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Il trattamento della neovascolarizzazione coroideale nella degenerazione 
maculare miopica 
 

 

 

 
 
 

 
La miopia patologica (PM) è una delle cause principali di diminuzione visiva nel mondo tra i 20 e i 

50 anni di età. La prevalenza della PM varia tra il 2 e il 9% ed è in relazione alla razza e all’età 

della popolazione. 

La sua prevalenza è alta specialmente nell’Asia  ed in relazione alla scolarità. 

 

PATOGENESI 

 I meccanismi patogenetici della miopia non sono 

ancora chiari anche se un ruolo importante lo hanno i 

fattori genetici e ambientali. La PM è caratterizzata da 

una lunghezza assiale superiore a 26mm con alterazioni 

degenerative secondarie della sclera, coroide, 

membrana di Bruch e dell’epitelio pigmentato (RPE). 

Tra le alterazioni più frequenti al polo posteriore 

segnaliamo lo stafiloma posteriore, il crescente attorno 

il nervo ottico, l’atrofia corioretinica, le rotture della 

Bruch (lacquer cracks) e infine lo sviluppo della 

neovascolarizzazione coroideale (CNV). 

 

CNV NELLA MIOPIA PATOLOGICA 

La CNV colpisce circa il 5-10% dei pazienti miopi ed è 

predominante nelle donne. La sede della CNV è prevalentemente subfoveale (60-70% dei casi) e 

colpisce giovani adulti nella quarta e quinta decade di vita. L’evoluzione della CNV può essere 

lenta o rapida e comunque ha una prognosi negativa nel tempo con la formazione della macchia 

di Fuchs. Spesso è bilaterale. 
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ASPETTI CLINICI 

La CNV appare spesso come un area pigmentata circondata da un alone pigmentato e talora da 

emorragie (Fig.1. – a, La retinografia in aneritra e b, la 

fluorangiografia evidenziano una emorragia retinica nel 

cui centro è presente una tenue area di iperfluorescenza 

per la presenza di una CNV). Tipicamente è localizzata tra 

la retina neurosensoriale e l’RPE con un sollevamento 

modesto e piatto talora difficile da visualizzare. 

All’esordio è spesso di dimensioni limitate. 

La fluorangiografia consente la diagnosi della CNV che 

appare come un area di tenue iperfluorescenza visibile 

nelle fasi iniziali con minima diffusione attorno ai suoi 

margini nelle fasi più tardive (Fig.2. a, La fluorangiografia 

nelle sue fasi iniziali evidenzia una neovascolarizzazione 

molto precoce con impregnazione nelle fasi più tardive, 

b). Solitamente l’angiografia con il verde indocianina non 

è utile e non aggiunge nuovi particolari. L’utilità dell’ OCT 

se è ampiamente condivisa in altre patologie, nella PM 

presenta difficoltà di ripetibilità e di quantificazione del 

danno, dovute agli artefatti frequenti nella miopia elevata e alla scarsa quantità di fluido 

presente nella retina.  

 

LA STORIA NATURALE 

La CNV miopica tende ad una essudazione cronica e 

a una diminuzione visiva importante nel tempo 

(Fig.3. L’evoluzione naturale della CNV è verso 

un’allargamento della lesione neovascolare con 

calo visivo). Gli studi a riguardo, soprattutto quelli 

datati, sono talora contrastanti tra loro mentre 

recentemente Yoshida ha riportato un calo visivo di 

1/10 o meno nel 96% degli occhi seguiti per 10 

anni. 
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OPZIONI TERAPEUTICHE 

Le opzioni terapeutiche riguardano soprattutto la fotocoagulazione laser, la terapia fotodinamica 

(PDT), la chirurgia submaculare e, più recentemente, le iniezioni intravitreali di anti-

VEGF(Vascular Endothelial Growth Factor). 

 

Trattamento laser 

La fotocoagulazione laser è stata l’unica terapia possibile fino al 2000. Scopo del trattamento è 

quello di distruggere la CNV in modo da preservare la funzione maculare. In tal senso appare 

fondamentale che il trattamento venga effettuato con grande capacità ed esperienza in quanto, 

se eccessivo come potenza o troppo vicino alla regione centrale, può portare a gravi 

conseguenze funzionali. Gli studi esistenti hanno tutti confermato l’efficacia del trattamento 

laser rispetto all’evoluzione naturale anche se la presenza di recidive comporta a lungo termine 

un minimo vantaggio. Inoltre l’allargamento della atrofia corioretinica successiva al trattamento 

laser, atrofia che raddoppia di dimensioni entro il primo anno, può comportare non tanto 

diminuzioni quantitative del visus ma un peggioramento qualitativo e difficoltà nella lettura (Fig.4 

Il trattamento laser (b) di una lesione iuxtafoveale (a) con buon esito). 
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La terapia fotodinamica 

La PDT è stata introdotta nella pratica clinica all’inizio del 2000 e ha permesso di intervenire nelle 

CNV foveali senza le complicanze della 

fotocoagulazione laser (Fig.5 Dopo terapia 

fotodinamica (b) la CNV appare notevolmente 

ridotta rispetto l’esordio). La PDT con 

verteporfina occlude selettivamente la CNV con 

minimo danno della retina neurosensoriale 

circostante. Il meccanismo della PDT è basato 

sull’attivazione luminosa non termica della 

vertoporfina che, somministrata in una vena del 

braccio, si accumula nella neovascolarizzazione 

con occlusione immediata dei vasi. Lo studio VIP 

ha dimostrato i benefici della PDT a lungo 

termine con una AV media finale di 20/64 

migliore rispetto ai pazienti non trattati 

(20/100). Circa il 15% dei pazienti era migliorato 

e il 40-50% rimaneva stabile. Studi hanno 

evidenziato una prognosi migliore nei pazienti 

più giovani (inferiore ai 55 anni), con CNV più 

piccole, più recenti e con visus migliore. Tali 

studi sono stati effettuati sia per la CNV foveale 

che extrafoveale. Non abbiamo reports significativi per le CNV extrafoveali in cui, teoricamente, il 

trattamento di scelta rimane ancora la fotocoagulazione laser. 

 

Trattamento chirurgico della CNV 

Su questo argomento la letteratura è molto scarna sia nella chirurgia submaculare minimale che 

nella traslocazione maculare. Appaiono comunque elevate le complicanze ed i rischi rispetto i 

benefici della chirurgia soprattutto nell’era degli anti-VGF. 
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NUOVE FRONTIERE  

Negli ultimi anni si sono affacciate alla ribalta 

nuove possibilità di cura che prevedono 

principalmente l’iniezione intravitreale di 

farmaci antiangiogenetici e angiostatici. Tali 

farmaci possono essere utilizzati da soli o in 

associazione alla PDT. Il loro obiettivo è 

prevalentemente l’inibizione del VEGF che 

comporta un blocco della evoluzione della CNV 

e molto spesso un miglioramento funzionale. 

Questa terapia è oggi di routine nei pazienti 

con CNV senile e si sta sempre più 

diffondendo, anche se per ora è off-label , 

nella CNV miopica. I farmaci attualmente 

disponibili sono il Bevacizumab (Avastin), il 

Pegaptanib (Macugen), il Ranibizumab 

(Lucentis). 

Tutti gli studi esistenti enfatizzano l’utilità delle 

iniezioni intravitreali in tale patologia e 

pertanto oggi vengono consigliate come prima 

opzione terapeutica (Fig.6 L’iniezione di 

Lucentis ha comportato la scomparsa della 

lesione neovascolare). Ovviamente dobbiamo 

considerare le problematiche di tipo medico-

legali (off-label), i loro costi, le implicazioni 

psicologiche del paziente, la necessità di ritrattamenti nel tempo, gli aspetti organizzativi per la 

diagnostica nel follow-up, e non ultima la possibilità di rischi correlati alla procedura. 
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CONCLUSIONI 

La prognosi visiva a lungo termine della CNV miopica è molto scarsa ed appare pertanto 

indispensabile effettuare una terapia in tempi rapidi per bloccare tale evoluzione negativa. In 

questo momento il trattamento laser , che non appare particolarmente efficace a lungo termine, 

è stato praticamente abbandonato. Molti studi clinici prospettici hanno dimostrato che la PDT 

con verteporfina è efficace nel preservare la acuità visiva nella CNV subfoveale e iuxtafoveale. I 

risultati possono variare a seconda dell’età e della AV iniziale, con migliori esiti funzionali nei 

giovani e quando la lesione è di piccole dimensioni e con buon visus.  

Negli ultimi anni i progressi scientifici hanno dimostrato come la terapia farmacologia con 

iniezioni intravitreali di anti-VEGF rappresenti una nuova frontiera che ha ampliato e migliorato 

l’efficacia della cura della CNV nel miope elevato. 

Numerosi aspetti riguardanti queste ultime terapie, come l’efficacia e la sicurezza nel tempo, 

devono essere ancora  valutati e appare necessario avere a disposizione studi più ampi e con 

lungo follow-up. 
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