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>> Introduzione e Scopo
È opinione comune che la degenerazione macu-
lare atrofi ca non sia suscettibile di vere terapie.
L'evoluzione di tale malattia porta alla formazione 
di aree atrofi che che ingrandendosi fi niscono per 
confl uire e creare ampie chiazze retiniche non 
più funzionali. La patologia atrofi ca senile appare 
essere geneticamente predeterminata, in quanto 
sono presenti antigeni di istocompatibilità comu-
ni tra i pazienti. È possibile dunque equipararla a 
una forma ereditaria tardiva. Abbiamo ipotizzato 
di proporre nella degenerazione maculare senile 
atrofi ca la medesima terapia utilizzata nelle ere-
dodistrofi e, ossia l'impianto di lipociti subsclerali, 

il quale determina l'increzione a livello corioreti-
nico di fattori di crescita del tipo bFGF al fi ne di 
infl uenzarne la storia naturale.

>> Case report
Il caso riguarda una paziente di 68 anni che 
giunge all'osservazione per riduzione del visus. 
La signora riferisce che nell'ultimo mese vede 
meno nitido soprattutto in condizioni di forte 
luce, mentre non ha notato cambiamenti signifi -
cativi nella visione per vicino.
L’acuità visiva per lontano con la migliore corre-
zione in OD era 8/10, per vicino 6 cp + 3 add., 
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RIASSUNTO 
Introduzione e Scopo: Scopo di questa presentazione è quella di illustrare il cambiamento della performance visiva in 
un paziente affetto da degenerazione maculare senile atrofi ca (dry AMD), trattato con Impianto di lipociti subsclerali. 
Materiali e Metodi: La paziente, 68 anni, si presenta all’osservazione riferendo un calo della qualità visiva. Viene 
effettuata visita oculistica completa, analisi della sensibilità retinica con microperimetro e fl uorangiografi a retinica. Si 
evidenzia degenerazione maculare senile atrofi ca (dry AMD). Viene sottoposta a intervento con impianto di lipociti 
subsclerali.
Risultati: Abbiamo osservato dopo l’intervento un miglioramento sensibile, stabile nel tempo (2 anni di follow-up), 
della BCVA e della sensibilità retinica esaminata con microperimetria.
Conclusioni: È possibile ipotizzare che i fattori di crescita increti dal peduncolo adiposo impiantato nello spazio sovra-
coroideale possa interferire nell’evoluzione dell’atrofi a retinica associata alla degenerazione maculare correlata all’età 
di tipo secco, analogamente a quanto avviene nella retinopatia pigmentosa.

ABSTRACT 
Introduction and Purpose: The purpose of this presentation is to illustrate the change in visual performance in a 
patient with atrophic age-related macular degeneration (dry AMD), treated with Adipocities Subscleral Implant.
Materials and Methods: The patient, 68 years old, reports drop in visual quality. It made an complete eye exami-
nation, analysis of retinal sensitivity with microperimetry and retinal fl uorangiography. It should be noted atrophic 
age-related macular degeneration (dry AMD). Undergoes Adipocities Subscleral Implant.
Risults: After surgery we observed a signifi cant improvement, stable over time (2 years of follow-up), of BCVA and 
retinal sensitivity examined with microperimetry.
Conclusions: You can assume that growth factors released from adipose stem implanted in the suprachoroidal 
space could interfere in the evolution of dry age-related macular degeneration, similar to what occurs in Retinitis 
pigmentosa.

PAROLE CHIAVE 
microperimetria

DMS
fattori di crescita

KEY WORDS 
microperimeter 

ARMD
grown factor 



41viscochirurgia2 • 2011

Variazioni della BCVA 
e della sensibilità in dB 
misurata con 
microperimetria

in OS 9/10, 6 cp + 3 add. Il segmento anteriore 
appare indenne se non per la presenza di un'ini-
ziale pseudoexfoliatio capsulae.
PIO 16 mmHg OO.
Al fondo si osservano alterazioni tipiche da 
ARMD confermate dalla fl uorangiografi a.
All'esame della sensibilità retinica effettuata con 
microperimetria MP1 si osservano i seguenti ri-
sultati (Figura 1):
 OD: sensibilità 6,8 db, fi ssazione instabile 

 2° = 25% 4°=59%, scotoma parafoveale, in-
grandimento della macchia cieca
 OS: sensibilità 6,7 db, fi ssazione instabile 

 2° = 10% 4°=36%, scotoma parafoveale, in-
grandimento della macchia cieca.

All'esame del campo visivo effettuato con peri-
metria computerizzata Octopus 123 si osserva-
no i seguenti risultati:
 OD: scotoma centrale assoluto parafoveale 

 2° in difetto centrociecale relativo esteso fi no 
ai 15°.
 OS: scotoma centrale assoluto parafoveale, 
ingrandimento della macchia cieca, difetto re-
lativo esteso dai 10° nasali ai 30° temporali.

La presenza di scotomi paracentrali e bassa 
sensibilità determinati da una ARMD di tipo 
secco non impedisce una compliance visiva, 
in quanto l'area centrale appare ancora dispo-
nibile, e questo spiega una BCVA ancora poco 

compromessa e un buon visus per vicino. Ma il 
lento progredire della patologia ha causato una 
variazione della qualità visiva, specie in condi-
zioni fotopiche, tale da spingere la signora ad 
effettuare una visita di controllo. Visto il quadro 
atrofi co viene proposto un intervento di impian-
to di lipociti subsclerali al fi ne di stabilizzare la 
patologia seguito da trattamento fotostimolativo 
per potenziare la funzionalità residua.
Viene spiegato alla paziente che il razionale 
dell’intervento deriva dalla particolare attitudine 
dei lipociti orbitari a produrre fattori di crescita 
che fungono da stimolo trofi co per le cellule re-
tiniche.
La tecnica adottata è quella di Palaez, modifi cata 
da Meduri prima e perfezionata in seguito da 
Limoli e Carpi, che l’hanno resa meno invasiva.

>> Risultati
L'intervento procede senza complicanze. I con-
trolli vengono effettuate a 1, 3, 6, mesi, 1 anno e 
2 anni (Tabella 1) (Figure 2 e 3). Non viene ri-
portato il visus per vicino in quanto è rimasto 
sempre stabile nel tempo, 6 cp +3 add.
Come si può osservare abbiamo nel tempo un 
netto miglioramento delle performance visive 
sia in termini di acutezza visiva che in termini di 
sensibilità retinica.

Figura 1
Microperimetria 
che mostra uno scotoma 
parafoveale in OO 

Tabella 1

 T0 T30 T90 T 180 T 360 T 720

OD 

BCVA 0,8 0,5 0,8 0,9 1,0 1,0

dB 6,8 12,7 13,1 16,8 17,4 16   

OS

BCVA 0,9 0,63 0,9 0,9 1,0 1,0

dB 6,7 11,1 13,1 16,1 16,5 15,8
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>> Discussione e Conclusioni
Esistono evidenze che in molteplici patologie 
genetiche, la turba metabolica causa morte cel-
lulare per apoptosi, basti considerare la degene-
razione tapeto-retinica e le degenerazioni ma-
culari atrofi che in cui la perdita dei fotorecettori 
si ha proprio per apoptosi. La via dell’apoptosi 
può essere evitata o comunque procrastinata, 
attivando il gene Bc12. I fattori di crescita hanno, 
fra le altre molteplici peculiarità, la capacità di 
attivare l’espressione di questo gene indipen-
dentemente dalla causa innescante.
Considerando che i fattori di crescita sono se-
creti dalle cellule quando il tessuto è esposto ad 
insulti ischemici-fl ogistici, o comunque quando 
subentrino danni cellulari, si è proposto l’impian-
to subsclerale di lipociti peduncolati. Il razionale 
dell’intervento deriva dalla particolare attitudine 
dei lipociti orbitari che, quando immersi in am-
biente eterotopico, producono quantità elevate 

di fattori di crescita ed in particolare bFGF. Il pe-
duncolo ha un apporto nutrizionale autonomo 
quindi tali cellule si mantengono vitali, differen-
temente da quanto si verifi ca in caso di impianto 
cellulare libero. 
Inoltre, l’incompleta chiusura dello sportello 
sclerale, che si cicatrizza su due dei tre lati pra-
ticati restando pervio l’ingresso del peduncolo 
adiposo, favorisce l’increzione continua di VeGF. 
L’increzione dei fattori di crescita nello spazio 
coroideale si è dimostrata essere, in questo caso, 
capace di rallentare l’apoptosi cellulare retinica 
e, come conseguenza del migliorato trofi smo 
retinico, le performance visive tendono a miglio-
rare. Possiamo considerare l'impianto di lipociti 
subsclerali come un nuovo approccio terapeutico 
alle patologie atrofi che. Ci poniamo come obiet-
tivo futuro l'identifi cazione della tipologia di pa-
zienti che potrebbero benefi ciare maggiormente 
dell'intervento.                                                        

Figura 2
Microperimetria 

che mostra uno scotoma 
parafoveale in OO 

Figura 3
Andamento 

della sensibilità retinica 
in OS dopo Impianto 
di lipociti subsclerali 

e fotostimolazione 
customizzata 
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