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Emergenza Pandemia
Covid-19

La drammatica emergenza sanitaria che sta vivendo [I'ltalia e I'intera umanita ci spinge a pubblicare come al-
legato, in considerazione della scarsa letteratura medica e scientifica attualmente disponibile sull’epidemia di
COVID-19 (Corona Virus Disease-2019), la settima versione delle Linee Guida Cinesi Provvisorie sulla Gestione di
COVID-19. Questo documento, pubblicato in data 3/3/2020 dalla Commissione della Salute Nazionale e dall’Am-
ministrazione Nazionale della Medicina Tradizionale della R.P.C,, é stato tradotto dalla lingua cinese in italiano
da Jinwei Sun, specializzando presso il Dipartimento di Medicina e Chirurgia dell’Universita Milano-Bicocca, su ri-
chiesta dei dottori Enrico Ammirati dell’AAST Grande Ospedale Metropolitano Niguarda, Marco Mascitti dell’Uni-
versita Politecnica delle Marche e della prof.ssa Cristina Giannattasio dell’Universita degli Studi di Milano-Bicocca.

Linee Guida Cinesi
sulla Gestione di COVID-19 - Versione 7

Pubblicate in data 3/3/2020 dalla
Commissione della Salute Nazionale della R.P.C.
e dall’Amministrazione Nazionale della Medicina Tradizionale della R.P.C.

Tradotto da Jinwei Sun

In considerazione della scarsa letteratura medica e scientifica attualmente disponibile nella gestione dei pazienti
affetti da COVID-19 (Corona Virus Disease-2019) e in quanto dovere come medico nella diffusione della cono-
scenza medica, ho pensato di tradurre la settima versione delle Linee Guida Cinesi Provvisorie sulla Gestione di
COVID-19, pubblicata in data 3/3/2020, dalla lingua cinese in lingua italiana per eventuale consultazione.
Anticipatamente vi chiedo la vostra comprensione nell’eventualita in cui potrei essere stato poco chiaro, consi-
derando il poco tempo avuto a disposizione per la traduzione e la rapidita con cui si sta diffondendo la malattia
non solo nel territorio italiano ma anche in quello mondiale, profilandosi come una pandemia.

Ringrazio il dottor Enrico Ammirati dell’AAST Grande Ospedale Metropolitano Niguarda per avermi dato que-
sta idea, la prof.ssa Cristina Giannattasio dell’Universita degli Studi di Milano-Bicocca e il dottor Marco Mascitti
dell’Universita Politecnica delle Marche per il sostegno.

I. Caratteristiche del patogeno

Il SARS-CoV-2 (Coronavirus 2 della SARS) & I'agente eziologico del COVID-19 (Corona Virus Disease-2019), ap-
partenente al genere beta Coronavirus. Possiede un envelope e ha un diametro di 60-140 nm. Esso differisce
geneticamente in modo considerevole da SARS-CoV e da MERS-CoV. Gli studi attuali dimostrano una omologia
tra SARS-CoV-2 e coronavirus bat-SARS-like superiore a 85%. Mediante coltura in vitro, il SARS-CoV-2 puo essere
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identificato nelle cellule epiteliali respiratorie umane dopo circa 96 ore. Il SARS-CoV-2 ¢ sensibile ai raggi ultra-
violetti e al calore, puo essere inattivato dal calore con temperatura di 56 °C per 30 minuti e dai solventi lipidici
come etere, etanolo 75%, disinfettanti contenenti cloro, acido peracetico e cloroformio, tranne la clorexidina.

Il. Epidemiologia

1. Fonte di infezione: attualmente le fonti principali di infezione sono le persone infette da SARS-CoV-2. Anche i
soggetti portatori asintomatici possono diventare fonte di infezione.

2. Vie di trasmissione: le principali vie di trasmissioni sono via droplet e da contatto ravvicinato. E possibile an-
che la trasmissione via airborne in caso di esposizione prolungata ad un ambiente chiuso in presenza di virus
nell'aria. Visto che il virus si isola anche nelle feci e nelle urine, bisogna prestare attenzione alle trasmissioni
da contatto o per via airborne, in caso di aerosolizzazione, nell'ambiente da essi inquinato.

3. Popolazione suscettibile: tutte

lll. Anatomia patologica
Le alterazioni anatomopatologiche descritte derivano dai limitati studi autoptici e dall'osservazione dei campioni
bioptici.

1. Polmoni

| polmoni possono presentare consolidazioni di diverso grado.

Negli alveoli si possono trovare siero e fibrina, le cellule infiammatorie principalmente riscontrate sono i mo-
nociti e i macrofagi e spesso anche i neutrofili polimorfonucleati. C'¢ I'iperplasia degli pneumociti di tipo Il con
associata disepitelizzazione. All'interno degli pneumociti di tipo Il e dei macrofagi possono essere presenti dei
corpi di inclusione. Nel setto i capillari presentano iperemia e micro-trombi, possono trovarsi i monociti e linfociti
di aspetto edematoso. Il parenchima polmonare presenta emorragie e necrosi focali, fino anche ad un infarto
emorragico. L'essudato presente in una parte degli alveoli puo consolidarsi e si puo verificare un quadro di fibrosi
polmonare.

La mucosa dei bronchi pud presentare aree di disepitelizzazione e si possono anche formare dei tappi mucosi.
Una piccola parte degli alveoli possono avere iperinsufflazione, con rottura dei setti interalveolari ed eventuale
formazione di cisti.

Al microscopio elettronico all’interno del citoplasma delle cellule epiteliali della mucosa bronchiale e degli pneu-
mociti di tipo Il si possono osservare particelle virali. L'esame immunoistochimico pud evidenziare gli antigeni
virali in una parte delle cellule epiteliali e dei macrofagi, mentre la RT-PCR (Real-Time Polymerase Chain Reaction)
puo rilevare la presenza degli acidi nuclei del virus.

2. Milza, linfonodi portali epatici e midollo osseo

La milza si riduce di dimensione, puo presentare emorragie e necrosi focali. | linfociti si riducono notevolmente
di numero e vanno in necrosi ed i macrofagi proliferano con fenomeni fagocitici. Agli esami immunoistochimici
la milza e i linfonodi presentano una riduzione dei linfociti T CD4+ e CD8+. Nel midollo le cellule di tutt’e tre le
linee (eritroide, mieloide e megacariocitaria) si riducono di numero.

3. Cuore e vasi

| cardiomiociti possono presentare degenerazioni e necrosi cellulari, nell’interstizio si possono osservare alcuni
monociti, linfociti e/o neutrofili polimorfonucleati. Una parte dei vasi presentano disepitelizzazione, vasculite e
formazione di micro-trombi.

4. Fegato e colecisti

Il fegato presenta epatomegalia, col colore rosso scuro. Gli epatociti degenerano, presentano necrosi cellulare in
presenza di infiltrato neutrofilo. | sinusoidi epatici sono iperemici con eventuali micro-trombi e si presenta infil-
trato linfocitario e neutrofilo negli spazi portali. La colecisti si presenta distesa.
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5. Reni

Nella capsula di Bowman si forma |'essudato fibrinoso, i tubuli renali presentano degenerazioni epiteliali e di-
sepitelizzazione. Nell'interstizio i capillari sono iperemici, con eventuali micro-trombi, e si puo verificare fibrosi
interstiziale.

6. Altri organi

Il parenchima cerebrale presenta iperemia ed edema con degenerazioni di una parte dei neuroni. | surreni pre-
sentano necrosi focali. Le mucose esofagee, gastriche e intestinali presentano, con gradi variabili, degenerazioni,
necrosi e disepitelizzazione.

IV. Manifestazioni cliniche

1. Clinica

In base alle attuali indagini epidemiologiche I'incubazione dura da 1 a 14 giorni, solitamente da 3 a 7 giorni.

Le manifestazioni principali sono febbre, tosse secca e astenia. In una minoranza dei pazienti si associano sen-
sazione di ostruzione nasale, rinorrea, faringodinia, mialgia e diarrea, ecc. Nei pazienti con forma severa della
malattia spesso a distanza di una settimana dall'inizio della malattia si manifestano dispnea e/o ipossiemia, nei
pazienti critici/molto gravi € possibile una rapida progressione ad ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome),
shock settico, acidosi metabolica difficilmente correggibile, deficit di coagulazione e infine MOF (Multiple Organ
Failure). Degno di nota é il fatto che i pazienti con forma severa e forma molto severa possano presentare una
febbre lieve o addirittura non avere febbre evidente.

Una parte dei bambini e i neonati possono presentare una clinica atipica, che consiste in sintomi gastrointestinali,
come vomito, diarrea, ecc., sonnolenza o ipersonnia e tachipnea.

| pazienti lievi manifestano solo febbre lieve, astenia, ecc. in assenza di sintomi da polmonite.

Stando ai casi trattati fino ad ora, la maggior parte dei pazienti ha una prognosi buona mentre una piccola parte
sviluppa una malattia severa. Gli anziani e i pazienti con comorbilita di base hanno una prognosi peggiore. Le
donne gravide affette da polmonite da COVID-19 hanno un decorso simile ai pazienti di eta simile. | bambini in
genere hanno una sintomatologia piu lieve.

2. Esami di laboratorio
a) Esami ematochimici: nella fase iniziale della malattia la conta dei globuli bianchi (GB) risulta nella norma o
tende a diminuire, pud comparire linfopenia. Una parte dei pazienti puo presentare un rialzo di transaminasi,
lattato deidrogenasi (LDH), creatin chinasi (CPK) e mioglobina. Una parte dei pazienti gravi puo presentare ri-
alzo di troponina T (TnT). Nella maggioranza dei casi si osserva incremento di proteina C reattiva (PCR) e velo-
cita di eritroosedimentazione (VES) in assenza di aumento di procalcitonina (PCT). | pazienti gravi presentano
aumento di D-dimero e linfopenia progressiva. | pazienti gravi e quelli molto gravi spesso hanno aumento di
citochine infiammatore.
b) Esame eziologico e sierologia:
|. Esame eziologico: RT-PCR e/o NGS (Next Generation Sequencing) possono rilevare la presenza di acidi nu-
cleici virali nei tamponi oro-faringei, nell’espettorato e negli altri campioni provenienti dalle basse vie re-
spiratorie, nel sangue e nelle feci. | campioni di scelta per maggior accuratezza del test sono quelli pro-
venienti dalle basse vie respiratorie (espettorato o BAL). Una volta raccolto il campione, va analizzato il
prima possibile.
ll. Sierologia: le IgM specifiche contro SARS-CoV-2 solitamente si positivizzano dopo 3-5 giorni dall’inizio del-
la malattia, le IgG nella fase di convalescenza presentano un titolo 4 volte superiore rispetto a quello della
fase acuta.

3. Radiologia toracica: nella fase iniziale della malattia si presenta un pattern nodulare e/o interstiziale, soprat-
tutto nella periferia del parenchima. Successivamente si sviluppano bilateralmente pattern a vetro smerigliato,
pattern infiltrativo. | pazienti severi possono presentare pattern di consolidazione mentre il versamento pleurico
e poco frequente.
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V. Diagnosi della malattia
1. Casi sospetti
a) Criteri epidemiologici:
l. Nei 14 giorni precedenti all'inizio della malattia viaggio o permanenza nelle zone rosse (Wuhan se in Cina)
o nelle sue zone limitrofe.
[Il. Nei 14 giorni precedenti all'inizio della malattia contatti con i pazienti SARS- Cov-2 positivi.
lll. Nei 14 giorni precedenti all'inizio della malattia contatti con le persone provenienti dalle zone rosse
(Wuhan se in Cina) o dalle sue zone limitrofe, oppure contatti con i pazienti con febbre o con sintomi re-
spiratori che provengono da un quartiere in cui sono segnalati casi di COVID-19.

IV. Presenza di piccoli focolai (entro due settimane comparsa di piu di 2 casi di febbre e/o sintomi respiratori in
gruppi di persone come: famiglia, ufficio di lavoro, classe di una scuola, ecc.).
b) Criteri clinici:
|. Febbre e/o sintomi respiratori.
ll. Presenza di quadri radiologici sopracitati.
lll. Nella fase iniziale della malattia normale conta leucocitaria o leucopenia, normale conta linfocitaria o
linfopenia.
Casi sospetti: 1 criterio epidemiologico e 2 criteri clinici. In assenza di criteri epidemiologici, presenza di 3 criteri
clinici.

2. Casi accertati

| casi sospetti che presentano anche uno dei seguenti criteri eziologici:

a) Positivita con riscontro di acidi nucleici virali all’'RT-PCR.

b) NGS postivo.

) Positivita sierologica a IgM e IgG specifiche, positivizzazione di IgG oppure il titolo di IgG nella fase di conva-
lescenza risulta 4 volte superiore a quello nella fase acuta.

VI. Classificazione delle forme cliniche
1. Forma lieve: sintomatologia lieve, alla radiologia non si osservano segni da polmonite.
2. Forma moderata: presenta febbre, sintomi respiratori, ecc. alla radiologia si osservano segni da polmonite.
3. Forma severa:
a. Adulti che presentano uno qualsiasi dei sequenti criteri:
i. Tachipnea, atti respiratori (RR) = 30 atti/min.
ii. Saturazione (Sp0O2) < 93% a riposo (in aria ambiente).
iii. Pressione parziale di ossigeno (PaO2)/frazione inspiratoria di ossigeno (FiO2) < 300 mmHg (1 mmHg =
0.133 kPa). Nell'alta altitudine (superiore a 1000 m) si deve correggere PaO2/FiO2 con la formula se-
guente: PaO2/FiO2 x [pressione atmosferica (mmHg)/760].
iv. Alla radiografia toracica segni di marcata progressione (>50%) in 24-48 ore.
b. Bambini che presentano uno qualsiasi dei seguenti criteri:
i. Tachipnea (< 2 mesi, RR = 60 atti/min; 2-12 mesi, RR = 50 atti/min; 1-5 anni, RR = 40 atti/min; > 5 anni, RR
> 30 atti/min), tranne casi di tachipnea da ipertermia e pianti.
ii. SpO2 <92% a riposo (in aria ambiente).
iii. Respiro con i muscoli respiratori accessori, cianosi, respiri intermittenti con pausa.
iv. Ipersonnnia, convulsione
v. Rifiuto dei cibi o difficolta nell’alimentarsi, segni da disidratazione.
4. Forma molto severa: presenta uno qualsiasi dei sequenti criteri:
a. Comparsa di insufficienza respiratoria, che necessita di ventilazione meccanica.
b. Comparsa di shock
¢. Insufficienza di altri organi necessitanti di ricovero in Unita di Terapia Intensiva (ICU).
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VIl. Red flag della forma severa e di quella molto severa
1. Adulti:
a. Linfocitopenia progressiva.
b. Aumento progressivo di citochine infiammatorie come interleuchina-6 (IL-6), PCR.
¢. Aumento progressivo di LDH.
d. Progressione rapida di alterazioni radiologiche polmonari in poco tempo.
2. Bambini:
a. Aumento della frequenza respiratoria.
b. Alterazioni nei riflessi, ipersonnia.
¢. Aumento progressivo di LDH.
d. Presenza alla radiologia toracica di infiltrazione bilaterale o in piu lobi polmonari, versamento pleurico o
rapida progressione delle alterazioni radiologiche.
e. Neonati inferiori a 3 mesi oppure in presenza di comorbilita (cardiopatia congenita, displasia broncopol-
monare, malformazioni congenite delle vie respiratorie, emoglobinopatia, mal nutrizione severa, ecc.) o
stato di immunodeficienza o di immunodepressione (uso prolungato di immunosopressori).

VIil. Diagnosi differenziale

1. Diagnosi differenziale tra la forma lieve di COVID-19 e I'infezione delle alte vie respiratorie da altri agenti pa-
togeni virali.

2. Diagnosi differenziale tra polmonite da SARS-CoV-2, polmonite da altri virus (come virus dell'influenza, ade-
novirus, virus respiratorio sinciziale (RSV), ecc.) e polmonite da micoplasma. Soprattutto per i casi sospetti pos-
sibilmente eseguire precocemente test come RT-PCR e test sierologici, oltre ai test rivolti ai patogeni comuni
delle vie respiratorie.

3. Diagnosi differenziale anche con le forme non infettive, come quelle da vasculite, da dermatomiosite, polmo-
nite organizzata criptogenetica (COP), ecc.

IX. Segnalazione dei casi

Quando si ha un caso sospetto, si deve immediatamente isolarlo e chiedere un consulto specialistico (infettivolo-
gico). Se alla consulenza si conferma il caso sospetto, si deve segnalare via web il caso entro 2 ore. Inoltre, effet-
tuare la raccolta dei campioni per esequire il test alla ricerca degli acidi nucleici virali e si deve eventualmente tra-
sferire il paziente sospetto nell'ospedale di riferimento in modo sicuro. Per i pazienti che sono entrati in contatto
stretto col caso sospetto si consiglia la ricerca degli acidi nucleici virali anche per loro, anche in caso di positivita
ad altri patogeni respiratori.

Quando il caso sospetto ha due test della ricerca di acidi nucleici negativi consecutivamente (a distanza di almeno
24 ore tra raccolta dei campioni) e negativita di IgM e IgG a distanza di 7 giorni dall'inizio della malattia, si puo
escludere la diagnosi di COVID-19.

X. Trattamento

| casi sospetti e quelli accertatati vanno ricoverati e trattati nelle strutture che sono dotate di condizioni necessa-
rie per effettuare un isolamento efficace. | casi sospetti vanno isolati nelle stanze singole, invece piu casi accertati
possono essere messi nella stessa stanza.

| pazienti con forma molto severa vanno prontamente ricoverati in ICU.

1. Trattamento standard
a. Riposo a letto, garantire introito calorico, prestare attenzione all’'omeostasi corporea, all’equilibrio idro-e-
lettrolitico, monitoraggio attento dei parametri vitali come SpO2, ecc.
b. In base al decorso controllare emocromo, esame urine, PCR, funzionalita epatica, funzionalita renale, enzi-
mi miocardici, LDH, CPK, coagulazione, EGA (emogasanalisi), radiologia toracica, ecc. Controllare citochine
infiammatorie se disponibili.

® 7 o
oftalmologiadomani L7 ] Anno Xl - 2020



emergenzacovid-19emergenzacovid-19emergenzacovid-19emergenzacovid-19

. Supporto tempestivo con ossigenoterapia, tra cui cannula nasale, maschera reservoir e ossigeno ad alti

flussi per via nasale. Se disponibile, anche trattamento con combinazione di idrogeno e ossigeno (H2/02:
66.6%/33.3%).

. Farmaci antivirali: interferone-alfa (per adulti 5.000.000 U alla volta oppure dosi equivalenti, con aggiunta

di 2 mL di acqua sterile, per inalazione aersol 2 volte/die), lopinavir/ritonavir (per adulti 200 mg/50 mg 2
cp x 2/die, non superare 10 giorni di trattamento), ribavirina (consigliato uso in associazione con inter-
ferone-alfa oppure lopinavir/ritonavir, per adulti 500 mg ad ogni infusione ev., 2-3 infusioni ev./die, non
superare 10 giorni di trattamento), clorochina (per adulti tra 18-65 anni. Se peso = 50 kg, 500 mg x 2/die
per 7 giorni; se peso < 50 kg, 500 mg x 2/die nei primi due giorni, 500 mg x 1/die dal terzo fino al setti-
mo giorno), umifenovir (Arbidol) (per adulti 200 mg x 3/die, con durata di trattamento fino a 10 giorni).
Prestare attenzione alle reazioni avverse dei farmaci, alle loro controindicazioni (controindicata clorochina
nei soggetti cardiopatici) e alle loro interazioni con altri farmaci. Durate il trattamento valutare continua-
mente |'efficacia dei farmaci in uso. Si sconsiglia associazione di 3 o piu farmaci antivirali sopracitati. In
caso di comparsa di effetti collaterali, si consiglia pronta sospensione. Durante il trattamento delle pazienti
gravide affette da COVID-19 bisogna considerare I'eta gestazionale, possibilmente ricorrere ai farmaci con
minor effetto sul feto. Inoltre, si dovrebbe considerare un’eventuale interruzione di gravidanza per la pro-
secuzione delle cure, previo consenso informato.

. Antibiotici: evitare uso inappropriato o indiscriminato di antibiotici, soprattutto quelli ad ampio spettro

d'azione.

2. Trattamento della forma severa e di quella molto severa

a. Principi di base: trattare in base alla clinica, prevenire e trattare tempestivamente le complicanze, trat-

tare le patologie di base, prevenire le infezioni secondarie, supportare prontamente l'insufficienza degli
organi.

. Supporto respiratorio:

i. Ossigeno terapia di base: i pazienti con forma severa dovrebbero ricevere ossigenoterapia tramite can-
nula nasale o maschera facciale. Bisogna valutare tempestivamente se vi € miglioramento della dispnea
e/o dell'ipossiemia.

ii. Ossigenoterapia ad alti flussi per via nasale o ventilazione meccanica non invasiva: quando I'ossigenote-
rapia di base non riesce ad alleviare la dispnea e/o I'ipossiemia, si pud considerare di usare ossigenotera-
pia ad alti flussi o ventilazione meccanica non invasiva. Se entro poco tempo (1-2 ore) non si ottiene un
miglioramento clinico o addirittura si ha un peggioramento clinico, bisogna procedere tempestivamen-
te con intubazione endotracheale e ventilazione meccanica invasiva.

iii. Ventilazione meccanica invasiva: adottare strategia di ventilazione polmonare protettiva, cioe volume
corrente piccolo (4-8 ml/kg di peso ideale) e pressione di plateau bassa (<30 cmH20) per la ventilazione
meccanica allo scopo di ridurre il danno polmonare indotto dalla ventilazione meccanica. Nel garantire
bassa pressione di plateau, si puo adottare una PEEP (Positive-End-Expiratory Pressure) alta, garantendo
giusta umidificazione delle vie aeree, evitando sedazione prolungata, adottando svezzamento precoce
ed iniziando successivamente riabilitazione polmonare. Molti pazienti hanno asincronia paziente- ven-
tilatore, in questi casi si deve prontamente ricorrere ad uso di sedativi e miorilassanti. In base alle se-
crezioni delle vie aeree, scegliere la modalita di aspirazione endobronchiale a circuito chiuso. In caso di
necessita eseguire broncoscopia per scegliere la strategia di trattamento.

iv. Trattamento di salvataggio: per i pazienti con ARDS severa, si consiglia espansione polmonare. Se le risor-
se personali lo consentissero, si dovrebbe eseguire la ventilazione in posizione prona per almeno 12 ore
ogni giorno. Per coloro che ottengono effetto scarso con ventilazione meccanica in posizione supina, se
possibile, si deve considerare ECMO (ExtraCorporeal Membrane Oxygenation), le cui indicazioni sono: 1)
PaO2/FiO2 persistentemente < 80 mmHg per almeno 3-4 ore con FiO2 > 90%; 2) pressione di plateau =
35 cmH20. Nei pazienti con sola insufficienza respiratoria la prima scelta € ECMO veno-venoso. In caso di
necessita di supporto circolatorio, la prima scelta € ECMO veno-arterioso. Quando si ha il controllo della
patologia di base in associazione ai segni di recupero cardio-polmonare, si pud tentare lo svezzamento.
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v. Supporto di circolo: alla base di un adeguato riempimento volemico, migliorare la microcircolazione,

Vi.

Vi

usare i farmaci vasoattivi, monitorare attentamente la pressione arteriosa, la frequenza cardiaca, la va-
riazione del flusso urinario, i lattati e I'eccesso di basi (tramite EGA), se necessario effettuare monito-
raggio emodinamico invasivo o non, come ecografia Doppler, ecocardiografia, monitoraggio invasivo
della pressione arteriosa e di PiCCO (Pulse Contour Continuous Cardiac Output). Durante la gestione dei
pazienti, prestare attenzione al bilancio idrico, evitando eccessivo riempimento o svuotamento.

In caso di incremento della frequenza cardiaca maggiore del 20% rispetto alla frequenza basale o calo
pressorio maggiore del 20% rispetto al valore basale, in associazione alla scarsa perfusione periferica e
alla contrazione di diuresi, ecc., si deve attentamente valutare |'eventuale insorgenza di condizioni co-
me shock settico, emorragia gastrointestinale, insufficienza cardiaca, ecc.

Insufficienza renale e terapia sostitutiva renale: in caso di danno renale nei pazienti con forma mol-
to severa, bisogna attivamente cercarne la causa, come ipovolemia, nefrotossicita da farmaci, ecc. Nel
trattamento dei pazienti con insufficienza renale bisogna prestare attenzione al bilancio idro-salino e
all'equilibrio acido-base; nel supporto nutrizionale bisogna prestare attenzione al bilancio dell’azoto,
alla supplementazione calorica e dei micronutrienti, ecc. | pazienti con forma severa possono essere
sottoposti a CRRT (Continuos Renal Replacement Therapy), le cui indicazioni sono: 1) iperkaliemia; 2)
acidosi; 3) edema polmonare o ipervolemia; 4) gestione del bilancio idrico in caso di MOF.

.Plasma dei pazienti convalescenti: indicato in malattia rapidamente progressiva, forma severa e quella

molto severa. Per la somministrazione e la posologia fare riferimento ad “Utilizzo del del plasma dei
pazienti affetti da polmonite da SARS-CoV-2 in fase di convalescenza”.

viii.Purificazione ematica: il sistema di purificazione ematica comprende plasmaferesi, immunoassorbimen-

to, emoperfusione, emofiltrazione, filtrazione del plasma, ecc., pud eliminare le citochine infiamma-
torie, interrompendo la “tempesta di citochine”, di conseguenza riduce il danno all’'organismo da rea-
zioni infiammatorie. E indicato nel trattamento della fase intermedia della tempesta di citochine nella
forma severa e in quella molto severa.

. Immunoterapia: nei pazienti con polmonite bilaterale estesa e con forma severa, in presenza di elevato

livello di IL-6, si puo usare tocilizumab. La dose alla prima somministrazione & di 4-8 mg/kg, la dose con-
sigliata & 400 mg, diluita in soluzione fisiologica NaCl 0.9%, con tempo di infusione di almeno 1 ora. In
caso di scarso beneficio dopo la prima somministrazione, si pud risomministrare una seconda volta alla
stessa dose dopo 12 ore dalla prima somministrazione. Le somministrazioni cumulative massime sono
due, la dose massima ad ogni somministrazione & di 800 mg. Prestare attenzione agli eventuali eventi
awversi. E controindicato nei pazienti con infezioni attive.

Altre terapie

Nei pazienti con ipossiemia progressiva, rapida progressione radiologica o iperattivita inflammatoria,
si possono considerare glucocorticoidi per breve periodo (3-5 giorni). Si consiglia una dose equivalente
che non supera quella di metilprednisolone 1-2 mg/kg/die. Bisogna prestare attenzione al fatto che
dose elevata di glucocorticoide puo rallentare I'eradicazione del SARS-CoV-2 per via dell'effetto immu-
nosopressivo. Si puo usare i fermenti lattici per mantenere I'equilibrio del microbiota intestinale e pre-
venire le infezioni secondarie.

Per bambini con forma severa e quella molto severa si possono considerare le gammaglobuline ev.

Le donne gravide affette da forma severa o molto severa della malattia dovrebbero interrompere la
gravidanza con il parto cesareo come modalita di prima scelta.

| pazienti affetti da COVID-19 spesso soffrono di ansia e paura, quindi € indicato il consulto psicologico.

3. Medicina tradizionale cinese

XI. Criteri di dimissione e post-dimissione
1. Criteri di dimissione:

a. Ritorno alla normale temperatura corporea per piu di 3 giorni.
b. Miglioramento notevole della sintomatologia respiratoria.
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¢. Miglioramento notevole dei segni radiologici.

d. Negativita della ricerca di acidi nucleici nei campioni provenienti dalle vie aeree, come tampone orofarin-
geo, espettorato, ecc., per due volte consecutive (a distanza di almeno 24 ore tra la raccolta dei campioni).
| pazienti che soddisfano i criteri sopracitati possono essere dimessi.

2. Post dimissione:

a. L'ospedale di riferimento deve mantenere contatto con la struttura sanitaria locale, dove il paziente risie-
de, e condividere con essa le documentazioni cliniche.

b. Dopo la dimissione si consiglia la prosecuzione di altri quattordici giorni di isolamento, indossando la ma-
scherina e continuando il monitoraggio della condizione di salute. Se possibile, bisogna stare in una stanza
singola ben ventilata, ridurre i contatti ravvicinati con i familiari, mangiare separatamente dagli altri com-
ponenti della famiglia, prestare attenzione all’igiene delle mani ed evitare attivita all’esterno.

c. Siconsiglia visita di follow-up a distanza di 2 e 4 settimane dalla dimissione.

XIl. Principi di trasferimento dei pazienti
Seqguire le indicazioni contenute nel “Programma di trasferimento dei pazienti affetti da COVID-19".

Xlil. Prevenzione e controllo delle infezioni intraospedaliere

Attenersi scrupolosamente alle indicazioni fornite dalla “Guida alla prevenzione e al controllo delle infezioni
intraospedaliere di COVID-19 (edizione uno)” e dalle “Linee Guida sull’'ambito di utilizzo dei dispositivi di prote-
zione individuale per protezione dall’'infezione da SARS-CoV-2".
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Cosa leggerete
In questa edizione

Antonio Rapisarda

- Tommaso Micelli Ferrari, oltre l'intervista diretta
e "“verace” con i nostri lettori in cui si evidenzia uno
spaccato professionale e umano di primo livello,ci invia
e con gradimento pubblichiamo un articolo in cui sono
stati arruolati 20 pazienti, 12 maschi e 8 femmine di
eta compresa tra 58 e 80 anni di eta, tutti affetti da
MER membrana epiretinica idiopatica, sottoposti a vi-
trectomia 25 G via pars plana e peeling di MER+ MLI.
Lo studio & stato svolto all'Ente Ecclesiastico Ospedale
Generale Regionale “MIULLI" di Acquaviva delle Fonti
che Micelli Ferrari con prestigio dirige. | pazienti sotto-
posti a vitrectomia sono stati studiati con Angio-OCT
misurando FAZ, densita vascolari superficiale e pro-
fonda in sede foveale e parafoveale, spessore retinico
centrale al baseline e nel follow-up. | risultati riportati
sono incoraggianti: I'acuita visiva migliora nei sei mesi
dalla chirurgia. Le variazioni della FAZ prese in consi-
derazione non risultano statisticamente significative,
mentre lo spessore retinico in sede centrale diminuisce
progressivamente dopo la chirurgia. Lo studio molto
particolareggiato per gli aspetti vascolari evidenzia al-
tresi che la densita vascolare del plesso superficiale in
sede foveale resta stabile, mentre quella del profondo
migliora nei sei mesi nel post-operatorio. Tommaso ¢
chirurgo retinico di grande tempra e con elevati nume-
ri d'interventi sulle spalle. In questo interessante lavo-
ro la sua passione anche per I'imaging Hi-tech emerge
con prepotenza, proponendo molti spunti di discussio-
ne per ulteriori e promettenti ricerche.

- Enrico Peiretti e Filippo Tatti ci introducono nel-
la corioretinite sierosa centrale (CRSC) con un taglio
del tutto unico. La sierosa centrale & una patologia

retinica che si manifesta con un distacco della retina
sensoriale a livello del polo posteriore. Nonostante la
maggior parte dei casi & una patologia acuta autolimi-
tante, nel 5% il fluido sottoretinico pud permanere,
recidivare, o persistere per piu di 6 mesi, determinan-
do una condizione cronica. | pazienti visitati al centro
di Retina Medica della Clinica Oculistica dell’Universita
di Cagliari, 136 soggetti per 272 occhi, sono stati sotto-
posti a una batteria completa di esami, foto fundus a
colori e infrarosso, autofluorescenza, fluorangiografia,
ICG e OCT/OCTA. | soggetti reclutati avevano almeno
un episodio di distacco sieroso del neuroepitelio per 6
mesi consecutivi o oltre. Nel loro studio di alto livello
scientifico gli autori evidenziano l'utilita dell’angio-
grafia OCT e I'efficacia di differenti trattamenti per la
comparsa di membrane neovascolari associate a CRSC
cronica. Il contributo ricevuto da Enrico Peiretti che la
nostra Rivista con piacere pubblica, apprezzato e com-
pleto, aumenta le nostre conoscenze, e conferma il li-
vello scientifico raggiunto. Grazie Enrico per aver scel-
to nuovamente Oftalmologia Domani per comunicare
le tue ricerche e studi che svolgi con alacre impegno
nell’Universita di Cagliari.

- Guido Giannecchini e il figlio lacopo descrivono de-
scrivono le complicazioni intervenute in un intervento
di cataratta con faco e impianto di IOL per comparsa
della sindrome IFIS. Gli autori descrivono dettagliata-
mente i gravi inconvenienti intercorsi, intraoperatori e
post-operatori, in un paziente che assumeva da oltre
5 anni un alfabloccante per ipertrofia prostatica be-
nigna. L'intervento chirurgico & stato particolarmente
difficile con impegno dell'iride nel tunnel corneale,

°
oftalmologiadomani

-

AnnoX1-2020


http://oftalmologiadomani.it/download/articoli2020/I_quad/Cosa_leggerete_Rapisarda.pdf

cosaleggeretecosaleggeretecosaleggeretecosaleggeretecosaleggerete

nelle paracentesi di servizio e nella bocca del faco.
Durante l'intervento la capsula posteriore si e rotta
con ritenzione di frammenti del nucleo in camera vi-
trea. Il periodo post operatorio & stato altrettanto im-
pegnativo, non scevro da complicanze. Si € verificato
distacco retinico con PVR e, in seguito, atrofia del polo
posteriore e scompenso corneale. Queste gravi com-
plicanze hanno spinto gli autori a una rivisitazione
della letteratura per cercare di prevenire, oltre le mi-
gliori conoscenze, la comparsa di IFIS. Scoprire i segni
che possono far prevedere la comparsa di uno sban-
dieramento del piano irideo programmando la strate-
gia chirurgica piu idonea per tempo, ¢ stato lo scopo
di quest'articolo. La prudenza non & mai troppa e le
precauzioni sempre poche con IFIS. L'articolo & parti-
colarmente avvincente come un thriller; i consigli che
emergono sono molto utili specie se hanno come fon-
te chirurghi esperti come Guido Giannecchini con mi-
gliaia di cataratte effettuate. Grazie Guido per averci
dato questa testimonianza sicuramente apprezzata ed
utile ai chirurghi della cataratta.

- Amedeo Lucente apre il primo quadrimestre 2020
della Rivista con un articolo sulla relazione tra glauco-
ma e macula. Il glaucoma ha visto negli ultimi anni un
progressivo impegno verso la diagnosi sempre piu pre-
coce. |l dato funzionale del Campo Visivo e supportato
da tempo dai dati strutturali che gli OCT forniscono sul
nervo ottico e sulla macula. L'aspetto vascolare OCTA
sulla papilla ottica viene a completare I'imaging strut-
turale, con promettenti incipit, spesso dirimenti e di
utile supporto. L'imaging vascolare che la IOP elevata
puo determinare in macula & argomento ancora poco
studiato, poco conosciuto e utilizzato nella pratica cli-
nica, con riferimenti scientifici non consolidati, anche
se molto promettenti. Come al solito I'ampia bibliogra-
fia discussa accredita ulteriormente I'articolo. La scelta
di affrontare un argomento foriero di appassionati di-
battiti tra esperti di OCT/OCTA, apre agli utilizzatori di
questi device nuove prospettive di studio. La discussio-
ne critica sulla fisiopatologia vascolare del glaucoma,
ancora in via di conferme, e i robusti dati strutturali,

ormai consolidati scientificamente, viene affrontata da
Amedeo con spirito didattico per coinvolgere maggior-
mente alla discussione. | molti contributi e le personali
considerazioni riportate nell’articolo confermano I'im-
pegno nella ricerca necessario per una disamina cosi
completa. Grazie Amedeo per il tuo impegno a favore
della Rivista.

- Giuseppe Vadala e Chiara Paci aprono con questa
prima parte I'ampio scenario dell’epifora, di frequen-
te riscontro nella pratica clinica ed altrettanto spesso
affrontata con superficialita o quantomeno con arren-
devolezza. L'obiettivo principale ¢ identificare la cau-
sa dell'epifora prima di pensare ad appropriati tratta-
menti. Come sempre, “anamnesi € mezza diagnosi”,
come piu volte gli insegnamenti dei nostri Maestri
suggerivano: ognuno di noi pud testimoniare con af-
fetto questo consiglio. Saper porre le giuste domande
puo spesso aiutare molto verso un corretto inquadra-
mento clinico del problema. Sentire dal paziente: ho
I'occhio bagnato (watery eye) oppure ho un occhio
che lacrima (tearing eye) non ¢ la stessa cosa, come gli
autori suggeriscono. Un watery eye il piu delle volte
& espressione di un'iperlacrimazione, mentre un tea-
ring eye & conseguenza di un problema alle vie lacri-
mali. Giuseppe Vadala, Presidente della SICOP Societa
Italiana di Chirurgia Oftalmoplastica, si € dedicato da
anni a questa patologia, con impegno, energia e stu-
dio. A questo primo articolo seguiranno altri che la
Redazione ha richiesto per far luce, in modo piu siste-
matico e didattico, sul paziente con epifora, verso il
quale la non conoscenza & causa di colpevole disatten-
zione e/o sottovalutazione. Grazie Giuseppe per aver
preferito Oftalmologia Domani nello scambio di que-
ste preziose ed utili informazioni.

Buona lettura!

Jmi o %?.\%\@LQ
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Dopo due anni di interviste a colleghi presti-
giosi in lungo ed in largo per la nostra pe-
nisola, continuiamo a incontrare e conoscere
altri Oftalmologi, riferimento sicuro dell’ec-
cellenza dell’'Oculistica Italiana. Dopo questi
trascorsi, tra domande pit 0 meno provoca-
torie, sempre affettuose, di palese vicinanza,
e risposte sincere, che hanno evidenziato uno spac-
cato umano a volte sconosciuto con percorsi cultu-
rali e scientifici di sicuro pregio, la Rivista continua
la conoscenza del mondo dell’Oftalmologia Italiana
che conta, che fa scuola, che produce scientifica-
mente. Awvicineremo nuovi colleghi, testimoni del
loro successo professionale e delle strutture pubbli-
che o private che dirigono. Condividere esperienze
e percorrere le carriere di tanti leader irrobustisce
lo spirito, specie dei giovani, nell'affrontare gli
ostacoli che inevitabilmente incontreranno nel per-
corso professionale.

Aspetti organizzativi e iter professionali tanto di-
versi sono emersi dai colloqui finora realizzati. |
contatti sono stati sempre amichevoli, di vicinan-
za, a volte con toni affettuosi, tutti incipit distinti-
vi del nostro agire, sequendo le originali ispirazio-
ni e propositi dei fondatori della Rivista. Antonello
Rapisarda ha condiviso questi percorsi fin dall’inizio
e ora, con nuovi stimoli propulsivi e rinnovata forza
d’idee, continua l'iniziale cammino intrapreso con
brio speculativo e scientifico rivolto verso il futuro,
con animo sempre indomito.

Spesso, nelle risposte degli intervistati sono emersi
aspetti, aneddoti, vicende, opportunita culturali del
tutto personali, vissute con impegno e non comune
solerzia. Questi frangenti hanno visto i nostri pro-
tagonisti raccontare un percorso professionale mai
scontato o troppo facile, con ascese o inaspettate
pause. Gli aspetti umani e il carattere degli inter-
vistati sono emersi prepotenti nelle pieghe delle
risposte, con toni di vicinanza nelle espressioni sem-
pre dirette, asciutte, mai affettate, con positivi ri-
scontri dai lettori.

E’ questo il vero mondo dell’Oftalmologia Italiana:
un panorama di professionalita variegato, propo-
sitivo, pronto al servizio verso la comunita, favo-
revole alla scienza, alla ricerca, aperto alle novita,

con spirito critico e costruttivo, senza altre
finalita se non la salute dei pazienti. Dagli
intervistati mai arrendevolezza, mai alcuna
intransigenza tranne che a favore dell’one-
sta intellettuale, qualita imprescindibile e
inalienabile per un corretto e proficuo per-
corso di crescita condiviso. Le divisioni che
stiamo vivendo in questo triste periodo della storia
dell’Oftalmologia lItaliana inevitabilmente indebo-
liscono tutti, aumentano le distanze, ostacolano il
dialogo, sempre auspicabile, irrigidiscono le posizio-
ni, acuiscono le contrapposizioni, fanno scadere il
dibattito nella ricerca della verita specialmente tra
professionisti di livello.

Ogni intemperanza verbale e scritta dovrebbe es-
sere bandita, sempre. Se a volte nella foga della di-
scussione si oltrepassano i limiti del decoro per irre-
primibile veemenza oratoria, subito dopo, calmati
gli animi, si chiede venia, si rettifica ogni scomposto
atteggiamento, si rimodula il proprio dire, nella so-
stanza e non solo nei toni. E’ esperienza comune
che rettificare un errore diventa segno di rinnovata
dignita etica.

Nessuna ragione, anche la piu valida e documenta-
ta puo giustificare I'utilizzo d’invettive, ingiurie o
tantomeno personali maldicenze. | contrasti umani,
specie tra persone di scienza che per anni hanno
condiviso percorsi ed esperienze comuni, non pos-
sono scadere in riprovevole ripugna.

Questa stagione di divisioni deve finire. Un nuovo
percorso di condivisione, personale e scientifico,
pur mantenendo i necessari distinguo, deve neces-
sariamente inaugurarsi.

L'Oftalmologia Italiana merita una nuova possibili-
ta nella scia dell’eccellenza etica e scientifica che ha
sempre avuto, per esplorare nuovi orizzonti con rin-
novato rispetto reciproco.

M ,Due,wdt\,-
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Intervista al Dott. Tommaso Micelli Ferrari

Direttore U.O.C. di Oculistica Ospedale Regionale Generale “F. Miulli”, Acquaviva delle Fonti (BA)

La sua formazione si é divisa tra
il periodo wuniversitario trascor-
so a Modena dove si é laureato e la
Specializzazione a Bari.

Come ricorda quegli anni di forma-
zione in luoghi cosi diversi?

Quale aneddoto emozionante rima-
sto nella sua memoria vuole parteci-
pare ai nostri lettori?

Le motivazioni personali nella scel-
ta della professione medica e per
POftalmologia in particolare sono
sempre le stesse: passione, esperienze
Jamiliari, suggerimenti di un amico,
casualita. Se si scava nel profondo
dei ricordi, si trovano spesso episodi
del tutto personali, molti singolari.

Quali sono stati i suoi percorsi emo-

Non potrd mai dimenticare il mio esa-
me di oculistica. Ero molto entusiasta,
principalmente perché era la specialita di mio padre e
ci tenevo a dimostrare di essere preparato, soprattutto
a lui.

Fui chiamato per essere interrogato prima dal dott.
Mazza, aiuto del prof. Bagolini, che mi valuto in modo
estremamente positivo, poi, proprio quando pensavo di
aver superato I'esame con successo, fui inaspettatamen-
te e ingiustificatamente convocato dal dott. Peduzzi,
anche lui aiuto universitario in rotta con il suo colle-
ga. Questi, per dimostrare che il primo assistente aveva
commesso un errore, mi formulo le stesse domande e,
a fronte delle mie risposte corrette, anzi anche migliori
di quelle che avevo fornito durante il precedente esa-
me, mi interrompeva e contestava ogni mia affermazio-
ne dicendomi che per lui era tutto sbagliato.

Finito I'esame pensai di essere capitato in una gabbia di
matti e che non avrei mai fatto 'oculista.

Una volta laureatomi, cambiai decisamente idea. La
fortuna volle che mio padre, gia primario di oculisti-
ca presso 'Ospedale di Lecce, mi fece incontrare con
il prof Cardia e ritorno il mio grande amore per questa
affascinante ed appassionante materia.

Anche se, in realta, devo il mio successo alle mie note-
voli capacita calcistiche, che mi fecero diventare il pu-
pillo del prof. Sborgia, grande appassionato di questo
sport, il quale non poté credere di aver finalmente tro-
vato un oculista disposto a giocare come portiere. Del
resto avevo giocato in porta per tutti gli anni dell’Uni-
versita in squadre minori del Modena e, di certo, non
mi lasciavo intimorire dal rischio di farmi male alle
mani, almeno quando ero giovane.

zionali che hanno guidato queste
scelte? In che modo le sue tendenze
caratteriali hanno determinato il successo negli stu-
di e quello professionale?

Da piccolo giocavo sempre nello studio di mio padre,
mi divertivo a toccare tutto, a spostare i suoi strumenti
di lavoro, con suo grande disappunto e divertimento.
Da grande per me ¢ stato naturale intraprendere la sua
stessa carriera, seguire le sue orme era cio che piu de-
sideravo; era un professionista estremamente preparato
ed apprezzato, quindi la sfida di conquistare la sua ap-
provazione costituiva per me una grande motivazione.
Durante gli anni della specializzazione tornavo a casa
tutti i fine settimana, perché lui si era gravemente am-
malato e il sabato lo passavo in sua compagnia a rac-
contargli le mie prime esperienze, a descrivergli quello
che stavo apprendendo. Lorgoglio e il rispetto che mi
dimostrava ascoltandomi mi infondeva coraggio e vo-
glia di imparare.

Mi ha trasmesso la passione e 'amore per l'oculistica
e il mio piu grande dispiacere ¢ che non ha potuto ve-
dermi diventare un oculista: ¢ morto un anno prima
della mia specializzazione, ma so che quel giorno ha
gioito con me.

Ruolo importante ha svolto mia moglie Matilde,
Oculista anche lei. Il suo incontro durante gli an-
ni di specializzazione e la sua notevole preparazione
e competenza sono state per me stimolo continuo.
Condividere con lei le esperienze quotidiane mi ha da-
to la serenita di superare i vari ostacoli che si incontra-
no e di vivere il mio lavoro con gioia.

La sua passione verso le patologie del polo posteriore
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si é manifestata molto precocemente, prima co-
me Responsabile del Centro di Fluorangiografia e
Retinopatia Diabetica nel 1991, e dopo del Centro
di Patologia Vitreo-Retinica nel 1993 sempre al
Policlinico di Bari.

Quali Maestri hanno ispirato e guidato questa scel-
ta? Lei é diventato tra i chirurghi retinici di riferi-
mento non solo per la Regione Puglia. Quali sono
stati suoi i percorsi formativi?

Il mio Maestro ¢ stato il Prof. Cardia; il suo incontro
mi ha trasformato, lavoravo a stretto contatto con lui
e mi ha insegnato tutto. Mi consigliava di immagina-
re che il paziente fosse un libro da cui poter imparare
sempre qualcosa, anche di fronte ad un’attivita routina-
ria, mi ripeteva di “leggere” sempre attentamente. Non
si ¢ limitato ad insegnarmi il metodo e le varie tecniche
chirurgiche, che conosco e padroneggio solo grazie ai
suoi consigli, ma mi ha fatto diventare un medico sotto
ogni punto di vista, umano e professionale.

Era un grande chirurgo; mi voleva sempre come suo se-
condo fino all'ultima chirurgia che fece nel 2002; spero
di aver soddisfatto le aspettative che lui riponeva in me,
anche se, a causa della sua prematura morte, non ha
potuto veder realizzati i miei successi lavorativi. Non
dimenticherd mai il mio primo intervento importante:
un distacco ab esterno. Lui era nella sua stanza, aspetto
per tutta la durata dell’operazione e ando via solo dopo
che avevo finito di operare. Un grande uomo, non solo
un grande maestro.

Poi, nel corso degli anni, ho avuto la possibilita di con-
frontarmi con tanti altri chirurgi e la curiosita di co-
noscere e sperimentare mi ha sempre contraddistinto.
Posso dire che ¢ stato questo aspetto del mio carattere a
migliorarmi e ad imparare sempre di pitt da chiunque
incontrassi sul mio percorso.

Dal marzo 2007 é il Direttore dell’Unita Operativa
Complessa di Oculistica dell’Ospedale Generale
Regionale F. Miulli di Acquaviva delle Fonti. Come
ha organizzato il Reparto? Quali gli interventi chi-
rurgici pin frequenti? Come ha aggiornato la stru-
mentazione della sua Unita Operativa? Ha ancora
progetti da realizzare?

Quando sono diventato direttore dell'Unita operativa
del Miulli, ho portato con me gli anni di esperienza
che avevo svolto in clinica a Bari. Lamministrazione
mi ha dato la possibilita di scegliermi i collaboratori e
uno di loro ¢ poi diventato mio genero; mi ha messo a
disposizione tre sale operatorie e una tecnologia molto

avanzata. Hanno scommesso su di me e mi auguro che
ora possano ritenersi soddisfatti dei risultati raggiunti
dalla mia squadra. Chiaramente la mia passione per “la
retina” sia medica che chirurgica fa da padrone nei cor-
ridoi del mio reparto, ma non solo di retina vive la mia
equipe. Penso di aver un reparto completo in grado
di affrontare tutte le patologie mediche e chirurgiche
oculari. La stessa curiosita che contraddistingue me la
ricerco e pretendo anche dai miei collaboratori e per
questo costituiamo un’ottima squadra.

Spesso critichiamo la gestione della Sanita senza co-
noscere le mille difficolta che s’incontrano, legislative
e burocratiche.

Come organizzerebbe l'offerta dell’Oftalmologia nel
nostro paese? Cosa non va veramente?

Ai giovani che si affacciano alla professione di oculi-
sta quali consigli vuole rivolgere?

Negli ultimi anni Poftalmologia ¢ diventata la “cene-
rentola” delle branche nel servizio sanitario pubblico,
quella che nessuno vuole portare al ballo.

La politica sanitaria attuata non considera le nostre
procedure complesse: una protesi d’anca ¢ complessa,
un distacco o un trapianto di cornea no.

Quindi, a mio parere, sarebbe meglio puntare su una
forma mista pubblica privata con la compartecipazione
del paziente. Questa soluzione ci permetterebbe di ave-
re sempre una tecnologia avanzata e quindi di offrire
prestazioni qualificate.

Al ragazzi, che vengono da me per imparare, dico e
dird sempre: “siate curiosi”. Quando finite il turno tor-
nate a casa e studiate, leggete un articolo interessante,
approfondite un tema complesso che vi incuriosisce.
Mi piace ricordare a me stesso ¢ a loro che nella vita ¢
sempre importante non smettere mai di farsi domande,
come diceva Einstein. La preparazione paga sempre.

Come Presidente SOM Societa Oftalmologica
Meridionale quali obiettivi si propone?

Le oltre trenta Societa Scientifiche di Oftalmologia
al momento attive in Italia avrebbero bisogno di
una partnership pin stretta, condividere programmi
e progetti di ricerca comuni, intensificare gli scambi
culturali?

La SOM ¢ sempre stata una societd di amici e ha lo
scopo di aggiornarci con serenitd, di confrontare le no-
stre esperienze e rafforzare i nostri rapporti.

Abbiamo in programma, oltre al congresso annuale, di
attivare dei corsi itineranti nonché di realizzare una rete
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a cura di Amedeo Lucente

per eseguire consulti rapidi nei casi complessi.

Altra possibilita che vorremmo ottenere ¢ una bibliote-
ca virtuale dove i soci possono consultare rapidamente
i dati della letteratura.

Una societa al servizio degli oculisti gestista dagli ocu-
listi, abbiamo un ricambio generazionale con un con-
siglio giovane che ha tanto entusiasmo e tante idee.
E’ essenziale confrontarsi con le altre realti, condi-
videre i programmi e sviluppare insieme un percorso
omogeneo.

Per dare un ampio ventaglio di autorevoli opinio-
ni su un tema largamente sentito, non per ultimo
le pongo la stessa domanda con cui ho deciso di ter-
minare le mie interviste per Oftalmologia Domani.
Il metodo di selezione scelto per [lingresso alla
Facolta di Medicina e Chirurgia é quello giusto? E
per la Scuola di Specializzazione? Si selezionano
veramente i giovani migliori, si rispettano le loro
personali inclinazioni? Lei com’¢ messo con i quiz?
Entrerebbe oggi in Medicina e alla Specializzazione
in Oftalmologia?

No, non penso sia giusto; mia figlia ¢ entrata a medici-
na superando il test di ingresso e abbiamo temuto che

fino all'ultimo potesse non farcela, ora ¢ un'oculista
preparata.

La possibilitd, gid sperimentata in altri Paesi, di far
iscrivere gli studenti al primo anno con I'obbligo di ri-
manere in regola con il programma di corso, potrebbe
essere una soluzione migliore per valutare la prepara-
zione e l'interesse degli iscritti per la materia. In questo
modo la selezione terrebbe piti in considerazione le ca-
pacita dei ragazzi e sarebbe pill meritocratica di un test
a crocette di cultura generale, fisica o chimica.

Non condivido neanche l'attuale modalita di ingres-
so alla specializzazione; di certo il precedente sistema
andava riformulato in favore di una maggiora traspa-
renza, ma sono state travisate le intenzioni di garan-
tire correttezza. Oggi, non si tiene conto del percorso
di studio, della tesi, della propensione del medico per
quella materia, con la conseguenza che approdano nel-
le specialita medici demotivati, che magari avrebbero
preferito - come prima scelta - un’altra specialita.

Ad oggi, posso dire che rifarei tutto, ma visto co-
me hanno complicato la vita degli studenti non so se
riuscirei.
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Valutazione morfo B
funzionale con OCT
angiografia nel paziente con
pucker maculare sottoposto
a chirurgia vitreo-retinica

Tommaso Micelli Ferrari, Roberta Zito

Abstract

Introduzione: Con il termine pucker maculare sintende una membrana fibrocellulare avascolare che contraendosi deforma e distorce la
regione maculare. Nasce in seguito ad una proliferazione di cellule gliali migrate sulla superficie retinica attraverso rotture della membra-
na limitante interna (MLI) in seguito, presumibilmente, a distacco posteriore di vitreo.

Scopo dello studio: Lo scopo dello studio prospettico condotto presso [ Ospedale “EMiulli” di Acquaviva delle Fonti é stato quello di valu-
tare con un esame angio-OCT, i cambiamenti a carico dei plessi vascolari vetinici (superficiale e profonds) sia in sede foveale sia in sede
parafoveale, della zona avascolare foveale (FAZ), dello spessore retinico nei pazienti con pucker maculare idiopatico sottoposti a peeling di
MER e MLI

Materiali e metods: In questo studio prospettico sono stati arruolati 20 pazienti, 12 maschi e 8 femmine di eti compresa tra 58 anni e
80 anni etay, et media di 65,8+/-5,3 anni, tutti affetti da MER idiopatica e sottoposti, tra dicembre 2018 e marzo 2019, a vitrectomia
25 G via pars plana e peeling di MER+ MLI presso [Ente Ecclesiastico Ospedale Generale Regionale “MIULLI” di Acquaviva delle
Fonti, per opera della stessa equipe operatoria. Sia al baseline, sia nel follow up, ad 1 settimana, ad un mese, a tre mesi ed a sei mesi dalla
chirurgia, tutti i pazienti sono stati sottoposti a visita oculistica con esecuzione di oftalmoscopia diretta e indiretta, valutazione di BCVA
in unita logaritmica, Amsler test, OCT B-Scan e Angio-OCT. Tutti i pazienti sono stati sottoposti a vitrectomia 25 G e peeling di MER
¢ MLI. Con Angio-OCT sono stati misurati: FAZ, densiti: vascolari superficiale e profonda sia in sede foveale sia in sede parafoveale e
spessore retinico centrale al baseline e nel follow up.

Conclusioni: Dai risultati ottenuti abbiamo osservato che: Il parametro funzionale acuita visiva migliora entro i sei mesi dalla chirurgia;
le variazioni della FAZ tuttavia non risultano statisticamente significative. Lo spessore retinico in sede centrale diminuisce progressiva-
mente dopo la chirurgia restando sostanzialmente stabile tra i tre e i sei mesi postoperatori. La densita vascolare a carico del plesso capillare
superficiale in sede foveale resta sostanzialmente stabile per tutto il follow-up, mentre quella del plesso capillare profondo migliora durante
i sei mesi di monitoraggio. In sede parafoveale ad una settimana dalla chirurgia la densitas vascolare di ambo i plessi diminuisce. Non
abbiamo trovato una correlagione statisticamente significativa tra BCVA e FAZ sia nel periodlo preoperatorio sia in quello postoperatorio.
Keywords and abbreviations: Macular Pucker, vessel density in macular pucker, angio-oct in macular pucker, parafoveal density, vi-
trectomy in macular pucker
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La membrana epiretinica (MER) o pucker maculare,
dallinglese pucker, “grinza” o “ruga’, ¢ una patologia
dellinterfaccia vitreoretinica ove un'anomala prolifera-
zione cellulare determina la formazione, sulla superfi-
cie della retina interna, di una membrana fibrocellulare
avascolare che contraendosi, progressivamente deforma
e distorce la regione maculare. Si tratta di una prolife-
razione di cellule gliali migrate sulla superficie retini-
ca attraverso rotture della membrana limitante interna
(MLI), rotture probabilmente derivate dal distacco po-
steriore di vitreo dalla regione maculare”?. La MER ¢
una patologia cronica, a lenta evoluzione. Il grado di
compromissione della qualita di vista e quindi di vita
del paziente ¢ pertanto strettamente correlato al grado
di evoluzione della malattia e alla durata della stessa®
(Figura 1).

Lo scopo dello studio prospettico condotto presso
I'Ospedale “EMiulli” di Acquaviva delle Fonti ¢ stato
quello di valutare con un esame angio-OCT, una me-
todica non invasiva e ripetibile i cambiamenti a carico
dei plessi vascolari retinici (superficiale e profondo) sia
in sede foveale sia in sede parafoveale, della zona ava-
scolare foveale (FAZ), dello spessore retinico nei pa-
zienti con pucker maculare idiopatico sottoposti a pee-
ling di MER e MLI nonché di comprendere I'esistenza
di correlazioni eventuali tra i parametri analizzati e le
variazioni di acuita visiva pre e postoperatoria.

In questo studio prospettico sono stati arruolati 20 pa-
zienti, 12 maschi e 8 femmine di etd compresa tra 58
anni e 80 anni eta, etd media di 65,8+/-5,3 anni, tut-
ti affetti da MER idiopatica e sottoposti, tra dicembre
2018 e marzo 2019, a vitrectomia 25 G via pars pla-
na e peeling di MER+ MLI presso 'Ente Ecclesiastico
Ospedale Generale Regionale “MIULLI” di Acquaviva
delle Fonti, per opera della stessa equipe operatoria.
Abbiamo incluso nello studio pazienti con MER idio-
patica in assenza di pregressi trattamenti fotocoagulativi
per aree degenerative, fori, rotture retiniche che presen-
tavano alla diagnosi metamorfopsie
(Amsler positivo) e calo dell’acuita vi-
siva (BCVA media pre-intervento di
0,5 logmar). I criteri di esclusione del
nostro studio sono stati: glaucoma,
CNV retinopatia diabetica, distacco
di retina, pregressa vitrectomia, opa-
cita diottriche, traumi oculari. Non
abbiamo fatto distinzione tra fachici
e pseudofachici, pertanto, laddove si
¢ ritenuto necessario, ¢ stato esegui-
to intervento di facoemulsificazione
di cristallino catarattoso e impianto
di IOL intraoculare al termine del

o [4g]

Fig. 1 - Pucker maculare.

nostro follow up.

Sia al baseline, sia nel follow up, ad 1 settimana, ad
un mese, a tre mesi ed a sei mesi dalla chirurgia, tut-
ti i pazienti sono stati sottoposti a visita oculistica con
esecuzione di oftalmoscopia diretta e indiretta, va-
lutazione di BCVA in unita logaritmica, Amsler test,
OCT B-Scan e Angio-OCT. Tutti i pazienti sono sta-
ti sottoposti a vitrectomia 25 G e peeling di MER e
MLI. Dopo induzione di DPV, qualora non presente
al momento dell’intervento, ¢ stata eseguita una vitrec-
tomia core e successivamente peeling sia di membrana
epiretinica sia di MLI grazie all'utilizzo di un colorante
capace di imbibire sia la MER sia la limitante interna
(brilliant peel dual dye). Non ¢ stato necessario utilizza-
re tamponanti retinici in alcun caso. Con Angio-OCT
sono stati misurati: FAZ, densita vascolari superficiale
e profonda sia in sede foveale sia in sede parafoveale e
spessore retinico centrale al baseline e nel follow up.

I risultati ottenuti sono stati molto interessanti, abbia-
mo infatti notato che:

Lacuita visiva media al baseline era di 0,5 +/-0,18 log-
mar. Lacuita visiva media a 1 settimana era di 0,4 +/-
0,18 logmar. Lacuita visiva media a 4 settimane era di
0,3 +/-0,14 logmar. Lacuita visiva media a 12 settima-
ne era di 0,2 +/-0,14 logmar. Lacuita visiva media a 24
settimane era di 0,2 +/-0,11 logmar.

I 20 pazienti sottoposti a valutazione nel nostro studio

Fig. 2 - Angio-oct in paziente affetto da pucker maculare, pre operatorio e

post operatorio ad 1,3 e 6 mesi.
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Fig. 3 - Densita vascolare dei plessi superficiale e profondo in paziente affetto da pucker maculare, nel preoperatorio e
postoperatorio ad 1,3 e 6 mesi.

presentavano una CRT (Central Retinal Thickness)
preoperatoria compresa tra 299 e 711 um con valore
medio pre operatorio di 443,9+/-86,78 um. Il CRT
medio al baseline era di 443,85 +/-86,78 um, a 1 setti-
mana era di 420,15 +/-77,26 um, a 4 settimane era di
395,60 +/-64,15 um, a 12 settimane era di 369,4 +/-
58,15 um, a 24 settimane era di 364,40 +/-56,81 um.

Per quanto riguarda la densita vascolare i nostri pazien-
ti avevano una densita vascolare superficiale (SCP-F)
media preoperatoria in sede foveale di 35,70+/- 6,05%,
una densita vascolare profonda (DCP-F) media preo-
peratoria in sede foveale di 36,79+/- 8,17 %, una den-
sitd vascolare superficiale (SCP-P) media preoperatoria
in sede parafoveale di 46,38+/- 5,53 % e una densita
vascolare profonda (DCP-P) media preoperatoria in
sede parafoveale di 45,03+/- 6,93 %. La SCP-F media
ad una settimana dalla chirurgia era di 33,66+/- 6,10
% mentre la DCP-F era di 37,86+/- 6,23 %. La SCP-F
media a 4 settimane dalla chirurgia era di 34,82+/-
5,72 % e la DCP-F era di 39,31+/- 5,30 %. La SCP-F
media a 12 settimane dalla chirurgia era di 33,61+/-
6,20 % mentre la DCP-F era di 39,18 +/- 5,57 %.
La SCP-F media a 24 settimane dalla chirurgia era di
33,84 +/-6,16 %, la DCP-F era di 40,97+/-5,13%. La
SCP-P media ad una settimana dalla chirurgia era di

42,06+/-5,92 % e la DCP-P era di 44,48 +/-6,64 %.

La SCP-P media a 4 settimane dalla chirurgia era di
45,14 +/-4,81%, la DCP-P era di 48,18 +/- 6,05%.
La SCP-P media a 12 settimane dalla chirurgia era
di 45,35+/-4,88% mentre la DCP-P era di 50,27 +/-
4,46%. Infine la SCP-P media a 24 settimane dal-
la chirurgia era di 46,36 +/-4,87% e la DCP-P era di
51,46+/- 4,27%. (Figure 2, 3) (Grafico 1, 2, 3)

Riassumendo i risultati del nostro studio possiamo dire

che:

[l parametro funzionale acuiti visiva resta sostanzial-
mente stabile nel primo periodo di follow up mentre
mostra un progressivo e statisticamente sz'gnz'ﬁmtiw
miglioramento a 3 e a 6 mesi dalla chirurgia maggior-
mente evidente tra la prima e la ventiquattresima set-
timana postoperatoria.

»  Laspetto morfologico della FAZ migliora ad un mese

dal peeling restando sostanzialmente stabile nel pri-

missimo periodo post operatorio. Le sue dimensioni
tendono ad aumentare leggermente ad una settimana
dalla chirurgia, in modo pit evidente verso il primo

e il terzo mese post operatorio e ancora pit evidente a

sei mesi di follow-up. Le variazioni della FAZ tuttavia

non risultano statisticamente significative.

Lo spessore retinico in sede centrale diminuisce
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progressivamente dopo la chirurgia restando sostanzial-
mente stabile tra i tre e i sei mesi postoperatori. Le sue
variazioni risultano essere statisticamente significative.

* La densiti vascolare a carico del plesso capillare super-
ficiale in sede foveale resta sostanzialmente stabile per
tutto il follow-up, mentre quella del plesso capillare pro-
Jfondo migliora durante i sei mesi di monitoraggio, av-
vicinandosi, senza tuttavia mostrare un ng/z'ommemo
statisticamente significativo a sei mesi di follow up.

 [In sede parafoveale ad una settimana dalla chirurgia
la densita vascolare di ambo i plessi diminuisce. In se-
de parafoveale a 4 settimane a 12 settimane e a 24
settimane dalla chirurgia la densita del plesso capilla-
re superficiale resta sostanzialmente invariata mentre
quella del plesso capillare profondo mostra un trend di
miglioramento rispetto al baseline statisticamente si-
gnificativo solo a sei mesi di follow up, in accordo con
la letteratura™® .

Non abbiamo trovato una correlazione statisticamente
significativa tra BCVA e FAZ sia nel periodo pre opera-
torio sia in quello post operatorio.

Il ripristino di un aspetto morfologico retinico

Vessel Density ParaFovea

am
Follow up period
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Fig. 5 - Angio oct del plesso vascolare superficiale
e profondo di un foro maculare nel pre e nel post
operatorio.

fisiologico con la riduzione statisticamente significati-
va dello spessore centrale in sede foveale si associa ad
un miglioramento significativo di acuita visiva del pa-
ziente; tuttavia le dimensioni della FAZ non sembrano
correlare all’'acuita visiva del paziente. La densita vasco-
lare profonda in sede parafoveale migliora in maniera
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Fig. 6 - Densita vascolare del plesso superficiale e profondo in foro maculare nel pre e postoperatorio a 1,3 e 6 mesi.

statisticamente significativa a sei mesi dalla chirurgia
mentre le densitd superficiale resta stabile®.

Altrettanto meritevoli di nota risulta essere lo studio
della densita vascolare del plesso superficiale e profon-
do nella chirurgia dei fori maculari (lamellari o a tutto
spessore).

A tal fine abbiamo intrapreso una analisi, attualmente
in corso, su un campione di pazienti affetti da foro ma-
culare sottoposti a chirurgia.

I risultati preliminari di tale studio si sono rivelati di

notevole interesse clinico in quanto hanno evidenziato
come le differenti tipologie di foro maculare (siano essi
associati a trazione vitreo maculare con o senza retino-
schisi, con o senza edema intraetinico) possano presen-
tare densita vascolari nei plessi superficiale e profondo
estremamente diversi aiutando il chirurgo vitreoretini-
co a comprendere predittivamente quali possano essere
i risultati funzionali post operatori in ogni specifico ca-

so (Figure 4, 5, 6). [ |
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Le membrane neovascolari
nella corioretinite sierosa
centrale cronicizzata

Enrico Peiretti, Filippo Tatti

Abstract: La corioretinite sierosa centrale (CRSC) é una patologia retinica che si manifesta con un distacco della retina
sensoriale a livello del polo posteriore. Nonostante nella maggior parte dei casi si tratta di una patologia acuta autolimitan-
te, in circa il 5% dei casi il fluido sottoretinico puo essere ricorrente o persistere per piix di 6 mesi, determinando una con-
dizione cronica. La persistenza di liquido sottoretinico puo predisporre allo sviluppo di membrane neovascolari coroideali.
Questo articolo, attraverso la revisione di tre studi principali, ha lo scopo di descrivere la frequenza di lesioni neovascolari
associate a CRSC cronica in pagienti caucasici, e di analizzarne le caratteristiche mediante valutazione con multimodal
imaging e mettendo soprattutto in risalto [utilita di indagini diagnostiche innovative come l'angiografia OC1. La nostra
discussione mette inoltre in risalto l'efficacia di differenti trattamenti per queste membrane neovascolari identificate in as-
sociazione con CRSC cronica, considerando ['assenza sino ad oggi di un vero e proprio standard terapeutico per tali lesioni.

Keywords and abbreviations: Corioretinite Sierosa Centrale (CRSC), Membrane Neovascolari Coroideali (MNV),
Pobypoidal Choroidal Vasculopathy (PCV), Fluorangiografia (FA), Spectral Domain OCT (SD-OCT), Angiografia al

Verde Indocianina (ICG), Angiografia OCT (OCTA), Terapia Fotodinamica (PDT), AntiVEGE

Introduzione

La corioretinite sierosa centrale (CRSC) ¢ considerata
la quarta causa pitt comune di retinopatia non chirur-
gica dopo la degenerazione maculare senile, la retino-
patia diabetica e 'occlusione venosa di branca. [1] E
una patologia retinica caratterizzata da un’alterazione
della vascolarizzazione coroideale che si manifesta con
un distacco della retina sensoriale a livello del polo po-
steriore. La prima documentazione della malattia come
“retinite ricorrente centrale” ¢ stata fatta da Albert von
Graefe nel 1866; un secolo dopo Bennett conio il ter-
mine di retinopatia sierosa centrale [2], le cui caratteri-
stiche cliniche e patogenetiche son state descritte solo
successivamente da Gass nel 1967. [3,4]

Dal punto di vista epidemiologico si evidenzia una

maggiore prevalenza in soggetti di sesso maschile con
eta compresa tra i 20 e i 45 anni. [5] Nonostante non
sia ancora ben chiaro il meccanismo fisiopatologico,
sono stati identificati differenti fattori di rischio come
lassunzione di antibiotici, ipertensione arteriosa, per-
sonalita di tipo A, una condizione di ipercortisolismo
endogeno o esogeno, gravidanza e infezioni dell’appa-
rato respiratorio/gastrointestinale. [3,5,6,7]

I principali meccanismi patogenetici implicati nel-
la CRSC sono l'iperpermeabilita e la congestione va-
scolare coroideale, il conseguente danno dell’epitelio
pigmentato retinico (EPR) e il passaggio nello spazio
sottoretinico di proteine plasmatiche e acqua attra-
verso 'EPR. [8,9] Nella fisiopatologia della CRSC ri-

sulta coinvolto anche ’Aldosterone e il recettore dei
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mineralcorticoidi (RM). Alcuni studi clinici supporta-
no infatti l'ipotesi che un’'inappropriata attivazione del
recettore dei mineralcorticoidi determini una vasodila-
tazione coroideale. [8;10;11]

Generalmente si tratta di una patologia acuta autolimi-
tante associata ad una buona prognosi, cid nonostante
in circa il 5% dei casi il fluido sottoretinico puo essere
ricorrente o persistere per pitt di 6 mesi, determinando
una condizione cronica. Nell’evento acuto di coriore-
tinite il paziente riporta i sintomi correlati al distacco
sieroso della macula: offuscamento della vita, scotoma
centrale, metamorfopsia, discromatopsia, ipermetro-
pia, micropsia e ridotta sensibilita al contrasto. [1]

La forma cronica, oggi descritta come la persistenza di
leakage in area maculare tra i 4 e i 6 mesi, ¢ stata ini-
zialmente descritta da Yannuzzi nel 1992 come “epite-
liopatia retinica diffusa”. Questa condizione si caratte-
rizza per uno scompenso dellEPR, il quale, nelle fasi
tardive, puod associarsi ad un danno dei fotorecettori
con compromissione della vista. [5,12] La persisten-
za di liquido sottoretinico puo predisporre inoltre allo
sviluppo di membrane neovascolari coroideali (MNV),
la cui prevalenza, secondo la stima di diversi autori, ri-
sulta essere compresa tra il 4 e '8%. [6, 13]. I segni
indicativi dell'insorgenza di MNV sono la presenza
di emorragie, depositi lipidici o di fibrina sottoretini-
ci, il leakage tardivo alla fluorangiografia, o le interru-
zioni del’EPR identificate allOCT. [14, 15] Secondo
alcuni autori, I'insorgenza di MNV nel contesto del-
la corioretinite cronica rappresenta la causa principale
di riduzione di acuita visiva,[16] ma essendovi molto
spesso in questi casi un'importante compromissione
dell’EPR ed a volte una distruzione dei fotorecettori,
la valutazione della presenza di MNV nel contesto di
una CRSC cronica puo essere sottovalutata o a volte
misconosciuta. [17]

Prendendo in considerazione quindi la complessita e i
cambiamenti che possono interessare il fundus di un
paziente affetto da CRSC cronica, il “multimodal ima-
ging” (autofluorescenza, fluorangiografia retinica con
fluoresceina sodica, angiografia al verde indocianina,
OCT, OCTA) risulta fondamentale nella ricerca di tut-
te quelle forme di MNV che possono essere presenti in
casi dove per anni vi ¢ stato un insulto cronico al neuro
epitelio ed alla neuroretina. Tutto cio potrebbe inoltre
avere un impatto nell’eventuale terapia dove ci sia la
presenza di una MNV associata alla forma cronica di
sierosa centrale. [5, 18]

Mentre la CRSC acuta ¢ una patologia autolimitante e
pertanto l'osservazione ¢ 'approccio di prima linea, in
caso di forma cronica e /o in associazione a MNV, non
si ha uno standard terapeutico.

Questo articolo nasce con lo scopo di valutare attenta-
mente le caratteristiche delle forme croniche di CRSC
mediante valutazione con multimodal imaging e grazie
soprattutto all'utilizzo del verde di indocianina (ICG);
ma anche con l'obiettivo di analizzare I'efficacia delle

terapie di MNV nel contesto di CRSC.

Descrizione degli studi (Metodi e Risultati)
Abbiamo analizzato retrospettivamente le caratteri-
stiche cliniche e tutta la batteria di esami diagnostico
clinici di tutti gli occhi che evidenziavano una CRSC
di lunga data, persistente o cronica. I pazienti sono
stati visitati al centro di Retina Medica della Clinica
Oculistica dell'Universita di Cagliari. Per 136 soggetti
(272 occhi) son state raccolte le seguenti informazioni:
durata della sintomatologia, storia clinica e trattamenti
pregressi; sono state raccolte foto fundus a colori, im-
magini infrarosso, autofluorescenza, fluorangiografia,
angiografia ICG e OCT. Tutti i pazienti presentavano
almeno un episodio di distacco sieroso del neuroepite-
lio per 6 o pitt mesi consecutivi e sono stati seguiti per
almeno un anno.

I pazienti inclusi nello studio sono stati selezionati
per una condizione di corioretinite sierosa cronica, se-
condo la comune definizione di distacco sieroso della
neuroretina associato a segni di patologia di lunga data
come atrofia o iperpigmentazione del’EPR e la presen-
za di multipli punti di perdita di colorante alla fluo-
rangiografia (FA). La presenza di questi segni insieme
a diffuse zone di iperautofluorescenza o “gravitational
tracks”, precipitati retinici e assenza di drusen sono sta-
ti d’aiuto per distinguere casi di corioretinite sierosa da
degenerazioni maculari legate all’eta.

I criteri di esclusione sono stati la presenza di macu-
lopatia legata all’etd, miopia patologica, strie angjoidi,
chirurgia vitreoretinica in passato ed esiti di trattamen-
to laser focale centrale o qualsiasi storia di uveite.

Su un totale di 272 occhi (136 pazienti) con una dia-
gnosi di CRSC di lunga data, si ¢ mostrata la presenza
di MNV in 41 occhi (34 pazienti, 25%) agli esami FA
e ICG.

Tra questi, 37 occhi presentavano una membrana oc-
culta, 3 avevano le caratteristiche di una MNYV classica
mentre in 1 occhio si ¢ evidenziata la presenza di una
MNYV fibrotica. Limaging dell'ICG ha rivelato inoltre
la presenza di lesioni polipoidali in 27 dei 37 occhi che
mostravano lesioni occulte all’esame FA. In tre pazien-
ti la presenza di una MNV era bilaterale. Lelemento
che ha indirizzato verso la diagnosi di lesione polipoi-
dale(PCV) ¢ stata la presenza di lesioni aneurismatiche
ipercianescenti ai confini del network vascolare coroi-
deale oppure la presenza di lesioni singole o multiple
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rotondeggianti caratteristiche visibili
nei tempi indocianinografici. (Fig 1).
[19]

Non solo, ma la conferma di dette le-
sioni PCV, ¢ arrivata dall’ esame SD-
OCT, il quale ha confermato la presen-
za dei caratteristici polipi visti allICG
nel punto dove erano presenti 1 o piu
distacchi del’EPR (Fig 2). Dei 136 pa-
zienti valutati con CRSC, il 25% pre-
sentava lesioni neovascolari alla FA di
cui il 17,6%, ha mostrato 'evidenza di

lesioni polipoidali sulla base dell'ima-
ging ICG.

Sulla base di questi risultati, si ¢ andati
a valutare la risposta a due diversi tipi
di trattamento delle lesioni neovasco-
lari nei nostri pazienti con una storia
di CRSC cronica. [20] Un gruppo di 16 occhi (56%
PCV) ¢ stato trattato con terapia fotodinamica (PDT);
un gruppo di 18 occhi (66% PCV) ha invece eseguito
uno schema terapeutico con Anti-VEGF intravitreali.
La decisione del trattamento ¢ stata a discrezione del
medico ed ¢ stata presa in base a un'attenta e accurata
discussione col paziente in base a rischi e complican-
ze di ciascun trattamento. I soggetti trattati con foto-
dinamica con Verteporfina hanno seguito il protocollo
del trattamento della degenerazione maculare senile
(Treatment of Age Related Macular Degeneration with
Photodynamic Therapy, TAP). La direzione del fascio
laser ¢ stata decisa su guida dell'imaging ICG. (Fig 2)
Lo schema fisso di questo trattamento ha previsto
un follow-up ogni 3 mesi. Per il gruppo che ha in-
vece eseguito la terapia con iniezioni intravitreali di
anti-VEFG, ¢ stato seguito uno degli schemi di trat-
tamento per le MNV secondarie a degenerazione ma-
culare senile (PRN senza loading phase).

Innanzitutto si ¢ valutato il risultato in termini di diffe-
renze della migliore acuita visiva (BCVA) dal momento
di prima diagnosi ai 12 mesi di follow-up; secondaria-
mente si ¢ studiato il risultato in termini di spessore
maculare centrale allOCT e regressione della lesione
neovascolare in base all ICG.

Il numero di iniezioni di anti-VEGF eseguite ¢ stato in
media di 3.44 +/- 0,92. Il 61% dei soggetti del gruppo
trattato con PDT ha invece richiesto ulteriori tratta-
menti (media di 1.56 +/- 0,47) per via di parziale ri-
assorbimento del liquido sottoretinico o persistenza di
attivita dimostrata con FA e ICG.

Il BCVA medio alla baseline e a fine studio (1 anno
di follow-up) non ha mostrato differenze tra i due
gruppi (Tab 1) e si ¢ evidenziata la sola differenza

Fig. 1- A) Esame ICG tempi intermedi (caso 1): lesioni ipercianescenti
aneurismatiche ai confini del network neovascolare coroideale.
B,C) OCT: sollevamenti dell’EPR in prossimita di lesioni ipercianescenti

(double layer sign)

statisticamente significativa nelle variazioni dello spes-
sore centrale maculare con riduzione maggiore nel
gruppo PDT. Nel gruppo trattato con fotodinamica si
¢ avuto una scomparsa della lesione PCV nel 50% dei
casi mentre nel gruppo delle iniezioni di anti-VEGF la
lesione ¢ diventata inattiva solo nel 25% dei casi.
Considerata l'alta prevalenza di lesioni PCV nel conte-
sto di CRSC cronica e visti i limiti della FA in merito
all’effetto mascherante del colorante in caso di perdita
di colorante (leakage), siamo andati inoltre a valutare
la capacita diagnostica dell’ Angio-OCT comparandola
alla specificita della angiografia ICG. [21]

Fig. 2 - Aree trattate con fotodinamica su guida ICG.
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Abbiamo analizzato retrospettivamente 20 occhi in
17 pazienti con precedente diagnosi di CRSC cronica
complicata da PCV. Per questo studio sono stati esclusi
soggetti con patologie oculari concomitanti (retinopa-
tia diabetica, occlusione arteriosa o venosa, membra-
ne epiretiniche, DMLE), con opacita diottriche che
non permettessero una buona qualitda di immagini
allOCTA, e coloro che avevano eseguito precedenti
trattamenti con argon laser, PDT e iniezioni intravitre-
ali di anti-VEGE

La lesione PCV ¢ stata identificata mediante imaging
ICG e SD OCT in prima diagnosi. Tramite segmen-
tazione allOCTA nel 100% degli occhi si ¢ evidenzia-
ta la presenza di un network neovascolare (lesione da
iperflusso), il quale ¢ risultato localizzato tra 'epite-
lio pigmentato e la membrana di Bruch nel 90% dei
casi, e pit profondamente nella coroide nel 10% dei
casi. Si ¢ mostrata una buona corrispondenza topogra-
fica e morfologica tra la rete neovascolare identificata
allOCTA e quello precedentemente evidenziato dall’i-
percianescenza media-tardiva all ICG. (Fig 3)

Le analisi OCTA sulle lesioni PCV identificate con la
ICG si sono apparse come strutture circolari iperiflet-
tenti in 15 occhi (75%) e iporiflettenti in 3 (15%). 1
restanti due occhi (10%) invece, non hanno mostrato
alcun segnale allOCTA nella zona retinica in cui era
stato possibile identificare le dilatazioni aneurismatiche

allICG.

Discussione e conclusioni
La CRSC ¢ una patologia relativamente comune che
si caratterizza per la formazione di distacchi sierosi del

neuroepitelio che coinvolgono prevalentemente la ma-
cula e che si risolvono generalmente in maniera spon-
tanea, ma in alcuni casi possono recidivare o persistere
per pitt di 6 mesi determinando una condizione croni-
ca che in una parte dei casi pud portare ad importanti
complicanze. [22] Una delle pit temibili complicanze
¢ lo sviluppo di una MNV, la cui incidenza risulta esse-
retrail 4 e '8%. [6, 13]

In questo studio scientifico che risulta essere il primo
al mondo su una popolazione caucasica cosi vasta af-
fetta da CRSC cronica, si ¢ andati a valutare I'effettiva
presenza di CNV anche in quei casi dove non vi era
presenza di un’emorragia sottoretinica. Infatti si ¢ di-
mostrata un’incidenza di MNV in CRSC cronica ben
pit elevata (34 su 136 pazienti,25%; 41 su 272 occhi,
15,1%) di cid che era prima descritto in letteratura [6,
13], con maggior prevalenza di lesioni di tipo 1 (37
di 41 occhi) rispetto alle altre di tipo 2 o 3. E stato
ancor pill interessante inoltre valutare che la maggior
parte di queste membrane occulte apparivano co-
me lesioni PCV grazie all'utilizzo dell'ICGA e al SD
OCT (27 occhi), corrispondenti appunto al 66% delle
MNYV totali identificate nel nostro gruppo di 136 pa-
zient in studio. La PCV, descritta per la prima volta
da Yannuzzi come patologia idiopatica [23], risulta og-
gi essere anche associata a numerose patologie primarie
quali tilted disc syndrome, nevo coroideale e sickle cell
retinopathy. [24-27]

E risaputo che PCV e CRSC cronica, condividono una
condizione di iperpermeabilitd coroideale evidenziabile
all'ICG [15,28] ed un aumento dello spessore coroide-
ale come dimostrato dall’ esame profondo di scansione

TABELLA 1

MNV in CRSC cronica [17] AntiVEGF vs PDT [20] ICGA vs OCTA [21]
Pazienti (occhi) 136 (272) Pazienti (occhi) 34 (41) Pazienti (occhi) 17 (20)
Eta media diagnosi | 54.7 + 11.3 anni PCV-PDT 9 Lesioni polipoidi 20 (100%)
CRSC ICGA
Follow-up medio 14 + 12 mesi PCV-AntiVEGF 12 Lesioni polipoidi 18 (80%)
per CRSC OCTA
MNV 41 occhi (15,1 %) CNV-PDT 7 OCTA lesioni 15 (75%)
iperiflettenti
MNV occulta 37 occhi CNV-AntiVEGF 6 OCTA lesioni 3(15%)
iporiflettenti
MNV classica 3 occhi Media iniezioni 34+0.92
MNV fibrotica 1 occhio Media PDT 1.56 + 0.47
Lesioni polipoidi 27 occhi
. [oe | o
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EDI-OCT. [29,31] Per questo mo-
tivo si potrebbe sostenere che la
CRSC appartiene allo spettro delle
pachicoroidi. [31] Il meccanismo
molecolare alla base dell’associazione
tra le varianti cliniche dello spettro
delle CRSC, soprattutto nelle forme
croniche, non ¢ stato ancora del tut-
to spiegato, ma la presenza di eventi
ischemici nello strato coriocapillare e
la disfunzione dell’epitelio pigmen-
tato retinico potrebbero essere le
cause maggiormente accreditate per
la formazione di network neovasco-
lari. [31-34]

Alcuni autori hanno proposto che
Pesito di un processo di lunga data
di CRSC puo determinare un lea-
kage cronico proveniente dai vasi
coroideali ed inoltre la presenza in
un’inflammazione cronica coinvol-
gente lo strato corio capillare po-
trebbe alterare lo strato coroideale
e indurre la formazione di MNYV.
[35-37]

Yannuzzi et Al. hanno avanzato ['i-
potesi che molto spesso le lesioni
polipoidi possono essere mascherate
da un quadro clinico che mima la
CRSC, e per questo la diagnosi di
entrambe deve essere eseguita dopo
attenta analisi. CICG risulta essere il
metodo di analisi migliore per giungere ad una corretta
diagnosi. [38]

Liperpermeabilita della coroide, segno tipico della
CRSC, si mostra con un’ipercianescenza diffusa che
dalle fasi intermedie si protrae fino ai tempi tardivi
per poi andare incontro ad un cosidetto wash out for-
mando degli anelli di iperfluorescenza (staining tardivo
all'ICG). Un'ipercianescenza diffusa, segno di una iper-
permeabilita coroideale, guida la diagnosi verso una
CRSC; questo reperto ¢ infatti assente nelle PCV idio-
patiche. [38] Lidentificazione di una lesione polipoide,
tramite ICG, nel contesto di un’ipercianescenza diffu-
sa sembra quindi essere un segno di MNV secondaria
a CRSC. Dato che la manifestazione clinica e la FA
non permettono una distinzione definitiva tra CRSC
e PCV, I'ICG dovrebbe quindi essere eseguita in tutti
i pazienti con sospetto di CRSC, soprattutto nelle sue
forme pit avanzate. [38] Negli studi da noi effettua-
ti non possiamo escludere del tutto che i pazienti non
presentassero delle lesioni polipoidi prima dell’avvento

Fig 3 - A) FA leakage in sede maculare tempi intermed!.
B) ICG fase intermedia rivela la presenzadi un network neovascolare con
dilatazione aneurismatica e multiple aree di staining coroideale.
C e D) OCTA segmentazioni in coriocapillare e retina esterna con B scan
corrispondente, mostrano network neovascolare e la lesione PCV come una
struttura circolare iperiflettente all’estremita.

della corioretinite, ma possiamo sicuramente confer-
mare una stretta correlazione tra queste due patologie.
Il nostro lungo follow-up (pitt di 10 anni) in alcuni pa-
zient, ci ha consentito di vedere inoltre, che nel tempo
si puo formare un net neovascolare con lesioni polipoi-
dali, e percid possiamo dire con sicurezza che il mec-
canismo di danno da CRSC cronica pud portare alla
nascita di una PCV.

Bisogna poi sottolineare che I'esame OCTA al giorno
d’oggi sta diventando sempre pili presente nella prati-
ca clinica ed esso permette di studiare diverse patologie
retino coroideali con un’ottima sensibilita e specificita.
Da cio si evince 'importanza di arricchire i nostri studi
sulle MNV associate a CRSC con tale metodica.
LCOCTA ¢ la pil recente tecnica di imaging per la co-
rio-retina, rapida, semplice da eseguire, senza necessita di
mezzo di contrasto necessario per FA e IGA, che restano
metodiche efficaci ma invasive, con possibili reazioni al-
lergiche a volte molto gravi.

Le immagini provengono dall’analisi della differenza di

°
oftalmologiadomani

AnnoX1-2020



moto tra le cellule dinamiche che sono present all'inter-
no dei vasi e la staticita dei tessuti circostanti. Alcuni stu-
di hanno riportato le analisi con OCTA di lesioni poli-
poidi in comparazione con altre tecniche di multimodal
imaging. [39-42] Dai nostri risultati, su 20 occhi di 17
pazienti pazienti con storia di CRSC cronica e svilup-
po di PCV, confermata dall'ICG, 'OCTA ha evidenzia-
to la presenza di lesioni di iperflusso, segno di network
neovascolare, tra EPR e membrana di Bruch nel 90%
dei casi e pit profondamente nella coroide nel 10% dei
casi. Nell'analisi delle immagini OCTA le lesioni poli-
poidali identificate all' ICG nel 100% dei casi, si sono
mostrate come strutture circolari iperiflettenti nel 75%
dei casi e iporiflettenti nel 15% dei casi. Nel 10% dei
casi la lesione polipoide non ¢ stata identificata, dimo-
strando quindi una sensibilitd leggermente inferiore ri-
spetto all'ICG. La capacita dellOCTA di identificare le
PCV idiopatiche ¢ stata studiata da Inoue e Cheung che
hanno riportato rispettivamente una sensibilita del 43%
e del 40,5%. [39,43]

Esiste una lieve discordanza in merito all’aspetto del-
le lesioni polipoidi nelle immagini OCTA. Kim et al
hanno dimostrato che il 50% delle lesioni si mostra
iperiflettente [44], Srour et al hanno invece descrivo
una predominanza (75%) di strutture circolari ipori-
flettenti (ipoflusso) [40]. Nel nostro studio la maggior
parte delle lesioni (75%) si sono mostrate iperiflettenti.
Le lesioni polipoidi nel contesto di CRSC si differen-
ziano dalle lesioni idiopatiche per una maggiore ipe-
riflettivita che sembra essere legata al flusso di sangue
allinterno dei polipi. Questa differenza non ¢ infatti
emersa dagli studi con ICG. Noi crediamo che que-
sta maggiore iperreflettivitd ¢ basata sul fatto che nei
pazienti con una lunga storia di corioretinite sierosa le
alterazioni del’EPR e della membrana di Bruch deter-
minano una minore riduzione di riflettivitd. E risaputo
infatti che i vasi coroideali appaiono bianchi in caso di
atrofia del’EPR e neri nelle aree dove I'EPR risulta ri-
sparmiato. Secondo il nostro studio, nonostante 'ICG
risulta avere ancora una maggiore sensibilita per la dia-
gnosi di PCV, 'OCTA si ¢ dimostrato uno strumento
utile nello studio delle CRSC complicate da MNV e
ci ha inoltre permesso di descrivere le caratteristiche di
queste PCV che appunto appaiono differenti dai nor-
mali polipi idiopatici.

Come detto in precedenza l'insorgenza di MNV nel
contesto di CRSC puo essere la causa principale di ri-
duzione del visus. Risulta pertanto fondamentale in-
staurare un’'adeguata strategia terapeutica. Uno dei no-
stri ultimi studi ha valutato I'efficacia dei trattamenti di
tale MNYV insorte nel contesto di CRSC. Al momento

CNV secondarie a CRSC e generalmente i medici trat-
tano le lesioni neovascolari con iniezioni di anti-VEGF
e con la PDT quando si riscontra la presenza di PCV. I
farmaci anti-VEGF rappresentano il gold-standard nel
trattamento di vari tipi di MNV associate a differenti
patologie.[45] Per quanto riguarda le lesioni polipoida-
li i farmaci anti-VEGF rappresentano un‘opzione tera-
peutica ma la PDT rappresenta ancora il trattamento
pit ampiamente descritto in letteratura. [46,47] La
PDT puo essere associata a complicazioni come emor-
ragie sovracoroideali massive, danni del’EPR, ische-
mia coroideale a cui puo far seguito un aumento del-
la permeabilita vascolare ed edema per produzione di
VEGE Molti autori considerano per questo i farmaci
anti-VEGF il trattamento di prima linea per le PCV.
[45] Nel nostro studio si sono confrontate le due op-
zioni terapeutiche, analizzando le risposte in un grup-
po di 16 occhi trattati con PDT e 18 occhi trattati con
anti-VEGE Il BCVA medio alla baseline e a fine studio
(1 anno di follow-up) non ha mostrato differenze tra
i due gruppi e si ¢ evidenziata la sola differenza stati-
sticamente significativa nelle variazioni dello spessore
centrale maculare con riduzione maggiore nel gruppo
PDT; allo stesso tempo non si sono avute complicanze
gravi tali da identificare come migliore o pit sicura una
piuttosto che l'altra terapia. Nel gruppo trattato con
fotodinamica si ¢ avuto una scomparsa della lesione
polipoidale nel 50% dei casi mentre nel gruppo delle
iniezioni di anti-VEGF la lesione si ¢ risolta solo nel
25% dei casi. La PDT sembra avere un effetto miglio-
re in termini di blocco di produzione di fluido, con-
seguentemente ad una maggior percentuale di succes-
so di chiusura della lesione. In accordo con altri studi
[46,48,49] si ¢ mostrata una buona risposta in termini
di BCVA per entrambi i gruppi.

Un approccio razionale delle PCV in CRSC potrebbe
comunque essere il trattamento combinato con an-
ti-VEGF e fotodinamica, in quanto quest'ultima po-
trebbe determinare un aumento dei livelli di VEGE
[50-52] Risultano comunque necessari ulteriori studi
per identificare un gold standard nel trattamento delle
membrane neovascolari secondarie a corioretinite sie-
rosa cronica. In conclusione tutta questa serie di valu-
tazioni diagnostiche cliniche, compresa la pit recente
tecnica OCTA, ci ha permesso di studiare meglio cosa
succede in alcune forme di CRSC cronica e di valuta-
re l'aspetto delle MNV che possono insorgere. Si puo
infine affermare come risultati del nostro studio sulla
terapia di MNV in corso di CRSC indicano che la te-
rapia fotodinamica associata agli antiVEGF possa ren-
dere ancora pil efficace il trattamento di tali temibili

attuale non vi sono delle linee guida sul trattamento di ~ complicanze. [ |
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A proposito di
Intraoperative Floppy Iris

Guido Giannecchini, lacopo Giannecchini

Studio Oculistico Viareggio

Abstract: Gli AA descrivono un caso di IFIS in un paziente trattato per oltre 5 anni con Tamsulosina Cloridrato sottoposto
ad intervento di facoemulsificazione con gravi complicazioni intraoperatorie (impegno di iride nel tunnel corneale, nelle
paracentesi di servizio e nella bocca del faco e rortura della capsula posteriore con ritenzione di frammenti del nucleo in ca-
mera vitrea) e postoperatorie (distacco retinico con PVR, atrofia del polo posteriore e scompenso corneale).

Queste gravi complicanze spingono gli AA a fare una rivista della letteratura per cercare di prevenire la comparsa di IFIS,
di scoprire quei segni che possono far prevedere la comparsa di IFIS severa e del suo trattamento per evitare le gravi compli-
canze che un intervento di facoemulsificazione puo provocare in questa condizione.

Keywords and abbreviations: IFIS, Faco, Tamsulosina Cloridrato.

a sindrome intraoperatoria dell'iride a bandiera

o IFIS ¢ una condizione intraoperatoria dell’i-

ride che, durante linfusione nell'intervento di
facoemulsificazione tende a “ballare”, ad impegnarsi
nel tunnel corneale e nelle paracentesi di servizio e a
provocare una miosi intraoperatoria. La possibilita di
avere un’iride ballerina con tendenza all'impegno dell’i-
ride nelle paracentesi di servizio e/o nel tunnel corne-
ale e alla miosi era conosciuta in interventi di facoe-
mulsificazione soprattutto in occhi miopi elevati, ma
la sua conoscenza ¢ stata chiarita dopo che Chang e
Coll. hanno descritto nel 2005 sul Journal of Cataract
and Refractive Surgery la possibilita di avere un’iri-
de flaccida in pazienti che arrivavano all'intervento di
cataratta dopo essere stati trattati con un alfa 1 litico,
la Tamsulosina Cloridrato molto utilizzata in persone
affette da Ipertrofia prostatica benigna. Lintervento
di cataratta mediante facoemulsificazione, in una di-
screta percentuale di questi pazienti, pud comportare
maggiori complicazioni rispetto alla norma (impegno

dell’iride nella bocca del faco o nel tunnel corneale e
nelle paracentesi di servizio con conseguenti zone di
atrofia iridea, iridodialisi, rotture della capsula poste-
riore, con fuoriuscita di vitreo e ritenzione di fram-
menti di cristallino in camera vitrea (1).

Caso Clinico

Paziente maschio di 74 anni in trattamento con
Tamsulosina Cloridrato da circa cinque anni per
Ipertrofia prostatica benigna sottoposto ad intervento
di facoemulsificazione in O.Dx. per una cataratta cor-
ticonucleare ++ con un visus preoperatorio di 3/10 sc
con correzione -2sf=-0,75/90.
Trattamento  preoperatorio
Diclofenac.

Dilatazione con Atropina 1%, Tropicamide 0,5% e
Neosinefrine 10%.

Anestesia peribulbare con Carbocaina 2% in previ-
sione di IFIS. La pupilla, all'inizio dell'interevnto, era
in discreta midriasi per cui non era stata iniettato in

con Levofloxacina e
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C.A. Mydrane, associazione di Tropicamide 0,02%,
Neosinefrina 0,31% e Lidocaina 1,0%.

Tunnel corneale laterale temporale di 2,7 mm e due
paracentesi per aspirazione del materiale corticale con
sonde di Buratto. Nessun problema durante la capsulo-
ressi, mentre durante la idrodissezione del nucleo Iiri-
de si impegnava nelle paracentesi rendendo difficoltosa
la ruotazione del nucleo. Appena immessa in C.A. la
tip del faco e iniziata 'infusione si verificava un impe-
gno dell'iride nel tunnel e nelle paracentesi e un’imme-
diata miosi, che richiedeva l'uso di uncini da iride per
ottenere una midriasi intraoperatoria. Malgrado la for-
zata dilatazione della pupilla, durante la scolpitura del
nucleo si verificava una rottura della capsula posteriore,
per cui un quadrante del nucleo finiva in camera vitrea.
Si decideva allora di praticare una vitrectomia poste-
riore 23 G, che permetteva di aspirare il quadrante del
nucleo e il materiale corticale residuo. La vitrectomia
veniva allargata fino alla base del vitreo e si impiantava
una IOL 3 pezzi nel solco sopra la capsula anteriore in-
tegra. Lintervento si concludeva con l'idrosutura delle
paracentesi, la sutura del tunnel corneale e I'iniezione
di Acetilcolina e di Cefuroxima in C.A.

Il decorso postoperatorio, malgrado una marcata atro-
fia a chiazze dell’iride, un’iridodialisi temporale supe-
riore e un discreto edema corneale, ¢ stato assai regola-
re. Ledema corneale si ¢ riassorbito, la pupilla ¢ rimasta
irregolarmente dilatata, il visus
era di 6/10 scarsi con correzio-
ne e la retina era sul piano.

A distanza di circa 30 giorni
dall'intervento il visus si ¢ dra-
sticamente ridotto e il controllo
del fondo oculare ha evidenzia-
to un distacco di retina subtota-
le con PVR. Il paziente ¢ stato
sottoposto ad un intervento di
completamento della vitrecto-
mia con peeling delle membra-
ne epiretiniche e tamponamento con SF6 al 20%. La
comparsa di una recidiva inferiore costringeva ad un
nuovo intervento, ad un cerchiaggio laser e al tampo-
namento con Densiron., che veniva rimosso dopo due
mesi. Alla fine di questo iter chirurgico la cornea si pre-
sentava leucomatosa, la pupilla irregolarmente dilatata
con zone di atrofia, la retina era attaccata, ma con una
marcata atrofia del polo posteriore e il visus ridotto a
1/20 con correzione.

Per intervenire sull’altro occhio che, nel frattempo
aveva avuto un netto peggioramento della cataratta,
si sono attesi due anni dalla sospensione del tratta-
mento con Tamsulosina Cloridrato, si & utilizzato il

Mydrane oltre all’anestesia peribulbare e I'intervento si
¢ svolto senza complicanze con un visus di 10/10 con
correzione!

Discussione e conclusioni

Linteresse sull IFIS ¢ aumentato da quando Chang e
Campbell la misero in relazione nel 2005 con gli alfa 1
inibitori e in particolare con il Tamsulosin, in quanto
questo farmaco ¢ in grado di provocare, oltre ad un ri-
lasciamento della muscolatura liscia della prostata, an-
che un rilasciamento del muscolo dilatatore della pu-
pilla con conseguente flaccidita dell’iride, che, durante
I'infusione della facoemulsificazione, dimostra una ten-
denza all'instabilita, al prolasso nel tunnel e nelle pa-
racentesi di servizio e alla miosi, fattori che, come gia
detto, possono complicare notevolmente I'intervento
(1).

Chang e Campbell hanno distinto tre tipi di IFIS:

1) lieve: buona dilatazione preoperatoria, iride flaccida,
ma senza tendenza a prolasso e miosi;

2) moderata: pupilla discretamente dilatabile con scarsa
tendenza al prolasso e alla miosi:

3) severa: pupilla scarsamente dilatabile, iride flaccida
con marcata tendenza al prolasso e alla miosi (circa il
2% delle cataratte).

Le prime due situazioni permettono un intervento di
faco con scarse possibilita di maggiori complicanze ri-
spetto ad un iride normale. La terza invece pud com-
portare delle gravi complicanze (atrofia iridea, irido-
dialisi, irregolaritd pupillari, atrofia iridea, rotture della
capsula posteriore e ritenzione di residui cristallinici
nella cavita vitreale).

Sarebbe pertanto molto importante riuscire a prevedere
la possibilita di avere un IFIS severa nel preoperatorio
e quindi prendere tutte quelle precauzioni che permet-
tano di ridurre le possibili complicanze durante I'in-
tervento. Anche perché sono numerosi i farmaci che
sono stati messi in relazione con I'IFIS, oltre agli alfa
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1 litici, il Losartan, [”Aspirina, la Cloropromazina e la
Metformina (3). Inoltre tra gli alfa 1 litici quello che
viene associato con I'TFIS pili frequentemente ¢ risulta-
to il Tamsulosin, che provoca anche le forme piu seve-
re, rispetto ad altri alpha 1 litici, Terazosin, Doxazosin,
Prazosin (2,3).

Un metodo valido per cercare di svelare la tendenza
all'TFIS puo essere rappresentato dalla misurazione del-
la dinamica pupillare con un pupillometro elettronico,
che ha confermato come il Tamsulosin determini pil
facilmente IFIS, anche severe, rispetto all'Alfusozin e
ad altri preparati con azione alfa litica (10). Il rapporto
tra il diametro pupillare in midriasi e il diametro lim-
bare ¢ un metodo semplice per
prevedere il rischio di IFIS (6).
In ogni caso la prevenzione
dell'TFIS deve partire prima
di tutto dal rendere edotti gli
Urologi dell’esistenza di que-
sto effetto collaterale degli al-
fa 1 litici e in particolare del
Tamsulosin e quindi di fare in
modo che, in pazienti che do-
VIanno o potranno essere ope-
rati di cataratta, 'uso di queste
sostanze sia evitato (2). Non si
deve dimenticare che I'IFIS ¢ stata descritta anche in
donne, che hanno usato alfa 1 litici per problemi di ri-
tenzione urinaria (7,8).

Inoltre ¢ molto importante chiedere sempre ai pazienti,
maschi e femmine in etd avanzata, che devono sotto-
porsi ad un intervento di facoemulsificazione, 'even-
tuale utilizzo di farmaci alfa 1 litici per Ipertrofia pro-
statica benigna o per problemi di ritenzione urinaria.
Anche se in questi pazienti la sospensione del tratta-
mento per un limitato periodo di tempo prima dell'in-
tervento di cataratta non si ¢ dimostrata in grado di
eliminare la possibilita di IFIS, la conoscenza dell’'uso
di questi farmaci potra mettere in allarme il chirurgo, il
quale utilizzera tutti quei metodi che potranno ridurre
la possibilita di avere una IFIS severa. E stato dimostra-
to che la persistenza dell'IFIS, anche a distanza di anni
dalla sospensione del trattamento, ¢ legata a cambia-
menti strutturali del muscolo dilatatore dell’iride (9).
Per cercare di evitare I'lFIS o comunque di limitarne
la severita alcuni AA consigliano di dilatare 'occhio
da operare con Atroipna 1% tre volte al giorno per 10
giorni prima dell’intervento, mentre altri AA ritengono
che sia sufficiente l'utilizzo del collirio di Atropina 1%
per tre volte un'ora prima dell’intervento (10).

Altri AA che si sono interessati dell’argomento, con-

C.A. 0,2ml di Mydrane, o di Omidria, associazione
di Neosinefrina 1,0% e Ketoralac 0,3% per ottenere
una midriasi pill ampia e pill duratura e una anestesia
delliride (11,12).

In caso di evidente e severa IFIS intraoperatoria con
comparsa di miosi serrata possono essere utilizza-
ti uncini iridei o appositi dilatatori pupillari (Arpa,
Malyugin) per dilatare meccanicamente la pupilla ed
evitare la cattura dell'iride dalla punta del faco e I'im-
pegno dell’iride nel tunnel corneale e/o nelle paracen-
tesi di servizio. Inoltre & conveniente ridurre 'infusione
abbassando l'altezza della bottiglia di BSS per ridurre
Iinstabilita dell’iride (11).

Nel caso in cui si voglia praticare una Femtocataratta

in casi di pupilla scarsamente dilatabile o di possibile

IFIS in cui non si ottiene una dilatazione preoperato-

ria superiore a 5,5 mm, alcuni AA consigliano prima

dell’'intervento laser-assistito:

1) somministrazione intracamerale di epinefrina,

2) visco dilatazione aggiuntiva,

3) impianto di dilatatore irideo di Malyugin per ottenere
una midyiasi superiore a 5,5 mm (13)

In conclusione, anche se I'TFIS severa ¢ un’evenienza rara
(2/% di tutte le cataratte), deve essere sospettata in tut-
ti quei pazienti, soprattutto maschi e anziani, ma anche
femmine, che da tempo fanno uso di farmaci alfa 1 litici
e soprattutto di Tamsulosina Cloridrato. La prevenzione
primaria deve partire dalla sensibilizzazione degli Urologi
a non prescrivere questi farmaci a pazienti con Ipertrofia
prostatica benigna che debbano essere ancora operati di
cataratta. Anche il Chirurgo Oculista si deve sempre in-
formare sull’utilizzo di questi farmaci da parte del paziente
che deve essere operato di cataratta. Lanestesia peribulbare
¢, a nostro parere, preferibile alla topica per gestire meglio
la instabilita dell'iride. Anche la dilatazione della pupilla
con Atropina, Mydrane o Omidria e la dilatazione mecca-
nica dell'iride sono utili, talora indispensabili, per evitare o

sigliano di utilizzare, al momento della apertura della  combattere la miosi pupillare. |
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OCT/OCTA: imaging
del glaucoma in macula

Amedeo Lucente

Abstract: 1l glaucoma ha visto negli ultimi anni un progressivo impegno verso la diagnosi sempre pisi precoce. Il dato fun-
zionale del Campo Visivo é supportato da tempo dai dati strutturali che gli OCT forniscono sul nervo ottico e sulla macula.
Laspetto vascolare OCTA sulla papilla ottica viene a completare l'imaging strutturale, con promettenti incipit, spesso diri-
menti e di utile supporto. Questo articolo ha lo scopo di fare il punto sull imaging vascolare del glaucoma in macula, ancora
poco conosciuto e utilizzato.

Keywords and abbreviations: AOD Advanced Ophthalmic Devicess, BMO-MRW Bruch's Membrane Opening-
Minimum Rim Width, CNV Choroidal-Neo-Vascularization, FAZ Foveal Avascular Zone, GCC Ganglion Cell Complex,
Ganglion Cell Layer GCL, IPL Inner Plexiform Layer, MIT Massachusetts Institute of Technology, Membrana Limitante
Interna MLI, OCT Optical Coherence Tomography, OCTA Optical Coberence Tomography Angiography, ONH Optical
Nerve Head, PPG PrePerimetric Glaucoma, RGCs Retinal Ganglion Cells, RNFL Retinal Nerve Fiber Layer, SD-OCT

Spectral Domain-OCT, SS-OCT Swept Source-OCT, VD Vessel Density, VFI Visual Field Index.

Brevi note sugli OCT

Molti oftalmologi hanno ormai familiarita con la
Tomografia a Coerenza Ottica, Optical Coherence
Tomography OCT.

Dall'avvento dellOCT 3 Stratus Zeiss le indagini to-
mografiche, inizialmente centrate sull’area maculare, si
sono presto allargate al nervo ottico, in particolare nel-
la diagnosi del glaucoma [1].

Lutilizzo dellOCT in Oftalmologia ha avuto inizio
nella meta degli anni Novanta.

Il primo device OCT 1 Zeiss del 1995, poco cono-
sciuto, ¢ stato sostituito nel 2000 dalla versione OCT
2 che ha avuto, invece, una qualche diffusione specie
nelle strutture universitarie ed ospedaliere.

Per precisione, la prima azienda a sviluppare nel 1992
una tecnologia OCT per applicazioni oftalmologiche ¢
stata TAOD Advanced Ophthalmic Devices, fondata
da James Fujimoto e Carmen Puliafito, inglobata un
anno dopo nella Humphrey, acquisita a sua volta dalla
Carl Zeiss Meditec.

La Zeiss, mettendo a frutto la ricerca effettuata nel
MIT Massachusetts Institute of Technology, ha lan-
ciato sul mercato oftalmologico, come riferito, i primi
OCT, device diventati sempre piu validi e clinicamente
fruibili su larga scala.

Tuttavia poco si conosceva e poco si utilizzava questa
metodica prima del grande successo commerciale del-
lo Stratus, terza ed ultima versione degli OCT Time
Domain Zeiss, entrato in commercio negli ultimi mesi
del 2002.

La definizione dell'imaging dei primi device OCT era
iconograficamente poco accattivante, di difficile inter-
pretazione. Il loro utilizzo, limitato a studi scientifici,
non ha raggiunto il consenso scientifico largamente ac-
cordato allo Stratus.

La grande utilita diagnostica dello Stratus ¢ confermata
dal numero delle installazioni: pitt di 600 in Italia con
omogenea distribuzione sul territorio nazionale, circa
6000 sistemi OCT Time Domain nel resto del mondo.
Lo Stratus ¢ stato il gold standard degli OCT Time
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http://oftalmologiadomani.it/download/articoli2020/I_quad/Lucente-OCT_OCTA.pdf

MODEL IMAGE YEAR SINGLE SCANS | RES B SCAN
Installation/Year LINE SCAN SEC |(microns)
ocCT 100 A-scans 100 20
1995 X 500 points
0CT2 100 A-scans 100 20
2000 x 500 points
0OCT3 512 A-scans 500 10
STRATUS | x 1024 points
2002
6000/2006
& E‘ CIRRUS | 4096 A-scans 27.000 | 5
EJabh | HD-OCT | x 1024 points
- > 2007

Fig. 1 - Evoluzione degli OCT Zeiss.

Domain; di pari passo le conoscen-
ze diagnostiche acquisite per mezzo di
questa metodica si sono diffuse e con-
solidate fino al 2006, anno di commer-

RNFL VS GCIPL

cializzazione degli SD-OCT Spectral o S
Domain (Fig.1) [2]. oot |3 o
Lo stimolo propulsivo delle industri 3 gt Hogcont

propulsivo delle industrie =} &? fa-
nei confronti di queste nuove tecnolo- T o e

u'g:mwe B k‘“-.‘k.
gie ¢ stato determinato principalmente B =T
5 .. . gunglioric  bipclr  rod and cana gl

dal fatto che l'analisi tomografica reti- S T

nica sotto il profilo iconografico appare
fortemente  “eye-catching”, straordi-
nariamente convincente, d’immediata
utilita diagnostica.

Molte patologie retiniche sono state
maggiormente comprese ¢ dettagliata-

& Ganglion cell analysis (GCA)
» Cirrus HD-OCT, Carl Zciss Meditee, Dublin, CA

s excellent inter-visit reproducibility within a 14.13-mm? elliptical annulus

GCIPL: IPL + GCL

area centered on the fovea

Fig. 2 - Relazione tra RNFL e GCIPL= IPL+GCL

mente determinate nella loro fisiopato-
(by 201.4.17 Pf. 2t&t7] /R4 OOl )

logia con 'uso di tale metodica. Si pen-
si all'imaging che gli OCT consentono

nel foro maculare, nelle membrane epiretiniche, con
o senza trazioni, nelle schisi presenti nella miopia ele-
vata, alle conoscenze ottenibili con i moderni OCTA

Optical Coherence Tomography Angiography in mol-
te patologie vascolari, retinopatia diabetica e CNV
Choroidal-Neo-Vascularization per citare le forme piu
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Fig. 3 - Distribuzione e genesi delle cellule retiniche. (a) rappresentazione schematica degli strati retinici e
interconnessioni cellulari. RPE Retinal Pigmented Epithelium, IS Inner segments, OS Outer Segments dei fotorecettori,
ONL Outer Nuclear Layer con il soma dei CP Cone Photoreceptors e dei RP Rod Photoreceptors, OPL Outer Plexiform
Layer. INL Inner Nuclear Layer contiene il soma delle MG cellule gliali di Mdiller e differenti interneuroni: AC Amacrine
Cells, HC Horizontal Cells, BC Bipolar Cells. IPL Inner Plexiform Layer. Lo strato GCL Ganglion Cell Layer contiene le RCG
Retinal Ganglion Cells. FL Fiber Layer contiene gli assoni delle RGCs. (Adattato da Cepko, C. Intrinsically different retinal
progenitor cells produce specific types of progeny. Nat. Rev. Neurosci. 2014, 15, 615-627[CrossRef]).(b) Tempi di sviluppo
delle differenti cellule nei topi. E:embryonic days, P:postnatal days. (Adattato da Young, R.W. Cell differentiation in the
retina of the mouse. Anat. Rec. 1985, 212, 199-205. [CrossRef] [PubMed]).

frequenti e studiate [3].

Quasi tutte le patologie corio-retiniche hanno subito
profondi capovolgimenti fisiopatologici, potendo be-
neficiare di nuove e pit efficaci terapie.

Cellule gangliari retiniche

Ormai senza l'imaging OCT/OCTA nessuna diagnosi
retinica o sulla papilla ottica ¢ ritenuta valida e comple-
ta, accettata dalla letteratura scientifica.

Il glaucoma ha beneficiato di questi straordinari device
con misurazioni sullONH Optical Nerve Head, per-
mettendo la misura dello spessore RNFL Retinal Nerve
Fiber Layer, e dello spessore delle GCC Ganglion Cell
Compex in macula (anche definito come Ganglion
Cell Layer GCL) (Fig. 2).

I dati numerici offerti dai Report di stampa sono di-
ventati indispensabili per una pitt completa ed esausti-
va diagnosi, un corretto ed attento monitoraggio del
paziente glaucomatoso [4].

Come affermato e scritto in altri articoli su questa
Rivista, numerosi studi hanno dimostrato I'affidabilita

degli SD-OCT nella stima dello spessore del RNFL so-
stituendo altre tecnologie, ugualmente affidabili, dedi-
cate specificamente all'indagine sulle fibre ottiche, co-
me la Polarimetria (GDx) e la Tomografia a Scansione
Laser (HRT) [5,6].

Le cellule gangliari retiniche costituiscono il punto di
raccolta e passaggio del messaggio visivo che inizia nei
coni e bastoncelli.

Dopo linterposizione delle cellule bipolari, 'impul-
so passa per mezzo delle cellule gangliari ai neuroni
dei corpi genicolati laterali e, infine, alla corticale ce-
rebrale, dove lo stimolo luminoso prende forma com-
piuta. Le RGCs Retinal Ganglion Cells sono neuroni
multipolari.

I loro dendriti contraggono sinapsi nello strato plessi-
forme interno oltre che con le bipolari con le cellule
amacrine, mentre i loro assoni convergono a formare il
nervo ottico.

Le RGCs sono 1.000.000/1.200.000. Il loro corpo cel-
lulare (pirenoforo o soma) ¢ situato nello strato che ne
prende il nome, strato gangliare o multipolare, mentre
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Fig. 4 - Grafico A in alto. Relazione tra Visual Field Index VFI e percentuale delle cellule ganglionari correlate all’eta. Grafico
B in basso. Derivata prima della curva nel Riquadro A. che dimostra la variazione del VFI per 1% delle RGC superstiti per
stima percentuali di RGCs. (by: Amir H. Marvasti et al. www.plosone.org October 2013 | Volume 8 | Issue 10 | e76590).

i loro lunghi assoni formano il nervo ottico (Fig. 3) [7].
Le RGC:s si estendono nella retina su tre livelli:

a) RNFL Retinal Nerve Fiber Layer strato delle fibre otti-
che costituito dai loro assoni;
b) GCL Ganglion Cell Layer strato dei corpi delle cellule
gangliari costituito dai loro pirenofori;
¢) IPL Inner Plexiform Layer strato plessiforme interno
costituito dai loro dendriti.

Nel corso della vita si ha una fisiologica perdita di cel-
lule gangliari, ritenute cellule perenni, stimata intorno
al 33% all’etd di 75 anni, con una diminuzione/anno
di 5000/9000 unita [8].

E’ un dato acquisito dalla letteratura che il campo vi-
sivo non mostra significativi segni patologici fino alla
perdita di un terzo del numero complessivo di cellule
gangliari retiniche [8,9].

Il campo visivo, esame gold standard strumentale per
la valutazione della funzione visiva nel glaucoma, si di-
mostra, come test soggettivo, limitato nella sua ripro-
ducibilita, dipendendo dalla cooperazione e attenzione
del paziente.

La funzione visiva trasmessa dagli strati retinici dipen-
de grandemente dall’integrita delle RGCs; la percen-
tuale della loro sopravvivenza negli anni influenza il

Fig. 5 - Disegno con tecnica della camera lucida dei 22
sottotipi di cellule gangliari retiniche nei mammiferi. In
nero i dendriti stratificati prossimali, in grigio i dendriti

distali. a = assoni, barra = 100 um. (by BELA VOLGYI; J

Comp Neurol. 2009 February 10; 512(5): 664-687).

VFI Visual Field Index, come si evidenzia molto bene

dal grafico di Amir H. et al. (Fig. 4).

o [39]
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La vitalita degli assoni del nervo ottico,
fondamentale per il trasporto dei messag-
gi visivi, ¢ assicurata dal corpo cellulare
delle cellule gangliari retiniche.

Gli assoni sono, infatti, senza ribosomi,
privi di attivita di sintesi proteica, e trag-
gono nutrimento dal citoplasma del loro
soma [10].

Esistono assoni di varia lunghezza nei
mammiferi, da un millimetro fino a un
metro e oltre; la loro dipendenza biologi-
ca dal citoplasma garantisce il loro neces-
sario nutrimento, la corretta trasmissione
assonica.

Le fibre ottiche di provenienza foveale
sono il 30/50% di tutte le fibre ottiche
retiniche.

Molto sottili sono di pertinenza delle
cellule gangliari P (piccole, parve, beta o
midget cells); il 90% di tutte le gangliari
retiniche sono midget cells (Fig. 5).

A queste cellule ¢ deputata la fine visione
discriminativa; i loro messaggi arrivano
principalmente alla corteccia visiva prima-
ria V1, area 17 di Brodmann [10].

OCTA & Nervo Ottico

Nella malattia glaucomatosa le possibili

correlazioni tra struttura e funzione sono

state a lungo studiate e discusse [11].

Unlestesa  disamina si  trova

Documento di  Consenso  redatto

nel 2003 al Meeting di San Diego in

California, a cura del WGA, World

Glaucoma Association.

In tale dettagliato documento emerge tra

Ialtro che:

a) Limaging digitale ¢ assolutamente valido
nella diagnosi clinica del glaucoma;

b) E improbabile che un solo test funzionale
sia capace di riassumere per intero la-
spetto della malattia glaucomatosa (the
whole dynamic range);

¢) Sia gli esami funzionali che strutturali
sono necessari per una pii completa co-
noscenza della malattia glaucomatosa.

nel

A differenza dell'angiografia con fluore-
sceina, i dati nellOCTA sono dovuti al

movimento dei globuli rossi piuttosto che del plasma.
Le aree non perfuse all OCTA non sono neces-
sariamente senza vasi o con vasi ostruiti; sono da

Fibre nervose
retiniche
Retina

5. Strali del nerve ollico

Strato delle fibre
Coroide nenvose
Sclera
Vasi retinici
centrali

Strato
prelaminare

Circolo arterioso
diZinn-Haller

Arteria ciliare
posteriore breve
Lamina cribrosa

Strato
laminare

Strato
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aracnoideo
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<OHN A:ﬁAl.'rm
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Nel glaucoma la normale
architettura della lamina
cribrosa viene alterata,
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cuprto-disc aumenta

Normale Glaucoma

Fig. 6 - Anatomia del nervo ottico (by: occhiobenessere.it).

Superficial Prelaminar| | Laminar | [ Retrolaminar
nerve fiber layer region region region
— = o

OPTIC NERVE Posterior
ciliary
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p— .
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Fig. 7a - Anatomia vascolare dell'lONH Optic Nerve Head, con quattro
regioni: superficiale nerve fiber layer SNFL, prelaminare, laminare
e retrolaminare. (by: Daniele Prada, Thesis for: PhD in Applied
Mathematics; Advisor: Giovanna Guidoboni; december 2016,disegno di A.
M. Cantagallo).

interpretare come aree prive di globuli rossi in movi-
mento rilevabili dal software [3].
Ai fini della ricerca e della pratica clinica, i parametri
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pitt significativi che I'indagine OCT/OCTA
apporta nella diagnosi del glaucoma sono i
dati morfologici e funzionali rilevabili sulle
aree neuroretiniche sensibili al danno IOP
dipendente. Larea pitt a lungo indagata
strutturalmente ¢ quella peripapillare, og-
getto di studio vascolare con l'uscita degli
OCTA [4].

Com’¢ noto 'ONH ¢ irrorato da un plesso
di vasi superficiali, tributario dell’arteria cen-
trale della retina, per gli strati iuxta-retinici,
superficial layers, essenzialmente fibre otti-
che e strato superficiale del nervo ottico.

Un plesso di vasi profondi, tributario delle
arterie ciliari brevi, irrora gli strati iuxta-co-
roideali, deeper layers, per la precisione re-
gione prelaminare, lamina cribrosa e regione
retrolaminare (Fig. 6).

Anche se iniziali rapporti indicavano il ples-
so delle arterie ciliari profonde come mag-
giormente coinvolto nel danno glaucomato-
s0, altre ricerche hanno rivalutato il ruolo del
plesso superficiale di pertinenza dell’arteria
centrale retinica (Fig. 7a > 7d) [12 >14].
Limportanza tomografica degli spessori di
RNFL e GCC nella diagnosi del glaucoma
¢ ampiamente supportato da innumerevo-
li ricerche e studi; per approfondimento si
rimanda agli articoli pubblicati su questa
stessa Rivista, www.oftalmologiadomani.it
(2,3,9,11].

Linteresse sul dato vascolare nel glaucoma ¢
stato incentrato essenzialmente sull’area peri-
papillare delTOHN, superficiale e profonda,
oltre che sulla lamina cribrosa, con piu dif-
ficolta d’imaging. U'indagine vascolare sull’a-
rea del’ONH ¢ stata presa in considerazione
per prima in corso di glaucoma; molti studi
affermano I'efficacia di quest’indagine.

Da non molto tempo I'area maculare ¢ og-
getto di crescente interesse da parte di nume-
rosi gruppi di studio nel tentativo di avere
informazioni sulle fasi inziali del danno IOP
dipendente.

Le ricerche su quest’area evidenziano varia-
zioni vascolari significative secondarie in cor-
so di glaucoma [15].

Per Vessel Density si intende il rapporto per-
centuale tra due aree per uno stesso strato re-
tinico o slab: la superficie totale e quella che,
in questa stessa area, risulta perfusa [16,17].
Yali Jia et al. hanno confrontato la perfusione

Superficial |
layers

Central retinal
artery and vena

Epi|;\;ilpi1laryI
vessels

Fig. 7b - Superficial nerve fiber layer SNFL riceve ossigeno da arteriole
retiniche denominate vasi epipapillari, originate dalla rete superficiale
SNFL che decorrono verso in centro dell’lONH. (by: Daniele Prada,
Thesis for: PhD in Applied Mathematics; Advisor: Giovanna Guidoboni;
december 2016,disegno di A. M. Cantagallo).

Retina [
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Choroid { HEASTRNAINY

QSN

I
Central retinal
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Branches of the short PCAs
and of the circle of Zinn-Haller

Fig. 7c - Regione prelaminare. Riceve principalmente ossigeno dalle
branche delle arterie ciliari brevi (PCAs) e dal circolo di Zinn-Haller. Il
circolo di Zinn-Haller, se presente, é un ring completo o incompleto di
arteriole all'interno della sclera perineurale formato dalla confluenza
delle branche delle PCAs. (by: Daniele Prada, Thesis for: PhD in
Applied Mathematics; Advisor: Giovanna Guidoboni; december
2016,disegno di A. M. Cantagallo).
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Sclera

Central retinal
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Fig. 7d - Regione laminare. Il sangue a questa regione arriva dalle
branche centripete delle PCAs brevi. (by: Daniele Prada, Thesis for:
PhD in Applied Mathematics; Advisor: Giovanna Guidoboni; december
2016,disegno di A. M. Cantagallo).
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Flow Index and Vessel Density

The flow index is defined as the average
decorrelation values in the segmented area

The vessel density is defined as the
percentage area occupied by vessels the

segmented area

LdA

LD-VdA

j' VA

| a4
(V=1, if vessel; V=0, 4

(V=1, if vessel; V=0,
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Fig. 8 - Quadro riassuntivo delle formule che descrivono il Flow Index e la Vessel Density con relativi riferimenti

brevettualli.

del disco ottico tra soggetti normali e glaucomatosi in
uno studio osservazionale e cross-sectional utilizzan-
do un SS-OCT Swept-Source Fourier-domain a 1050
nm, 100 kHz repetition rate, con algoritmo SSADA,
utilizzando campi d’indagine 3mm x 3mm su ONH
[18]. Nei dischi ottici normali il network vascolare era
denso, nei glaucomatosi, invece, attenuato, con un
Flow Index ridotto del 25% (P=0,003). Inoltre il Flow
Index era correlato con il VF pattern standard devia-
tion (P= 0.001), e rimaneva significativo anche consi-
derando etd, C/D ratio, RNFL e Rim Area [18].
Questi autori hanno molto contribuito a descrivere e
caratterizzare i parametri utilizzati dagli OCTA. Dai
loro studi si evince che il software acquisisce 'ampiez-
za della decorrelazione da B scan multiple consecuti-
ve, calcolando la differenza tra il tessuto statico, silente,
e i vasi con movimento di emazie, segnali positivi di
decorrelazione. Il segnale di sottrazione indica il flusso
sanguigno esistente nello slab indagato.

Piu le particelle di sangue intercettate dal raggio laser
si muovono rapidamente, maggiore ¢ la decorrelazione
rilevata, nei limiti di un intervallo di velocita limitato
dal software.

Fig. 9 - Fotografia di dischi ottici (A,C) e angiogrammi
en face (B,D) di un soggetto normale (NORMAL )(A,B)

e con glaucoma pre-perimetrico (PPG) (C,D). La linea
circolare continua indica il disco ottico per intero, la linea
tratteggiata la zona ellittica temporale. Un network denso
e ben visibile nel disco normale, mentre é molto attenuato
nel disco glaucomatoso (by Yali Jia et al; rif. Bibl.18).
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La decorrelazione quindi puo essere considerata diret-

tamente dipendente dalla velocita del flusso; la velo- IAVdA
cita ¢ indicata dalla distanza percorsa dai globuli rossi r
nell'unita di tempo. _[ dA

Il limite massimo e minimo di rilevazione della velocita

¢ stabilito dall’algoritmo utilizzato dal device. (V=1, if vessel; V=0)

Per arrivare a dati sicuri si sono elaborati software ido-

nei per eliminare, o quanto meno limitare, i possibili ~ Sempre nel glaucoma, in un altro studio, ancora Ya/i
artefatti [18]. Jia et al., prendono in considerazione due regioni
L'indice di flusso o Flow Index ¢ stato definito come il dellONH, l'intero disco e un'ellisse temporale all'in-
valore medio, in pixel di decorrelazione, all'interno di  terno dell’area discale, e confrontano due gruppi, sani e

un’area tissutale; ¢ espresso dalla seguente formula [19]:  con PPG preperimetric glaucoma.
I risultati dello studio suggeriscono che la quantifica-
J-AD-VdA zione della perfusione microvascolare in area papillare
e pud essere molto utile nel rilevare precocemente i cam-
_[ dA biamenti circolatori del’lONH nei pazienti con glau-

coma [19] (Fig. 9).
(V=1, if vessel; V=0) Gia nel 2003 Hafez A.S. et al. avevano riferito che pa-
zienti con glaucoma ad angolo aperto presentavano un
- D ¢l valore di decorrelazione acquisito dall’algorit-  flusso sanguigno inferiore nell ONH rispetto ai sani, e
mo utilizzato; suggerivano che la perfusione potrebbe essere ridotta
- Vyvariada 1 a 0; V=1 quando il valore di decorre-  prima dei difetti al campo visivo [20].
lazione ¢ sopra I'imaging dello sfondo, V=0 in caso  Usando la fluorografia a chiazze laser il gruppo di
contrario [18]. Tetsuya Sugiyama et al. hanno osservato un minor flus-
so sanguigno nei settori superiore e inferiore lungo il
Pertanto, l'indice di flusso ¢ un parametro adimensio-  bordo dellONH nei pazienti con PPG rispetto ai sog-
nale compreso tra0 e 1. getti di controllo [21].
Esprimendo con una formula la Vessel Density VD,  Gli stessi autori riferiscono che il flusso sanguigno ¢
rapporto percentuale tra due aree, la superficie totale in  maggiormente ridotto nei settori temporali col progre-
studio e quella occupata dai vasi nella stessa area d’inte-  dire del glaucoma ad angolo aperto rispetto ai pazienti
resse, si arriva al seguente rapporto (Fig. 8) [19]: con PPG [21].

AngioVue AngioPlex Spectralis AngioScan §8 OCT
OCTA Angio
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Fig. 10 - Segmentazione retinica umana con differenti device: AngioVue, AngioPlex, Spectralis OCTA, AngioScan, e SS
OCT Angio (by: Xin-Xin Li et al.; Rif. Biblio:23).
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Nel complesso i risultati riferiti concordano nel rite-
nere che la perfusione dellONH ¢ ridotta negli occhi
glaucomatosi o che avranno glaucoma.

Il settore temporale della papilla ottica sembra essere il
locus piti interessato da dropout di flusso in pazienti
con aumento della IOP.

Del resto jan Kerr et al. nel 1998, utilizzando il Laser
Doppler Flowmetry, avevano dimostrato nella la-
mina cribrosa e nel bordo neuroretinico temporale
dell'ONH un flusso sanguigno ridotto nei pazienti con
glaucoma rispetto agli ipertesi oculari [22].

Al termine del loro lavoro gli autori discutevano
sull'importanza della diminuzione di flusso nella pato-
genesi del danno gangliare IOP dipendente, auspican-
do nuovi lavori e ulteriori studi sull’argomento [22].

OCTA & Macula
Le ipotesi patogenetiche del glaucoma accreditano es-
senzialmente due meccanismi IOP dipendente:

1) Ipotesi meccanica, per cui la forza 10P dipendente é
causa diretta di danno sui pirenofori e dendriti delle
cellule gangliari in area maculare oltre che sugli assoni
dellONH;

2) Ipotesi vascolare, per cui la IOP é causa indiretta di
danno sulle cellule ganglionari per alterata perfusione
neuro-retinica.

Lindagine vascolare OCTA sull'area del disco ¢ disponibile
nella maggior parte dei sistemi tomografici in commercio.
I dati numerici forniti dai device tuttavia non sempre
sono di facile comprensione, comunque non sovrap-
ponibili, con scarso agreement, come riferiscono nu-
merosi studi tra i quali quello di Xin-Xin Li del 2018
che mette a confronto cinque tra i pitt venduti OCTA:
AngioVue OptoVue, AngioPlex Zeiss, Spectralis
Heidelberg, AngioScan Nidek e SS-OCT Angio
Topcon [23].
Questi autori nelle conclusioni del loro lavoro afferma-
no: "There is poor agreement of measurements among sy-
stems" (Fig. 10).
Partendo dal dato dello scarso agreement tra i differenti
OCT/OCTA, con uguale sincerita e oggettivita scien-
tifica ogni attento operatore pud convenire sulla pos-
sibilita di ottenere risultati non ripetibili nello stesso
paziente, durante lo stesso esame, utilizzando lo stesso
device [2,3,4].
Un film lacrimale disomogeneo, la presenza di opaci-
td importanti dei mezzi diottrici, corpi mobili vitreali
particolarmente densi nel percorso di scansione, o una
messa a fuoco distante dalla MLI, sono tutti elementi
sufficienti per ottenere risultati non comparabili, spes-
so antitetici.

Lagreement poco afhidabile inter e intra device vale per
le misurazioni tomografiche strutturali e, ancor pit,
per quelle angiografiche.

Da tempo ¢ noto che 'area del disco ottico ha una va-
riabilitd e complessita anatomica individuale molto ele-
vata [15].

La presenza in area papillare di grandi vasi accentua le
difficoltad interpretative tridimensionali dell'indagine
vascolare. Le difficolta aumentano sulla lamina cribro-
sa, in particolare per la variabilita di posizionamento
di questa struttura rispetto al piano retinico, in parti-
colare al BMO-MRW Bruch's Membrane Opening-
Minimum Rim Width, nuovo parametro molto
promettente da prendere in considerazione nella valu-
tazione complessiva dei pazienti glaucomatosi [24].

I nuovi SS-OCT, arrivando ad indagare pit in pro-
fondita, oltre i 3 millimetri, potranno dare una rispo-
sta pil valida alle variazioni strutturali biomeccaniche
e vascolari che la lamina cribrosa subisce in corso di
glaucoma [25].

Le difficolta di agreement tra i device sono dovute alla
complessita tridimensionale delle aree retiniche indaga-
te e ai lori differenti software applicativi.

Molti strumenti di ultima generazione offrono la pos-
sibilita di misurare separatamente la superficial vessel
density e la all-vessel density [26].

Questa doppia possibilita pud generare ulteriore confu-
sione interpretativa.

Inoltre, la variabilita individuale della perfusione reti-
nica secondaria a condizioni di circolo sistemiche dif-
ferenti, puo alterare i dati vascolari offerti dai Printout
di stampa, indipendentemente dalla patologia bulbare
indagata.

Questo dato ¢ ancor pit frequente nella popolazione
glaucomatosa anziana in risposta all’efficacia delle tera-
pie sistemiche e topiche in atto [27:30].

La riproducibilita a breve e lungo termine della misura-
zione della VD in area peripapillare RNFL e nello stra-
to superficiale perifoveale della macula ¢ stata indagata
da molti gruppi di studio.

I dati rilevati evidenziano un’alta ripetibilita della VD
in entrambe le aree menzionate, in soggetti normali e
glaucomatosi, a condizione di un imaging di buona
qualita [27 > 30].

Inoltre sia Gdbor Hollé che altri ricercatori hanno di-
mostrato che la riproducibilita a lungo termine della
VD in area peripapillare era indipendente dallo spesso-
re RNFL, e risultava sovrapponibile in occhi sani, con
iniziale glaucoma o con danni piti avanzati [16,27].
Una forte relazione tra la VD e gravita del danno glau-
comatoso ¢ stata inoltre dimostrata da Geyman LS et al.
nell’area peripapillare [30], mentre Lommatzsch C et al.
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hanno evidenziato che sussiste una simile relazione an-
che nell’area maculare [31].

Secondo Yarmohammadi A. et al. la capacita di distin-
guere tra occhi normali e glaucomatosi nell'imaging
offerto dalla VD in area peripapillare o perifoveale in
macula, utilizzando lo stesso OCTA, ¢ simile o miglio-
re della capacitd discriminativa offerta dagli spessori
RNFL [32].

Questi stessi autori in un altro lavoro affermano che le
alterazioni microvascolari nella regione maculare prece-
dono i difetti rilevabili al campo visivo [33].
Laccuratezza e la precisione dei diversi device resta
tuttavia considerevolmente variabile, come affermano
Rao et al. in alcuni loro studi e ricerche [34,35,37].
Lagreement dei differenti sistemi angio-tomografici

resta un limite nell’afhidabilitd ancora non risolto in
questa nuova e promettente metodica.

Sempre Gdbor Holls, in un altro lavoro, riferisce ed
evidenzia una relazione negativa tra le variazioni della
struttura dell’intera area peripapillare, la densita vasco-
lare in macula e i corrispondenti deficit al campo visi-
vo. E’ stato rilevato che nel glaucoma ad angolo aperto
esiste una relazione particolarmente stretta tra la den-
sitd dei vasi nei settori superotemporali e inferotem-
porali nell’area peripapillare e le aree del campo visivo
corrispondenti.

E’ stato inoltre dimostrato che questa relazione puo es-
sere significativamente pit forte del valore espresso dal-
lo spessore RNFL nel settore spazialmente corrispon-

dente [36,38].

L B B

Fig. 11 - Nervo ottico, rim area, RNFL (assoni gangliari peripapillari come si evidenziano nella foto a colori) (A1), network
vascolare maculare (A2), GCC (A3) e CV (A4) in un occhio normale. Allargamento del cup-to-disc con notching focali,
difetti RNFL (B1,C1), difetti limitati del network vascolare in macula (B2,C2), danno delle GCC (B3,C3) con VF normale (B4)
in glaucoma preperimentrico; difetti gluacomatosi tipici in early glaucoma (C4). Didascalia: GCC, ganglion cell complex
thickness. RNFL, peripapillary retinal nerve fiber layer; VF, visual field (by: Yiwei Wang et al.; Rif Biblio: 42).
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Fig. 12a - ONH and RNFL OU Analysis: Optic Disc Cube
200x200. Evidenti i danni RNFL, Rim Area, Average C/D
Ratio e Vertical C/D Ratio nell’occhio sinistro.
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Fig. 12b - Cell OU Analysis: Macular Cube 512x128.
Evidente il danno degli spessori GCL nella meta inferiore
nell’occhio sinistro.

Fig. 12c - Angiography Analysis: ONH Angiography 4.5x4.5

mm. Diminuzione di flusso piu evidente nei settori inferiori

dell’occhio sinistro.

Gli stessi autori hanno ancora trovato una forte e signi-
ficativa relazione tra la media dei difetti in percentuale
del campo visivo con il perimetro Octopus e la VD in
area peripapillare temporale [38].

Larea retinica peripapillare temporale ¢ stata considera-
ta relativamente poco coinvolta nel corso della malattia
glaucomatosa fino agli stadi piti avanzati.

Molte indagini OCTA ipotizzano invece che lievi alte-
razioni vascolari, o veri e propri danni, possano iniziare
nell’area papillomaculare gia all’esordio della malattia
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Fig. 12d - Angiography Analysis: Angiography 6x6 mm.
Diminuzione dei vasi nell’area maculare nei settori
inferiori dell’occhio sinistro.

glaucomatosa.

Penteado et al. descrivono una significativa relazione tra
la VD nell’area retinica perifoveale superficiale e la sen-
sibilita media al campo visivo nei 10 gradi utilizzando
il perimetro Humphrey [39].

Corrispondenze non trascurabili sono state inoltre
trovate da Kwon [ et al. tra i difetti del campo visivo
centrale in corso di glaucoma e I'incremento dell’a-
rea avascolare FAZ Foveal Avascular Zone allOCTA
(40].
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Analysis : Angiography 6x8 mm
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Fig. 12e - Angiography Analysis: Angiography 6x6 mm
con imaging in falsi colori per gli spessori retinici. La
diminuzione dei vasi nei settori inferiori dell’occhio

sinistro integrata con la diminuzione degli spessori retinici
corrispondenti.

Conclusioni & Considerazioni

Nella retina umana le RGCs sono localizzate pit densa-
mente nella macula. Il 50% di queste cellule sono con-
centrate in un’area estesa 4,5 mm intorno alla fovea, co-
me riferito tra gli altri autori da Curcio et al. [41].

Anche se TOHN ¢ stato oggetto di numerosissimi stu-
di ed attenzioni nella diagnosi di glaucoma, i nuovi
mezzi d’'imaging strutturali e angiografici permettono
d’individuare anche in macula le piti fini modifiche do-
vute all’'aumento della IOP.

Yiwei Wang et al., in uno studio su 79 occhi di 72 sog-
getti, 31 normali, 26 con PPG e 22 con early glauco-
ma, hanno ritrovato che sia la VD che lo spessore GCC
in macula erano significativamente diminuiti rispetto
ai soggetti sani [42].

Limaging OCT/OCTA in area maculare nel loro
studio si conferma come target molto sensibile nella
diagnosi dell’early glaucoma, presentando alterazioni
strutturali e vascolari prima della comparsa dei deficit
al CV [42].

In particolare gli autori nel loro interessante lavoro
affermano:

- Una graduale riduzione della Vessel Density e dello
spessore GCC negli occhi con PPG e early glaucoma
rispetto a occhi sani;

- Una capacita diagnostica simile tra la Macular Vessel
Density e spessore GCC nel rilevare e distinguere sog-
getti con PPG o con early glaucoma;

- Una riduzione maggiore della Vessel Density e dello
spessore GCC in area perifoveale rispetto all'area para-
foveale nei soggetti con PPG e con early glaucoma nei
confronti dei soggetti sani.
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Fig. 12f - Campo Visivo 30.2 centrale HFA Il 750. Evidente il
danno nei settori superiori dell’occhio sinistro.

Nel loro studio la regione maculare, indagata con un
imaging 6mm x 6mm, ¢ stata suddivisa in tre settori
concentrici di 1, 3 e 6 mm, rispettivamente area fove-
ale piti interna, parafoveale intermedia, e area perifo-
veale pili esterna; 'indagine oltre i 3 mm centrali sem-
bra pit idonea per il riscontro di alterazioni vascolari
nell’aumento della IOP [42].

Si ¢ assunto come VD la percentuale dell’area occupata
da vasi rispetto all’area indagata [19], mentre le misu-
razioni sono state effettuate sul complesso vascolare su-
perficiale, tra la membrana limitante interna e lo stra-
to plessiforme interno ~ 10 mm in area maculare [42]
(Fig. 11).

Nonostante questi dati siano molto promettenti, riten-
go che la capacita diagnostica delle alterazioni vascolari
in macula, per diventare efficaci biomarker in corso di
early glaucoma, necessitino ancora di approfondimen-
ti, confronti e ulteriori riscontri in studi longitudinali,
con follow-up condivisi (Fig. 12a, Fig. 12b, Fig. 12c,
Fig. 12d, Fig. 12e, Fig. 12f).

Molte ricerche e lavori come quello di Harsha L. Rao et al.
affermano infatti che I'abilita diagnostica della VD in
area peripapillare e maculare in corso di glaucoma ad
angolo aperto sia significativamente inferiore rispet-
to ai dati strutturali rilevabili nella Rim Area, RNFL
e GCC, mentre la capacita diagnostica della VD
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migliora su ONH negli occhi ancora non trattati con
IOP elevata [43].

Gli spessori GCC (average) sembrano molto pit afh-
dabili anche in occhi miopi glaucomatosi rispetto allo
spessore RNFL, meno influenzati dalla lunghezza as-
siale, come affermano Gianluca Scuderi et al. in un loro
recente e brillante lavoro [44].

Questi dati della letteratura, insieme ai riscontri perso-
nali, da integrare e condividere, ci incoraggiano a pren-
dere in considerazione I'imaging strutturale e vascola-
re in area maculare per comprendere meglio e prima
i danni sulle cellule gangliari retiniche negli squilibri

della IOP. [ |
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emeiotica nel paziente 8
con epifora

Giuseppe Vadala, Chiara Paci
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Abstract: vengono descritte le modaliti per un corretto inquadramento del paziente con epifora e le procedure di semeiotica
non strumentale di utilizzo nella pratica comune nel corso di una visita oculistica.

Keywords and abbreviations: lacrimazione, epifora, semeiotica, malposizione palpebrale, dacriostenosi.

Introduzione

Quando visitiamo un paziente con epifora, I'obietti-
vo principale ¢ identificare la causa e, di conseguenza,
appropriato trattamento. Sapere quali siano le specifi-
che domande da porre durante 'anamnesi pud essere
di aiuto per farsi una prima idea di quali possano essere
le cause dell’epifora ed iniziare un corretto inquadra-
mento clinico del problema'?.

Inoltre ¢ importante saper distinguere tra un “occhio
bagnato” (watery eye) e un occhio che lacrima (tearing
eye). Questa distinzione spesso fa capo a due problemi
distinti per cui un occhio possa lacrimare: una iperla-
crimazione, ovvero unaumentata produzione di lacri-
me senza un’alterazione della via lacrimale di deflusso,
e una vera epifora, che risulta da una diminuzione del
deflusso delle lacrime dovuta a difettoso drenaggio per
ostruzione della via lacrimale a qualsiasi livello. Un wa-
tery eye il piti delle volte ¢ espressione di una iperlacri-
mazione, mentre un tearing eye ¢ conseguenza di un
problema alla via lacrimale’.

Ovviamente esistono le eccezioni: ad esempio pud ca-
pitare che il paziente riferisca la sensazione di occhio
bagnato che poi scopriamo dipenda da una parziale
ostruzione delle vie di deflusso, cosi come puo capi-
tare che un occhio lacrimante possa dipendere solo da
cause palpebrali, come pud anche capitare che un oc-
chio occasionalmente lacrimante e pil frequentemente

“bagnato” sia dovuto ad una concomitanza di stenosi
delle vie di deflusso, ma in un soggetto con dry eye.
Dopo aver condotto un’accurata anamnesi, I'esame
obiettivo confermera il sospetto diagnostico o ci indi-
rizzera verso altre diagnosi.

Se non sono identificati problemi palpebrali, o delle ci-
glia, o della superficie oculare, la causa ¢ un’ostruzione
della via lacrimale.

Questa verra confermata dell’esame obiettivo della via
lacrimale: il test di permanenza della fluoresceina, il
sondaggio ed il lavaggio. Una corretta identificazione
della causa dell’epifora ¢ quindi fondamentale per la
scelta del trattamento pill corretto e la pianificazione
dell’eventuale procedura chirurgica.

Anamnesi

Lanamnesi rappresenta uno step fondamentale nella
valutazione del paziente con epifora che ci permette ra-
pidamente di inquadrare il tipo di lacrimazione.
Domande utili da porre al paziente sono:

* Epoca e modalita di insorgenza dell'epifora

* Frequenza dell’epifora ed in quali condizioni specifiche
(vento, aria condizionata, videoterminale, ecc.)

o Monolaterale o bilaterale

* Distinzione tra watery eye o tearing eye

* Valutazione dei sintomi soggettivi di discomfort oculare
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Parte orbitale (o superiore)
della ghiandola lacrimale

Parte palpebrale (o inferiore)
della ghiandola lacrimale

Condotti della ghiandola
lacrimale
Piega semilunare

Caruncola lacrimale

Papilla lacrimale inferiore

Osso frontale
(sezionato e rimosso)

Parte orbitale (o superiore)
della ghiandola lacrimale

Parte palpebrale (o inferiore)
della ghiandola lacrimale

Condotti della ghiandola
lacrimale

Piega semilunare e
lago lacrimale

Caruncola lacrimale

Papilla e punto lacrimali inferiori

Orifizio del condotto naso-lacrimale

Papilla e punto lacrimali superiori

Canalicoli lacrimali

Sacco lacrimale

Condotto naso-lacrimale

.

Orifizio del condotto
naso-lacrimale

Papilla e punto lacrimali superiori
Canalicoli lacrimali
Sacco lacrimale
Condotto naso-lacrimale

Conca nasale media

Cavita nasale

Conca nasale inferiore

Meato nasale inferiore

Apparato lacrimale

 Tipo di lacrima (trasparente, muco-purulenta, mista a
sangue)

* Dolore

e Precedenti episodi di congiuntiviti, dacriocistite acuta o
tumefazione del canto interno

* Anamnesi di allergie

* Farmaci topici e sistemici

* Anamnesi ORL

e Precedente chirurgia dei seni paranasali, trauma del
midface o frattura nasale

Con queste semplici domande un oculista esperto nelle

vie lacrimali ¢ gia in grado di farsi un’idea del tipo di
problema ed indirizzare piti rapidamente 'esame obiet-
tivo, ma anche un oculista che non si occupa prevalen-
temente di oculoplastica potra inquadrare il caso nella
maniera pitt idonea.

Oltre al corretto inquadramento anamnestico, utile an-
che a verificare 'impatto che il sintomo ha nella vita
sociale del paziente, potra esser utile anche valutarne
la frequenza di cui va certamente tenuto conto ai fini
del trattamento che verra proposto. A questo scopo
possiamo utilizzare la scala proposta da Munk* (tab. 1)
dove a 0 corrisponde I'assenza dell’epifora e 4 il grado
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Fig. 1 - L'esame del paziente va eseguito alla lampada a
fessura e con osservazione diretta con paziente seduto in
poltrona. E’ opportuno osservare contemporaneamente
entrambi gli occhi (ad esempio nella figura 1a é evidente
un’epifora bilaterale ma con ectropion mediale > in OD)

soffermandosi poi ad osservare macroscopicamente le
parti maggiormente coinvolte come segnalate nella figuta
1b (regione del sacco lacrimale, del canto mediale e della
caruncola, della superficie oculare, delle palpebre e del
margine palpebrale e del canto laterale dove spesso si
apprezza un‘area di macerazione cutanea dovuta alla
lacrimazione) e non trascurando anche un‘osservazione
laterale come quella della figura 1c che puo esser utile per
verificare i rapporti delle palpebre con la superficie oculare
(malposizioni e retrazioni palpebrali, eso ed enoftalmo).

TABELLA 1 - CLASSIFICAZIONE
DELL'EPIFORA SEC. MUNK

Grado Epifora

0 Epifora assente

: Epifora occasionale (necessario asciugarsi le
lacrime meno di due volte al giorno)

5 Epifora con necessita di asciugarsi le lacrime da
due a quattro volte al giorno

3 Epifora con necessita di asciugarsi le lacrime da
cinque a dieci volte al giorno

A Epifora con necessita di asciugarsi le lacrime pit
di dieci volte nell'arco di una giornata

massimo del problema che solitamente costituisce an-
che motivo di insoddisfazione per la pessima qualita
della vita che ne deriva’.

Esame obiettivo

Deve essere eseguito tramite osservazione diretta alla
lampada a fessura con particolare attenzione allo studio
della superficie oculare e degli annessi.

In realtd, 'osservazione del paziente inizia quando en-
tra nello studio: ¢ possibile notare fin da subito se ¢
presente un quadro clinico che coinvolge palesemente
la via lacrimale di deflusso, quale un episodio di da-
criocistite acuta, un mucocele o una canaliculite; op-
pure una malposizione palpebrale evidente quale un

ectropion, un entropion, una paralisi del faciale o una
retrazione palpebrale. Potremmo notare un menisco la-
crimale evidentemente maggiore rispetto al normale o
una epifora franca.

E’ importante osservare anche latteggiamento del
paziente nel corso della visita (ad esempio notando
quante volte si asciuga 'occhio) e non trascurare una
valutazione macroscopica con paziente seduto di fronte
all'osservatore (Fig. 1), rilevando la situazione di insie-
me (ad esempio su eventuali asimmetrie del volto) o
altre caratteristiche pitt peculiari (frequenza nell’am-
miccamento, anomalie della chiusura palpebrale, ecc.).

Esame alla lampada a fessura

E’ fondamentale per escludere qualsiasi problema del-
la superficie oculare che possa determinare una iper-
lacrimazione, quali blefarite, entropion marginale,
congiuntivite, cheratite, pterigio, un corpo estraneo
corneale, difetti dell’epitelio corneale, ecc.

Lesame alla lampada a fessura ci permette di analizzare
con pit attenzione anche i puntini lacrimali e I'area cir-
costante (Fig. 2).

Lectropion del puntino inferiore pud essere molto lie-
ve e difficilmente visibile ad occhio nudo. La stenosi
del puntino, una membrana che lo occlude, un pun-
tino sovrannumerario, una cisti in prossimita dell'am-
polla lacrimale, lipertrofia della caruncola sono condi-
zioni che possono creare un deficit alla via di deflusso
delle lacrime. Altri dati di aiuto nell'inquadrare il pa-
ziente con epifora sono quelli riguardanti il menisco
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Fig. 2 - Controllo del menisco lacrimale, della regione caruncolare e dei puntini lacrimali Nella figura 2a si puo vedere
come sia evidente la malposizione del puntino e I'aumento del menisco lacrimale con un ristagno a livello della regione
caruncolare. Nella figura 2b un caso di puntino sovrannumerario (nel caso in esame in realta associata ad un doppio
canalino, situazione a volte unita ad una concomitante assenza del canalino superiore).

lacrimale: normalmente esso presenta una altezza infe-
riore a 1 mm. Se ¢ presente una ostruzione della via
lacrimale invece il menisco avra un’altezza maggiore. Se
lostruzione ¢ a livello del dotto naso-lacrimale possono
essere visibili secrezioni dovute al reflusso di materiale
mucopurulento dal sacco al menisco lacrimale. Invece
in caso di ostruzione presaccale il menisco risultera au-
mentato ma limpido. Tutti gli elementi emersi nel cor-
so della visita possono essere riportati schematicamente
su una scheda che ogni oftalmologo pud personalizza-
re a suo piacimento, ma dove ¢ comunque opportuno
che sia riportato quanto emerso dall’osservazione degli
annessi e della superficie oculare, dai test che verranno
eseguiti e, se si ¢ capaci, anche dall’osservazione seppur
sommaria delle fosse nasali®.

In questa prima puntata di questo “viaggio” nella se-
meiotica lacrimale ci soffermeremo su due aspetti
fondamentali della visita oculistica: la valutazione del-
le palpebre e del canto mediale e quella delle vie di
deflusso lacrimale.

Valutazione delle palpebre

Le palpebre assolvono una funzione fondamentale per
il sistema oculare: proteggono il bulbo, forniscono ele-
menti vitali al film lacrimale precorneale ed aiutano
a distribuire le lacrime sulla superficie oculare convo-
gliandole verso il canto interno dove vengono drenate
nel sistema di deflusso. Pertanto ¢ indispensabile stu-
diare la statica e la dinamica palpebrale poiché 'integri-
ta anatomica e funzionale delle palpebre ¢ un requisito
indispensabile per la salute del bulbo oculare e per la
funzionalita della via lacrimale di deflusso.

Esame della statica palpebrale
Qualsiasi malposizione palpebrale pud determinare
lacrimazione’.

Lectropion, qualsiasi sia la causa, impedisce il contatto
tra bulbo e puntino lacrimale inferiore. A volte I'ectro-
pion pud essere molto lieve e coinvolgere solamente
la porzione mediale della palpebra configurando un
ectropion del puntino. Lentropion o la retrazione pal-
pebrale possono essere cause di lacrimazione riflessa.

Al fine di diagnosticare la presenza di una malposizio-
ne palpebrale, ¢ di ajuto valutare 'ampiezza e la lun-
ghezza della fessura interpalpebrale, la morfologia del
canto interno ed esterno, 'MRD1 e 2 (margin reflex
distance 1 e 2 ovvero la distanza fra il riflesso pupilla-
re e la posizione del margine palpebrale superiore ed
inferiore che devono essere rispettivamente di 4-5 mm
per il superiore, ovvero la palpebra deve cadere a livel-
lo del limbus superiore o coprirlo di poco, e di 5 mm
per linferiore, ovvero il margine palpebrale deve corri-
spondere a livello del limbus inferiore), la morfologia
e la posizione dei puntini lacrimali e la morfologia e
distribuzione delle ciglia.

Esame della dinamica palpebrale

Alterazioni a livello della dinamica palpebrale possono
comportare un difetto nella funzionalitd ed efficienza
della pompa palpebrale. A tal proposito ¢ utile valuta-
re 'ammiccamento, il confronto dei puntini lacrimali,
Ieyelid distraction test, I'eyelid snap test, il lid lateral e
medial stretching ed il test di eversione delle palpebre.

Ammiccamento

In condizioni normali la frequenza di ammiccamento
varia tra i 5.1 ed i 16.6 #2.7 ammiccamenti al minu-
to. Un normale ammiccamento permette un’efficiente
distribuzione del film lacrimale sulla superficie oculare
e allo stesso tempo spinge la lacrima dal canto esterno
verso quello interno, quindi allinterno del puntino la-
crimale e permette 'avanzamento della stessa lungo i
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Fig. 3 - Distraction test : si utilizza per valutare la lassita palpebrale. Si pinza tra le dita la palpebra inferiore al centro e la
si porta in avanti separandola dal bulbo mentre il soggetto guarda in posizione primaria (3a). Con un regolo millimetrato
0 con compasso chirurgico si puo anche eseguire una misurazione dell’entita della lassita e farne una stadiazione (3b)

Fig. 4 - Snap-back test: valuta I'elasticita palpebrale. Si
pinza tra le dita la palpebra inferiore al centro, mentre il
soggetto guarda in alto, e la si porta in basso. Al rilascio la
palpebra dovrebbe riportarsi immediatamente a contatto
con il bulbo.

canalini, il sacco ed infine il dotto naso-lacrimale gra-
zie ad una precisa organizzazione delle fibre muscolari
dell'orbicolare lungo la via lacrimale. Tali fibre muscolari
si contraggono e si rilasciano durante 'ammiccamento
creando una forza di suzione che permette dunque il
deflusso della lacrima nella via lacrimale, che prende il
nome di pompa lacrimale.

Qualsiasi anormalita nella frequenza o qualita dell'am-
miccamento pud determinare quindi un’alterazione di
questo delicato meccanismo. Pazienti affetti da malattia
di Parkinson hanno una frequenza di ammiccamento ri-
dotta, con conseguente disconfort oculare e sensazione
di “watery eye”.

In caso di paralisi del faciale 'ammiccamento ¢ in-
completo con conseguente possibile esposizione della
porzione inferiore della cornea che, in assenza di un
buon fenomeno di Bell, puo determinare una lacri-
mazione riflessa. Con la paralisi del VII si rileva anche

Fig. 5 - Lid Lateral stretching: valuta la lassita del tendine
cantale laterale.

una riduzione della forza dell’orbicolare che danneggia
ulteriormente la funzionalitda della pompa lacrimale,
aggravando lepifora. Allo stesso modo, I'ectropion o
qualsiasi problema di lassita delle palpebre legato all’in-
vecchiamento (diagnosticato con i test descritti qui di
seguito: eyelid distraction e snap test, lid lateral e me-
dial stretching, test di eversione delle palpebre) posso-
no essere causa di un deficit della pompa lacrimale.

Confronto dei puntini lacrimali

Durante 'ammiccamento si valuta se il puntino lacrimale
superiore si posiziona correttamente con quello inferiore.
E’ inoltre importante valutare la posizione del puntino
a contatto con il bulbo ed il menisco lacrimale, aspetto
anatomico e la pervieta.

Eyelid Distraction Test (Fig. 3)

Si utilizza per valutare la lassitd palpebrale. Si pizzica
la palpebra inferiore e la si traziona in avanti mentre il
paziente guarda in posizione primaria. Normalmente,
la palpebra non dovrebbe distaccarsi pitt di 6-7 mm dal
bulbo. Il grado di lassita viene definito in base all’'entita
della separazione tra bulbo e palpebra: lieve (8-9 mm),
moderata (10-12 mm) e severa (>12 mm).
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Fig. 6 - Lid medial stretching: valuta la lassita del tendine
cantale mediale.

Fig. 8 - Floppy eyelid syndrome (FES).

Eyelid Snap Test (Fig. 4)

Valuta lelasticita palpebrale. Si esegue trazionando la
palpebra inferiore in basso verso la rima orbitaria inferio-
re. Normalmente, appena rilasciata, la palpebra torna in
posizione aderente al bulbo. E” presente lassita se invece
impiega uno o pill ammiccamenti per tornare in posi-
zione e puod essere grossolanamente quantificata dal nu-
mero degli ammiccamenti necessari affinché cio accada.

Lid Lateral Stretching (Fig. 5)

Valuta la lassita del tendine cantale laterale.
Normalmente 'angolo fra la palpebra superiore ed infe-
riore al canto esterno ¢ acuto e giace 1 mm circa pit in
alto rispetto al canto interno. Se il canto esterno ha un
aspetto arrotondato ¢ sicuramente presente una lassita o,
nei casi piti gravi, una disinserzione, del tendine cantale
laterale. Il test consiste nel pizzicare la palpebra inferiore
e trazionarla medialmente, quindi viene valutato il mo-
vimento dell’angolo cantale esterno. Normalmente non
dovrebbe muoversi pitt di 1-2 mm.

Lid Medial Stretching (Fig. 6)
Valuta la lassita del tendine cantale mediale.

Fig. 7 - L'entita della lassita del tendine cantale mediale
puo essere quantificata in base alla posizione del puntino.
0: normoposizione del puntino. Sotto trazione il puntino
si disloca fino: al limbus mediale: 2 (1 in posizione
intermedia tra 0 e 2); al margine pupillare mediale: 3;
al centro del forame pupillare: 4, ecc. (n.b.: il valore -1
e riferito alla condizione a riposo in cui si presenta una
medializzazione del puntino; il valore 6 si riferisce ad una
condizione estremamente rara).

Fig. 9 - Test di eversione della palpebra in paziente con LES
(“laxity eyelid syndrome”)

Contrariamente al precedente test la palpebra viene
trazionata in direzione opposta, lateralmente, e si mi-
sura 'escursione del puntino lacrimale inferiore. In
condizioni di normalita il puntino si trova appena la-
teralmente alla caruncola e, in seguito a trazione della
palpebra, non si lateralizza pit di 1-2 mm in soggetti
giovani, 2-3 mm in soggetti anziani.

Lentita della lassita del tendine cantale mediale puo es-
sere quantificata (Fig. 7) in base alla posizione che il
puntino lacrimale raggiunge rispetto ai punti di repere
della superficie oculare:

Grado 0: normaoposizione del puntino

Grado 1: tra la plica semilunare e il limbus mediale
Grado 2: limbus mediale

Grado 3: tra il limbus mediale e il forame pupillare
Grado 4: forame pupillare

Grado 5: tra il forame pupillare ed il limbus laterale
(raro)
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Fig. 10 - Mucocele del sacco in corso di dacriocistite in fase acuta (10a) ed alla nascita in un caso di amniocele (mucocele
congenito del sacco) (10b).

Fig. 11 - Canaliculite.

Test di eversione delle palpebre superiori

E’ un test utile per la diagnosi di floppy eyelid syndro-
me. Si esegue facendo guardare il paziente in basso e
premendo a livello della rima orbitaria superiore/tem-
porale trazionando la palpebra superiore verso I'alto ed
esternamente.

Il test & positivo se la palpebra si everte con facilita e
dimostra una evidente lassita (Fig. 8). Puo verificarsi in
alcuni casi che I'eversione possa anche essere spontanea
a simulare un ectropion superiore per estrema lassita
delle palpebre® nei casi definiti come "laxity eyelid syn-
drome" (Fig. 9).

Valutazione del canto mediale

Oltre alla valutazione della regione caruncolare, utile
a escludere una componente precanalicolare che de-
termina impedimento al corretto deflusso lacrimale
dipendente da ipertrofia della caruncola, della plica
semilunare e/o per lassitd della congiuntiva bulbare e
congiutivocalasi, 'esame del canto mediale ci permette,
in alcuni casi, di fare direttamente diagnosi di ostruzio-
ne del dotto naso-lacrimale.

Tale diagnosi si basa sulla presenza di segni di dacriocistite

acuta, sulla evidenza di un reflusso di materiale muco/
purulento alla pressione sul sacco o se ¢ presente un
mucocele del sacco (Fig. 10).

Uno qualsiasi di questi tre reperti permette la diagnosi
e non sara necessario andare oltre con 'esame obiettivo.
I segni di una dacriocistite acuta sono il dolore, I'ede-
ma e I'iperemia a livello della regione saccale. A volte
puo formarsi un tragitto fistoloso che consente la fuori-
uscita di materiale muco-purulento.

La palpazione e la pressione della regione del sacco la-
crimale deve essere sempre eseguita per valutare se &
presente un reflusso e le sue caratteristiche (reflusso
muco-purulento o francamente purulento deporra per
un’infezione del sacco).

La presenza di sangue ci obbliga ad eseguire ulteriori in-
dagini per escludere la presenza di una neoformazione
tumorale. Se presenti dei piccoli calcoli si potrebbe inve-
ce trattare di canaliculite (Fig. 11).

Talvolta la pressione su una tumefazione a livello del
sacco non determina nessun reflusso. In tal caso par-
liamo di mucocele che ¢ determinato dall’accumulo di
muco all'interno del sacco laddove ci sia una ostruzio-
ne del dotto naso-lacrimale e contestualmente anche
una ostruzione alta o il ripiegamento sotto pressione
per rotazione del sacco della valvola di Rosenmuller, ta-
le da impedire la fuoriuscita di materiale.

Valutazione della via di deflusso lacrimale

La valutazione della via lacrimale tramite i test effettua-
bili in ambulatorio ¢ impagabile e nella quasi totalita
dei casi sufficiente ad inquadrare la sede di ostruzione,
e di conseguenza il trattamento pil opportuno, senza
dover ricorrere ad esami diagnostici strumentali.

Prima di procedere all'esecuzione di questi test sara
comunque opportuno escludere la presenza di un oc-
chio secco grazie ai comuni test di base che solitamente
effettuiamo nel corso della nostra valutazione (BUT e
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Fig. 12 - Test di Jones I. Instillazione della fluoresceina (12a) e visualizzazione con luce blu dell’oftalmoscopio indiretto
della fluoresceina presente nel lato indenne da stenosi in un paziente in eta pediatrica (12b).

test di Schirmer).
La semeiotica del sistema di deflusso lacrimale com-
prende il test di permanenza della fluoresceina, il test

di Jones I, Jones 11, il sondaggio ed il lavaggio’.

Test di permanenza della fluoresceina

E’ un test funzionale che permette di valutare la per-
vieta e I'efficienza della via di deflusso nel drenare le la-
crime in condizioni fisiologiche. Si instilla un collirio
anestetico in entrambi gli occhi e successivamente 1-2
gocce di fluoresceina al 2%. Normalmente dopo 5-10
minuti non dovrebbe piti essere presente colorante. Se
presente, ¢ indice di un inadeguato deflusso ma non
¢ indicativo della sede d’ostruzione. Inoltre va tenuto
presente che il test potrebbe dare falsi positivi in caso di
sacco lacrimale molto disteso.

Tale esame ¢ maggiormente affidabile quando i sinto-
mi dell’epifora sono asimmetrici in quanto la compara-
zione tra i due occhi ¢ pit semplice. E” inoltre un test
molto utile nei bambini in quanto non invasivo.

Test di Jones I (Fig. 12)

E’ una prosecuzione del precedente test: dopo aver
instillato fluoresceina al 2% si ricerca il suo passaggio
nella fossa nasale, al di sotto della testa del turbinato
inferiore, laddove termina il dotto naso-lacrimale attra-
verso la valvola di Hasner.

La ricerca del colorante puo essere fatta posizionando
per 5 minuti un cotton-fioc a livello del meato inferio-
re previa anestesia spray del pavimento nasale, oppure
per visione diretta tramite rinoscopia.

E’ importante che un oculista che si occupa di vie la-
crimali abbia dimestichezza con I'endoscopia nasale in
quanto qualsiasi patologia o alterazione a livello nasale
puo essere causa di epifora da insufficiente drenaggio,
ma ¢ alla portata di tutti la possibilita di osservare il
paziente con loftalmoscopio indiretto che ¢ anche

corredato di luce blu che rende pili agevole I'esecuzione
del test.

Anche il Jones I ¢ un test funzionale in quanto valuta la
via lacrimale in condizioni fisiologiche. Esso ¢ positivo
se ¢ visibile il passaggio del colorante nel meato infe-
riore, che conferma la pervieta della via di deflusso da
quel lato.

Test di Jones I1

Nel caso in cui il test di Jones I fosse negativo, ovve-
ro non si riscontra il passaggio di fluoresceina a livello
della fossa nasale, si procede con il test di Jones II: si
esegue un lavaggio del fornice congiuntivale per elimi-
nare il colorante residuo, si posiziona un cotton-fioc
sotto il turbinato inferiore e si procede ad un lavaggio
forzato della via lacrimale. Il test & positivo quando c’¢
passaggio di fluoresceina a livello del meato inferiore ed
il cotton-fioc si colora, ed ¢ significativo per una steno-
si anatomica o funzionale della via lacrimale. Il test ¢
negativo invece se non si osserva passaggio di colorante
nel naso, il che sta a significare una ostruzione totale
della via lacrimale.

Eseguendo il test di Jones II di fatto stiamo eseguendo
anche un sondaggio ed un lavaggio che altrimenti po-
tremmo fare in momenti distinti. Questi sono tutti test
anatomici in quanto permettono di localizzare la sede
dell’ostruzione.

Sondaggio delle vie lacrimali (Fig. 13)

E’ utilizzato per valutare la pervieta del canalino supe-
riore ed inferiore.

Puo essere utile dilatare il puntino lacrimale tramite
uno specillo, poi si esegue il sondaggio con una son-
da di Bowman calibro 0/00. La palpebra deve essere
delicatamente trazionata temporalmente durante il
sondaggio e la sonda deve scorrere facilmente fino al
sacco, dove viene avvertito uno hard stop contro l'osso
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Fig. 13 - Sondaggio e lavaggio delle vie lacrimali. Nella
figura a é illustrato il kit necessario per I'esecuzione dei
test descritti. Nel fotogramma b alcune cannule monouso
comunemente utilizzate per il lavaggio delle vie lacrimali:
oltre a quella retta (con cui viene esequito il lavaggio nella
foto ¢) si possono notare altre due cannule con calibro
diverso e curvatura che simula il decorso anatomico del
dotto nasolacrimale utilizzabili anche per esequire il
sondaggio sia canalicolare che di tutte le vie di deflusso
(in quest’ultimo caso previa anestesia locoregionale o nel
bambino in narcosi)

Utilita clinica del lavaggio delle vie lacrimali

1. Impossibilita di incannulazione
agenesia, atresia o ostruzione canalicolare
(controllare ambo i punti e bilateralmente; tentare
una procedura one snip)

2. Non pervieta

(con reflusso o0 meno)

Reflusso dal punto
omolaterale
probabile ostruzione bassa
(reflusso purulento?)
od ostruzione del canalicolo
comune

Reflusso dal punto
incannulato
—{ probabile ostruzione di quel
canalicolo (utile sondaggio
canalicolare)

Reflusso da entrambi
i punti e rigonfiamento
del sacco
probabile ostruzione del
dotto nasolacrimale

Assenza di reflusso
probabile fistola o falsa via
— che conduce ad un antro
sinusale

(Mantovani E. Diagnostica clinica del deflusso lacrimale. In Steindler P. “Il sistema lacrimale”, Fabiano Editore, Canelli (AT) 2000, pag. 141)

B— (il paziente avverte liquido in gola, ma c’é reflusso)

(il paziente non percepisce liquido in gola o naso) 1 (il paziente avverte immediatamente il liquido in naso e gola)

3. Pervieta parziale

(effettuare poi un sondaggio canalicolare)

Reflusso dal punto
omolaterale
probabile stenosi bassa
(reflusso purulento?)
0 stenosi del canalicolo
comune

Reflusso dal punto
incannulato
probabile stenosi di quel
canalicolo (controllare se c'e
ostruzione dell'omolaterale)

4. Pervieta totale

(assenza di reflusso)
non necessariamente corrisponde a buona funzionalita
lacrimale di deflusso
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lacrimale. Al contrario, se si incontra una resistenza o
se la palpebra si muove con la sonda, ¢ presente una
ostruzione a livello canalicolare (soft stop) o si ¢ creato
una falsa strada durante il sondaggio.

Il sondaggio canalicolare deve esser eseguito con com-
petenza ed attenzione in quanto non ¢ infrequente il
danno iatrogeno determinato da manovre incongrue o
dalla volonta di voler risolvere nel corso della visita una
ostruzione che necessita di condizioni pili agevoli di
operativita (lettino operatorio, anestesia per infiltrazio-
ne, microscopio operatorio ed eventuale endoscopio).

Lavaggio delle vie lacrimali

Viene eseguito con una cannula smussa da 23-26 gau-
ges montata su una siringa da 2.5-5 ml con soluzione
salina. Lirrigazione delle vie lacrimali consente di in-
quadrare la sede e l'entitd dell’ostruzione della via di
deflusso.

In condizioni normali il liquido defluisce nel naso o in
gola senza nessun reflusso dal canalino incannulato o dal
omolaterale non incannulato. Qualsiasi reflusso ¢ ano-
malo, suggerendo una resistenza lungo la via di deflusso.
Diversi sono i quadri che si possono delineare (tab. 2):

- Soft stop + reflusso dallo stesso canalino: indica una
ostruzione canalicolare.

- Soft stop + reflusso dal canalino controlaterale: indica
una ostruzione del dotto comune.

- Hard stop + reflusso dal controlaterale: se il reflusso é
totale ed il paziente non avverte liquido in gola o nel

naso si tratta di una ostruzione completa del dotto na-
so-lacrimale (ostruzione anatomica). Se invece, appli-
cando pressione sullo stantuffo della siringa, il pazien-
te dice di avvertire del liquido, spesso con ritardo, ma
e comunque presente reﬂusso, si tratta di una stenosi
parziale del dotto naso-lacrimale o di una ostruzione
funzionale.

Ricordiamo che il lavaggio delle vie lacrimali non ha
alcuna valenza terapeutica dimostrata se non in ra-
ri casi in cui la presenza di litiasi nelle vie di deflusso
venga risolta fortuitamente nel corso di una di queste
procedure.

Recentemente alcuni AA."' grazie ad una tecnica ma-
nometrica finalizzata a valutare la resistenza lacrimale
nei pazienti con epifora hanno dimostrato che un test
del genere puo fornire una misurazione obiettiva del-
la resistenza lacrimale piti precisa del comune lavag-
gio e comparabili a metodiche piu sofisticate come la
dacrioscintigrafia.

Tutte queste procedure che abbiamo finora elencato
rappresentano senza dubbio le manovre basilari per un
corretto inquadramento del paziente con epifora'?, ma
grazie al supporto tecnologico e strumentale di cui ci
occuperemo nelle prossime puntate, la diagnosi potra
affinarsi ulteriormente anche per consentire al chirurgo
una miglior informazione del paziente sulla patologia
di cui ¢ affetto e pianificare una chirurgia pitt idonea al
caso in esame. |
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