pOsSsoNo essere usati altri tessuti come lembi
di dura madre, di fascia lata o pericardio.
Questa copertura viene fatta per proteggere
il tubo valvolare da eventuali erosioni.

La sutura della congiuntiva-Tenone su
due piani, viene effettuata con Vicryl 8-00
a punti staccati. La camera anteriore puo
essere ricostituita con BSS o con viscoelastici.
Lintervento viene concluso con il controllo
della filtrazione e della tonicita oculare.

Noi diamo la preferenza all'impianto della
valvola di Baerveldt eseguendo l'intervento
in un solo tempo con lembo congiuntivale
costantemente a base limbus. Posizioniamo il
piatto valvolare ad almeno 11 mm dal limbus
nel quadrante temporale superiore e utilizziamo
sempre sia il filo endoluminale in Prolene 5-0
che la sutura a peritubulare in Vicryl 7-0 al fine
di controllare l'ipotonia postoperatora.

Importanza del follow-up postoperatorio
e azioni pil comuni nel postoperatorio
per ottimizzare il drenaggio

La gestione postoperatoria immediata
consiste nella somministrazione topica, dal
giorno stesso dell'intervento, di associazione
antibiotico-steroidea e di cicloplegico.

Le complicanze piu frequenti nell'immediato

postoperatorio sono: perdita della camera
anteriore, ipoema ed errata posizione del
tubo valvolare. La riduzione/assenza della
camera anteriore si pud avere con tutti i
tipi di valvole. In questo caso e necessario
procederde all'iniezione di viscoelastico in
CA attravero l'apertura della paracentesi.
Nel caso di impianto valvolare nel glaucoma
neovascolare si puo formare un ipoema
che potrebbe ostruire il tubo valvolare
portando a valori elevati di PIO.

La complicanza postoperatoria precoce
pit frequente e l'ipotonia. Questa si puo
verificare con o senza effusione coroideale.
Nessuno degli accorgimenti tecnici sopra
descritti per cercare di limitare il flusso
dell'umore acqueo ¢ infallibile e questa
complicanza resta una delle piu frequenti.
L'ultrafiltrazione di acqueo si pud avere
sia per scarsa restrizione al deflusso dal
tubo, che per la fuoriuscita dell'acqueo
peritubulare. A causa dell'ipotonia marcata
si puo verificare un'effusione coroideale
che puo essere lieve e di solito si risolve
spontaneamente; se massiva causa un
distacco di coroide e puo richiedere
l'evaquazione e I'niezione di gas in camera
vitrea per evitare una recidiva precoce.

Un aumento della pressione oculare pud
verificarsi quando viene ostruito il lume del
tubo valvolare. Tale ostruzione pud essere
data dall'iride che blocca la bocca del
lume, da fibrina, sangue, olio di silicone o
da vitreo negli occhi afachici. Negli occhi
afachici sarebbe consigliabile posizionare
l'estremita prossimale del tubicino lontano
dalla pupilla, posizionando il tubo parallelo
all'iride ma posto orizzontalmente. Alcuni
chirurghi usano effettuare una vitrectomia
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anteriore. La presenza di vitreo nel tubo si
puo trattare con vitrectomia. L'occlusione
del lume da parte dell’iride puo essere
gestita trattando il tessuto con Nd: YAG
laser o spostando liride con una spatola da
vitreo attraverso sempre la paracentesi.

In alcuni casi si pud avere un contatto
tra tubo ed endotelio provocando uno
scompenso endoteliale che si previene
riposizionando il tubo valvolare. Per
contro si puo assistere alla retrazione del
tubo valvolare in occhi in cui aumenta la
pressione intraoculare, anche in questo
caso il tubo deve essere riposizionato.
Dalle 4 alle 6 settimane dopo l'intervento
possiamo assistere come complicanza
tardiva ad un incremento della pressione
oculare, a causa della formazione di una
capsula fibrosa che avvolge il piatto
valvolare. 'aumento della pressione
intraoculare puod essere gestito mediante
farmaci ipotonizzanti o effettuando una
revisione della capsula mediante ago da 27
0 30 G il cui ingresso nella bozza & auto-
occludente e non provoca emorragie.

Per quanto riguarda i disturbi della motilita
oculare estrinseca essi sono da ricondurre
sia alla formazione di aderenze tra la guaina
o il tendine del muscolo e la capsula
che avvolge il piatto valvolare, sia alla
limitazione meccanica della contrazione
muscolare da parte del piatto valvolare
stesso. Il quadrante supero nasale dovrebbe
essere sempre evitato come sito d'impanto
in quanto crea incapacita di ruotare il
bulbo in alto e medialmente (SDR di Brown
acquisita).

Anche se il tubo viene ricoperto da dura
madre o sclera di donatore per evitare
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I'erosione dello stesso, si pud comunque
verificare l'esposizione del tubo che viene
gestito mediante ricoprimento con tessuto
di donatore. Anche il piatto valvolare pud
erodere la congiuntiva se posto troppo
anteriormente a causa della pressione
che esercitano le palpebre durante
I'ammiccamento. Viene fissato ad almeno
10 mm dal limbus proprio per ridurre tale
complicanza e per portare comunque la
filtrazione lontano dall'area dove sono piu
importanti i fenomeni di cicatrizzazione.
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Un glaucoma da chiusura d’angolo
secondario misconosciuto

Paziente di 64 anni maschio, viene a
consulto presso il Centro Glaucomi della
Clinica Oculistica di Verona per glaucoma
scompensato dalla terapia.

La diagnosi posta tre anni prima l'accesso al
nostro Centro e di “glaucoma secondario”,
con riscontro di IOP massima senza terapia
pari a TOD: 28 mmHg e TOS: 45 mmHg. Da
allora in terapia con bimatoprost coll per 1/
die in OO + dorzolamide per 2/die in OO,
non raggiungendo mai un target pressorio
soddisfacente.

Anamnesi:

Paziente asmatico, con pregresso trauma
facciale avvenuto circa 27 anni prima che
aveva procurato una frattura secondo Le
Fort Il, per la quale era stato sottoposto ad
innesto di placche nel massiccio facciale
bilateralmente (all'RX cranio: placca e viti
metalliche a livello delle suture fronto-
zigomatiche bilateralmente, del pavimento
dell’'orbita di dx, sospensori zigomo-
mascellari e bloccaggio intermascellare
rigido).

Porta in visione il CV eseguito 2 anni prima
la nostra visita (Fig. 1).

Figura 1. Campo visivo effettuato dal paziente prima della diagnosi definitiva.
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Fig. 2. Biomicroscopia del SA dell'occhio destrozectropion uveae e corectopia (a, b).

Fig. 4. Gonioscopia.

Visita presso il nostro centro glaucomi
VOD: 7/10 con -1 sf nmc, 1° DW con 42 sf
VOS: 2/10 con -2.50 sf nmc, I° DW con +0.50 sf
pachimetria US: OD: 575u OS: 565u

TOD: 28 mmHg
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Fig. 3. Biomicroscopia del SA
dell'occhio sinistro: corectopia ed
ectropion uveae (a). Particolare
periferico irido-comeale: contatto
irido-corneale  nel  settore
superiore (b).

TOS: 30 mmHg (in tp con dorzolamide
x2/die e bimatoprost x1/die in OO)

La biomicroscopia evidenziava:

OO: camera anteriore ridotta, sinechie irido-
corneali nel settore superiore e temporale

Fig. 5. Esame UBM che evidenzia I'aderenza angolare irido-comeale,
occhio sinistro (a), occhio destro (b), esame UBM occhio destro (c,d).

maggiori in OS, cornea guttata, corectopia,
ectropion uveae, iniziale cataratta (Fig. 2, 3)
FOD: papilla rosea c/d (concentrico): 0.4
FOS: papilla pallida c/d (concentrico): 0.6.
Alla gonioscopia si apprezzava il contatto
irido-corneale in entrambi gli occhi con
impossibilita di visualizzare le strutture
angolari per i 180° superiori (Fig. 4).

Diagnosi clinica
Abbiamo posto diagnosi di sindrome ICE
bilaterale, nello specifico: variante di Chandler.

Diagnostica strumentale

Abbiamo effettuato alcuni esami strumentali
per documentare la diagnosi e per poter nel
tempo seguire le variazioni morfologiche
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del segmento anteriore.

Abbiamo quindi effettuato I'UBM, I'OCT
Visante e la microscopia confocale mediante
HRT3 (Fig. 5, 6, 7).

Si esegue campo visivo 24-2 Sita Standard
(Fig. 8).

A causa dello scompenso endoteliale non e
stato possibile eseguire I'esame delle fibre
del nervo ottico mediante GDX per eccesso
di birifrangenza con pattern atipico.

Trattamento

Abbiamo aggiunto alla terapia in atto,
pilocarpina 2% 3 volte al di in OO. Il
paziente al controllo dopo un mese
presentava una pressione oculare di TOD:
27 mmHg e TOS: 28 mmHg, inoltre riferisce
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A

destro (a), occhi

0 sinistro (b,c).

Fig. 6. Esame OCT Visante del segmento anteriore, occhio
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Fig. 8. Campo Visivo 24-2.
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di non mettere sempre la terapia a causa
del prurito e dell'iperemia oculare che i
tre colliri gli provocano. Non era possibile
usare B-bloccanti a causa della patologia
asmatica.

Considerate la diagnosi e la compliance
abbiamo proposto al Paziente l'intervento
chirurgico di impianto di valvola di Baerveldt
(Fig. 9.

Discussione

Nel caso clinico presentato & evidente
che il CV effettuato inizialmente dal
paziente non presentava deficit degni
di nota, mentre due anni dopo risultava
chiaramente danneggiato e peggiorato in
OS. La malattia & inoltre a prognosi severa e
solitamente non viene risolta dalla chirurgia
tradizionale per fallimento cicatriziale della
bozza. La storia naturale di questa forma di
glaucoma da chiusura dangolo secondaria,
ci insegna che la terapia medica non ha
grande effetto nel ridurre la pressione
intraoculare. Nemmeno la pilocarpina ha un
grande effetto ipotonizzante. La sindrome
ICE rappresenta una forma di glaucoma
severo ed e caratterizzata da una elevata
velocita di progressione del danno al nervo
ottico e della funzione visiva per valori
tonometrici elevati.

La terapia di tale forma di glaucoma e
essenzialmente chirurgica e l'intervento
d'elezione & rappresentato dall'impianto di
valvola poiché gli altri interventi falliscono
frequentemente. A causa della patogenesi
della malattia infatti I'intervento di chirurgia
filtrante perforante e destinato al fallimento
sia per la fibrosi che per I'endotelizzazione
della breccia e della bozza filtrante.
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Fig. 9. Impianto di valvola di Baerveld.

Le alterazioni endoteliali permangono
anche dopo che si e ottenuto un regime
pressorio soddisfacente ed & pertanto da
prendere in considerazione l'intervento di
endocheratoplastica. E inoltre da ricordare
che la presenza del tubo valvolare pud
essere elemento che influenza ulteriormente
il danneggiamento delle cellule endoteliali. E
quindi probabile che nel follow up di questi
casi i risultati a lungo termine possano non
essere soddisfacenti.
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Unita operativa struttura complessa oculistica ASMN Reggio Emilia

e struttura semplice immunologia oculare ASMN Reggio Emilia

Paziente del 1977 maschio.

Fino ad inizio 2010 riferisce apparente buona
salute generale (nessuna terapia in uso).
Inizio anno 2010 episodio di brusco
calo visivo bilaterale (soprattutto in
OD) trattato dal medico di base per
congiuntivite allergica. Per la persistenza
della sintomatologia viene inviato presso
l'ospedale di Castrovillari dove viene fatta
la diagnosi di uveite e viene inviato presso
I'ambulatorio di immunologia oculare
dellASMN di Reggio Emilia.

Diagnosi di uveite granulomatosa con
sinechie iridolenticolari: terapia assegnata
luxazone + visumidriatic fenilefrina +
deltacortene 25 mg xI1.

Al controllo successivo miglioramento
lieve del quadro di uveite ma ipertono
fino a 38 mmHg solo in OD.

Ad ogni controllo oculistico si evidenziava
ipertono alternante 10-38 mmHg solo in OD
apparentemente correlato all'uso di steroidi
topici. Luveite aveva andamento recidivante
con calo visivo persistente in OD anche per
cataratta SCP in evoluzione rapida.
Intervento di cataratta dx 24.12.2011 e
successivo riscontro di EMC e torbidita
vitreale con visus finale di Moto Mano.

Nel frattempo il work up di studio sulle
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uveiti ha evidenziato e diagnosticato
(reumatologia ASMN Reggio) Spondilite
anchilosante HLA B 27 negativa.

A giugno 2012 inizia terapia con humira
e methotrexate con miglioramento del
quadro reumatologico, ma peggioramento
del quadro OCT di edema maculare cistoide,
per cui il methotrexate viene sostitutito con
ciclosporina 300mg/die.

La terapia topica prevedeva cicli di
desametazone topico a scalare, associato
a midriatico e associazione fissa di timololo
e dorzolamide + diamox 1 cp/die per
dominare l'ipertono.

Confermata la condizione di forte steroid
responder, con ipertono in OD fino a
oltre 40 mmHg nonostante terapia e
scompenso corneale con edema diffuso
durante le fasi di ipertono e remissione
dello scompenso e dell'ipertono durante
le fasi di sospensione della terapia, con
progressivo deterioramento del campo
visivo soprattutto dell'occhio destro.

Nel mese di gennaio 2013 calo importante
dell'acuita visiva attribuito ad accentuazione
dell’'EMC. Si reputa che ci sia I'indicazione al
trattamento con impianto di desametasone
intravitreale a lento rilascio (Ozurdex).
Nonostante l'ipertono sia in questa fase
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discretamente controllato ed il disco ottico
non sia apparentemente gravemente
danneggiato, il presumibile ipertono
che seguirebbe l'impianto di Ozurdex
e la necessita di una prolungata terapia

steroidea insieme al grave danno del campo

visivo, che sconsiglia fasi anche transitorie
di marcato ipertono, inducono a porre
I'indicazione ad abbinare un trattamento
chirurgico antiglaucomatoso allimpianto di
Ozurdex.

A questo punto quale intervento scegliere?
La giovane eta e la natura flogistica
dell'ipertono sono importanti fattori di
rischio di fallimento di una chirurgia filtrante
limbare (sia trab, che deep sclerectomy che
Express). Resta quindi la canaloplastica che
perd in un caso con possibili problemi di
tipo angolare (uveite anteriore con rischi di
sinechie) non offre sufficienti garanzie, per
cuilascelta & caduta su unimpianto drenante
che non sembra avere controindicazioni: il
soggetto e pseudofachico e il drenaggio
avviene in sede posteriore ove la spinta
cicatriziale flogistica @ molto ridotta. Gia
il primo controllo a 72 ore mostra buon
posizionamento del drenaggio, tono a 24
mmHg (legatura del tubo) e c.a. profonda.
L'OCT evidenzia una riduzione di spessore
maculare di circa il 10% (Fig. 5). Nelle
settimane successive il decorso e proseguito
senza complicazioni, grazie anche all'azione
antiflogistica esercitata dall’'Ozurdex in

Retinal thicknéss ILM - RPE (um)
ETDRS
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p

Average Thickress  (pm) 401.8
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Fig. 1. Esame OCT dell'occhio destro di gennaio 2013.
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Fig. 2. Retinografia e foto del segmento anteriore dell'occhio destro di
gennaio 2013.
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Fig. 3. Campo visivo di marzo 2012.
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Fig. 4. Foto segmento anteriore a 72 ore dallintervento: tubo di
drenaggio ben posizionato, c.a. profonda.

Average Thickness (pm) 361.6

aggiunta alla terapia topica. Dopo 4  Fig.5.0CTa72 oresinota una riduzione di spessore di circa il 10%.
settimane si e verificata la dissoluzione

della sutura in vicryl con riduzione della  rilascio protratto e della terapia topica con
PIO che si e stabilizzata tra 12 e 16 mmHg  bromfenac 2 volte al giorno. Al controllo
nei controlli successivi. Le condizioni pel a4 mesi la componente cistoide era del
polo posteriore hanno ulteriormente  tutto scomparsa e residuava unicamente un
beneficiato dell'azione dello steroide a ispessimento perifoveale (Fig. 6-7) riferibile a
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Ratinal thickness map LM - RPE / Rad-fres

Ratinal thickness ILM « FAPE [um)
ETDRS

fvorage thicknoess. (pmj 320.0

Fig. 6.

Fabl dmenty - ST - TR s

modesto edema diffuso degli strati retinici

esterni mentre l'acuita visiva era risalita a
6/10 sph -0,5 cyl -0,5 x 180.

La scelta di abbinare un impianto drenante
posteriore allimpianto di steroide a rilascio
protratto in un paziente con glaucoma
uveitico e fortemente responder alla
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Fig.7.

terapia stroidea si sta quindi rivelando
valida: i due trattamenti correggono
vicendevolmente i possibili effetti collaterali,
assicurando controllo della pressione e
dell'infiammazione con un decorso post-
operatorio particolarmente tranquillo.
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