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Abstract: Il lavoro proposto ha lo scopo di evidenziare un caso di foro retinico maculare abortivo con la relativa storia clinica. La rarità 
della patologia e le particolarità degli esami tomografici correlati hanno destato una certa curiosità ed ipotesi fisiopatologiche utili 
specialmente ai giovani colleghi. 

Keywords and abbreviations: C-PVD Complete Posterior Vitreous Detachment, FTMH Full-Thickness Macular Hole, ILM Inner Limiting 
Membrane, IVTS International Vitreomacular Traction Study, MHs Macular Holes, P-PVD Partial Posterior Vitreous Detachment, PVD 
Posterior Vitreous Detachment, VMA Vitreomacular Adhesion, VMT Vitreomacular Traction.

Foro maculare abortivo: case report

Brevi note sulla struttura del vitreo e sui 
rapporti con la ILM
Lo sviluppo di un foro maculare è solitamente 
correlato all'invecchiamento e ai relativi cam-
biamenti che il vitreo subisce con l’avanzare 
dell’età. Dopo il quarto decennio di frequente 
comincia la fluidificazione del vitreo detta “sin-
chisi“ e la formazione delle cosiddette “lacune 
vitreali“, cavità vuote nel vitreo. La seconda fase 
degenerativa è rappresentata dalla “sineresi“, 
termine che indica la formazione di fibre isolate 
liberamente fluttuanti.
L’adesione più tenace del vitreo si rileva all’ora 
serrata dove la concentrazione della compo-
nente collagene è relativamente più alta mentre 
quella di ialuronato più bassa [7].
In quest’area retinica, dove il vitreo è densa-
mente compattato, le fibrille collagene hanno 
un andamento perpendicolare, inserendosi a 
90° attraverso le discontinuità nella membrana 
limitante interna ILM Inner Limiting Membrane, 
congiungendosi ed ancorandosi alla trama 

gliare delle cellule del Müller e degli astrociti 
intraretinici.
Si determinano così connessioni tenaci, una sor-
ta di continuità tra la componente connettivale 
della ialoide e la trama connettivale intercellu-
lare retinica [8,9].
La disposizione delle fibrille collagene vitrea-
li nelle altre regioni retiniche presenta invece 
un andamento pressochè parallelo rispetto alla 
ILM; l’angolo di incidenza è assente, le fibrille 
vitreali decorrono a 180°.
È chiaro che le forze di adesione ialoide/ILM 
sono, per questi motivi, del tutto differenti: te-
naci all’ora serrata, di semplice giustapposizione 
in altre zone retiniche.
Mentre sembra abbastanza chiarita la relazio-
ne fisico-chimica tra la struttura della ialoide 
vitreale e la ILM nell’area dell’ora serrata, non 
altrettanto definita è come avviene l’adesione tra 
le fibrille vitreali e la superficie retinica quando 
assumono un decorso parallelo alla ILM.
Alcune macromolecole come la laminina, la 
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fibronectina, la condroitina e i proteoglicani 
dell'eparina solfato sono sicuramente coinvolte 
nel determinare e permettere un’adesione diffu-
sa, pressoché omogenea tra la ialoide vitreale 
e la ILM; si comportano come una miscela di 
sostanze collanti [10,11].
Si è osservato che i diversi tipi di collagene 
possono svolgere ruoli e funzioni differenti, e 
che l’adesione vitreo-retinica risulta essere più 
tenace laddove la ILM ha minore spessore, si 
presenta più sottile, come nell’area peripapilla-
re intorno al disco ottico. Il tessuto connettivo 
dell’ILM di Elschnig può essere supportato, in 
corrispondenza della papilla ottica, solo da po-
che cellule astrocitarie generatrici [12,13].
Altre aree retiniche dove la ILM è più sottile e 
l’adesione con la ialoide risulta più tenace si 
riscontrano in prossimità dei vasi sanguigni 
retinici e in un’area retinica perifoveale al polo 
posteriore di forma grossolanamente discoida-
le, con diametri trasversi di 500µm e 1500µm 
circa [14,15].
Le immagini tomografiche, in particolar quelle ri-
cavate da OCT swept source, hanno evidenziato 
nei giovani la cosiddetta “bursa premaculare”.
Inizialmente descritta da J.G.Worst, questa 
grande lacuna retrovitreale in area maculare 
non è correlata all’età, come avviene con le 
aree di liquefazione vitreale proprie dell’età 
adulta ed avanzata (Fig.bursa premaculare)   
[16,17,26,27]. La bursa premaculare è in comu-
nicazione con l'area preottica di Martegiani e il 
suo prolungamento, il canale di Cloquet. Il vitreo 
ha un volume di circa 4 ml di cui il 99% è formato 
da acqua [18].
Nel 1976 Worst descrisse la bursa premaculare 
mediante autopsia degli occhi di cadavere. Nel 
1990 Kishi et al. hanno scoperto e descritto la 
tasca precorticale vitreale posteriore che corri-
spondeva alla bursa premaculare precedente-
mente scoperta [28].

D’altra parte, inizialmente Le Goff et al. nel 2008, 
e in seguito Tozer et al. nel 2014, hanno riscon-
trato che, sebbene la liquefazione vitreale si in-
stauri negli adulti e progredisca con l’avanzare 
dell’età, le prime avvisaglie della trasformazio-
ne del gel vitreale possono verificarsi già in età 
molto precoce, verso i 4 anni [19,20].

Distacco posteriore del vitreo
Per distacco posteriore del vitreo, PVD Posterior 
Vitreous Detachment, si intende la separazione 
della corteccia vitreale dalla ILM. Inizia poste-
riormente nei 6 millimetri centrali al polo po-
steriore potendo continuare fino alla base del 
corpo vitreo [21].
In una prima fase si attua la separazione nella 
zona perifoveale, poi il distacco interessa l’area 
peripapillare.
Come riferito queste due aree retiniche presen-
tano adesioni vitreo-retiniche tenaci, paragona-
bili alle aderenze dell’ora serrata [13→15].
La combinazione di liquefazione e deiscenza 
del corpo vitreo consentono la formazione di 
sacche o lacune nello spazio retrocorticale pre-
retinico, innescando il cosiddetto distacco reg-
matogeno del corpo vitreo. Dai dati istologici 
ottenuti post mortem dopo l’ottava decade di 
vita il PDV si riscontra con una frequenza del 
63%. La prevalenza nel sesso femminile è do-
vuta probabilmente all’influenza nel tempo dei 
fattori ormonali sulla composizione chimica del 
vitreo [20].
Quando raramente si manifesta nei giovani, 
prescindendo dalla miopia, il PVD può causare 
più frequentemente rotture retiniche e distacco 
di retina, senza le manifestazioni iniziali dei 
floaters (miodesopsie dal greco; mosche volanti 
dal latino) [22].
La corretta diagnosi del PVD diventa importante 
nel predire la prognosi ed aiutare l'indicazione 
chirurgica in molte malattie vitreretiniche.
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La biomicroscopia con lampada a fessura per 
molti anni è stata il mezzo più idoneo par la dia-
gnosi del PVD. Con l’avvento degli OCT le nostre 
conoscenze sono molto migliorate, aggiungen-
do particolari dal punto di vista fisiopatologico 
e clinico del tutto raffinati.
Il PVD può essere completo, C-PVD Complete 
Posterior Vitreous Detachment, oppure parziale, 
P-PVD Partial Posterior Vitreous Detachment
[23].

Un C-PVD può presentarsi a sua volta con o 
senza collasso del corpo vitreo a secondo che 
la separazione della ialoide dalla ILM avvenga 
per diminuzione omogenea del suo volume da 
ora serrata ad ora serrata, oppure si determini 
in modo non omogeneo, con zone collassate 
ed altre ancora abbastanza integre, adese e/o 
vicine alla ILM.
Il P-PVD a sua volta può presentarsi all’esa-
me della lampada con restringimento o senza 

Figura 1 - Macular Cube 2024. Data esame: 15/10/2024.
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restringimento della membrana ialoide posterio-
re; in quest’ultimo caso a volte può persistere 
l’adesione della ialoide posteriore all’area reti-
nica premaculare (Fig xxx) [23].

Foro maculare 
I fori maculari, MHs Macular Holes, hanno tro-
vato una prima compiuta classificazione con 
la descrizione di John Donald MacIntyre Gass 
(1928-2005) nel 1988 [24,25].

Da oltre 35 anni, prima dell'avvento degli OCT, la 
classificazione di Gass ha consentito con la sola 
osservazione di avere piena contezza di una pa-
tologia così importante, prima non ben definita.
L’obiettivo principale perseguito era principal-
mente fisiopatologico piuttosto che delineare 
linee guida per la pianificazione chirurgica.
La classificazione di Gass prevedeva 4 stadi:

- Stadio 1. Impending MH, imminente MH,

Figura 2 - Macular Cube 2025. Data esame: 21/01/2025.
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caratterizzato dalla perdita della depressio-
ne foveale. Stadio 1A con distacco foveola-
re, perdita del contorno foveale e presenza 
di uno spot color lipofuscina; stadio 1B di-
stacco foveale e presenza di un anello color 
lipofuscina.

- Stadio 2. Rottura a tutto spessore ≤ 400μm.
Può essere eccentrico con persistenza di
uno strato interno a tetto; può verificarsi set-
timane o mesi dopo lo stadio 1 con declino
dell'acuità visiva. Nella maggior parte dei casi 

la ialoide posteriore è ancora attaccata alla 
fovea all'esame OCT.

- Stadio 3. Ulteriore progressione verso un foro 
di dimensioni ≥ 400μm. Quasi tutti i MH stadio
2 progrediscono allo stadio 3 con diminuzio-
ne del visus. È presente un bordo maculare
grigiastro con liquido sottoretinico, ialoide
posteriore staccata con o senza opercolo.

- Stadio 4. MH caratterizzato da uno stadio 3
con un distacco posteriore completo del vi-
treo e la presenza del Weiss ring.

Figura 3 - Line 3 mm 2024. Data esame: 15/10/2024.
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L’International Vitreomacular Traction Study 
IVTS Group nel 2013 ha formulato una nuova 
classificazione della trazione vitreomaculare 
e dei fori maculari basata sui risultati dell'OCT 
[26]:

- Adesione vitreomaculare, VMA Vitreomacular 
Adhesion. Nessuna distorsione del contor-
no foveale; dimensione dell'area di attacco
tra ialoide e retina definita come focale se
≤1500µm, larga se ≥1500µm.

- Trazione vitreomaculare, VMT Vitreomacular 
Traction. Distorsione del contorno foveale o
cambiamenti strutturali intraretinici presenti
anche in assenza di un foro maculare a tutto
spessore; dimensione dell'area di attacco tra 
ialoide e retina focale se ≤ 1500µm, larga se
>1500µm.

- Foro maculare a tutto spessore FTMH Full-
Thickness Macular Hole. Difetto a tutto spes-
sore dalla membrana limitante interna all'epi-
telio pigmentato retinico.

Figura 4 - Line 100 x 3 mm 2024. Data esame: 15/10/2024.
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Sono stati presi in considerazione in questa 
classificazione tre parametri:

- Il diametro orizzontale nel punto più stretto
del foro classificato come: piccolo ≤250μm,
medio tra 250µm≤400μm, grande ≥400μm.

- La causa primaria o secondaria.
- La presenza o l’assenza di VMT.

Brevi dati epidemiologici
La prevalenza complessiva negli US dei fori 

retinici maculari è di circa 3,3 casi su 1.000 dopo 
i 55 anni. Il picco di incidenza dei fori idiopatici 
si verifica nella settima decade di vita; le donne 
sono colpite più degli uomini. Alcuni fattori di 
rischio come le malattie cardiovascolari, iper-
tensione arteriosa e una storia di isterectomia, 
anche se indicati in alcuni studi, non sono stati 
confermati in modo significativo con la forma-
zione del foro maculare [29].
In India la prevalenza del foro maculare è dello 
0,17%, con un'età media di 67 anni.

Figura 6 - Line 100x 3 mm 2025. Data esame: 21/01/2025.
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Il Beijing Eye Study ha rilevato che il tasso di 
fori maculari è di 1,6 su 1000 nella popolazione 
anziana della Cina, con una forte predilezione 
femminile [29].
Il 50% dei fori maculari stadio 0 e 1 possono 
risolversi dal punto di vista anatomico e per la 
sintomatologia; i fori dello stadio 2, come riferi-
to, di solito progrediscono allo stadio 3 e 4 con 
conseguente peggioramento della vista.
L’incidenza e lo sviluppo di un foro maculare 

idiopatico a tutto spessore nell'occhio adelfo è 
circa del 12%. In rari casi (0-10%) un foro macu-
lare a tutto spessore può chiudersi spontanea-
mente con ripristino di una buona visione [29]. 

Foro maculare abortivo
Jerome Vincent Giovinazzo et al. nel 2015 hanno 
eseguito una revisione retrospettiva di pazienti 
con MH abortito [30].
I criteri includevano fori allo stadio 1 senza 

Figura 7 - Line 100x 12 mm 2025. Data esame: 21/01/2025.
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progressione confermata all'OCT, oppure occhi 
che avevano MH abortivo sulla base di una com-
binazione di anamnesi, esame del fondo oculare, 
OCT e altri reperti oculari. L’anamnesi raccol-
ta includeva dati demografici, occhi coinvolti, 
acuità visiva e ogni altra diagnosi di malattie 
retiniche [30].
L'OCT è stato analizzato per evidenziare le ano-
malie nel contorno foveale, la presenza/assenza 
di opercoli pre-foveali e le anomalie pre/intra-re-
tiniche. I fori maculari abortivi sono stati iden-
tificati in 17 occhi di 14 soggetti con età media 
di 66,7±8,9 anni. Dodici soggetti (85,7%) erano 
donne e 2 (14,3%) uomini con coinvolgimento di 
entrambi gli occhi in 3 casi, dell'occhio destro in 
7 e dell'occhio sinistro in 4 casi. L'acuità visiva 
media con la migliore correzione (LogMAR) era 
di 0,15±0,20 negli occhi in studio e di 0,30±0,34 
negli altri occhi [30].
L'OCT dell'MH abortito ha mostrato 4 diverse 
morfologie:

1) Contorno foveale normale con opercolo in 5
occhi (29,4%)

2) Contorno foveale normale senza opercolo in
4 occhi (23,5%)

3) Foro lamellare con opercolo in 3 occhi (17,6%)
4) Foro lamellare senza opercolo in 5 occhi

(29,4%)

Otto occhi (47,1%) presentavano un assottiglia-
mento dell'umbus con lo strato ILM discontinuo. 
Due occhi nel Gruppo 2 e 1 occhio nel Gruppo 3 
sono stati trovati con irregolarità/aree disconti-
nue nella zona ellissoide. Tutti gli occhi in studio 
avevano un ELM intatto e continuo.
Tutti gli occhi con MH abortivo generalmente 
mantengono una buona acuità visiva. Una carat-
teristica costante dell'OCT è la conservazione di 
un ELM continuo, che fornisce informazioni sulla 
differenza nella fisiopatologia dei fori maculari 
abortiti rispetto a quelli a tutto spessore [30].

Figura 8 - Angiography Analysis 3x3mm 2024. Data esame: 15/10/2024.
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Case Report
Il caso in discussione riguarda un paziente di 
sesso maschile relativamente giovane, di 60 
anni, senza precedenti patologie oftalmologi-
che in particolar modo retiniche, senza riscontri 
nell’anamnesi familiare per malattie oculari, con 
un’attività lavorativa che presuppone un’ottimale 
pregressa funzionalità visiva bilaterale in quanto 
di professione autista con patente C (Fig. da 1 
a 9).
Alla prima osservazione era presente un ottima-
le visus nell’occhio adelfo (10/10) e mantenuto 
visus nell’occhio interessato (7-8/10) dalla pato-
logia retinica oggetto di questo report. Il distur-
bo visivo era insorto improvvisamente nel mese 
di agosto 2024 dopo un episodio lipotimico sen-
za altra sintomatologia. Il paziente appena su-
perato la lipotimia avvertiva una zona d’ombra 
all’occhio sinistro tale da ostacolare una parte 
non trascurabile del campo visivo.
Tale manifestazione visiva rimaneva inalterata 

nel tempo senza variazioni visive di rilievo nei 
vari controlli clinici. Sono stati praticati esame 
del visus per lontano e vicino, test di Amsler, di 
Ishihara, test di Worth, di Schirmer, BUT, esame 
del segmento anteriore con lampada a fessura, 
oftalmometria, topografia e tomografia corneale, 
tonometria a soffio e ad applanazione, pachime-
tria, esame fotografico retinico ultra widefield, 
autofluorescenza, angio-OCT, campo visivo.
L’esame angio-OCT ha fatto rilevare un corpo 
iperriflettente di forma ovale rotondeggiante 
posizionato nel vitreo a circa 600 micron sull’a-
rea foveale dove, con la tomografia lineare, si ri-
scontravano alterazioni in corrispondenza della 
retina esterna, alterazioni dei fotorecettori con 
interruzione segmentale della MLE. Il corpo iper-
riflettente era adeso alla ialoide vitreale lineare 
ben visibile, distaccata linearmente dalla ILM, 
alla stessa distanza del corpo rilevato, causa 
dello scotoma riferito dal paziente.
La minima distanza dal piano retinico foveale 

Figura 9 - Angiography Analysis 3x3mm; variazione dal 15/10/2024 al 21/01/2025. Data esame 1: 15/10/2024- Data esame 2: 1/01/2025.
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di tale corpo omogeneamente iperriflettente de-
termina un cono d’ombra di proiezione sulla re-
tina per intuibili fenomeni di riflessione. Il cono 
d’ombra interessa un’area retinica tanto più am-
pia quanto più breve è la distanza della massa 
opaca non trasparente dalla superficie retinica.
Se fosse posizionato in piena camera vitrea il 
relativo cono d’ombra riflesso sulla retina sareb-
be molto più esiguo, simile allo scotoma relativo 
indotto da un anello di Weiss.
Nello spessore della retina si evidenziano fe-
nomeni di scattering lineari da artefatti dovuti 
all’interferenza della piccola massa vitreale, con 
interruzione dei fotorecettori negli strati esterni 
visibili nella line tomografica.
La natura istologica della masserella vitreale è 
molto verosimilmente di origine retina.
Deriva con ogni probabilità dall’avulsione di 
materiale cellulare e intercellulare dagli stra-
ti esterni ed interni retinici che, fuoriuscendo, 
hanno interrotto la ILM per posizionarsi a 600 
micron nella cavità vitreale. La ialoide a nostro 
avviso ha seguito, senza interrompersi, la spinta 
dalla massa retinica che è stata “espulsa” verso 
la cavità vitreale, mantenendo un andamento 
omogeneamente lineare, per posizionarsi, di-
staccandosi completamente, alla stessa distan-
za raggiunta nel vitreo dalla massa di materiale 
retinico, circa 600 micron dalla ILM.

Considerazioni e Conclusioni
Dalla pubblicazione dell’articolo di J. Donald 
M. Gass “Reappraisal of Biomicroscopic
Classification of Stages of Development of
a Macular Hole” sull’American Journal of
Ophthalmology del 1994, che fece seguito al pri-
mo paper dello stesso autore sulla patogenesi
dei fori maculari apparso sull’Arch Ophthalmol
del 1988, la conoscenza su questa patologia ha
fatto enormi passi in avanti [24,25].
L’avvento degli OCT ha sicuramente dato una

svolta nell’imaging di questa importante malat-
tia maculare anche dal punto di vista fisiopatolo-
gico. Tenendo presente che lo studio di Donald 
Gass si basava esclusivamente sul rilievo biomi-
croscopico, rileggere quelle pubblicazioni della 
fine degli anni Ottanta, fa rilevare, se ce ne fosse 
ancora bisogno, tutto il valore di questo grande 
oftalmologo, pioniere della caratterizzazione 
delle malattie dell’interfaccia vitreo-retinica.
Il The International Vitreomacular Traction 
Study (IVTS) Group ha sviluppato nel 2013 una 
classificazione delle malattie dell’interfaccia 
vitreo-retinica basandosi sullo studio con OCT, 
distinguendo l’adesione vitreo-retinica dalla 
trazione e dal foro maculare vero e proprio 
[31]. Gass prevedeva la risoluzione spontanea 
allo stadio 1 del foro retinico maculare senza 
progressione verso lo stadio a tutto spessore.  
Tale patologia ha una frequenza di circa 
7.8/100.000 nella popolazione, con un rapporto 
donne/uomini di 3.321 a 1, potendo osservarsi 
bilaterlmente nel 12-13% dopo due anni dalla 
prima diagnosi [32].
L’impending macular hole appare all’esame 
biomicroscopico come uno spot foveale o un 
anello. All’OCT presenta la caratteristica di una 
cisti intraretinica. Questo stadio può avere una 
spontanea risoluzione nel 50% se si attua un 
PVD completo [33].
La progressione verso un foro maculare a tutto 
spessore avviene nel circa 40% [34].
Il foro maculare abortivo non è esplicitamen-
te descritto nelle classificazioni in letteratura. 
Citazioni in letteratura con immagini simili al 
nostro caso sono reperibili ma non di facile re-
perimento. Anche uno studio fisiopatologico ap-
profondito che possa giustificare pienamente 
la formazione della massa vitreale non è stato 
effettuato. 
La sintomatologia scotomatosa accusata e rife-
rita dal nostro paziente, molto inficiante la sua 
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qualità visiva complessiva, non trova eguali de-
scrizioni tra i lavori consultati, così come non è 
ben chiaro il follow-up a lungo termine in quadri 
simili. La proposta di questo semplice ma sin-
golare case report ha lo scopo di testimoniare 

e condividere una indagine clinico-strumentale 
sulle prime fasi della formazione del foro reti-
nico maculare che in questo caso non è evoluto 
lasciando uno scotoma relativo nel campo visivo 
del paziente.
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