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ABSTRACT

Introduction and Purpose: The
objective of this study is to evaluate the
influence of growth factors, conveyed
by the insertion of a pedicle between
sclera and choroid, on the retinal con-
dition.

Material and Methods: We conside-
red retrospectively 33 patients suffe-
ring from atrophy pathologies of the
retinal cells. For each eye was evalua-
ted BCVA, residual visual acuity for
near, sensitivity to Nidek microperi-
metry (MP1). The measurements were
recorded at TO, T30, T90, T360 and
T720.

Results: Two years after surgery the
parameters improved: the BCVA of
38%, near visual acuity of 30%, and
retinal sensitivity analyzed with MP1
of 41%.

Conclusion: The secretion of growth
factors in choroidal space has proven
capable of slowing the retinal apopto-
sis and the visual performances increa-
sed as consequence of the better reti-
nal tropism.
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RIASSUNTO

Introduzione e Scopo: L'obiettivo di
questo studio e valutare come i fattori
di crescita, veicolati dall'inserimento di
un peduncolo adiposo tra la sclera e la
coroide, modifichino le condizioni reti-
niche.

Materiali e Metodi: Abbiamo preso in
considerazione in maniera retrospettiva 33
pazienti (52 occhi) trattati con Impianto
subsclerale di lipociti per patologie atrofi-
che della retina.

Per ogni occhio e stato valutato BCVA e
corpi di stampa residui, sensibilita alla mi-
croperimetria Nidek MP1, prima dell'inter-
vento T0, a 30 gg. T30, a 3 mesi T90, a un
anno T360 e a 2 anni T720.

Risultati: A due anni dall'intervento i pa-
ramentri analizzati sono migliorati. La
BCYVA del 38%, il visus per vicino del 30% e
la sensibilita retinica analizzata con MP1
del 41%.

Conclusioni: L'increzione dei fattori di
crescita nello spazio coroideale si & dimo-
strata capace di rallentare I'apoptosi cellu-
lare retinica e come conseguenza del mi-
gliorato trofismo retinico le performance vi-
sive tendono a migliorare.

PAROLE CHIAVE
Apoptosi, atrofia retinica, adipociti, fattori
di crescita, microperimetria.



Obiettivi

L'obiettivo di questo studio & valutare come
i fattori di crescita, veicolati dall'inserimen-
to di un peduncolo adiposo tra la sclera e la
coroide, modifichino le condizioni retiniche.
1l peduncolo adiposo viene inserito con un
intervento in anestesia topica denominato
“Impianto subsclerale di lipociti”.

Introduzione

Laretina & una struttura complessa, program-
mata e guidata da espressioni multigeniche.
Nell'ampio capitolo delle degenerazioni re-
tiniche eredo-familiari, le alterazioni polige-
niche non univoche e costanti nelle diverse
genealogie si esprimono in quadri clinici
caratterizzati da sostanziali comunanze di
segni e sintomi. Prospettive di risoluzione
causale derivano dalla sostituzione o neu-
tralizzazione dei geni alterati, anche se oggi
si tratta di problematiche complesse di non
attuale applicazione clinica.

Alternativa alla sostituzione dei geni & la
modulazione del fenotipo cellulare attraver-
so i fattori di crescita. Esistono evidenze
che in molteplici patologie genetiche la
turba metabolica causa morte cellulare per
apoptosi, basti considerare la degenerazio-
ne tapeto-retinica e le degenerazioni macu-
lari atrofiche in cui la perdita dei fotorecet-
tori si ha proprio per apoptosi.

La via dell'apoptosi puod essere evitata o co-
munque procrastinata, attivando il gene
Bc12. I fattori di crescita hanno, fra le altre
molteplici peculiarita, la capacita di attiva-
re 'espressione del gene Bc12 indipenden-
temente dalla causa innescante. Questi pe-
netrano nelle cellule attraverso specifici re-
cettori il cui numero varia in rapporto alle
condizioni metabolico-funzionali cellulari.
Tale modalita di trattamento ha quindi il
vantaggio di risultare efficace indipenden-
temente dalla mutazione genica in causa.
Le iniezioni intravitreali di fattori di cresci-
ta (BDNF, CNTF, bFGF) proteggono la retina

dall’ischemia indotta da ipertono, da foto-
traumatismo, ritardano la degenerazione fo-
torecettoriale nei topi r-d e nei topi mutanti
0344 transgenici per la rodopsina. Purtrop-
po l'effetto dei fattori di crescita esogeni ha
durata relativamente breve (circa 30 giorni)
el'esecuzione di iniezioni intravitreali espo-
ne a rischi flogistici ed emorragici.
Considerando che 1i fattori di crescita sono
secreti dalle cellule quando il tessuto &
esposto ad insulti ischemici-flogistici, o co-
munque quando subentrino danni cellulari,
si & proposta nelle retiniti pigmentose, la fo-
tocoagulazione delle aree periferiche. In ef-
fetti, al fototraumatismo consegue, da parte
del tessuto residuo, il rilascio di fattori di
crescita ed in particolare di bFGF, con effet-
ti positivi sulla retina circostante. Si tratta,
tuttavia di una procedura non ripetibile ed i
cui effetti si esauriscono nel tempo.
Strategia alternativa & l'impianto, a livello
corioretinico, di lipociti peduncolati, secon-
do la tecnica messa a punto nel 1993 da
Pelaez ed applicata su una casistica di 1600
pazienti. L'autore ha riferito una stabilizza-
zione dell'evoluzione in oltre il 60% dei casi,
miglioramenti in oltre il 20%, per monitorag-
gi parziali di cinque anni. Il razionale dell’in-
tervento deriva dalla particolare attitudine
dei lipociti orbitari che, quando immersi in
ambiente eterotopico, producono quantita
elevate di fattori di crescita ed in particola-
re bFGF. Essendo un peduncolo con appor-
to nutrizionale autonomo, tali cellule si
mantengono vitali, differentemente da
quanto si verifica in caso di impianto cellu-
lare libero. Inoltre, I'incompleta chiusura
dello sportello sclerale, che si cicatrizza su
due dei tre lati praticati, restando pervio
I'ingresso del peduncolo adiposo, favorisce
I'increzione continua di VeGF.

Materiali e metodi

Abbiamo preso in considerazione in manie-
ra retrospettiva 33 pazienti (52 occhi) tratta-
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ti con Impianto subsclerale di lipociti per
patologie atrofiche della retina (eredodistro-
fie, degenerazioni maculari legate all'eta e
otticopatie).

Per ogni occhio & stato valutato BCVA e
corpi di stampa residui, sensibilita alla mi-
croperimetria Nidek MP1, prima dell'inter-
vento TO, a 30 gg. T30, a 3 mesi T90, a un
anno T360 e a 2 anni T720.

A TO, T30 e T90 e stato valutato valutato
I'Erg massimale.

Obiettivo & valutare se i parametri funziona-
li restano stabili o sono passibili di migliora-
mento.

Tecnica chirurgica

La tecnica adottata € quella di Palaez, modi-

ficata da Meduri prima e perfezionata in se-

guito da Limoli e Carpi, che I'hanno resa

meno invasiva.

1. Incisione della congiuntiva per 8 mm
sul quadrante temporale inferiore. Si
identifica e si apre la capsula di

Tenone, quindi si scolla il suo foglietto
viscerale rendendo reale lo spazio so-
prasclerotico. Si crea il campo operato-
rio evitando che questa interessi le in-
serzioni tendinee dei muscoli retto infe-
riore e laterale.

2. Sclerotomia. Localizzata l'inserzione del

muscolo Obliquo Inferiore, I'emergenza
dei vasi vorticosi ed il tessuto adiposo
vascolare orbitario sottostante al piccolo
obliquo, si realizza uno sportello sclerale
tra i muscoli retto esterno ed inferiore, 3
mm posteriormente alla loro inserzione
sclerale. La sclerotomia avra un'esten-
sione di bxb mm. La sclera & incisa a
tutto spessore, cosl da evidenziare la co-
lorazione scura della coroide e della la-
mina fusca. E importante che la superfi-
cie esterna coroidale sia libera da tralci
sclerali.

3. Peduncolo adiposo. Si isola dal grasso or-

bitario che emerge di norma al di sotto
del ventre del muscolo obliquo inferiore,
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Figura 1. Andamento della miglior acuita visiva con correzio-
ne nei due anni
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Figura 2. Anaamento del visus residuo per vicino nei due anni
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Figura 3. Andamento della sensibilita alla microperimetria nei
due anni

un peduncolo adiposo vascolarizzato di
grandezza tale da permettere una com-
pleta copertura della superficie uveale
esposta. E importante che la vascolariz-
zazione del lembo sia ampiamente rap-
presentata e che il peduncolo stesso sia
sufficientemente lungo da non creare
trazione.

4. Si sutura il portello sclerale con Vicryl
7/0, avendo cura che i fili di sutura anco-
rino il lembo fibro-adiposo. Al fine di evi-
tare compressione del peduncolo, & op-
portuno creare, nel suo punto di ingresso
sotto il portello sclerale, un ostio che lo
contenga.

5. Si sutura I'incisione congiuntivale.
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